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L'angine de poitrine a pour cause anatomique une lésion de l'aorte localisée vers les orifices des artères coronaires, ou une lésion des coronaires avec ou sans aortile ayant pour conséquences, un rétrécissement de leur calibre, une diminution ou une oblitération de leur lumière.
Par cette définition, l'angine de poitrine coronarienne est nettement séparée de toutes les douleurs cardiaques ou extra-cardiaques que l'on confond souvent avec elle. Autrefois', j'avais dit : // it'ij a pas une an(jine de poitrine ; il // a des angines de poitrine. Aujourd'hui, la preuve étant faite en faveur de l'origine artérielle, il est plus conforme à la vérité de dire : Il n'y a qu'une anxine oe poiirine.
Il devient donc inutile de la faire suivre du qualiticatif de vraie.
Toutes les autres manifestations douloureuses de la région cardiaque doivent être rangées dans la catégorie des pvccordiah/ies, des atfeclions névralgiques des nerfs cardiaques ou péri-aortiques. Au double point de vue nosologique et clinique, elles sont absolument différentes de l'angor pectoris; ce sont bien des pseudo-angines auxquelles il serait préférable d'attribuer les désignations suivantes: névralgies du cœur on de la paroi précordiale ^ cardialgies^ curdiodijnies, précordiahjies.
' Angine de poitrine cardia((iie et pulmonaire {Sociélc iiirdlco-pnilif/i/e, 18T'.I). — Traité 'tes nécroses. Paris, 1883. — Des angines de poitrine (Revue de médecine. 1883).
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Clinique.
Un malade, bien portant il y a quelques secondes, éprouve tout à coup, quelquefois à la suite d'une émotion, le plus souvent sous l'influence d'un simple effort, d'une marche rapide en montant et contre le vent, une douleur violente qu'il accuse dans la région du cœur, ordinairement sous le sternum, et qu'il compare à un élau, à des griffes de fer, à une conslriction de la poitrine. Il s'arrête sous le poids de cette vive souffrance qu'accompagnent assez fréquemment une sensation de grande angoisse, un sentiment de péril imminent et de lin prochaine. Immobilisé par l'inquiétude et la douleur, il attend, et en quelques minutes, l'orage passe.
Avec les irradiations douloureuses, c'est là une description restée classique. 11 ne faut cependant pas croire qu'elle se réalise toujours avec les mêmes caractères, car il existe une assez grande variabilité des accès angineux.
Cette description sommaire donne seulement l'ensemble des manifestations de l'accès ; il faut analyser chacune d'elles en particulier, et passer en revue tous ses éléments constitutifs.
a. Siège de la douleur. — Celle-ci est rapportée le plus souvent en arrière du sternum, à gauche ou à droite, à l'union du tiers supérieur de cet os avec le tiers moyen ; elle se montre souvent aussi à son bord droit, elle est surtout sous-sternale, d'oîi le nom de slemalgie que Baumes lui a donné. Parfois, elle commence à la partie moyenne ou inférieure du sternum ; elle peut être encore perçue au creux de l'estomac, vers l'appendice xiphoïde, comme on en voit des exemples assez nombreux; beaucoup plus rarement, elle commence vers la pointe du cœur, au niveau des quatrième ou cinquième côtes. Enfin, au lieu d'avoir un début central, elle peut avoir un début périphérique, commencer par le bras, l'avant-bas ou l'épaule, très rarement par le cou ou la face.
b. Caractères de la douleur. — Pour exprimer les caractères de cette douleur, les malades emploient plusieurs expressions qui se ressemblent presque toutes. Le plus souvent, ils la comparent à un étau, à une étreinte, à un poids énorme, à une forte compression tendant à rapprocher violemment la paroi sterno-costale de la colonne vertébrale, à des mains ou à des griffes de fer, à une sensation de constriction pectorale, de ceinture, d'un cercle de fer ou de cordes, de plastron de plomb, de
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pieu traversant la poitrine, d'enfoncement, d'écrasement du sternum, de broiement, de déchirure, de crampe, de resserrement des parois thoraciques et de la région cardiaque (d'oi^i le nom de stcnocardie), d'un fer ou d'un poignard traversant la poitrine de part en part.
Cette douleur est anr/oùsanle , poiigitive, surtout cons/fic/ioc. Ce sont là ses caractères les plus importants qui la distinguent ordinairement des autres douleurs tlioraciqnes.
D'autres, moins nombreux, éprouvent une sensation de chaleur ou de feu, et l'un des malades de Jurme se plaignait d'un « bouillonnement qui, du creux, de l'estomac, semblait remonter vers la poitrine ».
Sénèque, qui paraît avoir souffert d'accès angineux vers l'âge de G2 ans, parle dans ses lettres à Lucilius, de la soudaineté de leur invasion qu'il compare à l'impétuosité de la tempête [brcvis iinpcins^ proccllœ similis), et il ajoute que « pour toutes les autres douleurs, c'est seulement être malade, que pour celle-là, c'est rendre l'âme' ».
Ce qui caractérise souvent, en effet, l'accès complet d'angor, c'est une sensation de mort imminente, de fin prochaine ressemblant à « une pause de la vie » (EIsner). Tous les auteurs qui ont écrit sur ce sujet ont fait cette remarque. « Quel que soit son degré d'intensité, disait Forbes, elle est spéciale, et il s'y ajoute quelque chose de mental qui la distingue des autres. » Pour Lartigue, « il semble qu'elle s'attaque aux sources mêmes de la vie, et qu'elle ait quelque chose de moral ». Latham disait encore que l'accès d'angine de poitrine se compose de la douleur, et de i< quelque autre chose ; il n'y a point de doute possible sur le phénomène douleur; mais il ne suffit pas pour expliquer la sensation de mort imminente qui accompagne chaque paroxysme et la mort qui finit par arriver dans un accès ». C'est bien le caractère que Bichat assignait aux douleurs des viscères, en disant qu'elles sont « profondes et spéciales ». Aussi, on voit souvent des angines de poitrine méconnues, parce que l'élément douleur était peu prononcé ou presque absent dans certains cas, mais avec une sensation toute particulière d'angoisse en marchant, avec ou sans irradiations brachiales.
Parfois cependant, la sensation d'angoisse fait défaut, et l'angor pectoris est constitué seulement par une douleur rétro-sternale. ■
c. Alli/t/des des malades pendant faecr-s douloureux . — Différentes sont les altitudes prises par les malades sous l'étreinte de cette douleur,
' « Oi/niut corporis nul uicoiiimodn, aiil perictilti pei' me /nuisiei'inil: iiiilltni) iiiilii videliir iiioleslliis. (Jiiid ni'.' AliiiiJ eii'ua i/tiicqiiiil e.sf lef/rolare : (il luic csl luiiinam i/ç/ere, I/aqiie medici liaiic tnei/duliinii'in inoriis vocaiil... Mors est, non esse id (jujjd auLea fuit : sed ijnule sil jum scia ; hoc eril jjosl nie,qtiod uniè me fuil. (^Séaùque. )
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dans le but instinctif de la soulager. La plupart s'arrêtent, restent debout, immobiles, retenant leur respiration, attendant avec une anxieuse impatience la fin de cet orage. Ils ne peuvent presser un peu l'allure de leurs pas sans éprouver immédiatement une vive douleur rétro-sternale. J'ai vu un malade qui, dans sa promenade quotidienne sur les boulevards à Paris, était obligé de s'arrêter subitement, d'aller s'appuyer le dos contre un arbre, et là immobile, la tête renversée en arrière, la face pâle, attendre la fin de la crise au grand étonnement des passants.
La plupart restent debout, se penchant en avant ou en arrière, et redressant le tronc ; beaucoup plus rarement, ils sont calmés en pressant la partie douloureuse contre un corps dur comme le dossier d'une chaise ou un meuble (Butter, Trousseau). Un malade observé par Stokes devait, au moment de la crise, pour obtenir quelque soulagement, renverser la tête en arrière et placer la colonne vertébrale dans l'extension comme dans l'opistholonos; il étendait les bras d'abord en bas, pour les élever ensuite au-dessus de la tête, afin de fixer les attaches de ses muscles grands pectoraux et dans l'espoir d'atténuer un peu la sensation de constriction thoracique. Un autre, observé par Blackall, était soulagé en penchant le corps en avant, en même temps qu'il élevait les bras au-dessus de la tête; celui de Butter étendait au contraire les bras vers la terre. Chez presque tous, la position couchée ou horizontale augmente la douleur, pour une raison qui va être expliquée, et la station verticale est celle qu'ils gardent le plus souvent dans le but instinctif de calmer et d'abréger leurs accès. Ceux-ci disparaissent promptement avec l'arrêt de la marche ou la disparition de l'effort qui les avait fait naître.
Le plus souvent, les angineur préfèrent la stalion verticale. Lorsque les malades sont « en état de mal angineux » (c'est-à-dire en proie à des crises répétées et presque subintrantes), souvent ils refusent de s'asseoir ou de se coucher, parce que ces diverses positions leur sont intolérables. Ce fait s'explique. Il est démontré que la position couchée et que le sommeil par lui-même augmentent la tension artérielle, tandis que la station verticale la diminue. Les recherches démonstratives que j'ai faites, à ce sujet*, m'ont donné l'explication des crises nocturnes et de l'attitude préférée presque instinctivement par les malades.
A cette règle de l'attitude verticale des angineux, il peut y avoir des exceptions : c'est lorsque l'angor pectoris coexiste avec une affection de l'aorte, par exemple avec une insuffisance aortique. Dans ce dernier cas, les malades préfèrent l'attitude couchée pour combattre instinctivement les accidents d'ischémie cérébrale provoquée par cette dernière
* L'attitude des angineux (Journal des Praticiens, 1892).
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maladie ; de sorte que les angineax aorl'iqws devraient vivre dans un grand embarras, puisque d'une part la position horizontale favorise la circulation encéphalique, ce qui est un bien pour l'insuffisance aortique, et que d'autre part, elle augmente la tension, ce qui est un mal pour la sténocardie. Mais, guidés par des raisons théoriques, les auteurs ont certainement exagéré les dangers de l'ischémie cérébrale dans l'insuffisance aortique, et les angineux aortiques cherchant la position qui leur est le moins défavorable, préfèrent toujours l'attitude verticale. H y a donc lieu de leur prescrire, surtout pour les crises de la nuit, de ne pas coucher la tête basse.
d. Provocation drs accès. — Un caractère très important de l'angine de poitrine, qu'il ne faut jamais perdre de vue pour la notion du diagnostic avec les pseudo-angines, consiste dans la prorocaiioa des accès par (oui acte nécessitant un effort, surtout par le mouvement, par la marche précipitée (d'oîi le nom de claadication inlcruiittmte doaloarease da cœur, qui lui a été judicieusement donné).
Au moment de l'accès, la tension artérielle subit souvent une élévation plus ou moins considérable, et c'est ce qui explique les remarquables effets obtenus par les inhalations de nitrite d'amyle, médicament ayant pour effet de déprimer rapidement l'hypertension vasculaire. Celle-ci, chez les angineux, augmente le travail du cœur obligé de lutter sans cesse contre les obstacles situés à la périphérie du système circulatoire et dus le plus souvent à la contracture et aux lésions des petits vaisseaux: d'oîi le traitement rationnel de l'angor pectoris par tous les agents médicamenteux ayant pour but et pour résultat d'abaisser la tension artérielle, de dilater les vaisseaux et ainsi de diminuer le travail du cœur en le soulageant (iodures, Irinitrine, nitrites, régime alimentaire).
L'existence de l'hypertension artérielle explique la provocation des accès angineux par toutes les causes qui élèvent cette artério-tension et augmentent le travail du cœur frappé de claudication intermittente. Le fait même de cette provocation des crises sténocardiques par tout acte nécessitant un effort ou produisant un spasme artério-capillaire, est si important, qu'il permet pour le diagnostic, de formuler ces trois premières lois que nous faisons suivre d'une quatrième, relative à l'absence de douleurs provoquées par la pression :
1" Toute ane/ine de poitrine produilc par un effort quelconque, par la marche rapide, est une anrjine vraie, ou c.oiiONAiiiEMNE.
2" Toute angine de poitrine se produisant spontanément, sans fi/ifervention d'un acte nécessitant un effort, est une angine fausse, ou
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3" Lorsquiiii malade ai/aiil des crises provoquées par l'effort, en a de spontanées pendant la /mit, la première loi n'est pas en défaut : il s'agit toujours d'un angineux vrai.
4" Les douleurs ihoraciques provoquées par la pression ne sont pas des douleurs angineuses.
On le voit, l'existence de crises spontanées pendant la nuit chez un malade qui peut les provoquer presque à volonté par la marche ou par l'effort, n'infirme pas le diagnoslic d'angine de poitrine. D'autre part, les crises de la nuit (par augmentation de la tension artérielle) ont souvent un caractère de durée et d'intensité que n'ont pas celles du jour.
Durant la crise, les parois thoraciques et les régions sillonnées par la douleur paraissent obscurément sensibles à la pression; mais, une fois l'accès terminé, tout rentre dans l'ordre, et la pression du doigt sur les régions si douloureuses., quelques instants auparavant, ne provoque ordviairement plus la inoindre sensibilité ou douleur.
Voilà encore un signe négatif d'une grande importance diagnostique : il permet déjcà de distinguer la douleur angineuse de celle des névralgies intercostale, diaphragraatique ou thoraco-bracliiale, affections trop souvent confondues avec le syndrome angineux. Au point de vue pathogénique, ce signe négatif montre encore que l'angor pectoris n'appartient pas à l'ordre des affections névralgiques ou névritiques.
Cependant, lorsque les accès se répètent au point de s'imbriquer, de devenir subintrants, de constituer ce que j'appelle « l'état de mal angineux », on constate parfois l'existence d'une hgpéresthésie cutanée et musculaire siégeant dans l'intervalle de ces accès sur une grande partie de la paroi thoracique, sur les épaules, les avant-bras et les bras. Mais cette hypéresthésie ne fait pas partie de la symptomatologie de l'angine de poitrine. Il s'agit là d'une complication, d'un élément surajouté, comme la névralgie des nerfs intercostaux est quelquefois aussi surajoutée au syndrome angineux. La preuve, c'est que cet état douloureux et permanent de la paroi thoracique peut également exister, et existe souvent dans les pseudo-angines des neurasthéniques et des névropathes, d'où la quatrième loi clinique mentionnée plus haut : Les douleurs provoquées par la pression ne sont pas des douleurs angineuses.
e. Début et terminaison des accès angineux. — L'accès se termine fréquemment d'une façon rapide ; son début est ordinairement brusque, quoiqu'on ait complaisamment décrit des phénomènes précurseurs, tels que : bâillements, éructations gazeuses, tympanisme gastro-intestinal, sensation de chaleur dans la poitrine, sentiment de tristesse et d'inquiétude vague, de frisson et de refroidissement dans les membres, lassitude
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générale. Tous ces prodromes, comme un grand nombre des irradiations, ont été signalés à une époque où l'on ne connaissait pas la distinction capitale entre l'angine vraie et les pseudo-angines ; ils se rencontrent exceptionnellement dans la première et très souvent dans les secondes.
Le début de la douleur, au lieu d'être central ou sous-sternal, est assez souvent périphérique; son trajet, au lieu d'être centrifuge, est centripète, et avant Trousseau qui avait signalé ce fait, Heberden et Jahn avaient vu des cas oîi la douleur commençait par l'avant-bras, le bras et l'épaule, pour irradier ensuite à la région du cœur, devenant en dernier lieu le siège de l'angoisse caractéristique. Rarement, elle commence par la colonne rachidienne ou encore par les espaces intercostaux pour gagner ensuite la région du cœur, comme chez un malade dont la douleur, débutant par le rachis au niveau des vertèbres dorsales, irradiait sur le pourtour de la poitrine et se terminait au sternum.
Plusieurs malades observés par Trousseau présentaient les mêmes anomalies dans le début de la douleur. Chez l'un, elle se faisait d'abord sentir entre les deux épaules pour se propager ensuite à la langue, au cou, au bras, à la poitrine; chez un autre, elle avait pour siège l'une des vertèbres dorsales pour se faire sentir ensuite à l'avant-bras, au petit doigt et derrière le sternum. J'ai vu la douleur présenter à la fois une marche centripète et centrifuge : commençant par le bras pour gagner l'épaule et la région cardiaque à sa partie moyenne, elle atteignait une seconde fois l'épaule pour revenir au coude, oii elle s'arrêtait.
f. Irradialioiis pcripJirrujuc^ . — La douleur sous-stcrnale a des irradiations nuiltiples et variées qui existent le plus souvent, mais auxquelles Jurine attribuait une importance exagérée lorsqu'il refusait le nom d'angine de poitrine à toute steinalgie exempte d'irradiations. A ce sujet, Parry a eu raison de faire remarquer que celles-ci ne sont pas plus essentielles à l'angine de poitrine que ne le sont à l'inflammalion du foie les douleurs de l'épaule droite.
Ces irradiations sont d'ordre scnsiiif, nioicur^ ccmj-iiujlcur .
La plus fréquente, d'ordre s(>ii>,ilif, est celle qui a pour siège le membre supérieur gauche. La douleur commence en arrière du sternum, se propage à l'épaule gauche, à la face interne du bras et de l'avant-bras, et parallèlement au trajet des nerfs cubital et cutané interne, atteint les deux derniers doigts avec sensation de fourmillement, d'engourdissement, de gonflement, de lourdeur ou de parésie du membre.
11 y a des malades qui, pendant toute la durée de la crise, laissent tomber immobile leur bras avec une certaine difficulté pour le relever; d'autres ne peuvent lui imprimer un mouvement sans voir augmenter
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la douleur sous-sternale, de sorte qu'ils le laissent instinctivement dans l'immobilité. (Irradiations d'ordre moteur.)
Si ces douleurs sont le plus souvent irradiées au membre supérieur gauche, elles peuvent atteindre les deux bras à la fois, avec cette particularité que presque toujours le côté gauche est plus atteint. Plus rarement elles n'affectent que le bras droit.
La douleur ne suit pas toujours tout le trajet qui vient d'être indiqué : elle s'arrête souvent à l'épaule, ou encore à la face interne du coude; d'autres fois, elle ne se fait sentir qu'à l'avant-bras, au petit doigt, ou aux deux derniers doigts; elle peut aussi ne pas suivre le trajet des filets nerveux, puisqu'elle siégerait à l'insertion du muscle deltoïde, d'après Wall, et à celle du rond pronateur, d'après Macbride. Les douleurs brachiales, comme toutes les douleurs irradiées, sont ordinairement moins vives que celles de la région cardio-sternale. Cependant celles-ci sont parfois à peine accusées, ou seulement constituées par une légère sensation d'angoisse douloureuse, alors que les douleurs périphériques sont prédominantes.
Les phénomènes douloureux ou paréliques des membres supérieurs peuvent aussi se compliquer de troubles vmo-moteur^ plus ou moins accusés, non seulement du côté de la face qui pâlit, mais aussi du côté des membres supérieurs, qui deviennent le siège d'une véritable syncope avec asphyxie locale des extrémités : le bras et les doigts pâlissent, deviennent d'une blancheur mate, et ces accidents persistent parfois pendant un quart d'heure après la disparition de la crise.
Heberden avait déjà signalé un cas dans lequel le bras paraissait « comme engourdi et enflé ». J'ai vu une femme de 48 ans, atteinte d'artério-sclérose, chez laquelle l'accès angineux se manifestait le plus souvent par une véritable syncope locale du bras, de l'avant-bras et de la main gauche : subitement, le membre devenait froid et insensible avec sensation de gonflement et de fourmillement aux extrémités, d'onglée au bout des doigts; le pouls radial du même côté devenait petit, serré, presque imperceptible, puis survenaient des palpitations violentes et douloureuses, et sans l'existence d'une légère angoisse rétro-sternale, la sténocardie eût passé inaperçue, on eût pu croire en un mot, qu'il s'agissait seulement d'une syncope locale des extrémités. Or, le diagnostic fut confirmé plus tard par une crise classique d'angine de poitrine. — A ce sujet, Trousseau cite l'exemple d'une femme atteinte d'anévrysme aortique chez laquelle une poignante douleur partant de la région précordiale irradiait à la base de la poitrine qu'elle étreignait comme une ceinture de fer, descendait dans les lombes, remontait à la région cervicale, à l'épaule, au bras et à l'avant-bras gauche jusqu'à l'extrémité des
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doigts; alors la peau de la main et de l'avant-bras devenait d'une pâleur extrême à laquelle succédait presque immédiatement une coloration violacée et bleuâtre très prononcée ; une fois la douleur passée, la main et les bras restaient engourdis pendant quelques instants. — Chez un autre malade observé par le même auteur, la douleur commençait à la hauteur des quatrième et cinquième eûtes à la région du cœur qui, pendant l'attaque, battait violemment; puis elle irradiait au cou, aux deux bras, avec engourdissement douloureux et sensation d'enllure aux mains.
Ces troubles vaso-moteurs sont parfois beaucoup plus accusés, ils se généralisent à tout le système vasculaire et constituent ainsi, avec la pâleur extrême de la face, le refroidissement et la teinte cyanotique des extrémités, la pelilesse du pouls, une forme vnso-inotricc de l'angor pectoris étudiée plus loin, parce qu'elle se rencontre plus souvent chez les hystériques ou les névropathes.
Les irradiations douloureuses atteignent par ordre de fréquence : Les membres supérieurs, et surtout le bras gauche; 2' le plexus cervical et les parties avoisinantes : douleurs au cou sur le trajet du plexus cervical, à la face, à la langue (Trousseau), au menton, à l'oreille (Butter, Wichmann), à l'articulation tcraporo-raaxillaire où elles déterminent une sorte de trismus, à la nuque.
Quant aux autres irradiations que les auteurs anciens et que certains auteurs modernes énumèrcnt avec un grand luxe de détails, vers les branches extra-cardiaques des pneumogastriques (aphonie, sensation de constriclion ou de boule hystérique, nausées, vomissements, distension gazeuse de l'estomac), vers les nerfs intercostaux et diaphragmatiques (douleurs sur le trajet du phrcniquc, aux apophyses épineuses, aux espaces intercostaux), vers d'autres régions (uévralgie iléo-scrolale, douleurs des membres inférieurs), ces irradiations n'appartiennent pas à l'histoire clinique de la sténocardie coronarienne, mais à celle des pseudoangines des névropathes et des hystériques.
g. Syniptoinos cardiu-raxculai rcs. — Du côté des raissraifx et du co'ur, les troubles sont variables. Le plus souvent, ce dernier organe parait assister impassible à la violente douleur dont il est le siège; ses mouvements sont normaux, le pouls reste calme, et Wichmann avait remarqué que, pendant le paroxysme douloureux, le pouls peut devenir plus rapide, mais qu'il n'est ni intermittent, ni irrégulier. Ileberden et Parry avaient également vu que le pouls est si peu atteint qu'on a une tendance naturelle à placer le siège de la maladie en dehors du co'ur. Parfois cependant, d'après Wall, il devient tellement petit qu'on peut à peine le
sentir, et j'ai noté la petitesse extrême du pouls avec sa suppression, le plus souvent à gauche. Chez un de mes malades, les deux pouls radiaux ont été complètement supprimés pendant les dernières douze heures qui ont précédé la mort; on sentait mal les pulsations des artères humérales et de toutes les artères périphériques, les battements du cœur très ralentis, insensibles à la main, étaient à peine sensibles à l'oreille.
La petitesse d'un des deux pouls radiaux et surtout du radial gauche, est un symptôme qu'on observe assez souvent chez les angineux dans le cours ou dans l'intervalle des accès et dont la fréquence et l'importance n'ont pas été suffisamment signalées. Subitement, pendant un ou plusieurs jours, le pouls radial gauche devient faible, petit et serré, tandis que celui du côté opposé conserve toute son amplitude; ensuite, quelques jours après, les deux pouls radiaux deviennent égaux. Or, la connaissance de ce fait n'est pas sans importance, parce qu'elle permet d'éviter des erreurs de diagnostic, cette inégalité des pulsations radiales étant à tort rattachée à un anévrysme aortique, ou à un rétrécissement athéromateux de la sous-clavière gauche. Il s'agit ici d'un phénomène transitoire et nullement permanent, et cet état apparent d'affaiblissement d'un pouls radial ne peut être attribué qu'à un spasme intermittent de l'artère dont on doit bien comprendre la fréquence et la cause par suite des rapports fréquents de l'aitério-sclérose avec le spasme artériel. Cet affaiblissement transitoire d'un pouls ou de deux pouls radiaux par spasme artériel, est à distinguer de son affaiblissement plus ou moins permanent par adynamie cardiaque ou obstruction de la sous-clavière.
Dans un cas, l'accès était annoncé quelques secondes auparavant par un ralentissement des battements du cœur tombant de 60 à 30, à la fin de la crise, pour atteindre le chiffre de 120 et môme de 140.
Dans les accès qui se terminent fatalement, il arrive plus souvent que les pulsations diminuent beaucoup de fréquence.
11 est assez rare d'assister à la mort d'un angineux. Gauthier (de CharoUes) a vu, chez une femme de 40 ans atteinte d'insuffisance aortique, le pouls tomber progressivement de 70 à 25 pulsations, il lui semblait assister pour ainsi dire à l'agonie du cœur, à la claudication progressive du myocarde qui se termina brusquement par un arrêt rapide. Un malade venant consulter l'un de mes collègues, lui dit ces simples paroles : (( Tenez, j'ai en ce moment un violent accès, je meurs. » Le voyant aussitôt pâlir, il saisit le pouls qu'il trouve nul des deux côtés, il le renverse sur une chaise longue, ausculte son cœur qui ne présentait plus que quelques battements imperceptibles ; le malade était mort. J'ai assisté une fois à la mort rapide (non subite) d'un angineux, et dans les derniers moments, les pulsations radiales devenaient plus lentes,
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plus faibles, plus irrégulières, les contractions du cœur étaient réduites à des oscillations inégales, à peine appréciables, ressemblant au battement des ailes d'oiseau [fhiticri lu/s des Anglais).
L'accès est rarement annoncé ou accompagné par de folles et douloureuses palpitations, par des battements énergiques « en coup de bélier » (suivant l'expression d'un de nos confrères angineux), ou par une accélération douloureuse des battements du cœur.
Parfois, la défaillance n'existe plus seulement à l'état de sensation ou d'anxiété, elle est réelle ; le malade est pris de lipothymie, ou encore de syncope, pliénomône auquel Parry avait attribué une telle impoi'tance qu'il avait donné à la maladie le nom de .■^ijncopa aiigcus.
Le pouls change aussi do caractère, comme les tracés sphygmograpliiques le démontrent. Les lignes d'ascension et de descente deviennent I)lus longues et plus lentes, le tracé sphygmographique du pouls se rapproche souvent de celui du rétrécissement aorlique.
Pour résumer les modifications du pouls, on peut citer le passage suivant de Schmidt : « P/i/.s//s valdc nn^lxi/ns, sirpc conlracl us, parviis (itque I mrqitdJis , ncc rai'a ntlci-im liens hnn/iliir. ri :r(/('f pdlpitaiuimbus ciH'dis ani/iliir. «
Nous reproduisons plus loin (p. 12) quelques-uns des tracés sph\gmographiques pris sur un malade avant et après les accès angineux. avant et après les inhalations de nitrile d'amylc.
h. Iildl de 1(1 icnsiDii urirrudlc. — l'n phénomène important qui se produit dans la plupart des attaques angineuses, c'est rclcvaiiuii nijndr de lu pression artcriellc au commencement et pendant tout leur cours. Je l'ai constaté à plusieurs reprises, conmie Lauder-Brunton et Waller Moxon. dette hypertension vasculaire est d'autant plus importante à connaître que la tension artérielle a déjà subi une augmentation par suite de l'artério sclérose et dos alfeclions aorliques dont sont souvent atteints les malades.
Dans d'autres cas cependant, lorsqu'il y a coronarite sans aortite et sans artério-sclérose, la tension vasculaire est plutôt diminuée ou normale, de sorte qu'on trouve dans ces phénomènes dilférenls la raison de la diversité d'action du nitrite d'amyle : efficace, quand il y a élévation de la tension sanguine; infidèle, quand elle est diminuée.
Enfin, nous avons dit (pie l'artério-sclérose détermine souvent pendant son cours des spasmes artériels généralisés ou localisés, lesquels rendent compte des phénomènes du doigt mort, de syncope locale des extrémités, de refroidissement. Or, ces troubles vaso-moteurs peuvent par leur prédominance au moment de l'attaque angineuso, donner lieu à une
forme d'angine de poitrine vaso-motrice, dont il a été parlé. Le pouls de toutes les artères devient petit, serré ; la face estpàle, les extrémités sont froides avec sensation de fourmillement, d'anesthésie, d'enflure, à laquelle succède une apparence violacée et cyanique. D'autres fois, au contraire, la pâleur du visage fait place à une congestion rapide et prononcée.
Fig. 108. — Pouls droit chez un angineux, dans l'intervalle des accès.
Fig. 109. — Pendant un accès d'angine de poitrine.
Fig. 110. — Pendant un accès d'angine de poitrine, et au couuaeuceuient des inhalations amyliques.
Fig. 111. — Pendant un accès d'angine de poitrine, et immédiatenient après les inhalations amyliques.
i. Sijniptùiiu's aort 'iqac^, luilraux, mijocardiques. — • Souvent les angineux sont des aorliques, et lorsqu'ils ne présentent aucun signe d'une affection de l'aorte, on constate à l'autopsie une lésion des coronaires. Est-ce à dire qu'on ne puisse observer chez eux une altération de l'orifice mitral ? Ce serait une erreur de le croire. Car, ils sont fréquemment artério-scléreux et ils ne sont aortiques qu'à la faveur de l'artério-sclérose. Celle-ci peut envahir la valvule mitrale, déterminer une lésion de cet orifice alors qu'elle atteint à peine l'aorte, et on se trouve en présence de ce fait, paradoxal en apparence, d'une angine de poitrine chez un mitral.
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Uii homme de 49 ans souffrait depuis trois années environ, de douleurs vives rétro-sternales survenant toujours sous l'influence de la marche ou du moindre effort. Il déclare qu'il « ne peut faire, depuis plusieurs mois, (juelques pas sans éprouver de la douleur ou de l'oppression, et que s'il en est ainsi, il sera dans l'impossihilité de gagner sa vie ». A l'auscultation, on trouve un souffle très intense d'insuffisance milrale, alors qu'à la base il n'y a aucun bruit morbide. Cependant le premier bruit est sec, parcheminé ; le second bruit à droite du sternum est très manifestement retentissant, les sous-clavières sont surélevées, la région cervicale est violemment agitée par des battements artériels anormaux, le pouls ne présente aucun des caractères d'une insuffisance milrale, il est dur, fort, concentré, régulier. Pourquoi? C'est parce que ce malade n'avait pas, à proprement parler, une insuffisance orificiellc ; il avait une lésion de l'orifice uiitral, mais il n'avait pas de maladie valvulaire, tant il est vrai que l'existence d'un souffie à l'un des orifices du cœur n'est pas toujours synonyme d'un rétrécissement ou d'une insuffisance, et qu'on peut être mili'al par le souffle el aorlique ou artériel par la maladie. Par les progrès de la sclérose de la valvule bicuspide, celle-ci peut encore devenir franchement insuffisante, ce qui ne change en rien les choses, car il s'agit toujours d'une lésion artérielle et non d'une lésion endocardique. La preuve en est fournie, par les caractères du pouls qui reste fort et vibrant, au lieu d'être petit, inégal et irrégulier comme pour les insuffisances mitrales consécutives aux endocardites rhumatismales, par l'existence des battements artériels, de l'élévation des sous-clavières (indice d'une dilatation de l'aorte), du retentissement diastolique de l'aorte (signe d hypertension artérielle). Ce malade avait donc une lésion mitrale, comme il aurait pu avoir une lésion aortique [)ar arlerio-sclérose.
On doit admettre comme démontrées ces deux loi? cliniques : 1" L'angine de poitrine ne devient jamais une complication des maladies ?Hitrales d'origine endocardique et rhumatismale ;
2'" Dans les cas de coexistence de fanf/ine de poitrine arec un souffle systolique de la pointe^ celui-ci est si/inpl(juialique^ soit d'une insuffisance mitrcde fonctionnelle par dilatation simple de f orifice, soit d' une insuffisance mitrale organique d'origine endartérique [la lésion étant mitrale ; la maladie, aoi-tujue).
Dans l'intervalle des accès, dans les périodes d'accalmie, les bruits du cœur offrent le plus souvent, contrairement à l'opinion généralement admise, quelques caractères particuliers utiles à connaître, surtout chez les sujets assez nombreux qui n'ont aucune lésion d'orifice. Le premier bruit est sec et parcheminé à la base ; d'autres fois, il est sourd, mal frappé. Le second bruit présente souvent un retentissement en coup de marteau., caractéristique de l'hypertension artérielle, ou un retentissement clangoreux, symptomatique d'une dilatation de l'aorte.
D'autres fois, les deux bruits ont un timbre tout à fait spécial, comparable à celui d'une corde vibrant sourdement à une certaine distance. Tantôt il y a lenteur, tantôt accélération des battements, et parfois, à de rares intervalles, on constate quelques mouvements arythmiques ou quelques intermittences.
Cliez un assez grand nombre d'entre eux, il existe des signes d'affection aortique (aortite subaiguë ou chronique, dilatation ou anévrysme de la crosse, rétrécissement et insuffisance aorliques). Ce sont les coronariens avec affection de l'aorte.
Souvent, l'auscultation ne permet de constater aucun signe anormal, aucun souffle de lésion orificielle à l'aorte ou au cœur. Le second bruit présente même ses caractères habituels sans renforcement, et la seule anomalie que l'on constate est simplement caractérisée par un assourdissement des bruits avec diminution et même disparition du choc précordial. Ce sont les coronariens sans affection de l'aorte.
Dans « l'état de mal angineux », lorsque les crises se rapprochent sans cesse, on voit survenir rapidement tous les signes de la dilatation aiguë des cavités cardiaques avec affaiblissement du myocarde^ les membres inférieurs s'œdématient rapidement, et l'on arrive à constater dans les castrés graves, le rythme fœtal des battements du cœur, ou embryocardie. Un de mes confrères, condamné depuis trois semaines à passer ses jours et ses nuits dans un fauteuil, était en proie à des crises subintrantes d'une durée de sept à huit heures. Sous cette influence, un œdème assez considérable et dur a envahi, du jour au lendemain, les membres inférieurs ; les battements du cœur prirent une grande accélération, le choc précordial devint presque insensible, et l'on vit naître sous l'oreille le rythme fœtal du cœur. Le lendemain, le pouls était à peine sensible à droite et à gauche, plus petit à gauche ; l'embryocardie avait disparu avec le relèvement de la pression artérielle, mais on constatait pour la première fois une arythmie très nette.
\. Symptômes viscéraux, surajoutés ou associés. — Jusqu'au jour oîi Rougnon et Heberden ont nettement séparé les phénomènes angineux des affections asthmatiques avec lesquelles ils étaient confondus, presque tous les auteurs anciens, parmi lesquels Parry et Wichmann, ont fait remarquer que la dyspnre ne doit pas être décrite dans la symptoraatologie de Fangor pectoris, ce qui n'a pas empêché Schmitt de la définir : Dolor cum constrictione pectoris et summo gradu dyspneœ conjunctus.
Or, on ne saurait trop insister sur ce fait, que l'angine de poitrine ne s'accompagne pas de trouble sérieux dans la respiration ; // a pas dyspnée., mais apnée, le malade arrêtant pour ainsi dire d'instinct ses
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mouvements respiratoires, afin de ne pas augmenter ses douleurs. Ainsi, Butter avait remarqué que quelques patients, pendant le paroxysme, peuvent faire une large inspiration, qu'ils cherchent à soupirer profondément ou à retenir leur respiration. Un malade de Trousseau s'arrêtait court, la poitrine immobile, craignant de respirer pour ne pas augmenter l'étreinte qui lui brisait la poitrine. Parfois, il y a de la poh/piuie au moment des accès douloureux, mais elle est d'origine nerveuse ou émotive, certains malades accélérant instinctivement leurs mouvements respiratoires comme on les voit aussi les arrêter, ce qui est le cas le jilus fréquent. Mais, sijmplàntrs (hjspnéiques ou pobjpnv'iqiics nr foiii, aucunement parl'ie du si/ndronie anr/hieu.r^ et c'est une véritable hérésie clinique de parler de la <( dyspnée de l'angine de poitrine ».
Dans l'intervalle ou le cours des accès, les malades peuvent éprouver une véritable dyspnée; mais celle-ci est due à une affection rénale, cardiaque ou aortique concomitante (néphrite interstitielle, cardio-sclérose, aortite). C'est ainsi qu'il faut encore interpréter les congestions pulmonaires, l'œdème aigu du poumon, les intermittences du cœur, l'arythmie, parfois la tendance à l'embryocardie, à la cardiectasie aiguë et aux asystolies rapides, ou encore les hémoptysies signalées autrefois par différents auteurs, ces hémoptysies étant sous la dépendance d'infarctus pulmonaires. Il faut donc bien se garder de mettre sur le compte du syndrome angineux un grand nombre d'accidents qui sont réellement dus aux lésions multiples et concomitantes des viscères, de l'aorte, du myocarde, des artères et du rein. Si parfois une dyspnée réelle est notée parmi les symptômes de l'angine de poitrine, ce serait commettre une grosse erreur que de confondre ces deux phénomènes ou de les associer l'un à l'autre dans une même description. Lantjinc de poiiriiu- e.il un sijmpitlutp, la dijsjnirc en est un autre. Les angineux peuvent être accidentellement dyspnéiques, parce qu'ils sont artério-scléreux ou atteints parfois de néphrite interstitielle et souvent de cardio-sclérose ; dans ces conditions, leurs accès de pseudo-asthme cardiaque sont parfois très violents. Mais on ne confondra pas l'angoisse respiraloire de la dyspnée de Corvisart ou encore de la dyspnée de Cheyne-Stokes, avec l'angoisse douluureu^e de la sténocardie; et cependant, il arrive que le même malade, par suite de lésions identiques, présente en même temps ou à des intervalles séparés, la dyspnée de Cheyne-Stokes et des sensations ou crises angineuses. Le fait s'explique facilement, ces deux syndromes procédant du même processus morbide. L'ischémie du cœur, c'est l'angine de poitrine ; l'ischémie du bulbe, c'est la respiration de Cheyne-Stokes. 11 est utile d'insister sur cette distinction de l'angoisse angineuse et de l'angoisse respiratoire, parce que souvent les médecins confondent cette dernière avec l'angine de poitrine.
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Si l'on n'oublie pas que les angineux sont assez souvent artério-scléreux, on évitera l'erreur si fréquemment commise, qui consiste à attribuer à l'angor pectoris ce qui doit être rattaché à l'artério-sclérose. Ainsi, autrefois Fothergill a décrit chez les angineux un pouls irrégulier et intermittent, non seulement dans le cours, mais en dehors des attaques, et il ne savait pas que ce fait est surtout en rapport avec les lésions du cœur. A une époque plus rapprochée de nous, on a commis la même faute en attribuant les symptômes cérébraux ou intellectuels, convulsifs ou épileptiformes, aux attaques angineuses, tandis qu'on devait les rattacher à l'anémie encéphalique par artério-sclérose cérébrale, ce que Trousseau n'a pas vu. Beaucoup d'auteurs ont encore confondu la cause et l'effet pour les accidents gastriques qui peuvent être consécutifs aux accès angineux, mais qui souvent aussi leur sont antérieurs.
Les accidents cardiaques et pulmonaires engendrés par l'accès angineux sont relativement rares et peu accusés. Mais il ne faut pas oublier que parfois, dans l'angor pectoris, l'épuisement parétique des extrémités du pneumogastrique peut retentir également sur les trois organes innervés par ce nerf : sur le cœur en déterminant des troubles caractérisés par le ralentissement ou l'accélération de ses battements, par de l'arythmie, des lipothymies ou des syncopes (derniers accidents imputables également à l'ischémie cardiaque) ; sur les poumons (congestions pulmonaires, emphysème aigu) ; enfin sur l'estomac (flatulences, vomissements, distension gazeuze). C'est là un fait important mis en évidence par l'étude des « synergies du pneumogastrique » au sujet d'une de nos observations d'angine de poitrine '. Mais, tous ces troubles qui se passent sur les divers territoires nerveux du pneumogastrique sont dus plutôt à la névralgie ou à la névrite cardiaque, celle-ci devant être distinguée cliniquement et nosologiquement de l'angine de poitrine.
k. Accès incomplets, allénncs ou frustes. — Dans une première forme, la sténocardie existe seins aucune irradiation, et la douleur rétro-sternale ou cardiaque constitue à elle seule tout l'accès. D'autres fois, les individus atteints d'artério-sclérose ou d'aortite aiguë, subaiguë ou chronique, présentent dans le cours d'un accès dyspnéique une sensation particulière d'anxiété ou d'angoisse précordiale, de compression ou de constriction intra-thoracique qui est souvent le prélude d'accès franchement angineux, et ce sont ces cas qui ont fait confondre la dyspnée avec l'angine de poitrine. La dyspnée peut être prédominante
' Angine de poitrine cardiaque et pulmonaire ; paralysie consécutive du nerf pneumogastrique [Soc. médico-pratique de Paris, 1879).
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par son intensité, raison pour laquelle les malades appellent davantage l'attention sur elle ; mais, association d'im élément symptomatique à un autre d'une nature toute difTéreiite, n'est pas synonyme d'assimilation.
2'-' Chez plusieurs malades, l'accès se limite à la douleur du bras gauche, et la véritable nature n'est reconnue que par l'existence d'une sensation d'auNiété ou de défaillance caractéristiques, surtout par la provocation habituelle des accès angineux (efforts, montée d'étages, marche). Jurine cite un fait observé chez lord Clarendon atteint d'angine de poitrine : << U était attaqué par une douleur si aigur dans le bras gauche pendant un quart d'heure ou à peu près, que le tourment qui en résultait le rendait pàle comme la mort, et il avait coutume de dire qu'il avait passé par les agonies de la mort et qu'il mourrait dans un de ces paroxysmes. »
Un malade, observé par Trousseau, éprouvait une douleur cardiaque qui s'éteignait sur place. l'uis, tout à coup, sans que rien se manifestât du côté du cœur, il ressentait dans la main gauche une douleur comparée à une crampe et accompagnée d'engourdissement.
Chez un angineux que j'ai dernièrement observé, l'accès se faisait en deux temps : douleur vive dans le bras droit, laquelle disparaissait promptenient pour être remplacée par la douleur piésternale.
Un liomme de GO ans, observé par Ilcberden, commeni^a d'abord à sentir, sous rinlluence delà marche, une sensation désagréable au bras gauche qu'il n'éprouvait jamais en voiture. Après dix ans, ceLte douleur apparut pendant la nuit, deux ou trois fois par semaine. Le malade était obligé de s'asseoir sur son lit pendant une ou deux heures pour attendre que la lin de cette douleur lui permit de se couciier. « Cette maladie, son siège excepté, ressemblait tout à fait à l'angine de poitrine, » elle augmentait comme elle par degrés, avec des attaques de même genre, provoquées ou dissipées par les mêmes causes. Il mourut subitement, à l'âge de 73 ans.
Cette maladie qui, son siège excepté, ressemblait tout à fait à l'angine de poitrine », de l'aveu même d'IIeberden, n'était autre que la sténocardie dont les accès peuvent être, pendant un temps plus ou moins long, seiticmcnt consl 1 1 nés par une douleur au hrus (juuclic
Un homme de 59 ans, depuis six années est pris sous l'iiilluence de la marche, après le repas du soir, d'une douleur violente limitée au muscle biceps sans aucune irradiation vers le cceur ; cette douleur est si forte, elle s'accompagne d'une angoisse si grande, que l'idée même de poursuivre sa promenade lui cause de relfroi. Il est obligé de s'arrêter, pàle, immobile, et ne reprend sa marche interrompue qu'après quelques instants de repos complet. D'autres fois, l'accès angineux ne se manifeste que par une sorte de II. lIucHAiiD. — Mal.ulies du rœur, 3' édition. — ii. 2
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douleur en bracelet autour du poignet avec sensation d'angoisse et de dou. leur rétro-sternale à peine appréciables.
A l'auscultation du cœur, on trouve seulement un retentissement diastolique de l'aorte très prononcé, indice d'une tension artérielle exagérée ; le pouls radial gauche est serré, contracté, plus faible que le pouls du côté opposé. Enfin, je constate, comme chez les vieux angineux, un état congestit des deux bases pulmonaires existant depuis plusieurs mois. En m'appuyant sur la provocation des accès par la marche et les efforts, sur la sensation d'angoisse qui les accompagnait toujours, sur les signes d'artério-sclérose dont cet homme était certainement atteint, je n'hésitai pas à formuler le diagnostic d'angine vraie avec pronostic très grave. Trois jours après, j'étais appelé en toute hâte près du malade qui avait eu quatre syncopes pendant la nuit avec accès de douleur brachiale. Je le trouvai en pleine connaissance, le pouls radial presque nul des deux côtés, les battements du cœur sourds et parfois précipités, la face rouge et vultueuse, les lèvres cyanosées et violacées. Mais ce qui frappait le plus l'attention, c'était l'existence de râles crépitants fins, très nombreux, ayant envahi les deux côtés de la poitrine, de la base au sommet, sorte d'œdème aigu du poumon dont l'augmentation progressive amena la mort deux heures après.
Ce fait est très instructif, car deux fautes de diagnostic avaient été commises pendant longtemps : on avait d'abord cru à rexistence d'une simple névralgie brachiale, puis d'une pseudo- angine de poitrine. On aurait évité Terreur, si l'on avait réfléchi que les névralgies brachiales ne s'exaspèrent pas sous l'influence de la marche et qu'elles ne s'accompagnent jamais d'angoisse, même au moment des paroxysmes douloureux ; enfin, on avait eu grand tort de croire à une pseudo-angine en s'appuyant sur la localisation et la limitation de la douleur. Nous verrons bientôt, en effet, que l'intensité et l'étendue de celle-ci ne peuvent pas servir de base au diagnostic des angines vraies et des pseudoangines, ces dernières étant parfois caractérisées par des souffrances plus vives, plus généralisées, d'une durée beaucoup plus longue.
Un autre malade, âgé de 43 ans, avait éprouvé plusieurs accès francs d'angine de poitrine avec irradiations douloureuses caractéristiques. Sous l'influence du traitement, les accès devinrent incomplets, et lorsqu'il marchait, la douleur ne se montrait que dans le bras et les deux derniers doigts, lesquels devenaient le siège d'un engourdissement prononcé ; mais, lorsqu'il pressait le pas, elle envahissait rapidement le cœur.
3'' Le siège de la douleur est en arrière de la première pièce du sternum, plus rarement à droite ou à gauche de cet os, presque jamais à la pointe du cœur. Mais quelquefois, il est à la partie moyenne ou même à la partie inférieure au niveau de l'appendice xiphoïde. On voit ainsi la
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douleur débuter par le creu.v épigastrique pour suivre ensuite vers l'épaule, le bras et l'avant-bras, les irradiations habituelles. Mais, supposons celles-ci absentes, l'accès sera limité à la douleur épigastrique et pourra simuler une souffrance d'origine et de siège gastriques.
Dès 1879, j'ai appelé en ces termes, l'attention sur ces accidents angineux, à forme et à siège insolites : « Parfois les phénomènes d'angor pectoris restent frustes pendant plusieurs années, et dans certaines insuffisances aortiques d'origine artérielle, il peut se faire que l'affection de l'aorte, latente pour le malade comme pour le médecin, ne se traduise à l'attention que par des symptômes gastriques intenses (flatulences, dilatation de l'estomac, accidents gastralgiques). »
En 1867, Leared, décrivant les « affections larvées du cœur », avait appelé l'attention sur ces troubles gastriques, qui absorbent par leur intensité, et bien plus encore par leur fix.ité, l'attention du malade et du médecin, à tel point que l'alTection aortique, cause de tous ces troubles, peut passer inaperçue ; il faisait remarquer que, sur dix cas dans lesquels ces accidents gastriques avaient été constatés, huit fois la mort subite était survenue. A ce sujet, Broadbent émettait l'opinion que ces douleurs gastriques violentes, observées parfois chez des individus atteints d'affection de l'aorte, « avaient un rapport curieux avec l'angine de poitrine ». Plus afhrmatif encore, je dis qu'il s'agit alors d'accidents angineux à for/nr psrudu-f/as/ra/fj/qi/e, et les exemples à l'appui ne manquent pas, comme nous allons voir :
En 1873, j'ai vu un malade atteint d'aortite avec insuffisance des valvules sigmoïdes, chez lequel ralTecLion ne s'est d'abord révélée, pendant assez longtemps, que par des symptômes gastriques violents (accès de gastralgie intense, dilatation énorme de l'estomac, vomissements, vomiluritions, tympanite, douleurs vives dans la région du foie ressemblant à des coliques hépatiques), et qui a présenté, seulement après quelques mois, des symptômes cardio-aortiques, et en dernier lieu des accidents angineux auxquels il a succombé.
J'ai observé un autre malade qui a souffert pendant plusieurs mois, en l'absence de tout symptôme cardiaque ou aortique, d'accidents gastralgiques intenses, au point qu'on put le regarder longtemps comme atteint d'une affection de l'estomac ; mais bientôt après les douleurs gastriques, apparurent des crises de douleurs rétro-sternales avec accès paroxystiques d'épigastralgie et distension gazeuse de l'estomac. En même temps, la percussion et l'auscultation de l'aorte permettaient de constater l'existence d'une aortite avec dilatation du vaisseau. Cet homme a fini par succomber.
Un malade que j'ai suivi pendant plusieurs années, a présenté pendant deux ans des douleurs vives, subites, à caractère compressif, au creux de l'estomac, sans irradiations sous-sternales ou brachiales, et je n'ai pas
hésité à les rattacher à une angine de poitrine, en m'appuyant sur les caractères de ces douleurs et sur l'existence d'une aortite subaiguë. L'événement a confirmé ce diagnostic, et ce malade est mort franchement angineux.
Un de mes confrères, auquel je donne des soins depuis longtemps, a soufTert « affreusement » de l'estomac pendant une année avant d'avoir de francs accès d'angor pectoris. Le cœur et l'aorte n'étaient le siège d'aucun bruit morbide, mais la malité aortique était augmentée, les artères cervicales battaient anormalement, il y avait un peu de soulèvement des sousclavièrcs ; le pouls était dur et concentré comme celui de l'artério-sclérose commençante, les douleurs d'estomac venaient par crises subites, souvent sous l'influence de la marche ou de l'efTort (ce qui devait mettre sur la voie du diagnostic), parfois sous l'influence du travail digestif (ce qui devait entretenir l'erreur d'une affection stomacale). Mais ces douleurs avaient un caractère particulier : elles se traduisaient par la sensation d'un « étau qui comprimait violemment la région épigastrique, d'un pieu de fer et de feu qu'on enfoncerait jusqu'à la colonne vertébrale ». En m'appuyant sur ces caractères cliniques, j'affirmai que tous les eupeptiques ou apéritifs du monde ne feraient rien, et j'instituai immédiatement un traitement ioduré, qui parut un paradoxe en raison de l'action nocive des iodures sur une maladie d'estomac, dont notre confrère se croyait toujours atteint. Un an après, une franche crise d'angor pectoris éclatait et venait confirmer ce diagnostic.
Voici une femme atteinte d'angine de poitrine avec rétrécissement et insuffisance aortiques. Les accès angineux commençaient toujours par l'épigaslre, la douleur remontait ensuite le long du sternum et gagnait l'épaule, le bras et l'avant-bras. D'autres accès ne présentaient pas ces irradiations, ils s'arrêtaient sur place, en conservant leur siège épigastrique et donnant ainsi l'apparence d'une affection gastralgique.
Enfin, voici un autre malade âgé de 60 ans environ, au sujet duquel les opinions les plus contradictoires avaient été émises par plusieurs médecins : gastralgie un peu anormale pour les uns, accès de pseudo-gastralgie calculeuse pour les autres, troubles cardiaques consécutifs à une dyspepsie flatulente, ou encore dilatation de l'estomac à forme cardiaque pour les derniers. 11 fut possible d'affirmer de la façon la plus formelle, que le danger n'était pas à l'estomac, mais à l'aorte et au cœur, qu'il s'agissait d'accidents angineux à forme pseudo-gastralgique, liés à une affection de l'aorte. Mais, le malade répétait invariablement : « Ce n'est pas au cœur que je souffre, c'est à l'estomac ; donc c'est l'estomac qu'il faut soigner. » Et pendant trois ans, cet homme suivant ses inspirations et les ordonnances qui lui prescrivaient tour à tour une saison à Vichy, à Fougues ou à Vais, laissa de cùté ma' consultation. Mais bientôt, les accidents prirent une autre tournure, la maladie cardio-aortique se confirma : œdème progressif des membres inférieurs, des bourses et des parois abdominales, signes d'aortite chronique avec souffle systolique et diastolique à la base, avec douleurs rétrosternales, quelques accidents lipothymiques. Le médecin du malade voyant nos tristes prévisions s'accomplir, insiste alors sur la médication iodurée, sur le
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régime laclé. Mais il était trop tard, parce que l'artério-sclérose avait envahi le cœur pour donner lieu à une dégénérescence de son muscle, et le rein pour produire une néphrite interstitielle (légère quantité d'albumine dans les urines, bruit de galop).
Comment donc, à l'enconlre des opinions si nombreuses et si diverses qui avaient été émises sur la nature de cette affection, étions-nous arrive, plusieurs années auparavant, à établir un diagnoslic confirmé par la suite? Bien simplement, comme on va le voir. Cet homme souffrait de l'estomac, ou plutôt de la région épigastrique, cela ne faisait aucun doute; mais les douleurs présentaient des caractères imporlants sur lesquels on ne saurait trop appeler rattenlion : apparition suliih' des accès pseudo-gastralgiques sous l'influence de la marche ou d'un effort; leur disparition rapide par le repos, leur durée tout à fait éphémère; coexistence de sensations d'engourdissement, d'endolorissemenl du bras droit avec angoisse particulière. Mais ce qui contribuait surtout à entretenir l'erreur d'une affection gastrique, c'était encore, au moment de ces crises, l'existence de nausées, de vomituritions, de flatulence et de ballonnement stomacal.
Sans doute, les partisans de la théorie de la névrite cardiaque peuvent prétendre qu'il s'agit ici d'une véritable gastralgie, et que ces douleurs traduisent un état de souffrance réel des filets gastriques du nerf vague. C'est là une erreur qui peut être très préjudiciable au malade, puisqu'elle méconnaît la gravité de telles manifestations, ces douleurs pseudogastralgiques étant déjà des crises angineuses contre lesquelles il faut de bonne heure instituer une médication rationnelle, c'est-à-dire la médication artérielle qui seule peut être suivie de succès. Ces faits sont d'une haute importance pour le diagnostic et le pronostic, car celte forme d'épigastralgie peut être un phénomène avant-coureur des crises angineuses classiques et de la mort subite. Pour en établir le diagnostic, il ne suffit pas toujours de s'appuyer sur les caractères de la douleur, sur sa provocation habituelle par la marche et sa disparition par le repos, sur ses irradiations vers la région cardio-slernale, il faut encore chercher chez ces malades les symptômes souvent concomitants de la sclérose artérielle. Dans ce cas, il y a souvent à droite du sternum un retentissement diastolique de l'aorte ; on l'entend plutôt à gauche au niveau de l'artère pulmonaire chez les dyspeptiques, lorsque l'affection gastrique a retenti sur le cceur, ce qui, du reste, se produit plus rarement qu'on le croit. L'exemple suivant démontre la possibilité du diagnostic dans les cas en apparence les plus embarrassants :
Un malade était atteint de goutte et de dyspepsie, avec accès angineux
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attribués à cette dernière maladie et non à une affection de l'aorte. Ce qui semblait confirmer cette opinion, c'était l'amélioration assez rapide obtenue par le régime lacté. Mais, si ce dernier avait agi favorablement sur les fonctions de l'estomac, il avait aussi porté son action sur l'état de la tension artérielle qu'il avait modérée, et dont l'élévation anormale était révélée par l'existence du retentissement diastolique de l'aorte. Si l'angine de poitrine avait été réellement d'origine stomacale, on aurait constaté plutôt ce retentissement diastolique à gauche du sternum, au niveau de l'artère pulmonaire. Le diagnostic d'angine de poitrine vraie fut confirmé malheureusement par la suite. Le malade mourut subitement, après avoir présenté les signes indéniables d'une aortite subaiguë.
Il ne faudrait pas cependant croire ni me faire dire que toutes les douleurs gastriques dont se plaignent les aortiques sont toujours de nature angineuse. Mais, les signes dislinctifs qui seront bientôt étudiés, permettent de faire le diagnostic entre la gastralgie réelle, et la pseudo-gastralgie angineuse.
En consultant les auteurs anciens, on voit signalés des accidents semblables, dont la vraie nature a été méconnue. Ainsi, Graves a rapporté l'histoire « d'affections purement fonctionnelles du cœur », capables de déterminer la mort « en l'absence de toute altération analomique appréciable ». La première observalion est surtout intéressante parce qu'elle permet de reconnaître les traits caractéristiques de l'angine de poitrine pseudo-gastralgique.
Il s'agit d'un gentleman de 63 ans, menant une vie sobre et régulière et ayant toutes les apparences d'une bonne constitution. En janvier 1831), « il fut pris subitement, dans la région de l'estomac, d'une douleur qu'il attribua à une indigestion ; quelques instants après, il eut des vomissements, son pouls devint faible et irréguiier, la respiration pénible et laborieuse, les extrémités absolument froides. Cet état persista pendant trois heures, malgré les stimulants les plus énergiques ; puis le malade s'endormit, et le matin, il ne restait de tout cet orage qu'un peu de faiblesse et de langueur ».
Dix jours plus tard, les mêmes accès se reproduisirent et persistèrent encore pendant douze mois jusqu'à la mort, avec la même intensité, une fréquence plus grande, mais avec une plus courte durée. Graves put assister à plusieurs de ces attaques dont il importe de reproduire textuellement la description pour ne pas en affaiblir le sens : « Le malade était averti de l'approche de l'accès par un sentiment de défaillance, et par une douleur dans l'estomac ; il s'écriait alors : « Oh ! la voici qui vient ! » Aussitôt après, survenaient des efforts de vomissements, des palpitations et une sensation d'étouffement si pénible qu'il fallait ouvrir toutes les fenêtres, et cependant la respiration n'était pas sifflante, il n'y avait pas de toux ; la face avait sa coloration naturelle, mais la physionomie était profondément abattue. Le
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pouls ne pouvait plus être senti au poignet, les battements du cœur étaient à peine perceptibles; à chacune de ces attaques, ce malheureux croyait qu'il allait mourir. La durée de l'accès variait entre une demi-heure et deux heures ; parfois même il se prolongeait davantage. »
Dans l'intervalle de ces attaques, le pouls était régulier; on n'entendait aucun bruit anormal dans la région du cœur. Lorsque le malade gravissait une hauteur ou montait des escaliers, il était en proie à une certaine terreur, mais il n'avait ni dyspnée ni palpitations. Il n'a jamais eu d'hydropisie. Ce gentleman consulta successivement les plus éminents praticiens de Dublin ; on s'arrêtait volontiers à l'idée d'un épanchement thoracique ou d'une lésion organique du cœur; mais l'autopsie a démontré que cet organe n'était le siège d'aucune espèce d'altération '.
11 importe donc de ne pas méconnaitre la nature et les allures de ces accidents pseudo-gaslriques, de ne pas trop s'arrêter à leur siège, car ces accès de douleurs survenant subitement, s'accompagnant de cette sensation vague d'étouffement, de refroidissement des extrémités chez un homme qui ne peut gravir une hauteur ou monter des escaliers sans éprouver une « certaine terreur », ne sont autre chose que des crises d'angine de poitrine larvée à forme et à siège épigastriques.
L'analomie pathologique vient à notre secours pour démontrer la réalité de ces angines de poitrine à forme pseudo-gastralgique. Broadbent qui en a seulement pressenti l'intcrprctalion, raconte le fait suivant :
Une femme vient le consulter pour les douleurs d'estomac très violentes, s'étendant parfois jusque vers l'omoplate et survenant souvent après les repas. Rien n'appelant l'attention vers le conir, elle ne fut pas même auscultée. Ouelques jours après, elle mourait subitement, et l'autopsie lit constater l'intégrité de l'estomac, un état alhéro^naleux de l'aurle sans lésio}i de r orifice, le rélrécissemenl d'une artère coronaire et rohliléralion de raulre.
Si cette observation n'est pas suffisante pour entraîner la conviction, en voici deux autres que j'ai recueillies et que je rapporte avec tous les détails de l'autopsie, pensant qu'elles serviront de transition naturelle entre la description clinique du syndrome angineux. et la discussion de sa pathogénie avec celle de sa cause anatomi([ue.
' Ghaves prétend ciu'il s'agit simplement d'Line « all'ection purenieni r.inctionnclle du creur » parlois liêrédilaire ; et après avoir cité à l'appui deux autres exemples dont l'un porte la mention « d'accès de douleur, partant du milieu du sternum avec propagation dans le dos et le membre suiiérieur gauche », il ne prononce pas une seule lois le nom d'angine de poitrine, mais il termine par ce passage fort impm-lant, parce qu'il montre que, le premier, le clinicien de Dublin a saisi l'action nocive du tabac sur le cœur : « Ditférenles causes, dit-il, peuvent amener cette singulière perturbation dans les fonctions du cœur; mais aucune n'a jtlus d'intluence que l'abus du tabac à fiuner ou à priser. Ne perdons pas de vue ce détail, il pourra servir ù l'occasion pour établir le diagnostic. «
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I- — Angine de poitrine à siège épigasfriqiie et à forme pseudo-gastralgique. Signes d'aortite avec péricardite sèche et myocardite. Accès de douleurs au creux épigastrique, simulant des coliques hépatiques, mais survenant sous l'inflnence des efforts ou des mouvements. Amélioration par Tiodure. Mort subite. — A Fautopsie, lésions d'une aorlile subaiguë et chronique, orifice un peu rétréci de la coronaire droite, oblitération complète de la coronaire gauche.
B..., 38 ans, couturière, entre à l'hôpital Bichat le 13 septembre 1886. Dans ses antécédents personnels ou héréditaires, rien qui mérite d'être noté. Cependant, au mois de février dernier, elle aurait eu une fluxion de poitrine, et aurait conservé depuis cette époque une certaine oppression en marchant, des palpitations fréquentes.
A son entrée, on trouve le pouls petit et concentré à 96, la face cyanosée sur un fond pâle, la région du cou animée de battements artériels, la région précordiale soulevée par une ondulation étendue ; la malade est constamment penchée sur son lit, respirant avec difficulté et présentant de violents accès de dyspnée avec angoisse, mais sans douleur. Ces crises d'oppression forment le caractère dominant de la maladie : survenant soit spontanément, le plus souvent le soir ou la nuit, d'autres fois aussi sous l'influence d'une émotion, du travail de la digestion, d'un simple mouvement, (dyspnée d'effort). M. Juhel-Rénoy, qui me remplaçait alors, constate un bruit de va-etvient au-devant du cœur, un bruit de galop à la pointe, et en l'absence d'un véritable souffle, un retentissement très prononcé du second bruit diastolique ; cœur dilaté, battements de l'aorte s'entendant tout le long de la colonne vertébrale, matité de la crosse notablement augmentée. A l'auscultation de la poitrine, congestion pulmonaire avec léger épanchement à la base droite, avec râles sous-crépitants, respiration soufflante, et légère diminution du murmure vésiculaire. Foie un peu douloureux et augmenté de volume ; urines sans albumine. Les autres organes sont sains; pas d'œdème des membres inférieurs.
Diagnostic : Myocardite avec aortite très probable. Péricardite.
Pendant trois semaines, les mêmes symptômes se reproduisent, mais c'est toujours la dyspnée qui prédomine, dyspnée à violents paroxysmes, au point •que plusieurs fois on crut à un dénouement fatal.
Quelques jours après ma rentrée dans le service, le 10 octobre, un autre élément s'ajoutait : Aux accès d'oppression se joignaient des accès subits de douleur vive, constrictive, au creux épigastrique; la malade portait sa main à l'estomac oii elle disait souft'rir « affreusement w, puis la douleur iri'adiait dans l'hypocondre droit, simulant des coliqices hépatiques. Elle disait ressentir au niveau du creux épigastrique une sorte de torsion, de compression violente, comme si un étau eût rapproché cette paroi de la colonne vertébrale. Les douleurs paroxystiques survenaient souvent à la suite de l'ingestion alimentaire, et cependant rien, ni dans les antécédents, ni dans les symptômes actuels, ne permettait de croire à une afi"ection ou à une complication stomacale. D'autres fois, et c'est là un fait important, ces douleurs à siège gastrique survenaient à l'occasion d'un simple mouvement ou d'un
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îITort ; elles avaient une durée de quelques minutes à une demi-heure ou même une heure. Deux fois seulement, elles se sont fait sentir très légèrement sous le mamelon avec irradiation ascendante, à la partie moyenne du îternum. Encore, ne s'agissait-il pas d'une véritable douleur, mais surtout J'une sensation de poids énorme au-dessus de l'appendice xiphoïde, et ces louleurs si violentes propagées de l'estomac à la région dorsale avaient pu "aire croire à un ulcère stomacal.
Ce diagnostic ne pouvait être longtemps soutenu, et cependanl, le siège nsolile des douleurs, leur survenance après la moindre ingeslion alimenaire, pouvaient faire méconnaître tout d'abord l'origine et la nature réelle le ces souffrances. Un fait m'avait frappé : des accèa de pàleui' faciale auxjuels j'attache une grande impf)rlance diagnostique et pronostique dans
artério-sch' rose, dans les affections aorliques en général et les aortites. Pendant un mois, on ne constate, à l'exainen du co3ur et des vaisseaux, ju'un retentissement insolite du bruit diastolique de la base à droite, une lugnientation très nette de la matité cardiaque, une étendue plus grande de a malité aortique, un bruit de souffle syslolique de la pointe diminuant ;ouvent d'intensité (insuffisance fonctionnelle de l'orifice auriculo-ventricuaire gauche), tous phénomènes qui imposaient le diagnostic d'aortite lubaiguë avec myocardite et dilatation des cavités du cœur.
Après un traitement par l'iodure de sodium prescrit dans les derniers jours, ine amélioration passagère était survenue : crises d'oppression moins ives, accès de douleur moins répétés, quand le 7 novembre, à neuf heures lu soir, après avoir passé une journée relativement bonne, la malade fut u'ise subitement, à la suite d'un léger effort pour monter dans son lit, d'un ioleut étouffement; elh; porta vivement la main au cœur, elle s'écria:
J'étouffe, je meurs » ; cl en une seconde, elle succombait.
Le lendemain malin, on me raconta le fait, et alors rapprochant de cette lort subite les crises d'épigaslralgie angoissante, je les rattachai à une anine de poitrine à siège ppigaslrique.
Autopsie. — Intestin et estomac dilatés, mais sans lésions ; foie graisseux esant l,45tJ grammes ; léger état congestif des poumons; traces de périardile ancienne à la base et à la partie moyenne de la séreuse ; cœvr flasque, lou, pesant 502 grammes, très dilaté, avec insuffisance fonctionnelle de la alvule mitrale. Le myocarde est épaissi, induré par places, décoloré, avec uelques foyers hémorrhagiques dans son intérieur, avec les lésions d'une lyocardile interstitielle bien constatées par l'examen histologique. L'épreuve e l'eau fait constater une très légère insuffisance aortique.
La lésion prédominante existe à la surface interne de l'aorte qui est le ;ège d'une inflammation avec dilatation des plus nettes, avec aspect manie- )nné, pave, gélatineux. Le bord libre des valvules sigmoides est épaissi, endocarde présente par places un aspect d'un blanc nacré, et comme on observe presque toujours dans toutes les autopsies de ce genre, les cavités u cœur sont vides de sang, comme si elles avaient été lavées.
L'orifice de l'artère coronaire droite est à peu près normal, quoiqu'un
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peu rétréci, laissant passer assez facilement dans son intérieur une sonde cannelée. L'orifice de l'artère coronaire gauche est absent, il a été impossible de le trouver à la face interne de l'aorte, et nous n'avons pu le découvrir que par une dissection du vaisseau faite à l'extérieur. Le vaisseau, près de son embouchure, dans une étendue d'un centimètre, est complètement oblitéré par un thrombus adhérent aux parois accolées l'une à l'autre ; et en introduisant une soie de sanglier pour la faire pénétrer de l'extérieur dans l'intérieur, on est arrêté immédiatement par une plaque d'aortite ancienne obturant complètement l'orifice. A la surface interne de l'aorte, on peut soulever par le grattage une espèce d'opercule qui bouche complètement l'orifice de l'artère coronaire gauche. Une fois cet opercule enlevé, on n'a pu faire pénétrer une soie de sanglier dans la coronaire extrêmement rétrécie.
Il y avait donc : obturation complète de la coronaire gauche par suite de cette plaque d'aortite qui en bouchait l'entrée; oblitération du même vaisseau par suite de l'épaississement inflammatoire de ses parois et de la présence d'un caillot thrombosique.
n. — Accès pseudo-fjaslraJgiques d'diujinc de poitrine, puis accès nocturnes et diurnes sous l'influence des elForts. Rélrécissement et insuflisance aortiques; aorlite subaiguë et dilalation de l'aorte. Signes d'hypertension artérielle ; augmentation du souffle diastolique de l'aorte sous l'influence des accès. Amélioration par la médication iodurée ; aggravation par la digitale, l'anlipyrine et l'acétanilide. Mort subile- — A l'autopsie, rétrécissement et oblitération de l'artère coronaire gauche, aortite, dilatation et lésions orificielles de l'aorte, sclérose dystrophique du cœur, atrophie partielle du ventricule gauche.
G... (Stéphanie), 57 ans, couturière, entre le 22 mars 1887 à l'hôpital Bichat. Lnpossible d'avoir aucun renseignement de quelque importance sur ses antécédents héréditaires. Ses antécédents personnels sont nuls également : pas de syphilis, pas d'alcoolisme, pas de fièvre typho'ide ni de variole; mais, en 1885, elle eut un érysipèle de la face, à la suite duquel ses jambes seraient restées « enflées » pendant quatre mois. Depuis 1887, elle se plaint de douleurs vagues dans les deux genoux, douleurs qui ne l'ont, du reste, jamais arrêtée dans son travail. Elle n'est pas nerveuse et ne présente aucun des stigmates de l'hystérie. La ménopause est survenue rapidement à l'âge de 53 ans, époque à laquelle mourut sa mère et survinrent de grands chagrins. Quelques mois après, elle s'aperçoit que la marche est moins facile. Dès qu'elle fait quelques pas un peu vite, dès qu'elle monte un étage ou qu'elle gravit une côte, elle est obligée de s'arrêter, parce qu'elle est essoufflée et qu'elle ressent une sensation « pénible » (qu'elle ne sait pas caractériser autrement) dans la poitrine ; mais cette sensation n'existait pas encore dans la région cardioaortique ; elle ne paraissait avoir son siège qu'au creux de l'estomac. Cette oppression et cette sensation pénible se montraient encore parfois après le repas du soir, surtout lorsqu'elle se livrait à un etTort.
Diagnostic : angine de poitrine à siège épigastrique.
Les véritables accès d'angor pectoris ne datent que de huit mois. Au début,
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ax-ci survenaient d'abord pendant la nuit, sans cause appréciable, durant n sommeil. Plus tard, ils se produisirent réussi pendant le jour, mais alors as l'inlluence d'un effort et d'une marche un peu précipitée. Elle éprouvait e sensation nette de cônstriction intra-thoracique, comme si « on la serrait ilemment dans un étau » ; la douleur irradiait ensuite dans le bras gauche jusqu'aux derniers doigts. D'autres fois, l'accès débutait par la région igaslrique et irradiait à la région dorsale de la colonne vertébrale, au point faire croire à l'existence d'un ulcère de l'estomac, pour lequel elle fut ilée par un médecin de la ville. Mais ces douleurs ne survenaient le plus avent qu'à la suite de la marche ou d'un effort, et ce n'est même que sous :le dernière influeace qu'elles apparaissaient le soir après l'ingestion mentaire ; de plus, elles avaient un caractère de compression très accusée, ;c angoisse spéciale, et elles n'avaient été ficcompagnées d'aucun trouble jestif. Les crises angineuses, d'abord peu fréquentes, revenaient dans ces nps derniers, cinq à six fois par jour, et pendant la nuit, elles étaient touirs plus intenses et plus longues. Elle avait si bien remarqué que ses crises cturues survenaient surtout à la suite d'un repas quelconque, qu'elle avait ille-même supprimé celui du soir.
Le lendemain de son entrée à l'hôpital, c'est-à-dire le 23 mars 1887, nous trouvons dans l'état suivant : Visage pâle, un peu amaigri, de temps en nps accès de fàleur faciale: membres inférieurs légèrement infdlrés au v'eau des malléoles ; poitrine bombée, présentant tous les caractères extéurs d'un emphysème pulmonaire que la percussion et l'auscultation de la itrine permettent de reconnaître ; urines normales, un peu pâles, d'une ondance moyenne (1,000 à 1,300 grammes par jour), sans aucune trace sucre ou d'albumine ; foie ni douloureux, ni augmenté de volume, quoique
conjonctives présentent une teinte très légèrement subictérique. \.u cœur tous les signes d'une hypertrophie manifeste : voussure pré- "diale ; choc cardiaque vers le sixième espace intercostal, en dehors
mamelon ; systole brusque et soulevant la main avec violence (creur pulsif.) — Aorte dilatée : 2 centimètres de plus qu'à l'état normal. A la Ipation, sorte de frémissement à la base du cœur, dans la région de l'aorte, 'tout au niveau de la première pièce slernale et de l'articulation chondrornale droite ; battements des artères sous-clavières, un peu surélevées, lis sans battements anormaux des artères cervicales. Le pouls radial est t, vibrant, concentré, difficile à déprimer, régulier, un peu fréquent et stable (90 et 110 pulsations) ; la mensuration sphygmomanométri(iue périt de constater une augmentation manifeste de la tension artérielle. Les ères radiales et temporales ne sont pas athéromateuses. \ V auscultation du cœur et de raorte, aucun souffle à la pointe ; les bruits it seulement parcheminés. A la base, à droite du sternum, retentissement istolique, ayant un timbre lympanique et dangereux. Il existe un double iffle : le premier systolique, plus fort, plus dur, se prolongeant dans les ères du cou, et surtout accentué au niveau du frémissement perçu par la lin ; le second plus doux, aspiratif, se prolongeant le long du sternum.
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Les crises se caractérisent par des phénomènes d'oppression et de douleur. Sous l'influence d'un elTort quelconque, de la marche, de l'action de s'habiller, de monter sur son lit, la respiration devient pénible, rapide, entrecoupée (40 à 50 respirations par minute) ; l'inspiration est assez facile, l'air paraît bien pénétrer dans la poitrine, puis la respiration est pour ainsi dire suspendue en elTort expiratoire, enfin il se produit une expiration brève, comme par détente. La gêne respiratoire s'accompagne très rapidement d'une sensation de compression, de poids et d'élau, siégeant d'abord au creux épigastrique ; cette sensation s'accuse ensuite dans la région rélrosternale, qui devient le siège d'une violente douleur avec irradiations multiples dans le dos, l'épaule, le bras et la main gauche. D'au 1res fois la douleur débute par le coude gauche, puis elle remonte vers l'épaule, et se tixe pendant quelques minutes dans la région cardio-aortique, où elle détermine une vive angoisse. La face pâlit, les extrémités se refroidissent, et dès que la crise se produit, la malade se lève, se place debout appuyée contre la muraille, le corps penché en avant (atlilude aortiqiie), les bras tendus, le visage anxieux, dans l'attente d'une fin-prochaine. Alors, elle craint de parler, ou ne parle que d'une voix entrecoupée, par monosyllabes ; il lui semble qu'elle ne respire plus, quoiqu'il n'y ait pas de dyspnée à proprement parler, et la douleur est indéfinissable. Tout cela se calme après quelques minutes ; elle reprend à pas lents et comptés sa marche interrompue, puis se jette sur un siège où elle reste quelque temps immobile dans la crainte d'une crise nouvelle.
Le cœur dans le cours de ces accès, a toujours été trouvé presque impassible au milieu des plus vives douleurs ; ses battements restent réguliers, normaux, sans arythmie ; mais parfois, quelques systoles sont violentes, le choc précordial énergique en coup de bélier, plusieurs battements sont forts et précipités, puis tout rentre dans l'ordre, et les battements cardiaques reprennent prom[)tement leur régularité.
Trailement : régime lacté exclusif; repos, quelques laxatifs pour éviter les efforts dans l'acte de la défécation ; un gramme d'iodure de potassium en deux fois, et douze gouttes de solution alcoolique de trinitrine au 100*' en quatre fois. Jusqu'au 31 mars, les accès sont moins fréquents, moins douloureux ; les accès nocturnes sont supprimés.
Le 12 avril, la malade, ne pouvant plus supporter le régime lacté, est mise à un degré d'aliments. Dès lors, les urines descendent à 500 grammes et même à200 grammes par jour, probablement sous l'influence de l'acétanilide, qui lui avait été prescrite pendant quatre jours à la dose de 50 centigrammes dans le but de calmer ses douleurs. Celles-ci, au contraire, reprennent une acuité nouvelle, et le médicament est supprimé le 17 avril. A celte époque, elle est remise au régime lacté, à l'iodure (2 gr.) ; les crises diminuent, et les urines montent progressivement jusqu'à 2,000 et 2,500 grammes.
Le 27 avril, on prescrit 3 grammes d'iodure. Les urines augmentent encore jusqu'à 3,500 et 4,200 grammes. Pas d'albumine. Les accès d'angor diminuent d'intensité jusqu'au 10 mai, époque à laquelle l'iodure est suspendu pendant quatre jours. Celui-ci est repris alors aux doses croissantes de 4 à 6 et 6 gr. 50
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par jour, en y associant quelques injections de morphine (car la malade ne pouvait supporter les inhalations de nitriie d'amyle). La médication iodurée est très bien tolérée, et la quantité d'urine se maintient entre 3 et 4 litres. Le 30 avril, les accès douloureux prenant une nouvelle intensité, je prescris 3 grammes d'antipyrine en trois fois. Le lendemain, la quantité des urines tombe de 3 litres à 1 litre et demi ; les douleurs deviennent encore plus violentes, et le médicament est supprimé.
Jusqu'au 10 juin, l'amélioration s'accentue; mais à cette époque, le cœur faiblit et se dilate, ses battements sont moins fortement frappés, le choc précordial plus faible, et l'on voit apparaître aux veines du cou un peu de rellux veineux ; les membres inférieurs s'infdtrent davantage. Je prescris le 12 juin, la macération de digitale à la dose de 40 centigrammes, et pendant les quatre jours suivants la même préparation, en ayant soin de diminuer la dose de 10 centigrammes par jour (soit 20 centigrammes le quatrième jour et 10 centigrammes le cinquième jour). Sous l'inlluence de cette médication, les crises deviennent plus violentes, plus fréquentes, et la diurèse, au lieu d'augmenter, descend de 2,500 grammes jusqu'à 1 litre.
Le 18 juin, le malade reprend 6 grammes d'iodure, et pendant trois jours, les crises sont encore supprimées. Mais, comme les phénomènes d'alTaiblissement cardiaque s'accusent encore, je prescris de nouveau de la digitale sous forme de teinture, à la dose de 60, SO, 40 et 30 gouttes pendant quatre jours. Les urines tombent encore de 2,500 à 800 grammes. La digitale est supprimée le 25 juin, et deux jours après, 3 grammes d'iodure sont encore prescrits. Le jour même, la quantité des urines s'élève à l.GOO grammes.
Le 28 juin, la malade s'était levée précipitamment pour aller à la garderobe. Elle venait de traverser la salle, quand tout à coup elle s'arrête, tomlic à la renverse, en s'écriant : « Oh ! mon dos ! » Elle était morte.
Le diagnostic porté pendant la vie, dès les premiers jours avait été celui-ci : Angine de poitrine due à im rétrécissement ou à une oblitération des artères coronaires. Aortite chronique avec poussées d'aortite aigur. Dilatation de l'aorte. Rétrécissement et insuffisance aortiques.
AuïOPSiE. — Le foie, du poids de 1,700 grammes est seulement un peu congestionné. La rate saine, un peu diffluente, pèse 180 grammes. L'estomac est absolument sain , sans trace d'inllammation ou d'ulcération ancienne. Reins (320 grammes) très congestionnés surtout à gauche et avec capsule légèrement adhérente; artères rénales remarquables par leur volume considérable. Congestion veineuse des méninges et du cerveau ; pas d'hémorrhagie ni de foyers de ramollissement dans le cerveau; pas d'embolie ni de thrombose. Aux pouvions, emphysème sans traces d'embolie dans toutes les divisions de l'artère pulmonaire disséquées avec soin.
La crosse de Vaorte est dilatée ; elle mesure 10 centimètres et demi de circonférence au niveau de sa courbure ; très athéromateuse, elle jirésente un aspect pavé avec plaques dures osseuses, plaques molles et gélatiniformes. Quelques-unes au-dessus du bord libre des valvules sigmoïdes, sont ulcérées, laissant sortir par la pression une bouillie jaune rougeàtre. Les
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parois de l'artère présentent un épaississement considérable. On constate, à un faible degré, un rétrécissement et une insuffisance aortiques. L'aorte thoracique et abdominale présente peu de lésions : quelques plaques molles jaune pàle très espacées. — V orifice de Vartère coronaire gauche est complètement oblitéré. L'artère coronaire droite, quoique très athéromateuse, est au contraire très dilatée dans tout son parcours. L'orifice de la coronaire gauche est oblitéré, et il n'existe pas dans son voisinage de coronaires supplémentaires. L'orifice de la coronaire droite est largement ouvert. De plus, il existe à l'un de ses côtés quatre orifices très petits de coronaires supplémentaires, disposés sur une même ligne et à la même hauteur que l'orifice principal. A la simple inspection des deux coronaires, on constate aussitôt que la coronaire gauche est beaucoup moins développée que la postérieure. Celle-ci, en effet, est très dilatée, et mesure en largeur, étalée,
12 millimètres. Toutes deux sont très athéromateuses, sans toutefois que le processus ait causé leur ossification. Les plaques athéromateuses sont en général peu saillantes, quoique nombreuses, et les orifices des collatérales qui en naissent sont la plupart rétrécis par la lésion.
Le cœur (48S gr.) présente de la surcharge graisseuse, surtout à la face postérieure, sur le trajet des coronaires et dans le grand sillon transverse de la base. Sur la face antérieure du ventricule gauche, vers la pointe et à l'extrémité de la branche descendante de la coronaire antérieure, existe un foyer de cardio-sclérose mesurant 3 centimètres carrés environ. Une coupe, pratiquée à ce niveau, montre que le foyer est plus rapproché du péricarde, que la paroi est amincie, et qu'elle mesure une épaisseur d'à peine 8 millimètres. Au contraire, le reste des parois ventriculaires à gauche mesure de 1 centimètre à 1 centimètre et demi d'épaisseur, avec teinte brun jaunâtre, surtout dans les parties externes de la coupe, et quelques foyers de sclérose très petits dans les couches sous-endocardiques. — La valvule miirale est légèrement épaissie, et son orifice mesure li centimètres et demi. Pas de caillots dans le ventricule gauche, qui est vide de sang, et dont la surface endocardique présente nu aspect lavé. La coupe des piliers est d'un jaune grisâtre ; la coupe de la pointe ofi're des tractus fibreux manifestes. — V oreillette gauche est dilatée sans altérations de ses parois. Le ventricule droit présente des parois amincies, envahies par la graisse sur deux tiers environ d'épaisseur. La circonférence de la valvule tricuspide mesure
13 centimètres et demi ; l'orifice de l'artère pulmonaire est sain ; dans le ventricule droit, quelques taches jaunâtres de sclérose sous-endocardique ; à la coupe des parois, traînées graisseuses dans l'interstice des muscles.
Les artères périphériques (radiales, pédieuses, fémorales, temporales, etc.,) sont saines. Quelques petites plaques blanchâtres dans les carotides et les sous-clavières.
Examen micrographique. — Les coupes des piliers de la valvule mitrale montrent que ceux-ci sont le siège d'un processus scléreux intense (sclérose dxjstrophique) . En certains points, cette sclérose est tellement avancée qu'il ne
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reste plus autour des artérioles atteintes d'endartérite oblitérante que quelques rares débris de fibres musculaires. Il est manifeste que la lésion ne procède pas d'une endocardite chroniiiue propagée au myocarde ; on voit, en effet, sur toute la périphérie de la préparation et siégeant immédiatement au-dessous de l'endocarde, d'ailleurs peu épaissi, une zone circulaire de fibres musculaires, enveloppant entièrement la sclérose centrale et les ilôts musculaires péri-artériels qui n'ont pas encore été détruits. Le foyer de sclérose pariétale qui accompagne l'amincissement de la paroi est en relation intime avec les lésions artérielles, au même titre que la sclérose des piliers.
Marche, MOjiniiE, durée des accès
Un malade peut succomber à son premier accès, et comme celui-ci est alors constitué par une syncope mortelle sans douleur, il arrive souvent que l'on méconnaît la nature de laffeclion, qu'on l'attribue à la rupture d'un anévrysme, à une hémorrhagie cérébrale, maladies qui peuvent provoquer une terminaison rajiidc^ rarement subUr.
Quelques-uns ont des accès extrêmement rares, à un ou plusieurs mois de distance. D'autres, pendant plusieurs mois, ont une série d'attaques qui se reproduisent fréquemment pour cesser et se renouveler seulement quelques semaines après. Cela prouve que l'affection est accidentée comme la cause anatomique qui lui a donné naissance, et puisque l'angine de poitrine se développe assez souvent chez les malades alleinls d'aortite, on s'explique facilement ces apparentes anomalies, en se rappelant que la marche de cette dernière affection n'est pas continue, puisqu'elle est subordonnée aux poussées aiguës se manifestant de temps à autre vers l'aorte [aorlli.ç à répéiilion). Ce fait explique l'observation relative à un malade qui, à l'âge de 45 ans, eut plusieurs accès angineux, lesquels disparurent complètement pendant près de vingt ans pour reparaître beaucoup plus tard et entraîner finalement la mort subite. D'autres malades, plus nombreux, voient leurs accès augmenter progressivement de nombre et d'intensité, se reproduire à propos du moindre effort, au point que la vie de ces malheureux se passe dans la crainte perpétuelle de la mort. Quelques-uns même sont atteints, surtout les névropathes, d'un état moral auquel convient le nom à'anginophobic.
La durée des accès est très variable : de quelques secondes à quelques minutes. Lorsqu'ils sont provoqués par la marche, les malades savent qu'ils les prolongent s'ils continuent à avancer de quelques pas, et qu'ils les font disparaître presque immédiatement par le repos. Le plus souvent, ils s'arrêtent instinctivement; car, suivant l'expression de l'un
d'eux, il lui serait impossible de faire un pas de plus, « même si avec ur revolver placé contre la poitrine, on lui commandait de marcher », Cependant, les accès peuvent avoir une durée d'un quart d'heure à um demi-heure, et il est à remarquer que les plus longs sont les accès spontanés et nocturnes, lesquels peuvent avoir une durée d'une à deux heures On a cité des cas oii un accès d'angine avait duré plusieurs jours, e: Desportes cite un exemple d'une durée de sept jours, ce qui est une erreur. Car, il s'agit alors d'accès imbriques ou subinlranls constituan l'état de aiujineux. Ainsi, un malade, atteint depuis un an d'accès angineux, succombe après avoir éprouvé pendant trente-six heures une douleur rétro-sternale permanente avec parésie douloureuse du bra: gauche, douleur interrompue fréquemment par une sensation d'étau e^ de compression extrêmement violente au sternum. La même interprétation doit être donnée pour cet autre angineux, dont j'ai raconté briève ment l'histoire : chez lui, l'angine de poitrine ne se manifestait que pai des douleurs au niveau du biceps, et il mourut seulement dix heures après un accès, dans un état demi-syncopal presque permanent. A rappeler encore le fait rapporté par un de mes anciens internes relatif à ur homme de 43 ans, alcoolique, atteint de rétrécissement et d'insuffisance aortiques; il succomba, par la suite, à une série de crises dont la durée n'avait pas été moinelre de deux heures.
Terminaisons. — Monr dans l'angine de toitrine
La teniii liaison de l'angine de poitrine livrée à elle-même est presque toujours fatale. Le pronostic est donc d'une extrême gravité.
Dans les développements consacrés à la symplomatologie, il a été souvent parlé de la inort subilc, comme étant la terminaison la plus fréquente de l'angor pecloris. Personne n'ignore que les choses se passent ordinairement ainsi. Mais, cette terminaison peut survenir de deux manières différentes : dans le cours ou à la fin d'un accès douloureux ; ou brusquement, par le fait d'une syncope, sans que celle-ci ait été précédée ou accompagnée d'une douleur quelconque. Quelques auteurs ont pensé qu'alors le malade meurt entre deux accès angineux, en ne considérant pas cette syncope comme un élément de la maladie elle-même. C'est là une erreur : l'angine de poitrine est une affection syncopale — sijncopa angens ou anfjinosa, comme le disait Parry — et les malades tombeni
' Pennel. Angine de poitrine et état de mal angineux probablement d'origine alcoolique suivis de mort chez un sujet aortiqae [Journal de inéd. de Paris, 1886).
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habituellement comme foudroyés, sans faire un mouvement, sans proférer une plainte. C'est la mort sans phrase.
Un malade jouait au billard. Subitement on le voit pâlir et devenir livide; on se précipite vers lui, on le soutient; aussitôt il s'affaisse, sans proférer un son, dans les bras de ses amis accourus vers lui : il était mort debout. — Un autre s'arrête subitement au milieu d'une conversation commencée et tombe comme une masse sans finir sa phrase. — Quelques-uns tombent foudroyés en prononçant ces simples mots : c Oh, mon cœur ! » — D'autres encore font quelques mouvements, portent la main à la région précordiale, comme pour en arracher un corps étranger, et s'affaissent. — L'un d'eux^ veut prendre place dans un tramway qui passe; il fait quelques pas en courant; soudain, on le voit étendre les bras en avant, tomber la face contre terre : il était mort. — Enfin, on les trouve souvent morts dans leur lit, et la terminaison a été tellement rapide et silencieuse que la i)ersonne couchée à côté n'a rien vu, rien senti, rien entendu. Le vulgaire attribue presque toujours les morts subites à la « rupture d'un anévrysme ». Dans la plupart des cas, elles sont dues à des angines de poitrine méconnues.
D'autre part, dès son premier accès, le malade peut mourir subitement de syncope et sans aucune douleur. Ce qui prouve que dans ces cas, plus fréquents qu'on le pense, il s'agit bien d'une angine de poitrine à forme syncopale, c'est qu'à l'aulopsie on trouve toujours une lésion des coronaires. Or, jamais dans la névrite ou la névralgie cardiaque, les malades ne meurent ainsi à leur premier accès, et toujours la mort rapide a été précédée par des phénomènes douloureu.v. Sans doute, quelques auleurs refusent à cette mort par syncope les caractères de l'angine de poitrine. Mais, encore une fois, ce n'est pas la douleur qui fait le danger de la sténocardie coronarienne, c'est l'ischémie du myocarde, et lorsque celle-ci est complète, la mort subite en est la conséquence naturelle. Il arrive souvent qu'un malade meure subitement de syncope après avoir présenté, quelque temps auparavant, une attaque franche et douloureuse d'angine de poitrine. Alors, on ne songe pas à nier celle-ci; pourquoi la nier parce que la mort survient dès le premier accès, au lieu de survenir au second, et que fait-on, dans le premier cas, de l'altération des coronaires ? Beaucoup d'observations relatives à la mort subite survenue dès le premier accès, portent cette mention : « Pas d'angine de poitrine pendant la vie. » C'est là une erreur, l'angine de poitrine à forme syncopale ayant déterminé la mort subite.
La mort peut être seulement rapide, survenir moins brusquement, moins brutalement, à la suite de plusieurs accès imbriqués ou subin- II. HuciiARD. — Maladies du cœur, 3» édition. — ii. 3
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tranls, dans le cours ou à la fin d'un accès d'une durée pliis ou moins longue. — Un de mes malades a subi pendant deux jours, d'une façon presque continue, les étreintes répétées de son mal avec refroidissement progressif des extrémités, diminution et petitesse du pouls radial, disparition du choc précordial, atténuation, puis absence du premier bruit cardiaque, ce qui donnait lieu à la sensation des bruits du cœur fœtal, ou embryocardie. Puis, après une série d'accès qui ont affaibli le cœur de plus en plus, la mort est survenue rapidement dans un état syncopal.
D'autres fois, la terminaison rapide a lieu non par syncope, mais au milieu de véritables symptômes aaphyxiques. C'est à ce genre de mort qu'a succombé le malade dont j'ai rapporté naguère l'observation. A 9 heures du soir, il se plaint d'une violente angoisse, d'une douleur atroce avec sensation d'étouffement à la région précordiale, puis il devient violacé, portant constamment les mains au-devant de la poitrine comme pour y arracher un poids insupportable. Ail heures et demie, on le trouve toujours en proie à de vives souffrances, dans un état de cyanose très prononcée ; il fait alors trois ou. quatre inspirations et succombe rapidement. A l'autopsie, on trouve une oblitération complète de la coronaire droite et un rétrécissement de la coronaire gauche.
Je profite de ce fait pour rappeler, en passant, que la lésion de la coronaire droite semble donner plus souvent naissance à des accidents à la fois angineux et asphyxiques, sans dyspnée.
Un autre angineux observé pendant plusieurs mois, sur le point de rentrer chez lui, se sent pris d'une vive oppression ; il pénètre dans une pharmacie, boit quelques gouttes d'eau de mélisse et s'affaisse. Au bout d'une demi-heure environ, ses enfants, qu'on avait été prévenir, le voient sans connaissance, respirant à peine, avec le cou énormément gonflé et bleuâtre, les lèvres cyanosées et tous les signes apparents de l'asphyxie. Quelques instants après, il succombait, sans avoir présenté aucun symptôme de paralysie.
Ainsi donc, dans certains cas de sténocardie, la mort rapide survient au milieu d'accidents à la fois comateux, douloureux et asphyxiques.
La mort lente s'observe également au milieu des symptômes asystoliqucs les mieux accusés. Cette terminaison n'a pas lieu de surprendre ; car il ne faut pas oublier que les malades sont parfois artério-scléreux, et qu'à ce titre, l'insuffisance d'irrigation sanguine du myocarde détermine à la longue des lésions dégénératives de la fibre cardiaque ; celle-ci finit par fléchir sous l'effort continu du sang, les cavités se dilatent, et avec elles les orifices auriculo-ventriculaires qui deviennent insuffisants, d'oîi accidents asystoliques s'installant pour ne plus rétrocéder.
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Le plus souvent, dans les cas de mort lente, il ne s'agit pas, à proprement parler, d'accidents asystoliques ; il n'y a pas ou il y a peu d'œdème des membres inférieurs, les congestions viscérales sont presque absentes, mais on voit progressivement les battements cardiaques perdre de leur énergie, le pouls radial devenir insensible, et à l'auscultalion du cœur on constate, soit des « battements en ailes d'oiseau » {Jluiicr'iiKi^.), soit le rythme fœtal des bruits du cœur, ou embryocardie. Peu à peu, les contractions du myocarde s'affaiblissent, elles deviennent de plus en plus défaillantes, et la vie s'éteint plus ou moins lentement. Alors, le malade succombe, non à l'asystolie, mais aux progrès croissants de l'insuffisance myocardique, d'une parésie du cœur, ou encore d'une véritable cachexie artérielle.
D'autres fois, les angineux meurent d'une n//'c(iion inlcrciirrcnlc due à la localisation prépondérante de l'arlério-sclcrose sur d'autres organes. C'est ainsi qu'ils peuvent succomber subitement à une thrombose du tronc basilaire, rapidement à une hémorrhagie, à une thrombose cérébrale, ou à l'œdème aigu du poumon, lentement à la néi)hrite interstitielle, à la gangrène sénile des membres, etc.
De toutes les maladies intercurrentes, les plus graves sont surtout celles qui portent leur action sur les séreuses du cœur ou sur le myocarde. Ainsi, au sujet du rhumatisme articulaire aigu, je puis citer la fin lamemtable d'un angineux de iO ans environ, ti'ès amélioré par le traitement ioduré et que j'ai pu observer |)endanL plus de deux. ans. Les crises avaient presque disparu depuis six mois, il n'éprouvait plus qu'à de très rares intervalles quelques douleurs précordiales, lorsqu'il fut atteint d'un rhumatisme articulaire aigu avec complication d'endo-péricardite. Les accidents angineux reprirent une nouvelle acuité, ils devinrent extrêmement fréquents, les syncopes se répétèrent plusieurs fois par jour, et le malade succomba après quelques jours de vives souffrances. A ce sujet, deux suppositions peuvent être faites : ou l'affection rhumatismale avait produit une nouvelle poussée aiguë du cùlé de l'aorte; ou, ce qui est plus vraisemblable, la complication seule d'endopéricardite avait suffi pour déterminer promptement les symptômes cardioplégiques sur un myocarde déjà profondément touché et en imminence d'insuffisance par cardio-sclérose.
En résumé, la mort des angineux peut survenir de trois façons : par syncope (terminaison de beaucoup la plus fré([uente) ; exceptionnellement par asphyxie et œdème ahju du poumon ; par asyslolie ou insu/ /isaace myocardique.
Dans le dernier cas, les malades ne meurent pas comme angineux,
mais comme cardiopathes ; la preuve, c'est que les accès sténocardiques diminuent, perdent de leur intensité à mesure que les symptômes asystoliques s'accusent. C'est là un fait que j'ai depuis longtemps remarqué, et, loin de regarder l'angine de poitrine comme « une courte asystolie », ainsi que Beau le pensait à tort, je suis en mesure d'affirmer qu'il y a un véritable antagonisme physiologique et clinique entre l'angine de poitrine et l'asystolie pour la raison suivante : l'angine de poitrine est non seulement caractérisée, mais causée en partie par l'élévation de la tension artérielle, tandis que dans l'asystolie cette tension tombe au contraire au-dessous de la normale.
Toutefois, ce serait une erreur de croire que les angineux sont voués d'une façon fatale et certaine à la mort; ils peuvent guérir spontanément dans la proportion de 12 à 15 p. 100, comme le prouvent les faits de guérison rapportés par Heberden, Fothergill, Hofl'mann et Gintrac. Mais, lorsqu'il s'agit d'auteurs anciens, on peut toujours se demander s'ils n'ont pas confondu l'angine vraie avec les pseudo-angines qui guérissent presque toujours ; on peut se demander encore s'ils n'ont pas proclamé trop hâtivement des guérisons qui n'étaient que des rémissions. Je rappelle à ce sujet : l'exemple de Hunter, dont la durée des accidents a dépassé vingt ans avec de longs intervalles d'accalmie ; les faits rapportés par Guthrie et Walshe, qui ont cité chacun un cas où le premier paroxysme remontait à vingt-quatre ou vingt-six ans ; les exemples des rémissions dont la durée a pu atteindre quinze à vingt ans ; enfin, un malade que j'observais en proie à des crises angineuses depuis vingt-six ans, qui s'en est cru guéri pendant huit ans et qui vient de succomber.
Mais si la guérison spontanée est exceptionnelle, elle devient moins rare lorsque la maladie est soumise de bonne heure au 'traitement rationnel qui sera exposé plus tard et dont on comprendra mieux les indications quand la nature et la pathogénie du syndrome seront fixées.
Physiologie pathologique de la mort. — Le mécanisme de la mort rapide ou lente s'explique de lui-même, puisqu'elle survient par asphyxie, par asystolie ou par insuffisance myocardique. 11 suffit d'ajouter que, dans ces derniers cas, les malades paraissent mourir par le poumon, tant est grande parfois l'intensité des phénomènes asphyxiques, de l'œdème pulmonaire, ou encore de l'emphysème aigu.
Il faut maintenant comprendre le mécanisme de la mort subite. Or, puisque la sténocardie est due au rétrécissement ou à l'oblitération des artères coronaires, il semble que, dans ces conditions, l'explication de la mort est assez simple. Le muscle cardiaque étant insuffisamment nourri par des artères rétrécies ou oblitérées, est ainsi en imminence conti-
ANGINIÎ DE POITRINE CORONAHIF.NN'E
nuelle de paralysie, comme peuvent rêtre divers organes et en particulier la moelle épinière ischémiée par le fait de la sclérose des artères médullaires. Il suffit, comme on l'a vu, d'un simple lambeau valvulaire venant oblitérer momentanément l'embouchure d'une ou des deux coronaires, ou encore d'un spasme des artères cardiaques pour arrêter la circulation dans le myocarde. Ce fait est facile à comprendre. Un organe ne reçoit plus assez de sang pour son fonctionnement? Il s'arrête. Rien de plus simple, et toutes les expériences renouvelées depuis Chirac en 1698 jusqu'à nos jours, pour démontrer ce fait si naturel, sont superflaes. Elles peuvent être ainsi résumées :
1° La ligature des coronaires, ou l'interruption expérimentale de leur circulation détermine l'anémie du cœur et consécutivement son arrêt dans un temps très variable, en deux ou trois minutes (Cohnheim, Sée et Roussy), en une demi-heui'e ou une heure (Erichsen, Panum, Samuelson).
2" La ligature, non point du tronc, mais seulement de la branche antérieure de l'artère coronaire gauche détermine selon LuckjanoCf (1882) les phénomènes suivants : alternatives d'accélération du pouls et de ralentissement, puis irrégularités cardiaques, enfui dissociation de contraction des deux ventricules, ceux-ci battant tantôt ensemble, tantôt séparément, surtout le droit.
3" Dans certains cas, d'après Rettelheim', Criinhagen et Micliaélis (1893), la ligature des coronaires produit non seulement l'arythmie et la bradycardie, mais un œdème aigu du poumon, et la mort peut se faire attendre plus d'une demi-heure. Aussitôt après cette ligature, la tension artérielle baisse considérablement, et en même temps il se produit une tension énorme dans l'oreillette gauche, dans toute la petite circulation, prélude de l'œdème pulmonaire.
Cette variation dans les résultats tient à plusieurs causes : à l'importance du tronc vasculaire oblitéré ; au siège de l'oblitération, les effets de celle-ci ne se faisant que tardivement sentir lorsqu'elle existe dans un point oii la circulation collatérale et complémentaire est capable de s'établir ; à l'importance de la région privée de sang, l'ischémie ayant une influence beaucoup plus défavorable sur les régions ganglionnaires du cœur; enfin, à la ligature souvent simultanée de la coronaire antérieure à son tiers supérieur et de iilels nerveux importants, comme le font remarquer Fenoglio et Drogaul (1888) Voulant déterminer l'occlusion des coronaires sans lésion mécanique, Porter fait cette expérience : Il introduit chez un chien à poitrine ouverte un stylet de verre par le tronc innominé ou par la sous-clavière et pousse la pointe par l'aorte
'Zeilsck. /. Kiin. med. Bd. X.\ et X.XIV.
^ Osservaziuai sulla chiasma délie coroiiarie eardiache. SpalhtDzani 1S88.
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jusque dans l'orifice de la coronaire gauche, de manière à produire l'anémie aiguë d'une parLie du myocarde. On constate aussitôt les phénomènes suivants : abaissement de la pression artérielle, affaiblissement et ralentissement des pulsations, augmentation de volume du cœur, lequel s'arrête définitivement en moins de trois minutes. Mais, si l'on retire le stylet au bout d'une minute, la reprise des battements cardiaques et de leur rythme normal coïncide avec la désobslruction de l'artère coronaire. L'arrêt mortel et expérimental du cœur est toujours précédé de trémulations fibrillaires, ce qui prouverait, contrairement à l'opinion de Tigers- Icdt, que celles-ci n'ont pas toujours pour cause une irritation mécanique
4" En Russie, quekjues auteurs font jouer un grand rôle à la lésion des ganglions cardiaques, lésion qui ne doit certainement pas être niée, mais qu'il est bien difficile de constater, puisqu'il s'agit d'organes dont l'analomie est encore à faire, au moins chez l'homme. Car, c'est par analogie avec ce qui existe chez certains animaux, qu'on décrit trois ganglions : celui de Remak au voisinage des veines caves, celui de Ludwig dans la cloison inter-auriculaire, celui de Bidder au niveau de la valvule mitrale. Cependant, il serait démontré, d'après Kronecker et Schmey qu'il existe dans le sillon longitudinal, à l'union du tiers moyen et du tiers supérieur, un centre ganglionnaire, véritable nœud vil.al du cœur, dont la blessure est presque immédiatement suivie de l'arrêt des ventricules. D'autre part, Koplewski a constaté des modifications des ganglions dans certaines hypertrophies cardiaques. Wassilief et Poutjatine les ont encore étudiées dans les maladies chroniques du cœur, et ce dernier auteur rapporte l'observation d'une malade de 40 ans qui, après avoir souffert d'angor pectoris, a succombé à un œdème du cerveau et du poumon consécutif à un état parétique du cœur, et chez lequel on a trouvé à l'autopsie une névrite chronique de ses ganglions. — Hoffmann a cité le fait d'un malade âgé de 70 ans qui mourut avec tous les signes d'un affaiblissement du cœur et chez lequel on a trouvé à l'autopsie une sclérose des coronaires, une induration fibreuse du myocarde avec atrophie peu accentuée de ses fibres, une hyperplasie conjonctive des ganglions avec état granuleux et pigmentaire des cellules nerveuses et disparition des noyaux. Etudiant le mécanisme de l'arrêt subit du cœur dans
M^oiiTER. TiGERSTEDT. Cciitrcilbl. f'tir l'/njsiolof/ie, 18!iri.
- Kronecker et Schmey [Comptes rendus de VAcad., Berlin, 1884). Ivanowski. Siège anat. des ganglions du cœur (Vélershouru, 1887). Koplewski [Wralch, 1884 et 1887). Poutjatine. Sur les changements pathologiques observés dans les ganglions automatiques du cœur chez l'homme dans les maladies chroniques de cet organe {Thèse de Pétershourg). Hoffmann. Sur Tanatomie pathologique du cœur dans la sclérose des coronaires (Thèse de Pélersbourç/, 1886). Poletu^a. De l'arrêt du cœur dans la sclérose des coronaires {Wratch, 1886). POLOTEBXOF. La sclérose artérielle comme cause d'atl'ections cardiaques [Pélershourfj, 1868). POPOFF. Myocardite et ossification des coronaires (Vyr«/c/(, 1882).
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la sclérose des coronaires, PoIeLika a constaté la dégénérescence graisseuse et pigmentaire des cellules nerveuses avec atrophie des noyaux.
Ces lésions ganglionnaires, si bien étudiées par les médecins russes et non encore conGrraées, sont c/ironiqt/es ; elles ne peuvent donc pas rendre compte d'un accident aifjii, la syncope mortelle.
5" Pour expliquer cet arrêt du cœur, il n'est pas nécessaire d'invoquer, avec Bezold, une paralysie réflexe du myocarde, ce qui ne se comprend guère; ou encore, avec Cohnheim et Schulless-Hechberg \ une sorte d'intoxication locale du muscle cardiaque })ar des substances toxiques qui, se produisant sous l'inlluencc des contractions du cœur, sont entraînées par la circulation à l'état normal, tandis qu'elles s'accumulent dans l'intérieur du myocarde et provoquent sa paralysie quand la circulation se ralentit ou s'arrête. Ces derniers auteurs, dans celte explication hypothétique, ont pris l'effet pour la cause. Sans doute, l'arrêt de la circulation, non seulement dans le cœur, mais dans tous les organes, détermine raccumulation de substances toxiques qui jieuvcnt à leur tour provoquer des accidents divers, des contractions fibrillaires des muscles ; mais tout cela n'explique pas pourquoi le cœur s'arrête.
G" Le lait est plus simple qu'on le suppose, et voici comment il convient de l'interpréter :
L'arrêt subit du cœur dans l'angine de poitrine est préparr par les lésions probables des ganglions intracardiaques et surtout par l'état d'ischémie du myocarde ; il doit être provo(ji(r par un état s])asuiodique des vaisseaux coronaires, ou encore par une thrombose de ces mêmes vaisseaux qui privent brusquement le muscle cardiaque et ses ganglions du liquide nourricier dont ils ont besoin pour leur fonctionnement. Quand on réfléchit que, d'après les expériences les plus récentes et les plus décisives, il ne faut pas plus de trois minutes pour provoquer la mort après l'obstruction complète des artères coronaires, on comprend pourquoi la terminaison fatale est si rapide dans l'angine de poitrine.
Diagnostic
Un des caractères cliniques les plus importants de l'angine de poitrine, un caractère indispensable pour le diagnostic entre l'angine coronarienne et les pseudo-angines, c'est la provocation des accès par tous les actes nécessitant un effort, une excitation anormale du cœur, ou encore l'augmentation de la tension artérielle.
' Cohniieim-Schlltess-Rf.ciibeiîg. Ueber die Folgen der Kranzartcriea verschliessung um das llerz ( V7rt7(OM;'.s Arcli., 1885).
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Il ne faudrait pas cependant exagérer la valeur pathogénique de ces causes occasionnelles. Car, on voit par la suite les accès survenir dans le calme le plus complet, d'une façon spontanée pendant le sommeil par exemple, souvent à la même heure, et cela sans trouver pour l'expliquer, l'intervention d'aucun des facteurs qui viennent d'être énumérés. Mais, en présence de ces accès spontanés, il ne faut pas omettre d'explorer avec soin l'histoire du malade ; car, par une interrogation attentive, on trouve qu'à une certaine époque il a eu et qu'il a encore des accès provoqués par la marche, le mouvement ou un effort. Alors, ce dernier fait permettra immédiatement d'asseoir le diagnostic et d'affirmer de la façon la plus formelle qu'il s'agit d'une angine coronarienne.
Dans les chapitres suivants, le diagnostic de l'angine de poitrine et des cardiodynies ou angines fausses sera étudié, aussi complètement que possible. On ne saurait jamais trop insister sur cette distinction clinique dont l'importance est grande, puisqu'il en résulte une différence capitale dans le pronostic et le traitement. Pour en montrer mieux encore les caractères, je vais faire assister rapidement à l'interrogatoire de deux malades ; puis, après avoir résumé le diagnostic différentiel de la slénocardie vraie avec d'autres syndromes ou maladies, nous aborderons les questions importantes de l'étiologie, de la pathogénie et du traitement.
I. — Le premier malade est âgé de 50 ans, homme d'équipe au chemin de fer. Il n'a jamais eu de rhumatisme, mais il a eu, il y a vingt ans, un chancre induré. Son père, qui avait eu des coliques néphrétiques, est mort du diabète et d'une hypertrophie cardiaque. Un de ses frères a succombé à un « anévrysme au cœur », et une de ses sœurs souffre d'un rhumatisme noueux. Jusqu'à l'année dernière, il a beaucoup fumé, et il avoue avoir commis des abus de boissons alcooliques.
Beaucoup de causes se trouvent ici réunies pour produire l'artériosclérose : tabagisme, syphilis et alcoolisme, ce dernier se manifestant par des caractères cliniques bien connus (tremblement des mains, vomissements pituiteux du matin, sommeil agité, cauchemars, une attaque de délirium Iremens l'an dernier à l'occasion d'une bronchopneumonie grave accompagnée de quelques symptômes de gangrène bronchique). Il n'est pas jusqu'à sa profession consistant à faire de fréquents efforts et à porter des fardeaux, qui n'ait contribué à favoriser l'évolution des lésions artérielles. L'attention doit encore être dirigée sur l'influence héréditaire : diabète, affections du cœur et surtout des artères chez les ascendants et les collatéraux.
Voici l'histoire de la maladie, telle qu'il nous la raconte :
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« Je suis malade depuis environ dix-huit mois. Je m'apercevais déjà, depuis quelque temps, que je n'étais plus aussi fort pour porter des fardeaux et que j'étais très vite oppressé lorsque je faisais un effort. Un jour, en marchant un peu vite et en montant, j'ai éprouvé là, derrière la partie supérieure de la poitrine (il montre la région sternale), une violente douleur; j'ai cru qu'on m'écrasait la poitrine, et que celle-ci s'enfonçait ; immédiatement, cette douleur est remontée jusqu'à l'épaule gauche, puis elle est descendue en dedans du bras jusqu'aux deux derniers doigts dans lesquels j'ui éprouvé des fourmillements. J'ai cru alors mourir. Je me suis arrêté, parce que je ne pouvais plus continuer la marche, et quelques instants après, la douleur a complètement disparu. Mais, depuis cette époque, je ne puis marcher un peu vite, presser mon pas, monter les escaliers, porter un fardeau un peu lourd, sans qu'immédiatement la douleur revienne. C'est à ce point que je puis la faire venir et disparaître presque à volonté, et je m'imagine que si je pouvais vivre sans marcher ou faire un mouvement, je ne serais pas malade. Cependant, à deux reprises différentes, j'ai été atteint subitement pendant la nuit, et sans que j'aie fait un effort, d'une douleur violente qui a duré près d'une demi-heure, alors que les autres accès du jour n'avaient duré que quelques minutes. »
Demande : A quoi ressemble la douleur ? Quels sont ses caractères ?
Bépoiise : Ce n'est pas une douleur comme les autres, je n'ai pas d'élancements; c'est comme si une énorme main de fer me comprimait et m'enfonçait la poitrine. Dès que la douleur arrive, je suis obligé de m'arrêter, et peu à peu, elle disparait; autrefois, j'ai eu une sciatique qui m'empêchait aussi de marcher, mais pas de la même façon.
Demande : Les accès douloureux surviennent sous l'influence d'un effort, d'une marche rapide, etc. Eh bien, pourriez-vous faire naître à volonté un accès, en courant un peu vite, en montant rapidement un étage, en courant par exemple après une voiture en marche ?
Répomc : Très certainenent.
Demande: Puisque cette douleur ne ressemble pas aux autres, ditesmoi si elle s'accompagne d'une certaine angoisse. Je vais me faire comprendre. On vous marche fortement sur le pied, de façon à l'écraser ; vous ressentez une très vive souffrance ; mais il ne vous viendra pas à l'idée, malgré son intensité, que vous pouvez en mourir. La douleur que vous ressentez dans la poitrine peut être beaucoup moins vive, et cependant ne vous donne-t-elle pas l'idée et la crainte de la mort? Quand je dis « crainte de la mort je ne prétends pas que vous ayez peur de mourir; il ne s'agit pas ici d'une question de courage, il s'agit de savoir
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si l'accès s'accompagne toujours ou presque toujours de celle angoisse caractérislique qui vous fait inconsciemment penser : si cette douleur persiste encore quelques minules, j'en mourrai.
Réponse : C'est bien cela, et souvent il m'est arrivé d'avoir à peine de la douleur, d'éprouver une sorte d'oppression à la poilrine, oppression qui ressemble bien à une espèce d'angoisse.
Demande : Vous parlez (( d'oppression ». Quand surviennent vos accès, vous éprouvez donc de la peine à respirer ?
Réponse : Jamais. J'ai même remarque qu'au moment des plus forls accès, ma respiration est libre, comme au moment oîi je vous parle. Je reliens même ma respiration, pensant moins souffrir.
L'interrogatoire est terminé ; nous allons en déduire le diagnostic.
D'abord, remarquons que la pression sur différents points de la région cardio-aorlique ne délermine aucun phénomène douloureux et ne provoque même pas un accès angineux. Pour le produire, nous allons prier le malade de courir un peu vite dans la salle...
Tenez, le voilà qui s'arrôle ; il porte inconsciemment la main au sternum, sa face pàlit ; il dil, d'une voix entrecoupée, ressentir une violente étreinte, une sorte d'élau qui lui comprime la poitrine. Nous l'auscultons et nous trouvons que son cœur bal normalement, sans grande précipitation de ses battements ; cependant, le pouls gauche est plus faible, plus concentré que le droit. Le malade s'est arrêté et la douleur a promptemenl disparu. 11 regagne son lit, el voici les renseignements que nous fournissent l'auscultation el la percussion : Au cœur, le premier bruit est sourd et parcheminé sans bruit morbide; le second bruit esl retentissant, surtout à droite du slernum, el ce sont là les seules modiGcalions que nous observons. Mais, à la percussion, on constate l'augmentation de la matilé de l'aorte qui dépasse de deux travers de doigts le bord slernal droit ; les artères sous-claviôres sont plus élevées qu'à l'étal normal, les artères cervicales sont animées de battements accentués; les artères temporales sont sinueuses et dures; les artères radiales rigides, el le pouls gauche reste plus faible que le droit.
Le diagnostic s'impose : arlério-sclérose el même alhérorac artériel ; aortite chronique et dilatation de l'aorte.
Quand même nous n'aurions rien constaté du côté de l'aorte (el ce fait se réalise dans les cas assez fréquents oîi il s'agit d'une coronarite sans aortite, ou encore d'une aorlite limitée au pourtour des coronaires), nous aurions affirmé le diagnostic d'angine artérielle ou coronarienne pour cette seule raison : les accès sont presque toujours provoqués par
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l'effort, et il s'agit, à proprement parler, d'une claudication intermittente du cœur. L'existence de deux crises sponlunces et nocturnes n'infirme en rien le diagnostic, car le seul fait d'avoir des accès provoqués par l'effort suffit pour l'établir de la façon la plus formelle. Cette homme que nous allons soumettre à la médication artérielle (iodure, Irinitrine, nilrite d'amyle, etc.) peut un jour mourir subitement, de syncope non accompagnée de douleur '.
II. — La deuxième malade est une femme âgée de 33 ans dont l'affection a débuté, il y a six mois, sans cause. Une nuit, vers une heure, elle a été réveillée par une douleur très violente dans la région du cœur ; elle a eu un grand frisson avec sensation de refroidissement siégant seulement du côté gauche; les doigts de la main étaient très pâles, comme lorsqu'on a l'onglée, ils étaient presque insensibles. Au bout de dix minutes, la douleur est devenue très vive avec irradiations jusqu'aux deux bras. Elle a souffert ainsi pendant deux heures, au moins. A })arlir de cette époque, tous les jours les mêmes crises se sont reproduites; parfois, elles commençaient par le frisson, et la douleur du cœur n'apparaissait qu'après. Mais, elles survenaient le plus souvent la nuit, presque toujours à la même heure. Dans le jour comme dans la nuit, ces crises si douloureuses surviennent à tout propos, sans cause appréciable. « Pendant que je parle d'une façon très calme, dit-elle, et que je reste tranquille dans mon lit, cette crise revient. »
Demande : Dites bien qu'elle est la nature de la douleur, comment la crise se termine, si elle vient par un mouvement, par un effort, par une marche un peu rapide ?
Réponse : Cette douleur est si forte qu'elle me fait crier et que je crois en mourir : elle existe là, au cœur (elle montre la partie moyenne de la région cardiaque). Pour en faire comj)rendre la nature, je dirai que mon cœur me semble gros, trop gros ; d'autres fois cependant, c'est comme un poids qui écraserai' ma poitrine ; alors je suffoque, j'ai de l'oppression, des palpitations à rompre la poitrine, je crois mourir, et un jour que la crise a été plus violente que jamais, j'ai eu une attaque de nerfs, j'ai perdu plusieurs fois connaissance. Jamais la marche, un effort quelconque n'ont provoqué les accès douloureux ; même au moment d'une émotion, je ne les ai pas toujours, et c'est ce qui m'inquiète de ne savoir à quoi les attribuer.
Ce sommaire interrogatoire suggère les réflexions suivantes : Remarquons d'abord tous les caractères cliniques permettant déjà de
' Quelques mois après cet iiiterrogatuire, le malade mourait subitement.
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
formuler ici le diagnostic de pseudo-angine névrosique. Cette malade n'a pas encore été interrogée sur ses antécédents. Mais, ces crises qui reviennent périodiquement toutes les nuits, sans cause, au milieu du sommeil, pendant la conversation la plus calme, qui ne sont nullement influencées par la marche, par un effort, n'appartiennent pas à l'angine de poilrine. Leur longue durée est encore un argument en faveur de leur nature névrosique; elles durent si longtemps, parce qu'il ne s'agit que de troubles vaso-moteurs, que d'accidents névralgiques; car une névralgie de deux heures, si intense qu'on la suppose, ne compromet pas l'existence, tandis qu'une ischémie cardiaque de quelques minutes, si faible qu'en soit la manifestation douloureuse, est une menace constante de mort. Dans les accès d'angine de poitrine, avec de courtes ou de petites douleurs, il y a de grands dangers pour l'existence, et lorsqu'ils se prolongent, ils sont suivis d"un état de parésie cardiaque irrémédiable. Chez notre malade, la douleur existe dans toute la région précordiale, elle n'est pas franchement sous-sternale, elle consiste dans la sensation de distension de l'organe et non de constriction, elle est accompagnée de dyspnée et d'oppression, enfin elle se termine quelquefois par une crise de nerfs et des syncopes répétées.
On va nous objecter : « Mais, vous avez dit que l'angine de poitrine est une maladie syncopale [syncopa angens, comme disait Parry) ; donc, ces syncopes ne doivent pas appartenir aux douleurs anginoïdes ».
Nous répondons que les syncopes de l'angine vraie n'ont pas la même signification que celles de la pseudo-angine névrosique. Les premières sont rares, heureusement ; elles font partie intégrante de ï acch^ elles sont un des modes les plus fréquents de terminaison fatale. Les secondes peuvent se répéter souvent sans danger pour la vie, elles n appartiennent nullement à l'accès ; elles constituent, au même titre que les crises de nerfs et que les troubles vaso-moteurs, des phénomènes surajoutés aux accès ; ce ne sont pas des syncopes angineiises, ce sont des sTjncopes hystériques. On en voit la preuve dans leur longueur même, car la malade interrogée répond qu'elle perd incomplètement connaissance pendant un quart d'heure. A vrai dire, il ne s'agit même pas de vraies syncopes, puisque chez ces malades, la circulation n'est pas suspendue, le pouls garde sa fréquence et perd à peine sa force.
A remarquer encore que la douleur arrive progressivement après avoir été précédée de troubles vaso-moteurs (refroidissement des extrémités, frisson, onglée). C'est là une forme vaso-motrice, fréquente dans les manifestations pseudo-angineuses de l'hystérie. Dans l'angine de poitrine coronarienne, la douleur arrive rapidement, elle éclate, elle cloue sur place le malade au moment de la marche.
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Enfin, celte malade présente presque tous les stigmates hystériques : insensibilité de Tépiglotte, liéraianesthésie sensilive et sensorielle, rétrécissement du champ visuel, légère hypéreslhésie ovarienne. De plus, la pression sur plusieurs espaces intercostaux, sur le trajet du phrénique, est douloureuse, et les antécédents morbides confirment le diagnostic.
1' D'après les détails dans lesquels je suis entré en traçant la symptomatologie de l'angine de poitrine, il semble inutile d'établir son diagnostic avec les nécrah/ies (lofso-iidcj'cosialcs, Orac/tia/rs et dorsobrachiales^ diapJn'acj inatufiws . Celles-ci ne s'accompagnent jamais d'angoisse, elles ne sont pas provoquées par l'effort ni par la marche, elles présentent des points douloureux à la pression, elles ne sont pas accompagnées de signes d'aortite, d'artério-sclérose.
Quant au diagnostic de l'angine de poitrine avec les douleurs fulyuranies du tabès, on le trouvera au sujet de l'étiologie.
2" Quelques malades atteints à."tntcrmiitciiccs cardiaques éprouvent, au moment de leur production, une certaine angoisse. Mais ici, point de douleur, pas d'irradiations douloureuses, pas d'accès véritables.
\S arythmie angoissaïUe paroxystique est un syndrome qui n'est décrit par aucun auteur et dont je possède déjà dix observations. Je ne doute pas de sa fréquence plus grande quand on le connaîtra mieux. Voici en quoi il consiste : au milieu du meilleur étal de santé, survient bi'usquemenl une arythmie désordonnée avec pulsations fortes, faibles, inégales et irrégulières, s'accompagnanl presque toujours d'une sensation angoissante sans douleur angineuse. L'accès dure quelques heures, pendant une journée, môme pendant plusieurs jours et par la suite pendant plusieurs semaines ; puis, il se termine par la prompte régularisation des battements cardiaques qui peuvent conserver leurs caractères presque normaux pendant quelques semaines et même pendant quelques mois, jusqu'à la crise suivante, qui survient presque toujours spontanément et sans cause. On observe ce syndrome chez les névropathes et les neurasthéniques, assez souvent chez les cardio-scléreux. 11 se distingue nellement de l'angine de poitrine, par l'absence d'irradiations brachiales et de véritable douleur, par l'existence de l'arythmie.
3" 11 semble inutile de faire le diagnostic de l'angine de poitrine si/acopale (se terminant au premier accès par la mort subite) avec toutes les maladies qui exposent à celle terminaison : thrombose du tronc basilaire, tumeur ou hémorrhagie du 4" ventricule , hémorrhagies méningées, embolies de l'artère pulmonaire, ruptures d'anévrysmes , dia-
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bète, etc.). Ce sont là des diagnostics post mortem qui n'ont pas beaucoup d'importance clinique. Mais, comme les angineux sont exposés à des ruptures de l'aorte ou du cœur, par le fait même des lésions concomitantes de ces organes, il peut y avoir intérêt à faire le diagnostic de ces deux complications, d'autant plus qu'elles amènent assez rarement la mort subite. Lorsque ces ruptures se produisent, les malades éprouvent le plus souvent une douleur plus ou moins violente présternale et interscapulaire (le plus souvent sans irradiations brachiales). Souvent, il y a des syncopes ou des lipothymies. Puis, une période d'accalmie relative survient, suivie bientôt (un quart d'heure, une heure, plusieurs heures ou trois ou quatre jours après) de l'aggravation des symptômes douloureux et dyspnéiques. Enfin, la mort survient rapidement ou subitement. On voit par là, qu'on peut diagnostiquer une rupture du cœur ou de l'aorte chez un angineux, et ainsi annoncer la mort à brève échéance.
4° J'ai vu confondre la dyspnée de Corvisart et surtout la dyspnée de Cheyne-Stokes avec l'angine de poitrine, et cette confusion est d'autant plus compréhensible que la sténocardie survient aussi sous l'influence de l'effort, et que la respiration de Cheyne-Stokes s'accompagne presque toujours d'une certaine angoisse. J'ai déjà dit qu'il ne faut pas confondre l'angoisse respiratoire avec l'angoisse cardiaque, le syndrome dyspnéique avec le syndrome angineux.
Cela ne veut pas dire, encore une fois, que les angineux ne puissent être aussi des dyspnéiques. La même lésion, l'artério-sclérose, qui, limitée au cœur, donne lieu aux phénomènes angineux, est capable, surtout lorsqu'elle est étendue au rein, de déterminer des accidents dyspnéiques, comme elle peut provoquer des symptômes urémiques. Mais, dans ces cas complexes, la dyspnée est d'origine toxique, elle est due à l'état d'imperméabilité rénale, et à la rétention de divers poisons dans l'organisme. Du reste, l'épreuve thérapeutique permet le plus souvent d'établir une sorte de diagnostic nosologique entre cette dyspnée toxique et l'angine ischémique. Prescrivez le régime lacté absolu à vos malades : le plus souvent, il fera disparaître l'état dyspnéique, mais il n'aura aucune action sur l'élément sténocardique. Donc, les angineux peuvent être dyspnéiques par le fait de leur artério-sclérose qui s'étend du cœur au rein ; mais l'angine de poitrine est absolument distincte de la dyspnée par son mode de production et par sa symptomatologie.
Les malades eux-mêmes, pour peu qu'ils soient observateurs, ont bien soin de ne pas confondre la dyspnée et la douleur. Quand on sait les interroger, ils savent invariablement répondre que l'acte respiratoire n'est en aucune façon troublé par l'accès angineux ; ce qui n'empêche pas
ANGINE DE l'OITlilMÎ COFtONARIRXNE
quelques médecins de définir lasLénocardie, une « dyspnée douloureuse » ; ce qui n'empêche pas quelques autres d'imprimer que l'angine de poitrine commence « sous forme d'oppression » et de crises douloureuses. Ayant par exemple à établir et à enseigner (ce qui est plus grave) le diagnostic de l'œdème aigu du poumon, un auteur dit ([u'il ne faut pas oublier de le faire avec les « grands états dyspnéiqucs du calari'he sulfocant, de la granulie, de l'asthme cardiaque, de l'angine de poitrine ! »> Ainsi, nous voilà revenus plus d'un siècle en arrière ; l'angine de poitrine est classée parmi les « grands états dyspnéiques », ce que l'on ne croyait plus depuis Rongnon, Heberden, Parry, Jenner et Hunier, et nous retombons dans la définition de Schmidt : Do/ur c/tni constridionr pecloriset sumiiw (jrathi th/spura' conjunriuH ! L'erreur est aussi grande que si l'on confondait la névralgie intercostale — un phénomène douloureux; — avec la respiration de Cheyne Stokcs qui est un phénomène dyspnéique, le point de côté de la pneumonie avec la dyspnée de cette môme pneumonie. Erreur nosologique, erreur de diagnostic et de pronostic, erreur de thérapeutique, tout y est. Entre médecins qui ne parlent pas la même langue, toute discussion devient superflue, et il faut renoncer à démontrer que la douleur n'est pas un acte respiratoire, ni la dyspnée un phénomène douloureux. 11 faut y renoncer, car ces erreurs tombentd'ellesmêmes, et ce sont les malades qui se chargent eux-mêmes de les ébranler.
Voici une vraie leçon donnée par l'angineux de Larligue et qui a décrit lui-môme ses accès d'une façon si remarquable, dès ISii. Je lui donne la parole :
« Le poumon ne peut rire pour ri fn dans cr qïû> f éprouve, cai" ce n'est pas seulement quand je monte un escalier que la sensation douloureuse se manifeste, mais quand je remue de tout autre manière, ne fût-ce que des bras sans bouger de place, surtout quand pour me chausser, je lève les jambes. Si le poumon y était pour quelque chose, l'elTet devrait être le même à toute heure du jour, avant comme après le repas, tandis qu'il n'en est rien ; il devrait encore en être de même quand je monte à cheval, ce qui n'est pas. Souvent, après le dîner, je ne peux pas relever le feu, jouer au billard, pas môme quelquefois aller d'une chambre à une autre sans sentir se développer la souffrance. Elle me prend quelquefois en dinant, plus souvent vers la fin qu'au commencement du repas, plus habituellement quand je mange un peu vite, ou quelque chose de dur. »
Voilà un malade très observateur, qui ne confond pas le poumon avec le cœur, la dyspnée avec la douleur angineuse, et qui, dès ISii, affirme que « le poumon ne peut être pour rien dans ce qu'il éprouve Mais, ce malade n'était pas un simple doctrinaire, il ne cherchait pas à faire plier les faits devant une théorie ou une définition erronée.
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Conclusion
Cette étude de diagnostic comporte les considérations suivantes :
Les angineux sont le plus souvent des aortiques, ce qui se compreni en raison du siège de la lésion à l'orifice des coronaires vers la naissanc de l'aorte au-dessus des valvules sigmoïdes. Or, au point de vue d l'anatomie pathologique et de la clinique, cinq cas peuvent se présenter
1° Lésion orificielle de l'aorte (rétrécissement aortique, insuffisance rétrécissement et insuffisance de l'aorte) ;
2'' Dilatation ou anévrysrae aortique avec ou sans lésion d'orifice ;
3" Aortite chronique ou aiguë avec ou sans lésion d'orifice ;
4° Coronarite primitive (ou inflammation chronique des artères car diaques) sans lésion concomitante de l'aorte ;
5" Coronarite chronique ou aiguë, associée aux lésions de l'aorte.
Dans les deux premiers cas, l'auscultation fait constater les signe caractéristiques des lésions orificielles, de la dilatation 5u de l'anévrysm de l'aorte, et quoiqu'un aortique, atteint incidemment d'hystérie, puiss avoir une pseudo-angine, la constatation de ces affections sera déjà un^ présomption en faveur du diagnostic d'angine de poitrine coronarienne
Dans le troisième cas, la connaissance des symptômes de l'aortit aiguë ou chronique qui seront bientôt étudiés, permettra de penser i l'existence de l'angine de poitrine.
Mais, lorsque cette aortite est partielle et non totale, lorsqu'elle es limitée au pourtour des artères coronaires [aortite j)éri-coronaire) sou l'aspect de plaques gélaliniformes ou osseuses envahissant le pourtou de leurs orifices, on ne constate aucun bruit morbide, l'auscultation es muette, et l'on commettrait une grave erreur en rejetant l'origine ou L nature artérielle de l'angine parce qu'il n'y a aucun souffle à l'orific' aortique. On ne saurait trop le répéter : la constatation d'un souffle n'es qu'un élément très secondaire pour le diagnostic de la sténocardie, oi rencontre beaucoup d'angineux dont le cœur ne présente à l'auscultatioi rien d'anormal, dont l'aorte paraît saine, après l'examen stéthoscopiqu le plus complet. Mais les caractères cliniques de cette angine permelten toujours l'affirmation du diagnostic avec la plus absolue certitude.
ANGINE DE POITRINE iSuife) Étiologie.
A. Causes prédisposantes. — Elles sont celles qui ont été déjà exposées au sujet de l'artério-sclérose : si//j/ii/i.s^ ijoullc, rcyinie aliincnlairc^ arlhritis ou Jwrp&lh^ salu/'/tis/z/e, etc.
a. Ces différents états raorliidcs se rencontrant plus fréquemment chez l'homme que chez la femme, on comprend déjà pourquoi la sténocardie vraie est plus commune dans le sexe masculin, comme les relevés statistiques de John Forbes et de Lartigue l'ont établi, et pourquoi ell-e s'observe très rarement dans Xenfancr. Sans doute, sur un total de 172 cas, Gauthier (de CharoUes) a relevé quatre observations de 10 à 20 ans, et quinze autres de 21 à 30 ans. Wild a publié le fait (1889) d'une jeune fille atteinte d'angine coronarienne à 19 ans et morte deux ans après; mais les lésions des artères cardiaques constatées à l'autopsie pouvaient être de nature syphilitique, puisque cette malade avait de la syphilis congénitale. Mac-Bride, Van Brander, Desportes, Gintrac et Balfour, ont cité des cas où la sténocardie a été observée à 17, 21, 24, 2o et 29 ans. Mais, à part l'observation récente de WaUer Moxon qui a constaté à l'autopsie l'existence d'une sclérose coronaire chez un enfant de 11 ans, on peut révoquer en doute certains diagnostics. Car, jusqu'au jour oii a été établie la distinction clinique et nosologique entre l'angine vraie et les fausses angines, on a réuni et confondu dans une même statistique des cas dissemblables, et c'est ainsi qu'on a pu observer chez l'enfant des pseudo-angines de nature réflexe ou névralgique, dues à des affections du tube digestif, à des névroses, à des péricardites, etc. D'autre part, on n'a peut-être pas tenu assez compte de la syphilis congénitale ou de la syphilis héréditaire précoce dans les antécédents des jeunes angineux.
n. IIucHARD. — Maladies du cœur, 3' édition. — ii. 4
L'angine vraie est inconnue dans l'enfance, elle est rare dans la jeunesse, parce qu'à ces périodes de la vie les dégénérescences artérielles n'existent pas, à moins que l'on puisse faire intervenir la syphilis héréditaire ou acquise comme cause. Voilà déjà un argument en faveur de la nature artérielle de la sténocardie ; et si celle-ci était de nature névralgique, ne l'observerait-on pas à tout âge?
Conclusion : L'angine de poitrine, exceptionnelle avant l'âge de 30 ans, assez rare avant 35 ans, peu fréquente avant 40 ans, devient commune à l'époque des affections artério-scléreuses (40 à 60 ans).
b. Les auteurs anciens, et parmi eux Ileberden, ayant rencontré souvent l'angine de poitrine chez des malades affectés d'un certain embonpoint, avaient rangé Vobésilé parmi les causes prédisposantes. Desportes avait même cru devoir tracer ainsi le portrait des individus particulièrement disposés à être atteints d'angine de poitrine : « Ils ont, une taille moyenne, la peau blanche, les joues colorées, le cou court et sont disposés à l'embonpoint. » Sans nier absolument que ce syndrome se rencontre assez souvent chez les obèses et chez les obèses goutteux, on doit affirmer qu'il s'agit seulement d'une coïncidence, et que l'on observe également ce syndrome chez les individus dépourvus de tout embonpoint et de toute tendance au « tempérament apoplectique ». Par suite du repos auquel les accidents angineux condamnent les malades, ceux-ci peuvent présenter consécutivement une tendance à l'obésité. Ce n'est donc pas celle-ci qui est cause des accidents sténocardiques, mais au contraire ces derniers qui donnent lieu à la polysarcie par le repos qu'ils imposent.
c. L'influence de certaines professions a été invoquée.
Toutes les professions et les influences morales qui exposent à l'augmentation plus ou moins permanente de la tension artérielle, et consécutivement à l'artério-sclérose, deviennent des causes prédisposantes de l'angor pectoris. Ainsi, on l'observe assez souvent chez les financiers, chez les hommes politiques^ chez les médecins. Dans son mémoire sur l'angine de poitrine, Carron (d'Annecy) aurait constaté que les ecclésiastiques formeraient un contingent assez nombreux parmi les angineux, et Lartigue a fait la même remarque qui n'a pas été confirmée par la suite \ On constate assez fréquemment ce syndrome chez les peintres, ce qui n'a pas lieu de surprendre en raison de l'influence bien connue des sels plombiques sur le système artériel. Les professions qui exigent
' Carron (d'Annecy) {Journal général de médecine, 1811). — Lartigue (Soc. de méd. de Bordeaux, 1844).
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des efforts multipliés prédisposent à l'artérite généralisée, et les individus qui exercent des métiers pénibles, les forgerons, les porteurs aux halles, les hommes d'équipe, peuvent également en être atteints.
d. Quant au dhnat et aux saisons^ leur influence est banale. Si dans certains pays du Nord, l'angine de poitrine parait plus fréquente, ce n'est pas en raison du climat qui ne joue aucun rùle, mais c'est par suite des habitudes alcooliques, des excès tabagiques que l'on observe plus fréquemment dans certains pays; c'est aussi en raison de la plus grande fréquence de l'affection goutteuse, comme en Angleterre par exemple. Du reste, toutes les causes relatives à l'âge, aux professions, aux climats, au régime alimentaire, doivent être invoquées, seulement parce qu'elles prédisposent aux dégénérescences artérielles ; d'oîi cette conclusion importante dont nous voudrons démontrer l'exactitude :
V éliolo(jie de r amjine de poitrine se confond avec celle des ai'ierites.
e. On arrive à celte même conclusion, que Yhérédilé en faveur de laquelle Hamilton, Mac-Bride, Graves, Grisolle, Capelle, etc., ont rapporté quelques exemples et dont j'ai observé moi-même quelques cas, ne joue qu'un rôle indirect dans la production du syndrome angineux. En effet, ce n'est pas la sténocardie qui se transmet héréditairement, mais ce sont les diathôses ou les maladies productrices des lésions aortiqucs et artérielles qui sont héréditaires. D'un autre côté, la lésion vasculaire étant l'intermédiaire obligé entre certaines maladies constitutionnelles et l'angine de poitrine, il en résulte que l'on commet une erreur en admettant une angine goutteuse, syphilitique ou diabétique. 11 est plus juste de dire : angine de poitrine chez les goutteux, clicz les syphi- Utiques, chez les diabétiques.
/. Dans la syphilis, l'angine de poitrine est très rare à la période secondaire, et on n'en connaît qu'un exemple, cité par Fournier ; mais il s'agissait d'une sténocardie fausse d'origine névralgique, ce fait concernant « une jeune femme atteinte de syphilis à la période secondaire avec des troubles de l'innervation imputables à une hystérie qui avait été mise en activité par le développement de la maladie infectieuse ».
C'est le plus souvent à l'époque des accidents tertiaires que survient l'angine de poitrine syphilitique, c'est-à-dire à la période oîi se produisent de préférence les artérites, les aortites et les anévrysmes de l'aorte. Sans doute, on ne doit pas considérer une angine de poitrine comme provoquée par la syphilis pour cette seule raison qu'elle s'est développée chez un sujet atteint de cette maladie. Mais, il ne faut pas
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croire, non plus, que l'inefficacité du traitement spécifique est toujours une preuve de la nature non syphilitique des accidents. Je m'explique : Un syphilitique est atteint d'artérite cérébrale. Sous cette influence, il se produit une thrombose artérielle qui détermine plus ou moins rapidement un foyer de ramollissement dans le territoire vasculaire oblitéré. Ce ramollissement est à'origine, mais nullement de nature spécifique, et le traitement par les mercuriaux et les iodures, qui pouvait être efficace contre l'artérite seule, ne pourra rien contre sa conséquence immédiate, la nécrobiose cérébrale. Il en est de même de la coronarite syphilitique. Si l'obstruction vasculaire est due surtout à l'existence d'un Ihrombus, le traitement n'aura aucune action sur lui, alors qu'il peut combattre efficacement l'inflammation artérielle. Aussi, la thérapeutique doit-elle être hâtive lorsque l'on soupçonne l'influence de la syphiHs, et c'est ainsi que la guérison d'angines de poitrine a pu être obtenue en quelques jours, soit par l'emploi du mercure sous forme d'injections sous-cutanées, soit encore par l'emploi du mercure à l'intérieur associé à l'iodure, dans les observations que nous résumons.
Une femme âgée de 64 ans avait été atteinte, il y a trente ans de chancre induré. Dernièrement, elle avait éprouve dans la région précordiale, des sensations de presion avec élancements survenant et disparaissant soudain, sans irradiations dans les bras. A l'autopsie, on nota la présence du tissu cicatriciel dans l'épaisseur des ventricules, d'un athérome des coronaires et de l'aorte manifestement dilatée.
Un homme de !29 ans ressentait dans la région précordiale de très vives douleurs caractérisées par une sensation de pression, de constriction et d'angoisse, par des irradiations au dos et au bras gauche. La fin des accès était annoncée par des palpitations et une accélération des battements du cœur dont le nombre s'élevait jusqu'à 120. L'examen du cœur ne révélait d'autres signes physique qu'une accentuation du second bruit pulmonaire. Ce malade syphilitique fut soumis à un traitement par l'iodure de potassium, et guérit rapidement '.
Un malade de 34 ans, atteint de syphilis depuis quatre années, avait été pris d'accès caractérisés par une douleur siégeant dans la région précordiale et le côté gauche de la poitrine, et se renouvelant plusieurs fois par jour. Les sensations irradiaient dans le bras gauche et s'accompagnaient d'une gène respiratoire avec sensation de suffocation. Leur durée était courte, et quelques-uns présentaient une augmentation de chaleur et de l'hyperhydrose dans tout le côté gauche du corps. Pendant leur durée, le malade pâlissait et il était contraint de s'arrêter au cours de la marche. L'examen du cœur
' RuMPF. Die Syphil. Erkranck. des Nervensystem, 1877.
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donnait des résultais absolument négatifs. Comme le malade avait eu antérieurement des accidents d'impaludisme, on pouvait se demander si les accès angineux ne devaient pas être rattachés à celle dernière maladie. Or, tandis que le sulfate de quinine resta sans action sur eux, il n'en fut pas de même du traitement anti-syphilitique ; des injections hypodermiques d'uncentigr. de sublimé dissous dans 1 gr. d'eau distillée, pratiquées quotidiennement, firent cesser ces crises angineuses dès le sixième jour.
Un second fait encore observé par le même auteur est également relatif à des accès angineux, qui disparurent par les injections de sublimé '.
Un homme de oG ans ayant contracté en ISl!" un chancre induré, éprouve en 1878 pour la première fois une sensation profonde et angoissante dans la région précordiale ; des accès franchement angineux caractérisés beaucoup plus par l'angoisse que par la douleur surviennent pendant un mois avec une intensité variable. Aces douleurs se joignent des troubles réflexes dans rinnervation vaso-motrice, consistant : en des sensations de froid et d'en' gourdissement dans la moitié gauche de la tête, puis dans toute la moitié gauche du corps ; plus lard en un étourdisscment localisé au même côté du crâne et suivi d'une i)arésie passagère de l'extrémité inférieure droite. Un traitement ioduré (à la dose quotidienne de 3 grammes; eut raison de tous ces accidents (|ui disparurent délinitivement, puisi|uc le malade, revu neuf années après, déclarait n'avoir jamais rien éprouvé de semblable
Après avoir discuté le diagnostic relatif à leurs observations, après avoir éliminé comme causes des accès angineux, larthritis, la dilatation de reslomac et le tabagisme, les auteurs concluent avec raison, en s'appuyant surtout sur refficacité du traitement spécifique, à l'existence d'une angine de poitrine syphilitique. Mais on ne peut partager leur opinion, lorsqu'ils admettent qu'un de ces malades, le dernier, « est trop jeune pour que l'alliérome des coronaires soit probable chez lui «; car, on peut dire que chez les syphilitiques, l'alliérome et les lésions artérielles caractérisées par l'arlérite aiguë ou chronique n'attendent point le nombre des années, et l'on cite des faits d'artério-scléroscs antérieures à l'âge de 3G ans. La encore oij on ne peut être de leur avis, c'est lorsqu'ils disent que les « accès angineux des syphilitiques sont liés au développement de néoplasmes spécifiques sur le trajet du plexus cardiaque ou dans son voisinage immédiat ». Qu'en sait-on? Et ne pourrait-on pas dire aussi que ces néoplasmes siégeaient dans le voisinage d'une branche des coronaires dont ils déterminaient le rétrécissement?
11 est plus logique de penser qu'il s'agissait d'une de ces arférites syphilitiques ayant i)our caractères de se localiser dans différents organes,
' ViNCENzo ViTONE. Ua casa d'angino pectoris per sypliilidc. Mort/tif/iii, 188(1. Un secomlo caso die nervosi cardiaca per syphilidc {La Terapia mmlerna, 1886). ' IIalloi'eau. Sur l'angiiie de poitrine d'origine syjdiiiitii|ue [Ami. de iJerin. el de sijjili., 1 887).
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pouvant affecter une marche aiguë ou subaiguë, comme Leudet (de Rouen) et d'autres auteurs en ont cité des faits concluants Nous en avons pour preuve, la guérison rapide de ces artérites spécifiques, et dans le fait que je discute, l'existence d'une parésie droite imputable à l'artérite cérébrale ; nous en avons encore pour preuve la plus grande fréquence de l'angine de poitrine syphilitique durant la période tertiaire. On a dit qu'elle était aussi commune pendant la période secondaire. C'est là une erreur, et du reste il ne s'agit pas alors d'une angine due à la sténose des coronaires ; il s'agit d'une pseudo-angine simplement névralgique, survenue à la faveur d'un certain état de névropathie ou d'hystérie développée ou accentuée par la syphilis. Enfin, pour l'un de ces faits, la guérison a pu être obtenue après six jours de traitement. Est-ce ainsi que se comportent les angines coronariennes, et n'y a-t-il pas là place au doute au sujet de la réalité du diagnostic?
Dans mes observations nombreuses d'angines de poitrine, j'ai noté assez fréquemment (110 fois sur 740 cas) l'existence d'antécédents syphilitiques (ce qui vient déjà à l'encontre de quelques théoriciens qui assignent à l'aortite syphilitique, un caractère silencieux et non douloureux). Cette proportion ne doit pas nous étonner si nous tenons compte des manifestations assez nombreuses de la syphilis sur l'appareil circulatoire tout entier.
Au cœur d'abord, elle détermine des lésions sur l'appareil valvulaire ou sur le tissu musculaire (endocardites, myocardites diffuses et gommeuses), et si on étudie les observations de cardio-syphilose rassemblées par Julien '\ on constate un fait important : la mort subite comme terminaison assez fréquente de ces affections, puisqu'elle a été notée 13 fois sur 19 cas. « Un jeune homme, dit Jullien, tombe dans la rue, un autre est trouvé mort dans son lit; trois malades, singulière coïncidence, expirent immédiatement après s'être livrés à la défécation. Estce embolie, spasme cardiaque, ou arrêt syncopal, suite d'efforts? Enregistrons ces faits si frappants, mais sans chercher à les expliquer encore. » Expliquons-les au contraire, en les attribuant sans doute à l'angine de poitrine, à l'altération des artères cardiaques dont la sténose et l'oblitération sont des causes de mort subite. Du reste, dans dix observations de syphilis du cœur, rapportées par Zacharjine on relève la mention d'accidents douloureux auxquels la sténocardie n'est pas étrangère.
Conclusions. — 1° L'angine de poitrine de la période tertiaire de la
' Leudet. Assoc' f rançaise pour l'avancement des sciences (Blois, 1884). — J. Baroux. De Tartérite syphilitique et spécialement de sa forme aiguë [Thèse inaug. de Paris, 1884). - Traité pratique des maladies vénériennes. Paris, 1879. ^ Travail.:: Je lu Société plujsico-médicale de Moscou, 1887.
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syphilis peut être due au développement d'arlérites aiguës (aortite ou coronarite). C'est une angine vraie qui peut guérir rapidement en quelques jours ou encore en quelques semaines sous rinfluence du traitement spécifique, mercure et iodurc. Sa guérison est beaucouj) plus lente, beaucoup plus difficile à obtenir, lorsque la sténocardie est liée à des lésions chroniques (aortite et coronarite chroniques), ou lorsqu'elle résulte d'une thrombose des artères cardiaques.
2'^ L'angine de poitrine de la période secondaire est de nature névralgique, elle est souvent la manifestation d'un état névropathique ou hystérique consécutif ou surajouté à la syphilis. 11 s'agit d'une angine fausse Le traitement spécifique peut encore produire de bons effets ; mais il faut y joindre l'usage d'une médication antinévralgique et antinerveuse (sulfate de quinine, aconit, bromures, antipyrine, hydrothérapie).
g. Ualaxie locomotrice s'accompagne de douleurs très vives dans les membres, et de nombreuses crises viscérales (crises gastriques, intestinales, rectales, vésicales, né]ihrétiques). Or, jusqu'ici, le cœur est de tous les organes celui qui a été le plus respecté dans les tabès au point de vue de ces crises névralgiques, et l'observation de Vulpian ' n'est nullement concluante à cet égard :
Il s'agit d'un homme de o3 ans qui, sans anléccilcnls personnels de rhumatisme, d'alcoolisme ou de syphilis, était atteint d'un tabès dorsal caractérisé principalement par des crises gastriques d'une extrême violence, et par deux ou trois accès douloureux dont la description rappelle ([uelqucs-uns des signes de l angor pectoris : « Le malade est couché sur le dos, la téle un peu renversée en arrière, le visage rouge, les yeux congestionnés; le faciès montre une vive expression de soullVance et de crainte ; les yeux sont pleins de larmes ; la respiration est anxieuse, évidenunent gênée, et par instants, il semble y avoir des menaces de suffocation ; la parole est presque impossible. Battements violents du cœur; douleur atroce dans la région précordiale, avec sensation de forte pression sur cette région ; cette douleur s'exaspère par moments, et elle irradie dans le bras gauche jusqu'au petit doigt ; engourdissement douloureux dans toute la moitié gauche du corps. »
Dans ce fait, rien ne prouve qu'il s'agissait d'une véritable angine de poitrine, et Vulpian lui-même a paru partager cette réserve, puisqu'il a intitulé son observation : « Accès de douleurs thoraciques précordiales, à forme d'angine de poitrine. » Tout porte à croire qu'il s'agissait, en effet, de douleurs fulgurantes tJioraeiipie^ et non de douleurs cardiaques. Du reste, le malade ayant succombé à la phtisie pulmonaire, il faut
' Revue de médecine, 188b.
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regretter que l'examen du cœur, de l'aorte ou des coronaires ait été omis. Cette observation est donc incomplète et nullement démonstrative.
Parmi les cas d' « angines de poitrine tabétiques », il faut citer les quatre faits deLeyden', les trois observations de Grœdel". Or, le plus souvent, ce sont : soit des sténocardies fausses, soit des sténocardies vraies développées à la faveur d'une artério-sclérose concomitante, comme en témoigne le troisième fait du dernier auteur et relatif à un labétique, atteint en même temps d'une « hypertrophie cardiaque consécutive à la néphrite interstitielle >>. Ici encore, la sténocardie n'était pas d'origine tabétique, elle était de nature arlério-scléreuse.
Cependant, il existe des observations oîi l'on a noté l'existence d'accès franchement angineux dans le cours de l'ataxie ; mais cette angine de poitrine dans le cours du tabès, dont j'ai observé deux cas, ne dépendait en aucune façon de l'affection nerveuse, elle était liée aux lésions artérielles et surtout aux lésions aortiques dont la relation avec le tabès est bien connue. Ajoutez à cela, que l'ataxie locomotrice étant le plus souvent d'origine syphilitique, il en résulte que cette dernière cause peut jouer également un certain rôle dans la production des artérites cardiaques et du syndrome angineux. D'autre part, les crises gastriques les plus sévères du tabès n'ont pas ordinairement de retentissement sur le cœur, elles ne donnent pas lieu à la dilatation cardiaque ni aux symptômes pseudo-angineux qui sont parfois la conséquence de cette dernière.
Enfin, les crises viscérales peuvent exposer à de nombreuses erreurs de diagnostic, comme le démontre le fait suivant :
J'ai observé en 1880 un tabétique sujet à des douleurs gastriques d'une violence extrême, avec refroidissement des extrémités, état syncopal, angoisse considérable, sensation de constriction thoracique, etc. Ces symptômes ont été même si accusés et les douleurs ont toujours revêtu chez ce malade un tel caractère de gravité, qu'on a pu croire tour à tour à un empoisonnement, à une attaque de choléra nostras, à une embolie pulmonaire, et même à une angine de poitrine. J'ai pu me convaincre à Londres où je fus appelé à le voir, que cette sensation de constriction thoracique rappelait seulement de loin les douleurs angineuses, et qu'elle était en tout comparable aux phénomènes de pseudo-asthme signalés par Fournier^. Sur ce malade, la dyspnée résultant de cette pression circumthoracique, comparable à « l'étreinte continue d'une cuirasse de fer », pouvait donner le change au premier abord, pour une affection grave des poumons et du cœur. L'habitus du patient était celui d'un asthmatique en état de crise ou d'un sujet en proie à une lésion cardiaque avancée. Il fallait véritablement le secours de l'auscultation pour
' Zeilsch. f. Idin. mecL. 1887. — " Deulsch. med. Woch., 1888. ' Ataxie locomotrice d'origine syphilitique. Paris, 1882.
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arriver à se convaincre de l'iatégrité couîplète des organes thoraciques. En outre, ce malade était sujet de temps à autre à des accès d'orthopnée, pendant lesquels il suffoquait littéralement. Au cours de ces grandes crises, les deux brao étaient comme paralysés, incafiables tout au moins d'un mouvement de totalité ; le gauche notamment était comme mort, absolument inerte. Un traitement spécifique parvint à dissiper ces divers symplùmes.
D'autres fois, les douleurs fulgurantes peuvent envahir le bras droit, ou même le bras gauche où elles sont ressenties sous la forme d'un bracelet de fer, d'un anneau rigide ; leur intensité est telle qu'elles sont souvent accompagnées d'une sensation d'angoisse inexprimable, et qu'elles se terminent parfois par un état lipolhymique ou syncopal. Il n'en faut pas davantage pour enti-etenir l'erreur d'une angine de poitrine, d'autant plus que les douleurs de cette dernière et celles du tabès ont des caractères communs : rapidité d'invasion et de disparition des souffrances, retour par accès paroxystiques, caractère pongitif et constrictif des douleurs, et leur grande intensité. Mais les douhMirs constrictives circumthoraciques que les ataxiques expi'imcnl, comme les angineux, sous les mêmes noms de « barre transversale, d'étau, de cuirasse de fer ou encore de ceinture d'acier », siègent plus souvent à la base de la cage chondro-costalc et nullement en arrière du sternum ; elles sont presque toujours bilatérales, ne s'accompagnent pas de l'angoisse caractéristique, elles présentent rarement des irradiations vers les membres supérieurs ; elles ne sont pas provoquées par les elforts, la marche et les mouvements, comme pour les crises angineuses.
En tout cas, la remarque suivante doit être faite : l'ataxie locomotrice est de toutes les maladies du système nerveux celle qui détermine le plus fréquemment des manifestations douloureuses sur les nerfs des membres et des viscères, et l'intensité de celles-ci est telle qu'elle constitue souvent par elle-même « un signe diagnostique d'une valeur réelle ». Or, jusqu'ici les douleurs fulgiu'antes des membres, de la face, de l'estomac et de l'intestin, du rein ou de la vessie sont bien connues, tandis que celles du plexus cardiaque n'ont pas été sérieusement décrites dans le tabès. L'étiologie vient donc au secours de l'anatomie pathologique pour démontrer l'erreur de ceux qui attribuent toujours l'angine de poitrine à une affection névritique ou névralgique du plexus cardiaque.
Conclusion. — L'existence de l'angine de poitrine tabétique n'est ])as démontrée. Les observations publiées sur ce sujet concernent des malades atteints en même temps d'affection aortique ou d'artério-sclérose, ou se rapportent à des erreurs de diagnostic '.
' Dans une thèse récente [Le cœur des tubcliqucf: : lésions cnrdio-aorlir/t/rs et anr/lne de poitrine, Paris. 1895), B. Nokdmann coulirine absuluuieut ces conclusions émises par nous
h. On observe quelquefois l'angine de poitrine dans d'autres maladies du système nerveux, dans le cours de la périencépliallte diffuse, de la maladie de Parkiiison. Liégeois' en a cité quelques observations dans les maladies mentales. Or, ce ne sont pas ces diverses affections qui ont produit par elles-mêmes le symptôme angineux, c'est l'artériosclérose avec laquelle elles ont quelques rapports. Comme preuve, voici un fait que nous avons observé dans le cours d'une paralysie agitante.
G.... âgé de 69 ans, atteint d'une sénilité très accusée, présente depuis plusieurs années les symptômes principaux de la maladie de Parkinson : tremblement caractéristique, attitude du corps, sensation de chaleur. Les urines renferment environ 4 grammes de sucre par litre. Or, depuis deux ans, il se plaint d'éprouver lorsqu'il marche ou monte un étage, une vive douleur à la partie inférieure du sternum avec irradiation à la partie supérieure du bras et de l'épaule. Lorsqu'il s'arrête, la douleur angoissante, disparaît en partie. Le pouls est fort, vibrant, athéromateux ; le second bruit de la base du cœur à droite est retentissant, le bruit systolique est parcheminé et soufflant ; les artères sont dures et flexueuses. — Ici, l'angine de poitrine est certainement survenue à la faveur de l'artério-sclérose qu'on observe assez fréquemment dans la maladie de Parkinson.
/. On a beaucoup discouru sur les rapports de la goutlc avec l'angor pectoris, et l'on a cru longtemps que ce syndrome était presque toujours une manifestation goutteuse. En Allemagne, dès 1778, Elsner le premier, insistant sur les rapports unissant la goutte et l'angine de poitrine, affirmait que celle-ci était « l'effet du déplacement » de cellelà. Après lui, ScliœQer en 1787, puis Bergius, Hesse, Schmidt, etc., arrivent aux mêmes conclusions, et pour le dernier auteur, les troubles divers de l'appareil digestif, les spasmes de nature variée, les convulsions, les coliques, les douleurs vagues des membres et même les attaques de goutte peuvent alterner avec l'angine de poitrine dont l'invasion annoncerait la disparition de ces divers accidents. En Angleterre, Fothergill, Mac-Bride, Macquecn, enfin Murchison et Jobnston professent les mômes idées, et Butter (1791) plaçant dans l'extrême sensibilité du diaphragme le siège de la sténocardie, lui donnait le nom de « goutte diaphragmatique >!, opinion partagée ensuite par Darwin. En France, elle obtient une moindre créance, quoique Trousseau regarde l'angine de poitrine comme une des manifestations de la diathèse gout-
dès 1889, dans la 1"= édition de cet ouvrage : « L'(mf/ine de poitrine vraie, aussi bien des sujets cardiaques que de ceux qui ne le sont pas, est extrêmement rare dans le tabès ; son existence même n'est pas absolument démontrée. La fausse angine de poitrine est ellemême rare dans l'ataxie locomotrice progressive. » ' Soc. méd. d'Ainietis, 1882.
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teuse, quoique Lecorclié dans son Traité de la goutte (1884) ait publié deux observations, très contestables du reste, d'une « angine de poitrine disparaissant sous l'influence d'un accès de goutte articulaire », et d une autre angine chez un goutteux dont les attaques auraient été très heureusement modifiées par l'emploi du salicylate de soude.
Dès la fin du siècle dernier, en 17'J7, Wichmann, qui a voulu trop réagir contre cette opinion exagérée et qui a certainement péché par scepticisme, a prétendu à tort que « la goutte est aussi peu cause de l'angine de poitrine que la maladie vénérienne est cause de la vraie gale, lorsque cette dernière se montre dans la vérole ».
La vérité n'est ni dans l'une ni dans l'autre de ces opinions. Chez les goutteux, la sténocardie peut affecter trois formes différentes, dont l'importance est grande pour le j)ronostic et le traitement :
1" La goutte ne produit pas d'elle-même et de toutes pièces, par suite d'une sorte de déplacement métastatique, les accidents de l'angine de poitrine. Si cela était exact, si la sténocardie chez les goutteux était due à la goutte seule, la médication dirigée contre cette dernière maladie devrait en même temps faire disparaître les accès angineux, ce qui n'a pas lieu. La médication anti-goutteuse ne peut rien contre l'angine de poitiine. Pourquoi? C'est parce que, entre la goutte et l'angine de poitrine, il y a presque toujours une allection intermédiaire, une lésion artérielle, l'artério-sclérose, ou encore l'aortile, auxquelles ces malades sont prédisposés. On sait de plus que la dégénérescence graisseuse du cœur est la cardiopathie par excellence des goutteux. Que celle-ci soit due à l'athérome des artères coronaires, au lii/iiasis cardiaqur, connue disaient les anciens, ou encore à d'autres causes, le résultat est le même : ischémie du myocarde avec toutes ses conséquences, parmi lesquelles l'angine de poitrine vraie occupe la première place.
2" Il est de connaissance vulgaire, que les troubles gastriques sont fréquents chez les goutteux, (jue « la goutte est à l'estomac ce que le rhumatisme est au cœur ». Quoi d'étonnant alors, que ces malades présentent ces fausses angines dans les dilatations du cœur droit symptomatiques des afl'eclions stomacales? Cette influence de restoniac a été entrevue par Macqueen, qui a eu le seul tort de généraliser le fait, et de prétendre que l'angor pectoris est toujours une l'orme de goutte larvée dans laquelle l'estomac est principalement et primitivement affecté.
3" Enfin, les goutteux sont souvent des névropathes, sujets à des névralgies diverses qui, pouvant atteindre les nerfs du cœur, donnent ainsi lieu à des crises de pseudo-angine névralgique.
Les manifestations angineuses chez les goutteux affectent donc trois modalités différentes, qu'il faut savoir nettement distinguer au point de
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vue du pronostic. Car, dans la première, la mort est à craindre, et dans les deux autres il s'agit de pseudo-angines qui se terminent au contraire toujours par la guérison.
Chez un goutteux, d'abord dyspeptique et ensuite atteint d'affection aortique par atliéromasie, j'ai pu voir nettement l'angine de poitrine vraie succéder aux attaques de pseudo-angines qu'il avait eues jusqu'alors. Ces dernières se produisaient souvent la nuit, le plus ordinairement après une digestion laborieuse ; elles avaient une durée d'une à deux heures, elles étaient caractérisées plutôt par une sensation de plénitude cardiaque que par celle de compression et d'étreinte. Les autres survenaient à l'occasion du moindre exercice, de la moindre fatigue, ou du plus simple effort; rapides dans leur invasion, elles disparaissaient en quelques minutes, après avoir imposé au malade les angoisses d'une douleur franchement compressive.
Puisque la sténocardie peut être produite par trois mécanismes différents dans la goutte, il en résulte qu'elle doit présenter une certaine fréquence dans cette affection. D'autre part, comme celle-ci est plutôt l'apanage des classes riches, on comprend pourquoi l'angor pectoris est un accident plus rarement observé dans les hôpitaux que dans la clientèle privée, opinion ainsi exprimée par Carron (d'Annecy) dès 1811, dans un mémoire sur l'angine de poitrine : « Cette maladie, à l'instar de la goutte et de l'apoplexie, ne se montre pas fréquemment sous le chaume. «
Conclusion. — L'angine de poitrine d'origine directement goutteuse n'existe pas. Mais, l'angine de poitrine chez les goutteux a une fréquence en rapport avec celle des aorlites, de l'artério-sclérose et des dégénérescences artérielles auxquelles ils sont sujets. La pseudo-dji^me. s'observe également sous l'influence de troubles gastriques et de l'état nerveux.
j. Pour le rhiunalimie ^ la même distinction doit être établie. Les rhumatisants ou arthritiques peuvent avoir des accès d'angine de poitrine vraie résultant de l'altération des vaisseaux, ou des accès de pseudoangine, par suite de troubles gastriques ou par névralgie du plexus cardiaque. Dans ce dernier cas, on a admis l'existence d'une fluxion rhumatismale sur les nerfs du cœur, fluxion possible et vraisemblable, mais dont la réalité n'a pas été scientifiquement démontrée.
Vulpian ' a vu quelques cas où des symptômes d'angine de poitrine paraissaient bien n'être que des manifestations de la diaihèse eczémateuse. Voilà une « diathèse » nouvelle que l'on aura de la peine à établir! Mais, les eczémateux sont souvent des arthritiques, des rhumati-
' Clin. méd. de l'hôpital de la Charité, 1879.
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sants, ils peuvent être des goutteux, et c'est à ce titre seul qu'ils présen- :ent des dégénérescences artérielles en vertu desquelles les accidents ingineux sont possibles.
/.-. Le diabète ' serait parfois pour quelques auteurs, une cause directe i'angine de poitrine. J'ai observé plusieurs faits oîi ce syndrome s'est nontré chez les diabétiques, mais sans être en rapport avec la quantité 3e sucre émise par les malades. Les partisans de la sténocardie diabétique sont obligés de déclarer que, dans la plupart des cas, les accès angineux surviennent parfois en l'absence du sucre ; d'où il suit que l'angine de poitrine chez les diabétiques n'est pas le résultat du diabète, mais bien plutôt de la diathèse arthritique, de la goutte, de la sclérose artérielle DU de l'aortite. Si on lit attentivement les observations, on voit d'abord qu'elles rappellent fidèlement les caractères assignés aux ;>.sy'?/(/o- angine s en" général et à celles des arthritiques en particulier.
Un malade, qui rendait 1:2 à 14 grammes de sucre par litre, a sa première Eitlaque d'angine de poitrine « dans une grande salle non chauffée, mal close, aune vente publique ». Un jour, l'accès dure de 9 lieures du soir jusqu'au matin ; souvent les accès reviennent à 9 heures du soir et ont une durée de une à deux heures. Pendant plusieurs mois, le malade n'a pas d'accès ; puis un jour, « en faisant un voyage ;i Paris, il a fruidetila une attaque d'angor ». Le malade est lui-même persuadé que, « s'il se fatiguait, s'il s'exposait au froid, comme auparavant, les accès se reproduiraient )>.
Une femme de 45 ans, fille de diabétique, rendant environ 3(S grammes de sucre par litre, est brusquement saisie pendant la nuit par un accès qui dure une à deux heures. Elle éprouve la sensation de distension de la poitrine à gauche. Elle présente, comme dans le premier cas et le suivant, des symptômes douloureux sur le trajet des nerfs intercostaux ; de plus, elle a eu de l'eczéma sec et fendillé, de la vulvite, de la vaginite.
Enfin, un homme de 57 ans, rendait 5i grammes de sucre par litre. Un jour, en se mettant au lit, au contact de la fraîcheur des draps, il éprouve son premier accès. Mais les douleurs angineuses persistent, quoique le traitement de Vichy ait ramené la quantité de sucre à zéro (Vergely).
Il y a là tous les caractères de la pscudo-aniiinc de poitrine des arthritiques, comme nous le démontrerons plus tard (provocation des accès par le refroidissement, leur apparition nocturne et leur longue durée).
' DiiEYFOus. Accidents nerveux du diabète sncrc {Thèse d'uf/réf/ulioii. 1SS3). Trois observations d'angine de poitrine cliez les diabétiques par II. IIuciiaiid. Voir encore, dans cette thèse, une observation de IIutinel, et une autre de Seeukn {Diabètes mellittis, Berlin, 1875). — Vergely. De l'angine de poitrine dans ses rajiports avec le diabète. {Acad. de méd., Paris, 1881, et Gaz. hebd-, 1883.) Nouvelles observations d'angine de poitrine diabétique {Congrès de médecine interne, Lyon, 18'.J-4.) — W. Eustein. Angina pectoris neben arthritis uratica und diabètes uiellitus {Bcrl. klin. Wocli., 1895).
D'autre part, peut-on attribuer à la seule présence du sucre la production de ces accidents angineux, quand ceux-ci font défaut avec des quantités bien plus considérables de glucose, et quand ils persistent encore après sa complète disparition ?
Alors, on en vint à réunir 5 ou 6 autres observations (9 en tout, ce qui est bien peu pour un grand nombre de diabétiques). Parmi elles, il en est une relative à un diabétique qui « fumait beaucoup », et l'on se demande pourquoi ne pas tenir compte du tabagisme ? Il en est d'autres où l'on constate l'absence d'athérorae, oili « le cœur et les vaisseaux paraissaient en bon état », comme si la lésion coronarienne avait toujours besoin de la constatation de l'athérome artériel pour être affirmée. On invoque, dit-on, l'arthritisme, une lésion des vaisseaux du cœur, de la fibre musculaire, quand « rien ne vient en démontrer nettement la présence ». Nous répondons : Vous invoquez des névrites qui peuvent bien exister, que nous ne songeons pas à nier ; montrez-les. Donc, l'objection faite par les rares partisans de l'angine diabétique, peut leur être retournée, avec cette différence que les enseignements de la clinique nous donnent raison, toutes les sténocardies provoquées par l'effort étant de nature coronarienne.
En ISOo, Esbtein (de Gottingue) publie trois nouvelles observations, et il conclut sagement : « Pour deux malades, il est difficile de mettre la sténocardie sur le compte du diabète, puisque tous deux étaient des goutteux avérés. » Quant au troisième diabétique, il avait probablement un anévrysme de l'aorte.
La question est jugée, les nouvelles observations produites donnant gain de cause à notre opinion. Tous les cas cités « d'angines de poitrine diabétiques » sont des erreurs d'observation et d'interprétation qui conduisent à des erreurs de thérapeutique, et qui font dire par exemple, que l'arsenic et le bromure de potassium parviennent à améliorer ou à guérir des sténocardies organiques !
Si l'angine de poitrine (^licz les diabétiques (qu'il ne faut pas appeler, je le répète, « angine diabétique » est souvent de nature arthritique, offrant ainsi les caractères cliniques des pseudo-angines bénignes, il arrive plus souvent qu'elle est due à la sclérose des artères coronaires et qu'elle prend ainsi les caractères de gravité de l'angine vraie. Du reste, comme je l'ai démontré presque aucune des lésions cardiaques des diabétiques ne relève du diabète. L'endocardite diabétique décrite par Lecorché (1882) est une des manifestations de l'artério-sclérose, fréquente surtout dans la forme hybride du diabète gouileux.
* Manifestations cardiaques et angine de poitrine chez les diabétiques {Soc. de lhérap.,l8SS).
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D'autre part, Tartério-sclérose du C(ï^ur est parfois longtemps latente zhez les diabétiques, et elle se manifeste d'une façon bruyante et brutale ï l'occasion d'une afTection des organes tlioraciques, d'une pneumonie par exemple. 11 y a quelques années, j'ai vu une femme diabétique, soignée autrefois par Gubler, atteinte de pneumonie en apparence légère. Les accidents cardiaques (douleurs angineuses, symptômes d'impuissance myocardique) ont dominé tellement la scène qu'on fut sur le point de méconnaître l'affection pulmonaire. Du reste, au point de vue du truitement, celle-ci n'a qu'une importance secondaire ; ce sont les accidents cardiaques que la thérapeutique doit viser, parce que chez l'arlério-scléreux pneumonique, la maladie est au poumon et le danger au cœur.
En dehors de toute affection pulmonaire , les troubles cardiaques peuvent tout d'un coup prendre une intensité très grande et devenir la cause de la terminaison fatale. J. Maycr ' cite quelques faits de diabétiques obèses pris de dyspnée subite avec douleur et sensation de compression sous-sternale, fréquence du pouls, arythmie excessive, accidents promptement terminés par la mort. Cet auteur faisant remarquer que, d'une part on peut observer ces accidents chez les obèses non diabétiques, et d'une autre part chez les diabétiques non obèses, n'admet avec raison aucune relation entre eux et l'obésité ou le diabète.
Conc/t/sio/t. — L'angine de poitrine diabétique n'existe pas ; elle dépend de l'artério-sclérose et nullement du diabète lui-même. On observe d'autre part, chez les diabétiques, des accidents anginiformcs de provenances diverses (troubles digestifs, état nerveux, arthritisme).
/. C'est une erreur de dire, « angine diabétique », comme c'est une erreur de croire que la sténocardie peut être une manifestation du mal de Bright, qu'il existe en un mot une « siéiiocardic bri(jhLi(pie- ». La preuve, c'est que les accès angineux ne se produisent jamais dans le gros rein blanc, c'est-à-dire dans la néphrite parenchymateuse , mais seulement dans le petit rein contracté c'est-à-dire dans la néphrite interstitielle, souvent dépendante de l'artério-sclérose généralisée.
Ce qui prouve, d'autre part, que la notion de la « sténocardie brightique» est une erreur, c'est que depuis près de douze ans, c'est-à-dire depuis Tannée 1887 oii elle a été mise au monde, aucun auteur que nous sachions, n'en a cité un seul cas authentique, les quatre observations récemment publiées'' étant des plus contestables. En effet, dans la première (homme de 60 ans), les crises douloureuses ne sont pas décrites.
' Zeitsch. f. Klin. med., 1888.
" DiEULAFOV. .Soc. inéd. des hôp.. 1887.
^RONDOT. Congrès de Nancy, 189G.
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Dans la seconde (63 ans), on signale un bruit de galop avec crises dyspnéiques et angineuses, et rien ne prouve que ces dernières ne soien pas d'origine coronarienne, d'autant plus que la confirmation nécrosco pique fait défaut, comme pour les autres observations. — Pour la troisième concernant un rhumatisant de 36 ans, le doute est tel que l'auteur lui' même ajoute cette phrase : « il était très possible que ses artères coro' naires ne fussent pas intactes. » — Enfin, dans la quatrième (38 ans), le; symptômes signalés (pouls fort et vibrant, poUakisurie nocturne, exagération du ton aortique) autorisent à supposer que le système artériel étai plus ou moins altéré, et que ces accès angineux: ne surviennent paî toujours « en l'absence de toute altération cardio-vasculaire appréciable » sous la seule influence de l'auto-intoxication brightique. La forme angi neuse de l'urémie n'est pas encore démontrée, et le serait-elle, qu'elh rentrerait encore dans la classe des slénocardies névralgiques ou névriliques produites par une réaction nerveuse d'origine toxéraique sur les nerfs du plexus cardiaque. De plus, les observations que nous venons d( résumer, embrassent sous le nom très commode de « brightisme » deu^ maladies très différentes, le gros rein blanc et le rein contracté, celui-lÈ étant une affection locale du rein, et celui-ci pouvant être souvent d'origine artérielle ; elles sont seulement basées sur une hypothèse, sur une simple vue de l'esprit. La science attend d'autres preuves, et c'est Tanatomie pathologique qui doit les fournir.
Conclusion. — Ces considérations ont une grande importance pratique, Car, puisque la plupart des manifestations cardiaques, puisque l'angine de poitrine et quelques accidents de pseudo-asthme, observés dans h cours du diabète, ou des affections rénales, relèvent exclusivement de h sclérose artérielle, c'est cette dernière et nullement la glycosurie ou le brightisme universel que la thérapeutique, encore une fois, doit viser.
m. Ce qui vient d'être dit de la goutte, de ïart/iritis, du tabès, de lé .syphilis, du diabète^ du brightisme, on peut encore l'appliquer à Vimpaliidisme, au tabagisme, au saturnisme , à Y alcoolisme. Entre ces causes diverses et l'angine de poitrine, il y a toujours un intermédiaire oblige que l'on doit invoquer au nom de la clinique et de la thérapeutique, Cette lésion intermédiaire n'est autre que l'artérite, ou l'aortite.
Cette étiologie a une sanction thérapeutique. La goutte, le rhumatisme, le diabète, etc., ne produisent des accidents angineux qu'à la faveur des dégénérescences artérielles provoquées par ces diverses maladies. Il n'j a donc pas de médication anti-goutteuse, anti-rhumatismale, anti-diabétique, de l'angine de poitrine. La thérapeutique doit viser seulement el surtout la lésion artérielle.
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Cependant, si l'on en croit KoundiiouLzof et Miron, il y aurait cliez les iciens palustres des crises angineuses survenant à heures fixes et que lérirait rapidement le sulfate de quinine. Mais, on ne cite que de rares Dservations, bien peu concluantes. D'autre part, Hoche a signalé sous
nom de « névralgie intermittente » le fait d'un malade dont les accès 3 fièvre s'accompagnaient de vomissements avec bradycardie. Chez un iludéen mort avec des symptômes angineux, Miron Ségaléa aurait consté une névrite du plexus cardiaque, et il a ensuite rapporté cinq autres is traités avec succès par la quinine et l'hydrothérapie. Rappelons à ce ijet l'observation déjà ancienne de Moursou, relative à un malade atteint 3 syncope locale des extrémités d'origine palustre et chez lequel des ■ises angineuses survenaient après les frissons de l'accès de lièvre, ais, tous ces faits sont encore très contestables, et l'on doit se dernan- 3r si la neurasthénie et l'hystérie engendrées par le paludisme, si « l'hysiro-paludisme » ne joue pas le principal njle dans la production do ces xidents divers '.
11 n'est pas jusqu'à l'aortite palustre qui n'ait été contestée par les lédecins militaires ayant longtemps exercé dans les pays d'endémie lalarique, et voici l'opinion de Laveran à ce sujet : << S'il existait une îlation éliologique entre l'aortite, l'angine de poitrine et le paludisme, ;s médecins qui observent dans les pays palustres, auraient de fréquentes ccasions d'observer ces complications, ce qui n'est pas. Des accidents assi graves que ceux de l'angine de poitrine ne sauraient passer inaerçus. La fréquence du paludisme explique d'ailleurs qu'il coïncide uelquefois avec l'endartérite, l'aortite et l'angine de poitrine. » Relsch L Kiener semblent partager la même opinion, et au sujet de l'endocarite paludéenne admise par Lancercaux et Duroziez, ils disent que « la ueslion d'une jtlilegmasie endocardique relevant directement de la lalaria, reste toujours ouverte... Particularité singulière, ce n'est point es pays éprouvés par les fièvres, mais de Paris même que nous vient i notion de l'endocardite palustre ». Enfin, comme l'a fait encore îmarquer Laveran, on a trouvé au niveau des ulcérations de l'endoarde, des granulations et des bâtonnets qui évidemment n'ont rien de omumn avec l'hématozoaire du paludisme
l>. — Causes occasionnelles. — Dans la description d'un accès angieux, on remarque que la durée de l'attaque est extrêmement courte, le
Moursou (/Irt'A. (/(' /(((■(/. navale, 1880). IvdL'NHHloirrzot' f./o///'/;. de mcil. ntililnirr n/ssc, S9o). MiuoN SiiGALÉA (Soc. (le Théraji., avril 1893). Uoche (Al!;/, ined. ceitl. Zeiliiixj, 1893). ■ Laveran. Traité du puluditune, 1898. Kelsch et Kieneu. Mal. des pans chauds, 1889. II. HucuARD. — Maladies du cœur, 3" édiliou. — ii. 3
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plus souvent de quelques secondes à quelques minutes, ce que la plupart des auteurs anciens avaient parfaitement observé. Un malade de Parry disait « ressentir, presque dans le même instant, les deux extrêmes par suite du passage rapide de la douleur à un état de bien-être ». Or, la courte durée de ces accès est expliquée par leur mode causal. Comme on le verra, ceux-ci apparaissent sous l'influence d'un effort quelconque et disparaissent par le repos. Cette angine présente donc presque toujours le caractère important d'être provoquée par ï effort.
Dans certains cas, comme Héberden l'avait bien remarqué, les accès sont spontanés ; ils surviennent pendant la nuit, sous l'influence des rêves, des cauchemars, du coït, et alors ils ne sont plus spontanés, ni sans cause. Une particularité importante, c'est que les accès nocturnes sont remarquables par leur longue durée et leur sévère intensité. Héberden avait dit : « Quand l'attaque vient pendant la nuit, elle dure une heure ou deux », et Butter avait été encore plus explicite lorsqu'il écrivait : « Les attaques nocturnes durent plus longtemps que celles qui surviennent par l'exercice, et elles reviennent souvent à la même heure pendant la nuit. » Or, comme je l'ai déjà dit, ces accès nocturnes qui paraissent spontanés, sont encore provoqués par le sommeil et par la position couchée qui augmente la tension artérielle.
Les crises angineuses n'affectent jamais une réelle périodicité, contrairement à l'opinion de Trousseau. Mais, il existe une fausse périodicité, utile à signaler, ne serait-ce que pour éviter uae faute thérapeutique consistant à prescrire bien inutilement le sulfate de quinine et les antipériodiques : les accès peuvent se montrer le soir et le matin, lorsque le malade se couche ou lorsqu'il se lève à la même heure. Mais l'action de se lever, de se déshabiller, de faire un effort à la môme heure, peut être la cause d'accès /J5i^?/tZo-périodiques.
C'est là un fait de la plus haute importance. L'angine de poitrine, au début du moins, est toujours provoquée, et l'étude de ses causes occasionnelles (qu'il ne faut pas confondre avec les prédisposantes), démontre que tout acte nécessitant un effort est une cause occasionnelle et provocatrice des crises angineuses. Ainsi, les efforts, la marche contre le vent ou sur un plan incliné, l'ascension des étages, l'action de s'habiller, de se lever, de se mettre au lit, de parler, de discuter avec animation, l'exercice prolongé de la parole, l'acte de la défécation, en résumé tous les efforts et mouvements actifs, sont capables de provoquer les accès.
11 en est qui ne peuvent marcher ou faire quelques pas, même sur un terrain plat et uni, sans être immédiatement arrêtés par une douleur qui les cloue sur place. Il en résulte qu'il s'agit là d'une angine d'effort analogue à la dyspnée d'effort si fréquente dans l'artério-sclérose. La
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plupart des malades décrivent ainsi leur situation : « Si je pouvais rester immobile, si je pouvais ne pas marcher, je crois que je ne serais pas malade. En tout cas, j'ai un moyen presque infaillible d'éviter, de prévenir ou d'arrêter mes douleurs, c'est d'arrêter la marche ou de ne pas faire un pas. » L'un d'eux pouvait maccher sans douleur dans son appartement ; mais l'accès apparaissait quand il « marchait à l'air ». S'il restait immobile dehors, la douleur ne survenait pas, mais elle éclatait dès qu'il faisait quelques pas, de sorte que la provocation des attaques avait besoin de deux causes réunies : l'air et la marche.
Du reste, les malades se chargent eux-mêmes de donner des leçons de bonne observation aux médecins qui raisonnent d'après leurs théories, et pour le démontrer, nous n'aurons qu'à reproduire la note suivante donnée par un angineux à Lartigue, auteur d'un mémoire sur l'angine de poitrine en I8i6, c'est-à-dire à une époque oîi la distinction si capitale de la sténocardie vraie et des fausses sténocardies était ignorée. Voici cette description d'accès angineux, due à un malade :
« Quand je montais un escalier, quand je marchais d'un pas un peu précipité, quand je m'habillais un peu vite, enfln à tout mouvement musculaire un peu forcé, il me prenait une douleur dans la poitrine qui se répandait dans le cou, à la nuque, dans les bras, qui augmentait si je persévérais à me mouvoir, et me forçait à m'arrêter. Jamais, je ne m'en ressentis quand je restais tranquille, jamais non plus à cheval, pourvu que je restasse dessus sans aucun mouvement que celui que je recevais du cheval ; cette incommodité m'est restée depuis. 11 y avait, et il y a des temps oii, même en m'y prenant avec la plus grande lenteur, je ne puis me chausser, mettre mon pantalon et mes bottes sans m'en ressentir... Je ne pouvais bientôt ni marcher ni m'habiller sans produire ces souffrances qui, comme d'habitude, cessaient après un repos complet. »
Les accès sont encore provoqués par des rti/odons gaies ou tristes, par toutes les causes, en un mot, qui imposent au cœur une augmentation de travail, ou qui le font palpiter. C'est ainsi que souvent les malades, plus ou moins émus lorsqu'ils viennent nous consulter, sont atteints en notre présence de crises plus ou moins violentes. Tout le monde connaît l'histoire du célèbre Hunier sujet à des attaques angineuses et qui mourut subitement à la suite d'un accès de colère. A ce sujet, voici encore un fait démontrant la fatale influence d'une vive émotion sur le cœur des angineux :
Un malade, s'occupant beaucoup d'affaires financières, descend un jour de sa voiture et achète un journal sur la voie publique. 11 jette rapidement les yeux sur cette feuille, il y voit une baisse considérable de valeurs qu'il avait achetées en grand nombre quelques jours auparavant ;
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subitement, il devient alors d'une pâleur extrême, remonte dans sa voiture, s'assied et meurt, l'œil fixé sur le passage du journal, sans faire un mouvement, sans proférer une plainte, aux côtés de sa femme qui avait assisté à cette scène rapide et dramatique.
On ne saurait trop insister sur cette provocation facile des accès, de telle sorte qu'on peut les faire apparaître à volonté par la marche.
Chez un de mes malades, les moindres mouvements, les plus petites émotions deveaaient aussitôt des causes provocatrices des accès : l'action de s'habiller, de se lever, de se mettre au lit, de monter trois ou quatre marches qui le conduisaient à sa chambre à coucher, l'acte de la défécation, l'aclion de se moucher un peu fort, de rire aux éclats, l'émotion causée par un coup de sonnette, par la venue d'un personnage étranger, ou même d'une personne connue et inattendue, une discussion un peu animée, une simple contrariété ou une émotion agréable. Un jour, on lui apprend, avec force ménagements, et après l'avoir depuis longtemps déjà préparé à cette bonne nouvelle, que son fds vient d'être promu colonel. Aussitôt, il porte la main à son cœur, il devient extrêmement pâle, et reste pendant quelques secondes dans une immobilité telle qu'on le croit sans vie. Il revient à lui après avoir éprouvé, dit-il, « l'avertissement de la mort » ; mais pendant tout le cours de la conversation, il lui est impossible de parler de son fils sans éprouver immédiatement une sensation douloureuse et « indéfinissable au cœur ».
Ces malades sont donc dans un état continuel d'imminence angineuse, et ainsi quelques-uns vivent avec la menace constante de la mort.
Voici encore, observé par Slokes, un angineux^ ayant également des accès pour la moindre cause :
« Le plus petit effort musculaire, l'action de s'envelopper de son couvrepied, par exemple, suffisait pour déterminer l'invasion de l'accès ; aussi, avait-il pris l'habitude de se coucher tout habillé. Bien souvent, la nuit, fatigué par ses efforts pour empêcher l'accès, et vaincu par le sommeil, bien qu'il restât levé, il tombait sur le sol et se relevait brusquement, en proie à un accès d'une violence inaccoutumée. Vers la fin, les accès devinrent de plus en plus fréquents ; l'action de manger suffisait pour les ramener; aussi, éprouvait-il une grande crainte lorsqu'il s'agissait de prendre de la nourriture. S'il lui venait l'idée qu'il était placé de façon à ne pouvoir prendre, à volonté, la position qui pourrait le soulager, cela suffisait pour déterminer un accès ; la plus petite émotion morale avait le même effet. Pendant longtemps, il ne put voir aucun de ses amis ; il descendait diner à cinq heures, et si quelqu'un remarquait son arrivée ou lui demandait de ses nouvelles, il survenait un accès. Pendant le diner, il marchait dans la chambre ou s'accoudait à la cheminée, et ne s'asseyait jamais pour prendre ses repas. »
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Une cause occasionnelle, moins importante, esl relative à l'action du travail di(jpxlif, même chez les malades qui ne présentent aucun trouble du côté de l'estomac, et chez ceux qui ont fait le repas le plus frugal et le plus hygiénique. Chose peu explicable, c'est principalement le repas du soir qui provoque le plus ordinairement les accès, de sorte que l'on croit parfois bien à tort à leur vraie périodicité. Or, on arrive souvent à les provoquer vers un autre moment en recommandant aux malades de manger quelques heures [)lus l(M. Tantôt l'accès éclate immédiatement après et même pendant le repas sous l'influence de la seule ingestion alimentaire ; d'autres fois, c'est pendant le travail de la digestion, une demi-heure environ après le repas.
J'ai observé à ce sujet un angineux qui, instruit par l'expérience, s'empressait de sortir et de faire une promenade immédiatement après avoir mangé le soir et qui revenait invariablement chez lui apiès une demi-heure ; là, il restait iunnobile, assis sur un fauteuil et parvenait ainsi à éviter les accès du soir. Un des malades de Macqueen disait « qu'il serait presque exempt de ses crises douloureuses, s'il pouvait vivre sans manger », et on ne rencontre jamais des angineux comme celui de Jurine qui avîiit des accès plus forts lorsqu'il était à jeun. Mais, chez quelques-uns, le travail seul de la digestion est incapable de provoquer des crises qui n'apparaissent que lorsqu'ils marchent après leurs repas.
Les accès peuvent encore se montrer au repos et avoir la fausse apparence d'accès spontanés, lorsqu'ils sont réellement provoqués. Or, il ne faut pas oublier que louiez conditions cojxib/cs d'c/o-cr In tension nrtériidle, et par conséquent d'augmenter le travail du cœur, peuvent devenir autant de causes provocatrices de ces accès. Ainsi, la tension artérielle étant plus élevée dans la position horizontale que dans la station debout, on comprend en partie la production d'attaques angineuscs pendant la nuit.
Le travail de la nwnstraation et l'époque cataméniale s'accompagnent d'un certain état d'hypertension vasculaire, d'oîi encore la provocation possible des attaques slénocardiques pendant la période menstruelle.
A ce sujet, je puis citer l'exemple d'une femme atteinte d'aorlite chronique, et qui présentait des accès mensuels d'angine de poitrine, chaque fois que ses règles apparaissaient. Je les ai fait assez promptement disparaître en recommandant pendant plusieurs mois, l'emploi du régime sec de Chomel (dans le but de diminuer l'état habituel de plétliorc vasculaire), et en faisant appliquer plusieurs sangsues aux aines pendant les jours qui précédaient l'apparition des menstrues.
On connaît la fréquence des accidents gravido-cardiaques aux 5" ou
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6^ mois de la grossesse chez les femmes atteintes d'affections du cœur; on sait également que l'état gravide s'accompagne, d'après Larcher, d'une hypertrophie du cœur. Or, chez les femmes grosses, les expériences d'Heidenhain, de Spiegelberg, de Gschleiden et de Gassner ont démontré l'augmentation de la masse totale du sang, d'où l'élévation de la tension artérielle reconnue parles recherches de Marey et de Lorain.
Par le fait de la grossp^ise, les femmes atteintes d'angor pecloris se trouvent donc placées dans un état d'imminence presque continuelle d'accès, et c'est ainsi que leurs accidents gravido-cardiaques ne consistent pas seulement dans l'existence de crises asystoliques, mais aussi dans celle d'attaques angineuses. Au moment de l'accouchement, le phénomène de l'effort les fait apparaître, ce qui se comprend. Pendant la grossesse, surtout vers le 5" mois, l'augmentation de la tension artérielle devient à la lois une cause prédisposante et occasionnelle pour leur production, et ceux-ci apparaissent de préférence au moment de l'époque présumée des règles. On a cité chez les nouvelles accouchées des cas de mort subite par angine de poitrine, et on a cru pouvoir les expliquer par des réflexes partis de l'utérus. Si l'explication était exacte, il s'agirait plutôt d'angine fausse, car il sera démontré au sujet des « angines réflexes », que les accidents sténocardiqucs sont produits alors par le relentissement d'un organe malade (estomac, intestin, foie, utérus), sur le cœur droit. Mais, les observations auxquelles nous faisons allusion sont loin d'être concluantes, l'angine de poitrine réflexe appartenant à la catégorie des pseudo-angines qui ne se terminent jamais parla mort. D'autre part, l'angine coronarienne ne peut s'observer chez les gravides que dans les cas où la grossesse survient à l'âge possible des lésions artérielles (après 35 ou 40 ans).
Voici le résumé de deux observations de Spiegelberg sans indication de l'âge : Dans la première, il s'agissait d'une primipare rhumatisante, atteinte d'insuffisance aortique, et qui dans le cours de sa grossesse, vers le 6" mois, eut plusieurs accès d'angine de poitrine. Dans la seconde, ceux-ci furent moins nets ; la malade était atteinte de rétrécissement avec insuffisance aortique, et au 6'' mois et demi de sa grossesse, elle eut à souffrir de palpitations avec cyanose, dyspnée et angoisse précordiale. Cette dernière observation, avec la mention de la « dyspnée » jointe à une simple angoisse précordiale, n'est pas concluante, et elle est très incomplète.
XYI
PATHOGÉNIE
Historique.
En commenlant et en LourmenLanl les textes, on peut voir dans quelques passages de Cœlius Aurelianus, de Polerius, de Baillou ou d'Hoffmann, quelques allusions à l'angine de poitrine. Il n'en est rien, et les cas cités ne sont autres que des dyspnées symplomatiques d'affections du cœur ou des reins, ou encore de simples névralgies dorso-intercostalcs '.
Le seul auteur qui en ait parlé dans l'antiquité est un malade, le célèbre Sénèque, qui paraît avoir réellement été en proie aux. douleurs angineuses, et encore peut-on se demander s'il ne s'agit pas d'accès dyspnéiques. Il parle de la soudaineté de leur invasion qu'il compare à l'impétuosité de la tempête {procclUL' si//////s) ; il affirme qu'aucune des souffrances ne peut lui être comparée. « Pour toutes les autres douleurs, c'est seulement être malade : pour celle-là, c'est rendre l'âme. »
Dans « l'abrégé de chronologie de Mézeray », à propos de la mort de Gaspard de Schomberg, on a cru reconnaître a tort dans le passage suivant, quelques-uns des caractères de l'angine de poitrine :
« Il était travaillé de fois à autre, d'une grande difficulté de respirer. Un jour, comme il revenait de Coiillaiis à Paris, étant près de la porte Saint-
' Voici les passages en queslion (l>AHriGui;i :
Efasistrali/s ineinorul purui i/sens (/cid/s i;I j.i(ir(ii/(i:i(iii a iipi'l In I , (/ini n iiilnilii ii les rciirnle sisliinttif, lit aiiih'iliire non poasiii I , ri Iniu riirsns nnihiilarc si n uni tir. (Chelil s Auuci.ianus. Morb.. cliroii., Iib. U. cap. i.)
Qtiiiidam est respiraïuli (lif'fk iil tus q ini- pcr iiilrrriillu ilniinljuluntiliiis nccidil . In liitc fit preeceps virium lapsus, propint/nis tcnentiir nili ud mi niciilis, alius liunii corriiercnl : lit ut plurinium derepente moriuntur. (I'othkii;,s. Dperii onniiu. 1(198.)
Caiiponœ Gahrieli dolores atroces ad sternum, s/iinulcin mcdullum ileriirreiites ail scoptula operta, ad maininas, ut iiec in liane, un- in illuin purtem corpus /Icctereliir.. . alii/iioties eos dolores perceperal , nnn taincn iniiie crudclcs ac eus i/uos circa mensis noveinbris finein ferehat. (Baiixou, chapitre ; De dolonhus ad sleriiinn. Eil. de Genève, l'iicl.)
Initium suinens cum e.rtremurnm /'rii/ore. ah lii/pueundrio siiiislm ad curilis scrabicnlum. sternum, pectus, dorsum. imo ad bracliia se e.rlendens, cum spirandi anijiistia, inrjuietiidine, virium omnium defectione atque an.vielate uffli.vit , quandoque miliori r/rada et Jiaud diu iiisistens... (IIokf.ma.n.n, cliapiti'e intitulé : De dolore cardiahjico spusmodico.)
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Antoine, il fut saisi tout à coup de ce mal, et perdit la respiration et la vie. » Il est à remarquer cependant que son fils, maréchal de France, mourut également d'une façon subite, après avoir été pris tout à coup, les jours précédents, « d'oppression et de douleur à la poitrine ».
Dionis ', chirurgien de Louis XIV, cite robservalion d'un malade mort subitement, qui s'était plaint pendant la vie « d'une oppression de poitrine l'empêchant de temps en temps de respirer librement ; il était quelquefois obligé de s'arrêter, ou en marchant ou en parlant ; il y avait quelques médecins qui le croyaient asthmatique. J'attribue la cause de cette mort subite à un manquement de la circulation du sang, laquelle ayant été interceptée, a fait tomber la machine tout d'un coup. » A l'autopsie, on avait trouvé le cœur gros, beaucoup de sang dans le ventricule droit, et pas une goutte dans le gauche.
On trouve encore dans le travail de Dionis le récit de la mort subite du célèbre ministre Louvois (en 1691), mort que les chroniqueurs du temps attribuèrent à tort à un empoisonnement. Or, il est question, dans cette observation, d'une douleur dans la région du cœur, de souffrances « avec angoisses épouvantables », et à l'autopsie on trouva « les poumons gonflés et pleins de sang, le cœur gros, flétri, mollasse et semblable à du linge mouillé, n'ayant pas une goutte de sang dans les ventricules... Le jugement certain qu'on peut faire de la cause de cette mort est l'interception de la circulation du sang. »
Lord Clarendon raconte ainsi la maladie de son père :
« 11 était attaqué par une douleur si aiguë dans le bras gauche pendant un (juart d'heure, que le tourment qui en résultait le rendait pâle comme la mort, et il avait alors coutume de dire qu'il avait passé par les agonies de la mort.-.. Aussitôt qu'il était remis, ce qui ne tardait pas, c'était l'homme le plus gai du monde. Un jour, il fut pris de cette même douleur, et mourut subitement. »
Hoffmann et Morgagni ont reproduit quelques-uns des symptômes de l'angor pectoris. Le premier a cité l'exemple d'une attaque terminée par le gonflement d'un testicule, et deux de ses observations sont assez intéressantes pour être rapportées.
Un conseiller de Livonie éprouvait, depuis plusieurs années, une cruelle douleur avec sensation de resserrement et de spasme précordial ; le mal débutait par un refroidissement des extrémités, s'étendait de l'hypocondre gauche au creux de l'estomac, au sternum, à la poitrine et jusqu'aux bras;
' Dissertation sur la ruort subite, Paris, 170'J. — Jlrine. Mémoire sur l'angine de poi- Uine, Paris, 181j.
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cnfiQ il s'accompagnait de gêne respiratoire, d'inquiétude, d'anxiété et d'un abattement de toutes les forces, persistant jusqu'au moment oii le malade ralentissait sa marche et s'arrêtait.
La seconde observation est celle d'un septuagénaire, plélhoi-ique, qui se plaignait depuis quelques années d'une douleur constrictive et gravative l'emontant du creux de l'estomac pour se propager le long du sternum, s'accompagnant d'une vive anxiété précordiale et d'une diiïiculté dans la respiration. Ces accidents s'aggravaient surtout par les mouvements du corps. « S'il se promène, s'il monte les escaliers ou même s'il s'habille, il éprouve des douleurs telles (|u"il est obligé de s'abstenir de tout mouvement et qu'il n'est tranquille et délivré de ses soulTranccs qu'en gardant le lepos. Cette constriction violente vient encore après les repas, surtout lorsqu'ils sont composés d'aliments llatulents '. »
Morgagni raconte des faits h peu près semblables dans plusieurs de ses lettres, comme on peut s'en convaincre par leur lecture attentive.
Il parle d'un homme de rjU ans qui mourut subitement après avoir été « affecté d'une sensation interne, telle que s'il avait une défaillance ». A l'autopsie, « la face interne de l'aorte était tout ealière remplie de [iroeminences et de pustules qui se continuaient dans toutes les branches (|ui furent ouvertes, et nommément dans les artères sous-clavières , les carotides et les arlères coronaifes du cœur lui-même ; ces dernières étaient de plus extrêmement dilntées, surtout l'une, (|ui égalait presque la grosseur de la carotide gauche ». — D'après Malpighi, il parle encore d'un malade ([ui, sujet « à une douleur très vive à la région du sternum et à l'un des bras, avait un cceur plus gros (jue deux réunis ».
Une des observations intéressantes de Morgagni, est relative a la maladie d'un grand médecin de Modène, Ferrarini, qui éprouvait <( quelque difliculté de respirer surtout dans les mouvements qu'il faisait pour monter des lieux en pente et qui fut pris tout à coup en 1G89, pendant une nuit, d'une telle angoisse de poitrine, qu'il craignit d'être suffoqué subitement... 11 était le plus souvent tourmenté par le sentiment d'un lien qui lui aurait serré la partie supérieure de la trachée artère... Cette aiigoisse qui revenait chaque jour avec la constriction de la trachée artère et de la gorge, avait lieu quelque fois trois à quatre fois et pendant deux heures avec une telle violence qu'il n'y avait personne qui ne crût qu'il allait être suffoqué ». La difliculté de respirer était médiocre, et il est question dans cette observation « de l'inva-
' " V'//' (jiiidiiin .sep/ aar/pnarii/s, saïuiuiiirif <-niisl i I ii luni ix, el iieqiie /aiiie» iiiiiiiis tilii/iio/ iililiiiic riimis ili> (lolore lensivo /i/(//ie i/iiirii/im. a scruliiciilo coi'dis jier t^/eriii Iriirhnn a.sreiii/en/i'. jinvcordionim an.i'ie/ale ^pi rd/idii/ i/e (/i/'/ici/l/a/p .s/ipii/o cuiiqiieri cœpil. Ini/rat'i'sc/iii/ Ini'c .sipiip/oiiia/d potissi muni siib quociniujue corpori.s niolti : si niiiilruin nliaïabnlel (J-f/er, vel scalas ascendal. vcl eliaiii ve.sle.s iiidiKtI. adeo iil .'nepitis peiiitus iiiler ipsutn moturii ah illo absfhiere lencahir : el liiiic qu 'ielua, ab eu sijiiiploinule prorsiis iinvmnis sit. » (Hoffmann : De asl/tniale conciihico.)
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sion et de la cessation soudaines de l'accès ». A l'autopsie, on trouva un énorme anévrysme de l'aorte.
Une mère de famille, âgée de 42 ans, était sujette depuis longtemps aux paroxysmes suivants : Après des mouvements violents du corps, elle était prise d'une angoisse pénible dans l'intérieur de la poitrine à sa partie gauche et supérieure avec difficulté de la respiration et engourdissement du bras gauche. Ces accidents subissaient une ^rémission facile, dès qu'elle cessait tout mouvement. Un jour, à Venise, au milieu d'octobre 1707, étant en voiture, elle fut prise des mêmes accidents, et mourut subitement. A l'autopsie, on trouva un épanchement assez abondant et sanguinolent dans les deux cavités de la poitrine. « Le cœur était plutôt grand que petit, extrêmement dur et vigoureux. L'aorte était très dilatée à sa courbure, tandis qu'elle présentait plus loin les dimensions normales. Mais, dans son intérieur, partout où on la sectionnait, on trouvait des inégalités par places avec un assez grand nombre de petites écailles entièrement ossifiées. J'ouvris alors le tronc et les plus grosses branches, et dans le premier, depuis son origine, même derrière et vers les valvules semi-lunaires qui étaient dures et un peu ossifiées, jusqu'aux artères iliaques, je remarquai l'existence des mêmes lésions. Cependant, elles ne se propageaient pas à ces dernières ni même aux autres branches supérieures, à la sous-clavière, excepté à la première partie du tronc brachio-céphalique droit. »
Hoffmann et Morgagni n'avaient pas vu dans ces accidents un syndrome nouveau et ne les avaient pas distraits du groupe des dyspnées. Il faut arriver jusqu'en 1768', époque à laquelle un médecin de Besançon, Rougnon, publia une lettre restée célèbre à Lorry. Cette observation fait époque dans la science, et sa lecture présente un certain intérêt, d'autant plus que quelques auteurs étrangers contestent injustement à notre compatriote le grand mérite d'avoir le premier appelé l'attention sur « une maladie nouvelle ou inconnue jusqu'alors ». On peut lui reprocher cependant de ne pas avoir assez nettement séparé cette « maladie nouvelle ou inconnue » de la classe des dyspnées, d'avoir trop parlé des troubles respiratoires, quoiqu'il ait dit que son malade éprouvait une « gêne singulière sur toute la partie antérieure de la poitrine en forme de plastron ». Voici cette observation :
M. Charles, officier de cavalerie, se plaignait depuis quelques années, d'une difficulté de respirer, lorsqu'il prenait un peu de mouvement, ce qu'il
' Rougnon. Lettre à M. Lorry touchant les causes de la mort de M. Charles, ancien capitaine de cavalerie, arrivée à Besancon, le 23 février 1780. — En Angleterre, Gairdner a contesté le mérite de cette priorité à Rougnon, pour l'accorder exclusivement à Ileberden. Certes, la description clinique de ce dernier est plus complète et plus importante. Mais ce serait un vrai déni de justice de l efuser à Rougnon la priorité qui lui appartient. C'est pourquoi, on désigne souvent l'angine de poitrine sous le nom de « syndrome de Rougnon-Ileberden, w
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attribuait à son embonpoint ou à une disposition à l'asthme. Cette difficulté de respirer devint de plus en plus incommode. M. Charles ne pouvait pas faire une centaine de pas un peu vite, surtout en parlant, sans éprouver une espèce de suffocation, mais pour faire passer ces accès, il suffisait qu'il s'arrêtât pendant quelques moments, plus ou moins, suivant le degré d'oppression. Il en était rarement atteint s'il marchait lentement. Dans ses attaques, il éprouvait une gêne singulière sur toute la partie antérieure de la poitrine en forme de plastron, qui l'empêchait d'inspirer profondément.
Pendant les derniers mois de sa vie, M. Charles en était venu au point de se voir plusieurs fois en danger de suffocation, pour avoir fait une trentaine de pas ; ses derniers accès étaient si violents qu'ils ne lui permettaient qu'à peine de proférer une parole. Alors, il était obligé de se courber en avant, et de prendre un appui pendant quelques moments; bientôt après, il reprenait sa gaieté naturelle. Son haleine était devenue très mauvaise pour ne pas dire insupportable. On le voyait dépérir de jour en jour.
M. Charles, après avoir diné un jour sobrement avec ses amis, les quitta, fort empressé de se rendre dans une assemblée publique ; sa marche ayant été forcée, il éprouva un très grand accès d'oppression, en arrivant à la porte de l'hùtel. Il s'appuie un moment en s'inclinant contre la porte; peu après, il continue sa marche; il monte assez rapidement l'escalier, il arrive dans la salle où se trouvait une assemblée nombreuse ; il y prend place et on le voit qui se meurt. On le saisit, on l'emporte précipitamment hors de la salle, ses amis courent à son secours, mais inutilement, il est mort.
A l'ouverture du cadavre, on trouva les cartilages des côtes ossifiés, surtout ceux des supérieures. Le péricarde était couvert d'une couche épaisse de graisse ; les poumons étaient sains et leur couleur pàle. Le cœur parut d'un tiers plus gros qu'à l'ordinaire ; cet accroissement provenait de la dilatation du ventricule droit dont les parois étaient considérablement amincies. Il ne se présenta rien de défectueux dans les orifices artériels et auriculaires, non plus que dans l'appareil des valvules. Le ventricule droit regorgeait de sang à peine coagulé ; le tronc de la veine cave avait environ deux pouces de diamètre près du cœur, et il était également rempli de sang fluide, ainsi que son oreillette qui était fort dilatée. Les veines coronaires étaient prodigieusement gonflées, et dans un état variqueux. Le ventricule gauche, au contraire, son oreillette, la veine pulmonaire et l'aorte avaient leurs dimensions ordinaires et ne contenaient pas du tout de sang. Les vaisseaux sanguins des intestins étaient aussi apparents que dans l'inflammation la plus grave,
Cinq mois plus tard, Ilcberden en Angleterre, appelle raltention du monde savant sur celte maladie nouvelle qui lui doit son nom : ançjine de poitrine (nom défectueux qui devrait être remplacé par celui de sténocardic). 11 a soin d'affirmer que raffection doit toujours être dilîéren-
' Some arcDiint of a disnrdcr (irilie liivast {rnUcr/e of l'/ii/xiciinia of LouiIoik 21 juillet 17(18. Tmiisuct. bij llw coUc(je of iiIiij.sii-'kiiis of Lundun].
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ciée des dyspnées ; il ajoute qu'elle survient surtout après oO ans « chez les individus qui ont une tendance à l'obésité et à l'apoplexie » ; il en décrit, à l'exemple de Rougnon, les accès qui surviennent sous l'influence de la marche et s'arrêtent par le repos ; il remarque ceux de la nuit durant plus longtemps, une heure ou deux, apparaissant surtout après le premier sommeil ; il parle encore de la douleur qui semble placer les malades en imminence de danger de mort, de son siège au niveau du sternum avec irradiations au bras gauche, de son soulagement apporté par l'attitude, la flexion du tronc. Jusque-là, l'auteur anglais n'avait pas fait d'autopsie, et rappelant l'histoire de deux angineux qui « avaient souvent craché du sang et une matière purulente », il avait émis l'hypothèse d'un ulcère pour expliquer ces accidents.
Quelques années plus tard, un malade, un inconnu, lui écrit qu'il est atteint de l'aflection décrite par lui, en disant cette phrase trop souvent répétée depuis : « il s'agit d'une pause universelle des opérations de la nature » ; il lui livre son corps à sa mort qui ne tarde pas à survenir d'une façon subite. L'auteur anglais fait alors sa première autopsie, il trouve quelques plaques d'ossification commençante sur l'aorte, une hypertrophie avec épaississemeni du ventricule gauche qui était « vide de sang, comme s'il eût été lavé ».
Dès 1709, ce même fait avait été signalé par Dionis ; il avait remarqué, à l'autopsie d'un malade mort vraisemblablement d'angine de poitrine, qu'il « n'y avait pas une goutte de sang » dans le ventricule gauche.
Telle a été l'origine de la théorie attribuant la « maladie nouvelle » de Rougnon à un spasme du cœur, théorie qui devait être défendue plus tard par Latham au commencement de ce siècle.
En 17'J1>, loin d'attribuer les symptômes de la sténocardie et la mort à une excitation spasmodique du myocarde, Parry ' les met sur le compte d'une « exagération momentanée d'un aff'aiblissement du cœur existant antérieurement » ; il en trouve la lésion dans l'athérome et le rétrécissement des coronaires, il lui assigne une place nosologique dans les syncopes et les paralysies du cœur, il en décrit les signes avec précision, et comme Sénèque, qui autrefois avait parlé de la rapidité de ses attaques semblable à celle de la tempête, il rapporte l'histoire d'un malade qui disait « ressentir presque dans le même instant, les deux extrêmes, par suite du passage rapide de la douleur à un état de bien-être ». Parry, suivi de Hunter et Jenner, a donc pressenti et même indiqué l'origine coronarienne de l'angor pectoris dès la fin du xvni" siècle ; on n'avait
' An inquiry inlo Uie symptoms and causes of the sj-ncopa anginosa. London, 1799.
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qu'à suivre ses indications et ses idées. Mais, après lui, un long temps s'est écoulé, pendant lequel la science a été voilée et obscurcie par les explications les plus contradictoires.
Cependant, l'impulsion était donnée, la prriodr cUn'Kjup inaugurée par les observations d'Hoilmann et de Morgagni, complétée par celles de Rougnon et d'IIeberden, de Parry, Hunter et Jenner, est suivie d'une autre période, celle de la palhof/i'-nic, période longue et tourmentée, s'étendant jusqu'à nos jours. Alors, la sanction anatomi(]ue doit lui donner une fin, pour faire place à la période de l/ivrupculiijuc, dont les vicissitudes et les dilTérentes pliases seront plus tard exposées.
iNotre historique s'arrête au commencement de ce siècle ; nous le continuerons en discutant les principales théories qui ont ensuite partagé les auteurs et qui les partagent encore de nos jours. Avant de commencer cette importante discussion, nous plaçons sous les yeux le tableau suivant destiné à montrer dans une vue d'ensemble les opinions nombreuses et contradictoires qui ont régné tour à tour sur la nature du syndrome angineux :
Théories diverses sur l'angine de poitrine.
1 . A. de |iuitri[ic due .i russification des carlil. coslaux! lioitij non) .
Forme de dyspnée {Mac-Bride
3. Astlune convulsif (AV.s^cr) ; aslluna dulorilicuin (Dni-irin).
4. Graisse dans le médiasLin et le péricarde (l'Ollieri/il/). !j. Inllammalion du médiastin (Htii/ijtirih).
G. Spasme du diafdiragme et des muscles de la poitrine [D/irn'in). "i . Spasme des vaisseaux [lalmonaires cl paralysie incomplète du
cœur (Sckœffer).
Douleur cardialgiijue et spasmodique (Ho/I'nionn
14. Spasme du cœ'ur [Heberden, EuniiUon, Mac-Dride, Lalh((in, Lenle, Bi/rûm-Branurell).
15. L"angine de poitrine appartient à la classe des syncopes (syncopa angens ou angiiiosa de Parnj ; sternodynie syncopale de Sluis).
16. Syncope angoissante avec névralgie paroxystique [W'ahhe). M . Paralysie incomplète du ca-ur {Punij, Ja/in).
18. Compression des organes abdominaux produisant un état parétique du cœur [Brera, Avernrdi, Zecchinelli, Ricolli).
Congestion du cœur (/. Franck
23. La douleur de l'angine de poitrine est due à la distension
cardiaque causée par une résistance supérieure à la force du cœur, le système nerveux jouant un grand rôle dans ces accidents {Lnuder-Brunton) .
24. Dans l'angine de poitrine, il y aurait dilatation et obstruction
du ventricule droit, consécutives à la paralysie ou à l'affaiblissement du ventricule gauche (Stokes).
' 23. Ossification des artères coronaires {Hunter, Jenner, Parry, Black, Ogle, Dancc).
26. Lésions du cœur et des gros vaisseaux [Hamillon, Stokes, Hogdson).
21. Lésions de l'aorte (aortite, dilatation, anévrysmes, etc.) pouvant intéresser les plexus cardiaques [Gintrac, Corrigan, L a née rea ux, Loupias).
Rétrécissement, ou oblitération organique des coronaires
{Parry, Kreysig, Reeder, Potain, Sée, Huchard, Hérard).
30. Rétrécissement spasmodique des coronaires [Blackhall, Krey-
sig, Sée, Huchard, etc.).
31. L'angine de poitrine est une coronaralgic, par spasmes dou-
loureux des coronaires, et les douleurs irradiées ne sont que l'extension du spasme aux parois vasculaires des artères des membres, des artères intercostales, etc. {A. Weber).
32. Aortite sans coronarite avec rétrécissements spasmodique des
coronaires {Huchard).
33. Sclérose des coronaires avec ou sans rétrécissement des coro-
naires {Huber, Slrïimpell, Polelika).
L'angine vraie dont on meurt est due à une ischémie car
diaque organique ou fonctionnelle avec participation possible des ganglions cardiaques ; les pseudo-angines dont on ne meurt pas sont dues à des causes diverses (névralgie du plexus cardiaque, distension du cœur chez les neurasthéniques,-'<îs hystériques, les arthritiques, les dyspeptiques). — Il n'y a qu'une seule angine de poitrine : l'angine coronarienne; toutes les autres sont îàusses{Huchard).
3t. Névralgie du pneumogastrique avec extension aux plexus pulmonaires et cardiaques et lésions consécutives des organes auxquels ces plexus se distribuent {Desportes).
Névralgie rétro-sternale (sternalgie, de Baumes
37. Névralgie pulmonaire et cardiaque formant deux sortes d'an-
gines {Laennec).
38. Névralgie des nerfs cardiaques consécutive à l'irritation del'athé-
rome et des coronaires {Everard Home, Lussana, Curdarelli).
39. Stimulation des nerfs cardiaques par un sang surchargé de
phosphate calcaire (Ricci).
40. Névralgie cardiaque consécutive à la distension des veines
coronaires (Friedreich).
41. Névralgie cardiaque sans participation de la névralgie du
pneumogastrique, qui est une pseudo-angine (Larligue).
VI. Origine diathésique
[Goutte, obcsilé, arthrites ou lierpélis, diabète.)
43. Lésion indéterminée du système nerveux des muscles respira-
toires [DelJ).
44. Névralgie de la iO'- paire (pneumogastralgie de Téaillei'). —
Ilyperesthésie da nerf vague (ftomberf/, Jaccoud). 4o. Névrose du plexus cardiaque et du pneumogastrique [Bouchut, A.renfeld, Parrot, Gairdner, Ba))iberi/er, Groceo).
46. Névralgie du plexus cardiaque avec participation des filets du
pneumogastrique et du sympathique (Peter).
47. Quatre sortes d'angines : suivant l'état d'excitation ou de para-
lysie des filets du pneumogastrique ou du sympathique {Eulenbtirf/ et Landais).
48. Angines de poitrine réflexes {Ulh'rspct-ger, Tliurn, Potai.n,
Huctiard].
49. Angine de poitrine due à l'innervation trouljlée du cœur et
des vaisseaux [Douglas, Powell).
50. D'abord affection nerveuse se compliquant ensuite de lésions
oi'ganiques (Pécamier).
51. Névrite du plexus cardiaque [Gintrac, Corri/jan, Lancercanx,
Luupias).
52. Névrite du plexus cardiaque et névrite du nerf phrénique [Peter), 'é'.i. Inllammation des ganglions du cœur [Putjatin, Uskow, llolf-
rnanii, etc. ).
54. Angines vaso-motrices : Névralgie brachiale et intercostale
avec congestion des viscères et du cœur [Calieu).
55 . Angine de poitrine par contraction des vaisseaux périphériques
[Landois, Nullinagel , Eichtnali/) .
5G. Origine centrale de l'angine de poitrine [Ruinbei'g, Ans lie, Pi vil 1er, Alleii-Slnrge).
Manifestation épileptiqiie [Trousseau
59. Goutte. Manifestation de la goutte sur le cœur [Elsner, Bar-
liiez, Schmill, Slœller, Schw/l'er, Bergius).
60. Manifestation de la goutte sur le système artériel : aorlite,
coronarite, goutteuse [Iluehard].
61. Manifestation de la goutte sur le diaphragme : diaphragmatic
goul [Butter, Stephen, Gaubius, liesse).
62. Manifestation de la goutte sur l'estomac avec symptômes car-
diaques sympathiques [Maeqiieen).
Diabète : Manifestation directe du diabète [Vcrgery
Les angines de poitrine dans la goutte, le rhumatisme, le diabète, etc., sont de natures diverses : vraies par lésion des coronaires; fausses j)a.v névralgie simple du plexus cardiaque, ou réflexes par troubles digestifs (Huchardj. Syphilis : A la période secondaire, pseudo-angine par névro-
palliie ou hystérie surajoutées {Foumier, Huchard). A la période tertiaire, développement de néoplasmes spéciliques sur le trajet du plexus cardiaque ou dans son voisinage immédiat {Hallopeau).
A la période tertiaire, aortite ou coronarite (Huchard). Nicotisme : Par action sur les nerfs cardiaques [Beau, Peter, etc.) ; sur l'estomac et le pneumogastrique (Peter). Ang. tabagique par action sur l'estomac (pseudo-ang. gastrotabagique) : Par spasme des coronaires (ang. spasmo-tabagique). Par sclérose des coronaires (ang. scléro-tabagique) (llucha)xi).
Ergot de seigle : Par spasme des coronaires (A'esley-Mills). Paludisme : par action directe sur les nerfs du plexus cardiaque (Kouudrioulzof), par spasme vasculaire (Moiirsou), par aortite palustre (Lancereaux) non admise par Laveruii). Oxyde de carbone (observation de J. Renaul). Thé : Observations de Percival, Stokes, Graves. Urémie : Action des toxines urémiques sur les nerfs cardiaques dans l'albuminurie (Roadol).
Dans celte liste intei'minable d'opinions diverses sur l'angine de poitrine, nous ne retiendrons que quatre théories importantes qui, durant la longue période étendue de l'année 1768 jusqu'à nos jours, ont divisé les auteurs : la théorie du spasme du cœur opposée à celle de sa paralysie ; la théorie nerveuse opposée à la théorie vasculaire.
Théorie du spasme cardiaque
Heberden, le premier, a soutenu la théorie du spasme, en s'appuyant sur l'état de vacuité des cavités cardiaques, sur « l'aspect lavé » de l'endocarde chez les individus morts d'angine de poitrine. Cette opinion a été reprise par Latham qui, voyant non sans raison, dans l'angine de poitrine, « un ensemble particulier de symptômes, plutôt qu'une maladie ayant un caractère anatomique », attribua la douleur et la sensation de l'approche de la mort au spasme du myocarde. Cette théorie est fidèlement exposée dans le passage suivant : ^
« Il est évident qu'un accès d'angine de poitrine se compose de la douleur et de quelque autre chose. Il n'y a point de doute possible sur le phénomène douleur; mais il ne suffît pas pour expliquer la sensation de mort qui accompagne chaque paroxysme, et la mort qui finit par
"VU. Origine l infectieuse. ] 71.
(Rhumnlisme, syphilis, etc.)
VIII. Origine toxique
( Tabac, ergot
de seigle, paludisme, oxyde de carbone, thé, urémie, etc.)
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arriver dans un accès. Le spasme, a-t-on dit, est un mode d'action du tissu musculaire qui difl'ère de son mode d'action habituel, ou qui en est l'exagération. Les fonctions de tous les muscles, volontaires ou non, s'accomplissent physiologiquement, sans donner lieu à une sensation dont nous ayons conscience. Mais le spasme est toujours douloureux, et lorsqu'il y a spasme et douleur à la fois, les parties qui en sont le siège cessent de pouvoir remplir les fonctions qui leur sont dévolues. Les coliques arrêtent le mouvement péristaltique de l'intestin, la crampe empêche les mains d'agir, et les pieds de marcher. Mais le cœur est un muscle; ses fonctions sont celles d'un muscle. Or, nous cherchons quelque chose qui se montre au cœur en même temps que la douleur, quelque chose qui gêne les fonctions de cet organe, et qui peut les enrayer ou les abolir complètement. Ce quelque chose, c esi. le spasme. A un faible degré, le cœur ne se contracte plus librement sur le sang et ne le projette plus complètement dans le système artériel ; à un degré plus complet, la jiropulsion du sang cesse entièrement. Ces faits nous donnent l'explication du phénomène principal de l'angine de poitrine ; c'est un spasme du cœur. »
Latham ajoute que la thérapeutique lui donne raison, puisque l'opium dont l'action salutaire contre l'élément spasmodique est bien démontrée, est le seul médicament qui, d'après lui, agisse efficacement contre l'angine de poitrine.
Parmi les auteurs anciens qui ont encore affirmé la théorie du spasme cardiaque, il faut placer Mac-Bride. D'après lui, le cœur est en état de spasme au moment de la mort, puisqu'on a trouvé le ventricule gauche vide de sang, et que « la substance de cet organe paraissait blanche comme un ligament «.
Lente a soutenu la même opinion. 11 agrandit la question et pense que la plupart des morts subites doivent être expliquées par un état spasmodique du cœur. Il commence par rapporter l'histoire d'une fièvre typhoïde pendant laquelle le malade a été pris de défaillance, d'oppression, de soif d'air. L'examen minutieux de tous les organes n'y fit rien découvrir d'anormal, et cependant la mort subite survint. A l'autopsie, on trouva dans l'intestin les lésions caractéristiques de la fièvre typhoïde, le rein gauche hypertrophié, les poumons sains, le cœur petit, pâle avec dépôt abondant de graisse, ses cavitrs entièrement vides, sans caillots, sans lésions du myocarde. Pour lui, l'état contracté du cœur doit faire supposer que le spasme est la cause de la mort '. Citant encore plusieurs
' Mac Bride. Inlrudaction à la tliéorie et à la pratique de la médecine (livre MF, /rad.. de Petit-Radel). — Lente. On the spasui uf Ihe heart as a cause of sudden deatli {Ain. Jolirn. of the jned. Sciences, 1875).
IlLCHAiiD. — Maladies du cœur, édition. — ii. U
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
observations, il arrive même à conclure que, dans les cas oii l'on constate à l'autopsie le relâchement du cœur, celui-ci peut être un phénomène cadavérique et n'indique en aucune façon l'absence de spasme du myocarde pendant la vie. Etudiant ensuite le mécanisme de la mort subite dans l'angine de poitrine, il se range à l'opinion d'Heberden, de Latham, et combat celle de Parry par l'argument suivant : « Parry attribue la mort subite à la paralysie cardiaque ; mais, dans celle-ci qu'on observe chez les diphtériques et les pneumoniques, par exemple, lorsque le patient veut se mettre sur son séant, il n'y a pas de douleur, et on ne peut comprendre des symptômes douloureux produits par une paralysie.
Dans la citation de Latham, il y a deux passages sur lesquels il importe dès maintenant d'appeler l'attention. L'auteur anglais dit judicieusement que l'angor pectoris se compose de la douleur et de quelque autre chose.
A ce dernier point de vue, rien de plus vrai; car on a fait jouer jusqu'à ce jour un trop grand rôle à la douleur, grave erreur ayant entraîné depuis plus d'un siècle la plus grande faute de thérapeutique. Ce n'est pas la douleur qui constitue le danger, ce n'est pas seulement elle qu'il faut combattre, c'est « autre chose », c'est la tendance à la syncope et à l'ischémie du myocarde. Cela, nous l'établirons plus tard.
Quant au spasme, il peut bien exister réellement, et les expériences entreprises dans ces derniers temps ont démontré que l'occlusion des j coronaires détermine quelques mouvements sj'asmodiques du myocarde, comme l'agonie s'accompagne souvent de trépidations musculaires. Del même, dans la plupart des cas de morts subites, un cœur plus ou moins affaibli peut au dernier moment se contracter spasmodiquement. Mais il ne faut pas confondre l'effet avec la cause, et regarder comme cause de la mort, ce qui n'est qu'un signe ou un effet de l'agonie. Le spasme dul cœur n'est nullement en contradiction avec un état parétique de ceti organe, comme le démontrent ces violentes palpitations qui surviennent] souvent dans le cours des asystolies « cardioplégiques » liées à un état] de dégénérescence très avancée du myocarde.
Dans la discussion de celte théorie, il y a encore un point qui appelle] l'attention, c'est l'état de vacuité du ventricule gauche indiqué déjàl par Dionis, et correspondant à cet « aspect lavé « de la surface internel du cœur signalé ensuite par Heberden et Latham. Le fait est exact. Dans! presque toutes les autopsies d'angines de poitrine, j'ai fait aussi del mon côté la constatation suivante : les cavités venlriculaires et surtouti celle de gauche, sont complètement vides de sang, elles ne renfermenti aucun caillot, excepté dans les cas assez rares où la mort est survenue! ^ntement au milieu des symptômes asystoliques ou asphyxiques ; lel
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muscle semble revenu sur lui-même, el j'ai souvent observé cet « aspect lavé de l'endocarde » tout ù fait caractéristique. Si l'on ajoute à ce fait anatomique, que certains malades pendant leur vie ont exprimé les caractères de leurs douleurs en assimilant celles-ci à une « violente crampe tTu cœur », on peut être tenté de croire à la réalité de la pathogénie invoquée par Heberden et Latham. 11 n'en est rien cependant, et sans vouloir discuter déjà la théorie de l'ischémie du myocarde par rétrécissement ou oblitération des coronaires, nous allons dès maintenant démontrer que cet élat spasmodique du muscle cardiaque trouvé à rauto})sie, doit être considéré comme un elfet de l'oblitération artérielle et non comme une cause du syndrome angineux.
Qu'on se rappelle à ce sujet, l'expérience déjà ancienne de Stenson, en 1667, répétée ensuite par Slannius et lîrown-Séquard. Elle consiste à lier l'aorte chez un animal et à constater les effets de cette ligature sur les membres inférieurs. Sous cette influence, on observe, avec la disparition des battements artériels au-dessous de la ligature, l'abaissement de la température, la production de douleurs, de la parésie et de l'anesthésic des membres. Deux heures après cette expérience, /r lucmbrc parénic csl. allc'int (Tune véritahh' ri(/i(/iir. Celle-ci disparaît dès qu'on enlève la ligature après quelques minutes ; mais si « l'expérience se prolonge, la rigidité devient permanente et la nécrose du membre se produit ».
Dans une de ses leçons sur la « claudication intermittente par oblitération artérielle <), Gharcot invoque non seulement l'expérience de Stenson, mais aussi les faits de Volkmann et Léser relatifs aux contractures du membre supérieur succédant à l'application d'un bandage trop serré, et il émet l'opinion suivante :
« Cette rigidité qui, par le rétablissement de la circulation, a pu disparaître tout à l'heure, alors qu'elle était encore peu accentuée, n'était autre qu'une csfjnisse de lu i-K/ldiié cadKccj'iijiic. Cela est si vrai, que si vous laissez cette rigidité s'établir en prolongeant trop longtemps le maintien de la ligature, elle est bientôt suivie de la cadavérisation du membre, et, chose importante, lorsque l'animal succombe, au moment où le temps de la rigidité cadavérique est venu, elle s'empare de tous les membres, à l'exception de celui-là justement sur lequel elle s'était produite pendant la vie sous l'inlluence de l'ischémie. Dans celte expérience, nous assistons donc au développement de la rigidité cadavérique partielle sur le vivant. Les mêmes phénomènes ])euvent-ils s'observer cliez l'homme? Très certainement. J'en ai fait connaître, dans le temps, un exemple fort remarquable et tout à fait décisif. Il s'agit d'une femme de 6(1 ans, cachectique, atteinte de cancer rectal, laquelle, une nuit, sentit dans la main gauche des fourmillements qui l'empêchaient de dormir. Le
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matin, le coude et la main étaient contractées, les doigts violacés, tandis que le reste du membre était livide. Le membre était froid et insensible. Cela dura deux jours. Le troisième, le membre était devenu flasque et une teinte violacée livide occupait l'avanl-bras; il y avait une petite eschare au coude. La malade succomba le troisième jour. A l'autopsie, on trouva un caillot décoloré dans la sous-clavière, un autre à la partie inférieure de l'humérale. Quelle est donc la nature de cette contracture qui s'est manifestée pendant la vie dans le membre ischémié? Très certainement, c'était la rigidité cadavérique observée, comme vous le voyez, sur le vivant; car, après la mort, la rigidité s'est manifestée sur toutes les parties du corps, à l'exception de celle oîi elle avait paru déjà pendant la vie. »
Pour ma part, j'ai constaté dans la maladie de Raynaud (ou syncope locale des extrémités), qui réalise en partie sur les artères périphériques l'expérience de Stenson sur l'aorte, de vraies attaques de contracture coïncidant avec les accès ischéraiques des membres. Dans ce fait, à certains moments, les doigts prenaient une blancheur mate tout à fait caractéristique, ils étaient le siège de douleurs extrêmement vives, puis ils fléchissaient légèrement sur la paume de la main, de telle sorte que, pour les étendre, on était obligé d'exercer une certaine force. Dès que l'accès ischémique avait cessé, les doigts reprenaient leur position normale pour s'étendre de nouveau.
Qu'est-ce que cela prouve ? C'est que le spasme et la contracture du cœur sont des effets de l'ischémie artérielle, mais qu'ils ne sont pas la cause de la sténocardie.
La clinique s'unit donc à l'expérimentation pour condamner et infirmer la théorie du spasme cardiaque.
II. — Théorie de la parésie cardiaque
Parry rangeait nosologiquement l'angor pectoris parmi les syncopes ou les parésies cardiaques. Or, cette théorie, soutenue encore par quelques auteurs contemporains, se confond par beaucoup de points avec celle de la sclérose et de l'oblitération des coronaires qui sera bientôt disculée. Il suffit de rappeler que l'auteur anglais assigne pour la production des accès de sténocardie, toutes les causes capables de déterminer dans les cavités cardiaques l'accumulation du sang.
« L'angine de poitrine résulte d'une hyperstimulation du système circulatoire en vertu de laquelle le cœur alfaibli par la viciation de sa nutrition, a une tendance naturelle à suspendre ses fonctions, alors que le
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sang- continue à progresser dans le système veineux. Mais le cœur peut recouvrer momentanément son excitaiîilité jusqu'au moment où la mort survient par suite d'une inexcitabililé de l'organe devenue irrémédiable. »
Considérée dans ces termes, la théorie est fausse ; la clinique elle-même proteste contre elle, puisque la parésie cardiaque des asystoliques ne se traduit jamais par des douleurs angineuses.
En un mot, la parésie du cœur, à la suite de l'oblitération ou du simple rétrécissement des artères coronaires, n'est pas la cause de la douleur, mais elle est un fait réel. Car, on n'ignore pas que les artérites localisées des membres peuvent aboutir à leur impotence, comme cela esl démontré par quelques observations, et notamment par celles de Leudet qui a signalé les symptômes suivants à la suite des rétrécissements congénitaux ou inflammatoires des artères du membre supérieur : douleurs plus ou moins vives, engourdissement, affaiblissement de la puissance motrice et de la sensibilité, œdème et cyanose, enfin troubles trophiques plus ou moins marqués '.
D'un autre côté, il est certain que la paralysie presque chronique du cœur chez les vieux asystoliques diffère essentiellement de la paralysie air/uë des angineux : la première existe sans douleur, et la seconde s'accompagne toujours d'une douleur angoissante caractéristique; enfin l'asthénie cardiaque est le j)hénomène essentiel de l'asystolie, tandis qu'elle fait souvent défaut dans les attaques d'angor non terminées par la mort. C'est ce que Beau n'avait pas compris lorsqu'il assimilait la slénocardie à une sorte d'asystolie. Du reste, Parry n'a pas élevé cette opinion au rang d'une théorie, il a simplement voulu dire que le cœur cessait de battre par paralysie et non par spasme.
Lauder-Brunton, en 1N91, a exposé une opinion mixte, en quelque sorte, puisqu'elle présente plusieurs analogies avec la théorie du spasme d'Heberden et Latham, et celle de la paralysie cardiaque de Parry.
Pour lui, la douleur angineuse est produite par le défaut de proportionnalité entre la faiblesse (relative ou absolue) du cœur et la force des résistances périphériques. 11 en résulte un état de distension du cœur qui devient la cause principale des phénomènes douloureux. En effet, ajoute-t-il, dans un viscère creux, la distension est un stimulus de contraction ; quand elle est trop grande, la douleur apparaît, et celle-ci est proportionnelle à l'état de distension de l'organe. Le système nerveux joue encore un grand rôle dans la production de ces accidents. Il en est de même de la vessie pour laquelle la douleur augmente avec sa réplétion. Pour le cœur, les grandes douleurs ne semblent dues qu'à son impossi-
' ContrilHition ù la séniéiologie du rétrécissement des artères du uieuiljre supérieur (Revue r/én. de clin, et tlu-rap., 1887).
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bilité de se vicier de son contenu, soit par impuissance des fibres cardiaques, soit par résistance exagérée des vaisseaux périphériques, le plus souvent sous l'influence de ces deux causes réunies. Si le ventricule droit distendu donne rarement de la douleur, c'est en raison de la facilité de régurgitation sanguine dans l'oreillette. Aussi, quand, au cours de crises angineuses, une insuffisance mitrale finit par s'établir, on voit ces crises s'amoindrir et même disparaître.
A cette théorie, il convient de faire la réponse suivante : Si la douleur angineuse était déterminée par la distension du cœur en rapport avec les résistances de la périphérie circulatoire, elle devrait toujours se produire dans la néphrite interstitielle, maladie dans laquelle la tension artérielle et les résislances périphériques sont au maximum. La distension du cœur et son impuissance cà surmonter les obstacles peuvent bien ajouter quelque chose à la douleur angineuse, mais d'après l'objection qui vient d'être faite, il est impossible qu'elle soit capable de la constituer à elle seule. Quant à l'influence favorable d'une insuffisance milrale sur la diminution ou sur la disparition des accès angineux, c'est là un fait clinique réel, et qui vient à l'appui de notre remarque sur l'antagonisme paraissant exister entre l'asystolie et l'angine de poitrine.
Théorie artérielle
Jeûner, vers 1783, formulait pour la première fois une idée déjà indiquée par Hunter avant sa mort, relativement à la lésion artérielle de l'angine de poitrine, et quelques années plus tard, Parry l'établissait d'une façon plus formelle encore, comme le montre ce passage :
« Je ne puis m'empècher de faire remarquer que les renseignements fournis par les ouvertures des cadavres, présentent des résultats singulièrement uniformes. Je suis très loin sans doute de nier qu'il n'y ait eu des exceptions et qu'il ne puisse s'en présenter encore ; mais à prendre la masse des faits et laissant de côté les exceptions, il est presque impossible de ne pas convenir, qu'il y a dans l'angine de poitrine, une tendance morbide à l'ossification dans les environs de l'origine de l'aorte. »
Telle est l'origine de la théorie artérielle ou coronarienne de l'angine de poitrine. Hunter et Jeûner n'avaient vu que l'ossification des coronaires. Parry avait imaginé une sorte de paralysie du cœur qui lui faisait placer l'angor pectoris parmi les syncopes [syncopa ançjcns ou anginosa).
Plus tard, vers 1816, Kreysig précise la question anatomique : il admet l'ischémie du myocarde, puisqu'il parle « de l'insuffisance de l'apport sanguin consécutive à la lésion des coronaires »; il s'appuie d'abord sur
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seiit observations démontrant à l'autopsie la lésion des coronaires (2 de Hunter, 2 de Parry, 1 de Black, de Kreysig, de lîing, auxquels il aurait pu ajouter ceux de Reecce et de Hogdson) ; il raconte d'une façon intéressante comment Jenner découvrit cette lésion des coronaires dans l'angine de poitrine : « N'ayant, dans le cours d'une autopsie de ce genre, découvert aucune lésion du cœur, il incisa transversalement cet organe au niveau de sa base, et fut tellement surpris de trouver sous le scalpel une masse (///re et fiahlonnensc, qu'il dirigea les >eux au plafond de la salie d'autopsie, pensant qu'il avait pu s'en détacher un peu de plâtre. « Kreysig, après cet hommage accordé à ses devanciers, s'exprime ainsi : « Théoriquement, on peut se rendre compte des conséquences fâcheuses de cette lésion, de l'insulTisance de l'apport sanguin et par suite de la nutrition incomplète, de la diminution d'énergie et môme de la parésie passagère du muscle. Hoflmann avait, du reste, pensé autrefois attribuer la syncope à une gêne circulatoire survenue dans le cœur lui-même. De plus, il est facile d'expliquer tous les symptômes de l'angor avec celte théorie de la lésion des coronaires. On comprend qu'un cœur ainsi lésé puisse fournir assez de sang pour entretenir l'énergie cardiiique nécessaire pendant le repos, et comment, pendant l'elfort. ce cœur restera au-dessous de sa tâche. Toutes les causes qui accélèrent la circulation du sang, telles que les émotions morales, la marche rapide, ou bien toutes les causes qui la gênent, comme la plénitude de l'estomac, déterminent la production des accès en paralysant le cœur, ainsi surmené par la charge du sang arrivant passagèrement en trop grande quantité. »
Voilà donc à peu près formulée la théorie de l'ischémie cardiaque par oblitération ou rétrécissement organique des coronaires.
En iS2l, un auteur anglais, Reedcr a exactement indiqué connue causes anatomiques de l'angine de poitrine : l'ossification ou toute autre lésion des artères coronaires diminuant leur calibre, ou encore l'ossification d'une partie de l'aorte entourant et rétrécissant l'orifice de ces vaisseaux. Dans les deux cas, le même effet est produit, ajoute-t-il, par la raison que la substance musculaire du cu-ur ne recevra pas sa quantité habituelle de liquide sanguin. Si, dans certains cas, on a cité des ossifications des artères coronaires sans angine de poitrine, c'est parce que cette ossification n'était pas oblitérante ou qu'une des artères coronaires saine pouvait fournir une quantité suffisante de sang à la substance du cujur. Enfin, Ileeder admet l'angine de poitrine par ischémie spasmodique : « il est impossible, dit-il, que l'action spasmodique qui donne naissance à la douleur ne puisse envahir le cœur (^dépourvu de toute lésion i, aussi bien que d'autres parties ,du corpS;, comme par exemple l'estomac,
sans cause connue, mais le fait est rare. » 11 est équitable de reconnaître qu'avant lui Blackliall reconnaissait « la possibilité de la contraction des vaisseaux coronaires comme cause des premiers accès angineux ».
Puis, un long silence se fait dans la science et on ne trouve que quelques observations éparses démontrant la réalité des lésions coronariennes.
Cependant, en 1843, Tiedemann soutient encore que l'angine de poitrine et la mort subite sont sous la dépendance de l'athérome coronaire. En 1838, Lussana fait toujours jouer un rôle à celte lésion, mais il en explique autrement la patliogénie ; il ne tient pas compte de Tiscliémie du cœur, puisqu'il admet que les vaisseaux coronaires dégénérés et rigides provoquent l'apparition « des accès, en exerçant une irritation mécanique sur les rameaux du plexus cardiaque, avec lesquels ces vaisseaux sont presque en contiguïté' ».
En 1869, la théorie de l'ischémie cardiaque paraissait abandonnée, en France du moins, comme il résulte du passage suivant de Lecorché :
« On peut maintenant apprécier toute la valeur de cette opinion (celle de Jeûner et Parry rapportant l'angine de poitrine aux alhéromes des artères coronaires). 11 suffit de reproduire les belles expériences de Bezold qui ont trait à cette question. On verra que l'ischémie du cœur se traduit par des battements plus fréquents et qui, d'abord intenses et irréguliers, font bientôt place à des battements plus lents, plus faibles. Dans aucune des observations d'angine de poitrine, on ne trouve cet enchaînement de symptômes. Lorsque le cœur ne présente aucune lésion des orifices, les battements ne sont jamais irréguhers, et jamais il n'y a d'exagération de fréquence ; c'est à peine si quelques auteurs mentionnent un peu de ralentissement, mais au point de vue qui nous occupe, ce ralentissement n'aurait de valeur que s'il était précédé d'une période d'excitation, c'està-dire si l'on avait les phases diverses de ïischémie cardiaque^ ce qui n'existe pas. C'est donc à un autre processus palhogénique qu'il faut avoir recours pour expliquer l'angine de poitrine qui, comme on le voit, ne saurait relever de l'ischémie. »
11 faut arriver en 1870 pour voir nettement formulée l'assimilation de l'angine de poitrine à la claudicalioii intermillente des extrémilés.
« Que l'on songe aux sensations douloureuses, aux désordres des mouvements du cœur qui constituent l'accès d'angine de poitrine, que l'on se rappelle que ces accès surviennent toujours à l'occasion d'une marche fatigante, d'efforts musculaires ou d'émotions vives, c'est-à-dire
* Krevsig. Die Krankheiten des Ilerzens. Berlin, 1816. — Iîeeder. Traité pratique des maladies inflammatoires, organiques et lymphatiques du cœur. Edil. angl.. 1821. — Blackh.^ll. On the nature and cure of dropsies to which is added au appendex containind several cases of angina pectoris (London, 1813). — Tiedemann. Von der Verengung und Scliliessung der Pulsadern in Krauklieiten, 1843. — Lussana [Gaz. lomb., 1858-1859).
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dans des circonstances où le cœur doit se contracter fréquemment et fournir plus de travail ; qu'on se souvienne enfin que maintes fois on a rencontré sur le cadavre des malades atteints de cette affection quelque rétrécissement avec ossification des coronaires, et Ton trouvera bien vraisemblablement que le cceur n'échappe pas à la loi commune, que lui aussi s'épuise vite quand ses artères ne peuvent pas lui donner le supplément de sang' rendu nécessaire par un surcroit d'activité, et qu'alors il devient le siège de désordres douloureux exactement comme fait le muscle d'un membre inférieur. C'est là un principe nettement établi dans cette phrase : Les accidents causés par l'ischémie s'exagèrent toutes les fois que l'organe malade entre en action, en raison de la quantité de sangplus grande que son fonctionnement réclame. » (Potain'.)
Nous voyons la réalisation de ce principe : dans tous les cas d'oblitération des artères iliaques chez le cheval et chez l'homme et déterminant le phénomène de la claudication intermittente des extrémités ; dans ces douleurs de l'oblitération aortique, siégeant aux membres inférieurs, ces sensations de froid, d'engourdissement et de fatigue, disparaissant pendant le repos et reparaissant pendant la marche.
Telle est l'idée qui assimile l'accès angineux à une sorte de claudication intermittente du cœur ; elle nous fait entrer dans la troisième période de la théorie artérielle.
Cinq ans après, en 187i^j, Germain Sée fait mention dans une leçon chnique, des « accidents angineux reconnaissant le plus souvent une lésion dn cœur, de l'aorte ou des artères coronaires - ». Il s'agissait d'un malade atteint d'accès sténocardiques, chez lequel on constatait un bruit de souffle au premier temps à la base du cœur et un iéger bruit à la pointe au même temps. Cet homme mourait bientôt subitement, et à l'autopsie on constatait les lésions suivantes : dilatation et hypertrophie du cœur; rétrécissement aortique; lésions d'endartérite sous forme de larges plaques saillantes, semi-transparentes et dures dont le maximum correspondait aux points d'attache des valvules sigmoïdes. « Les deux artères coronaires qui s'ouvraient précisément dans ces plaques athéromateuses présentaient là leur orifice très rétréci d'un millimètre de diamètre à peine. Le tissu de l'endartère qui formait la paroi de ces orifices était lui-même induré et avait perdu toute son élasticité normale. L'orifice de ces artères coronaires était, du reste, le seul point de leur trajet qui fût malade. Mais cette lésion suffisait évidemment pour compromettre la nutrition des parois du cœur par l'insulfisance de l'afflux sanguin. Il y avait, en outre, une insuffisance fonctionnelle de la valvule
' Dict. enci/cl. des se. iiiéti., 187U. " Journal des coniiaissanee^i médicdles, 1875.
JI.VLADIKS DU (.OEt:R ET DE L AORTE
mitrale, non que cette valvule fût épaissie, car elle était au contraire normale ; mais l'un des piliers charnus était atrophié, grêle, jaunâtre, et son tendon présentait une induration fibreuse sous forme d'une petite tumeur dure, ovoïde. Les fibres musculaires de ce muscle étaient en dégénérescence graisseuse. »>
Ces diverses observations ne sont pas les premières en date ou les seules qu'on ait invoquées à l'appui de la théorie ischéraique de la sténocardie. Pour s'en convaincre, il suffit de se reporter à la fin de ce volume, à l'énumération et à la citation des nombreux faits établissant la valeur de cette théorie. Depuis Bellini en 1703 et Morgagni en 1715, surtout depuis Parry, vers la fin du dernier siècle jusqu'en 1874, j'ai réuni le chiffre imposant de 46 observations concluantes. Sur ce nombre, si l'on veut pousser l'exactitude historique jusqu'à ses extrêmes limites, on peut n'en compter qu'une quinzaine oîi les auteurs aient eu réellement en vue la confirmation de cette théorie. C'est ainsi que sont relevées les trois observations de Parry (1799), les trois faits de Kreysig (1803), ceux de Blackall (1813), de Hogdson (1819), d'Adams (1827), de Cruveilhier (1850), de Potain (thèse de Pelvet, 1867), de Quain, d'Ogle, de 'Wilks (1867-1870). Celte énumération n'est pas inutile pour donner la preuve de cette théorie, appuyée ensuite sur près de deux cents autopsies des plus concluantes.
Je ne cite que pour mémoire mes observations sur ce sujet, ainsi que les faits signalés par Liégeois, Gauthier, Hérard, etc.
Une quatrième période a commencé il y a plusieurs années avec Putjatin', représentant la théorie qui fait jouer un rôle important aux (jimylions cardiaque>i. J'en ai parlé précédemment au sujet du mécanisme de la mort dans l'angine de poitrine, et on a pu voir combien sont encore hypothétiques les explications proposées par divers auteurs.
Ainsi donc, l'ischémie du myocarde est la cause productrice de l'angine de poitrine vraie, organique, grave, de celle dont on meurt en un mot. Le plus souvent, cette ischémie est réalisée par le rétrécissement ou l'oblitération d'une des coronaires-, ou des deux coronaires à la fois.
' Virchow's Arch., 1873.
- L'ossification des artères coronaires avait été signalée dans la science par diirércnts auteurs qui ne leur avaient attribué aucune symiJtomatologie. Les premières observations sont celles de Drelincouht [Boneli Sepidchrel um) , de Theuesius (DlspiilaLio de circula sanr/uinis in corde), et de Uellini (De morbis pecforis, Venise, 1708) ; puis vinrent les faits de Crell, Sénac, Planci, IIaller, Morgagni, Reimiold (ce dernier ayant publié un travail intitulé : De arteriâ coronarià instar ossis indurafà. Vitemb., 1740). — Sén'ac s'exprime ainsi : ■< Les autres parties du cœur ne sont pas aussi disposées ii s'ossifier, cependant elles sont sujettes à ce changement. Les artères qui se répandent dans la substance de cet organe n'en sont pas exemptes. Un récollet était sujet à des palpitations ; les
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Je dois à ce sujet rectifier ce que j'avais affirmé de trop absolu dans un travail de 1883, lorsque je disais que la lésion artérielle devait intéresser l'orifice des deux coronaires pour que le syndrome angineux pût se produire. Or, l'oblitération d'une seule est suffisante, surtout lorsque les voies collatérales et anastomotiques ne se sont pas établies.
Le rétrécissement et l'oblilération des coronaires peuvent avoir lieu de plusieurs manières :
1" En l'absence de toute altération du vaisseau, par le fait d'une aortite dont les plaques peuvent oblitérer en partie ou en totalité leur embouchure aortique ; 2" par la présence d'un caillot llirombosique ou embolique dans ces artères ; 3° par l'inflammation concomitante de l'aorte et des coronaires, et dans ce dernier cas, on peut trouver l'ouverture de celle-ci absolument libre, alors qu'à quelques centimètres de Là, la lumière du vaisseau est plus ou moins oblitérée par un caillot formé sur place ; 4° par l'inflammation de la plupart des branches coronaires, véritable coronarite ou sclérose coronaire, l'une des localisations d'un processus généralisé à toutes les artères, l'artério-sclérose. Dans ce dernier cas, il est extrêmement rare que les artères cardiaques ne présentent pas dans leur trajet plusieurs rétrécissements, et on les constate presque toujours au niveau de leurs divisions collatérales.
• Le rétrécissement des coronaires doit avoir une influence sur la nutrition du myocarde, et Cruveilhier avait ainsi soulevé cette question :
« Il n'est pas douteux que le rétrécissement des artères cardiaques qui diminue dans une proportion plus ou moins grande la quantité de sang reçue par le cœur, n'exerce une influence notable sur la nutrition et les fonctions de cet organe ; mais celte influence n'a pas encore été
parfaitement déterminée Je ne doute pas non plus que l'atrophie du
cœur ne coïncide souvent avec une diminution notable dans la quantité de sang que lui fournissent les artères nourricières dont l'isolement complet ne permet pas le secours d'une circulation collatérale, w
Cruveilhier a commis une légère erreur. Sans doute, dans des conditions déterminées que je n'ai pas à analyser ici,' on constate l'atrophie cardiaque consécutivement à cette lésion, mais le fait est exceptionnel au lieu d'être fréquent, comme il le croit ; le plus souvent le cœur subit une hypertrophie plus ou moins considérable, ses fibres musculaires ne présentent pas même toujours la dégénérescence graisseuse, comme Quain l'a bien remarqué, puisqu'il n'a pas vu treize fois sur 33 cas cette dégénérescence coïncider avec la lésion des coronaires.
artères coronaires étaient ossifiées ; elles formaient des rameaux semblables à des branches de corail. » — Enfin, J. Frank consacre à cette question un chapitre, sous le nom de « lilliiasis des artères coronaires » (Ti-uHé de l'alh. iiilerne, revu par liayle, 185ij.
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Leyden distingue quatre séries de cas : 1° la lésion artérielle est très étendue, mais le muscle cardiaque reste intact tout en s'hypertropliiant, et la mort subite peut survenir par oblitération des coronaires, mort subite avant même que les lésions myocardiques aient eu le temps de se produire ; 2" TobliléraLion artérielle est rapide, et il en résulte un ramollissement llirombosique ou un infarctus hémorrhagique {^myomalacia cordU de Ziegler) ; 3° l'oblitération est lente, progressive, et détermine une dégénérescence fibreuse et scléreuse du cœur pouvant présenter l'une des trois formes : disséminée^ diffuse, anévrysmcde ; 4° dans les cas mixtes (endartérites avec oblitérations lentes et thrombose aiguë), le myocarde présente à la fois les lésions de transformation fibreuse et de ramollissement à forme d'infarctus'.
Enfin, les recherches anatomo-pathologiques que j'ai entreprises il y a douze ans avec la collaboration de mon interne A. Weber, nous ont démontré que l'oblitération ou le rétrécissement des artères coronaires détermine le plus souvent les lésions des scléroses dystrophiques dont la longue description a été donnée.
Mais, si l'oblitération organique ou spasmodique des artères cardiaques est la cause de beaucoup la plus fréquente de l'ischémie du cœur, elle n'est pas la seule. Celle-ci peut être favorisée par des causes multiples telles que : le rétrécissement et l'insuffisance aortiques qui diminuent le débit des ondées sanguines ; les spasmes artériels auxquels doivent nécessairement participer les artères cardiaques ; les aortites et les dilatations ou anévrysmes de l'aorte ; la symphyse cardiaque qui agit en limitant le jeu de la systole, ou les épanchements brusquement abondants du péricarde qui contribuent à l'ischémie du myocarde par sa compression subite.
En tout cas, les nombreuses autopsies que j'ai cherchées dans la littérature française et étrangère démontrent de la façon la plus formelle ces deux faits : 1" l'angine de poitrine est toujours le résultat d'une ischémie du myocarde ; 2" cette ischémie est, dans la totalité des cas, le résultat d'un létrécissement organique ou fonctionnel des artères coronaires.
Ceci étant admis, je répète ce que je disais il y a seize ans :
« Le cœur, insuffisamment nourri par des vaisseaux plus ou moins rétrécis, est mis en quelque sorte dans un état d'imminence morbide d'angine de poitrine. Il arrive pour lui ce qui se produit pour les membres inférieurs affectés de claudication intermittente. Ici, les artères iliaques étant incomplètement obhtérées, le liquide sanguin passe encore en assez grande quantité pour la simple station ou une marche modérée, mais
' Zeilsclt. f. Klin. med., 1880.
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celle-ci vient-elle à se prolonger ou à se précipiter, le sang n'arrive plus en assez grande quantité, les membres se fatiguent facilement et deviennent douloureux ; ils sont atteints d'inertie et s'arrêtent jusqu'au moment où le repos aura rendu aux muscles une nutrition suffisante. Pareil accident arrive pour le cœur dont les vaisseaux nourriciers sont incomplètement oblitérés à leur origine ou dans leur parcours. Dès lors, lorsque le co'ur n'est pas excité, il reçoit assez de sang pour les besoins de son fonctionnement régulier et normal, et le malade ne souffre pas. Mais vienne une cause, une émotion, un effort, une marche trop rapide, une ascension quelconque, etc., qui précipite le mouvement cardiaque ou nécessite de la part du cœur une augmentation d'activité, le sang va manquer aux muscles, puis aux nerfs, et l'on verra survenir des accidents éminemment douloureux empruntant leur degré d'acuité à l'importance de l'organe atteint, accident en tout comparables à ceux que l'on observe dans la claudication intermittente des extrémités, comparables aussi à ces fatigues douloureuses que les anémiques éprouvent si souvent dans certains muscles. »
Ce ne sont pas là de simples vues théoriques, et la Ihérapeulique en retire des enseignements d'une grande importance. On verra comment, dans certains cas graves cai'actérisés par une succession presque ininterrompue d'accès angineux, il est possible d'écarter une mort presque certaine par le repos absolu du malade. Il en est de même pour la claudication intermittente des extrémités, et la science cite des faits où la gangène a pu être évitée par l'immobilité complète des membres.
La théorie artérielle n'est pas en défaut pour l'explication des irradialions douloureuses. « L'excitation des filets cardiaques du pneumogastrique, née sous l'influence de l'ischémie du cœur, se transmet aux centres nerveux, et de là, irradiant par voie centrifuge dans les différents nerfs sensibles, se manifeste sous forme de phénomènes douloureux excentriques. » Telle est l'application d'un travail fort intéressant sur les « algies réflexes » dans lequel Tripier (de Paris) a démontré qu'un nerf peut devenir sensible lorsqu'un autre nerf du voisinage a été atteint.
Cette explication est certainement applicable dans la majorité des cas oîi l'irradiation douloureuse paraît suivre le trajet des filets nerveux. Néanmoins, il convient de faire remarquer que ce trajet est également celui des vaisseaux sanguins, et qu'on peut tout aussi bien admettre que la propagation douloureuse s'effectue par l'intermédiaire du système artériel malade. D'après mes observations, il est certain que les irradiations périphériques ne suivent pas toujours exactement les filets des nerfs brachial et cutané interne, et je rappelle que quelques auteurs anciens, Wall et Mac-Bride, ont cité des cas où elles se sont localisées
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à l'insertion des muscles deltoïdes et rond pronateur. Il faudrait donc revenir à l'opinion ancienne de Gintrac, lorsqu'il dit que la douleur « suit et dessine pour ainsi dire le trajet des principales artères qui naissent de la courbure sous-sternale de l'aorte ». Il se passe ici ce qui arrive dans la gangrène sénile par oblitération de la fémorale : les douleurs consécutives de la jambe paraissent siéger sur le trajet des nerfs, quand elles existent réellement dans les masses musculaires et qu'elles suivent le parcours des vaisseaux artériels. Mais, dans l'état actuel de la science, il est difficile d'expliquer pourquoi les irradiations douloureuses se font plutôt à gauche qu'à droite.
IV. — TnÉOltlE NERVEUSE
Baumes (de Montpellier), donnant à la maladie le nom de sternalffie (1808), s'est exprimé en ces termes : « C'est ce sentiment douloureux, extrêmement vif, qui justifie la classification de celte affection morbide, non parmi les essoufflements où l'a placée Mac-Bride, ni parmi les syncopes où l'a rangée Parry, mais dans le genre névralgie. » Après cette définition, on comprend mal que l'auteur ait proposé ensuite d'appeler cette affection, des noms d'as/Jo/w slenial, ou d'apnose. Du reste, rien de bien précis dans sa conception du syndrome, puisqu'il n'est pas éloigné de l'attribuer à un spasme du cœur avec Ileberden, ou enfin à l'ossification des coronaires d'après Parry. Faisant observer, d autre part, que chez les individus morts d'angine de poitrine, on trouve « le sang séreux et non coagulable », il cherche à édifier une théorie chimique et à en déduire l'indication thérapeutique de l'acide phosphorique en limonade, dans le but de détruire les ossifications coronariennes. Quelques gouttes d'un acide devaient amener la formation d'un sel soluble, et son élimination !
Il suffit de mentionner en Italie : la théorie de Brera (1810), reproduite ensuite par Ricotti (1826j, d'après laquelle la sténocardie serait le résultat d'une paralysie momentanée du cœur due à la compression de cet organe par la tuméfaction du foie ; la théorie de Ricci (1826) admettant la stimulation des nerfs cardiaques et du myocarde (d'où son spasme) par un sang surchargé de phosphate calcaire et la production de nouvelles crises angineuses, « chaque fois que de nouvelles couches osseuses viennent à se déposer sur les parois vasculaires ».
La théorie nerveuse a surtout été bien développée par Desportes (1811) pour lequel l'angine de poitrine est une névralgie du pneumogastrique ou des nerfs cardiaques, et les altérations du cœur ou des vaisseaux en sont
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les effets. Il a été suivi : par Jurine (1815) qui admet une « névrose des plexus pulmonaires », acceptée en partie par Koutchofski, de Saint-Pétersbourg (1824) qui regarde la sténocardie comme une « sorte de dyspnée svraptomatique dépendant d'une altération organique du cœur et des parties environnantes » ; par Laennec qui décrit une névralgie pulmonaire et cardiaque comme deux, sortes d'angines; par Téallier (182G) avec sa désignation de « pneumogastralgie » ; par Piorry (1836) qui voit seulement dans l'angine de poitrine, une névralgie des nerfs thoraciques, du plexus brachial cl du nerf cubital.
L'année 1834 marque la naissance de la théorie de la iirrri/r cardiaque. Imaginée par Gintrac (de Bordeaux), qui regarde la sténocardie comme un fréquent « épiphénomène de l'aortite « et la douleur comme une dépendance de l'irritation ou de l'inflammation secondaire des nerfs du îlexus cardiaque, admise encore par Lartigue en 184G, la névrite fut démontrée scientifiquement en 1863 par trois autopsies de Lancereaux. La thèse de son élève Loupias, dont il fut l'inspirateur, résume dans les conclusions suivantes, aussi complètement que possible, tout ce qui a été dit sur ce sujet depuis celte époque : « 1" L'augine de poitrine symptomatique est une simple conséquence des lésions inflammatoires voisines du plexus cardiaque ; 2" l'inflammation du plexus cardia(pie rend parfaitement compte des phénomènes propres à l'angine de poitrine ; 3" soit qu'on veuille prévenir les accès, soit qu'on veuille les calmer, on doit avoir recours à un traitement anliphlogislique dans tous les cas d'angine de poitrine symplomalique. >-
Ces recherches ont ainsi démontré que, dans l'aortite, le travail inflammatoire se propageant des tuniques artérielles aux nerfs du plexus cardiaque, il en résulte une névrite de ceux-ci. Dix ans plus tard (1813), Peter reprend ces faits, en publie de nouveaux ; il ajoute à la névrite cardiaque celle du phrénique survenant par suite des rapports du nerf diaphragmalique avec le péricarde. Développée avec talent et vigueur par ce dernier auteur, un moment presque triomphante, la théorie exclusive de la névralgie et de la névrite cardiaques ne rallie plus aujourd'hui que quelques rares médecins, et sa discussion pathogénique va montrer avec la dernière évidence, qu'elle n'est pas applicable h l'angine de poitrine vraie, telle qu'on doit la comprendre, que l'irritation ou l'inflammation des nerfs cardiaques donnent lieu à une symplomalologie absolument dissemblable, d'où une thérapeutique également différente.
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Discussion pathogénique.
La théorie artérielle de l'angine de poitrine trouve et trouvera encore pendant quelque temps sans doute quelques contradicteurs attardés, malgré les nombreuses et décisives adhésions qu'elle a recueillies dans ces dernières années, malgré les preuves sans cesse accumulées en sa faveur. Nous allons examiner les objections qu'on peut lui opposer.
Objections a la théorie autérielle
d° Une leslo/i pe>'manrnte, la sclérose coronaire, ne peut donner lieu à des accidents intermittents.
Pareil phénomène n'est-il pas fréquent en clinique, et ne voit-on pas à chaque instant une tumeur cérébrale, lésion permanente, provoquer des désordres intermittents, comme les convulsions épileptiformes ?
Pour ne pas sortir du cœur, considérons d'autre part ce qui se passe chez les malades atteints de cardiopathie artérielle : la lésion existe toujours (myocardite, ou plutôt sclérose dystrophique), et cependant au début, ce n'esL qu'à de longs intervalles, à un ou deux mois de distance qu'apparaissent les palpitations, les accès d'arythmie ou de tachycardie, de cardiectasie aiguë et d'hyposystolie. Du reste, la notion des méiopragies viscérales est suffisante pour donner la cause de tous ces accidents intermittents dans le cours d'une lésion permanente. Dès 1821, Rœder avait expliqué leur production en vertu « d'un principe d'accommodation auquel se soumettent les organes qui peuvent s'adapter à des changements de structure, pourvu que ceux-ci se soient faits graduellement et que des causes excitant le cœur ne viennent pas troubler l'harmonie existant entre le principe d'accommodation et la lésion organique des artères ».
Voici un malade atteint simplement d'une affection valvulaire (rétré-
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cissement ou insuffisance d'orifice). Pendant des années, il existe une période latente de la maladie durant laquelle les troubles fonctionnels ou organiques font absolument défaut jusqu'au jour oîi, sous l'influence de causes diverses, le muscle cardiaque flécbit et provoque les accidents d'hyposyslolie d'abord, d'asystolie ensuite. Aussi, peut-on dire qu'à une certaine période des affections valvulaires, le coeur est en étal d'imminence d'asystolie, et celle-ci ne se montre que par accès, quoique le myocarde présente toujours les mêmes altérations, parce que la mise enjeu de ces crises asysloliques a besoin de causes occasionnelles pour les provoquer. Mais parfois aussi, elles éclatent sans cause apparente, d'une façon soudaine, par le fait de la progression souvent latente des lésions du cœur et des vaisseaux.
11 en est de même pour l'angine de poitrine, et ses accès spontanés — infiniment plus rares que les accès provoqués — trouvent leur cause dans l'état de la circulation du myocarde, dans l'existence d'un spasme des coronaires qui brusquement augmente encore l'ischémie du muscle cardiaque. Cette ischémie, produite par la lésion artérielle, par un rétrécissement ou une oblitération d'une ou de deux coronaires, ne fait que placer le cœur en instance morbide de sténocardie, et celle-ci ne doit apparaître que lorsque le spasme artériel vient se joindre à ce rétrécissement organique pour réaliser ainsi l'oblitération presque complète de tout le système cii'culatoire du muscle cardiaque. En un mot, les efforts, la marche, le mouvement et les émotions déterminent secondairement sur ces vaisseaux lésés d'une façon fjcrinancnie^ un trouble fonctionnel inteniiillenl , le spasme vasculaire, d'oij nait Tangor. Et encore, on peut dire que l'effort — peut-être avec lui l'émotion — n'agit pas seulement parce qu'il réclame un excès de travail d'un organe insuffisanmient nourri (comme nous l'avons dit plus haut au sujet de la comparaison de la sténocardie avec la claudication intermittente), mais aussi parce que, sous son influence, la pression inlra-lhoraciquc s'élève et que l'afflux du sang vers les artères périphériques augmente, au détriment même de la circulation du myocarde déjà ischémié.
En un mot, l'état iscliémique du cœur place celte organe en imitùnence d'angine de poitrine; le spasme des coronaires la pruroqne. Et ce spasme douloureux ne siège pas seulement dans les vaisseaux du myocarde ; il se propage encore dans ceux de la périphérie, dans les artères des membres supérieurs, ce qui explique les accidents d'engourdissement, de lourdeur parétique, d'anémie et de syncope locale de cette partie du corps au moment des accès angineux. La douleur du spasme vasculaire s'ajoute donc à celle de l'ischémie musculaire produite par lui, et c'est ce qui explique, dans (f l'état de mal angineux », cet endolorissement
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assez fréquent que l'on observe dans les muscles de Tépaule, du thorax, du bras et de l'avanl-bras.
Voici, au sujet de la production des accès angineux, l'opinion judicieusement émise par Liégeois ' :
« Toutes les lésions organiques ischémiant le parenchyme cardiaque le mettent, de par l'ischémie, en imminence morbide d'angine de poitrine, le rendent subcardialgique. Cette ischémie augmente jusqu'à devenir l'anémie. C'est alors que le myocarde étant tout à coup privé de l'arrivée vivifiante du sang artériel, l'accès d'angor peut surgir. Tant qu'il n'y a qu'ischémie, l'angine ne saurait éclater ; aussitôt qu'il y a anémie, elle est susceptible de se manifester. Pour la faire éclore, il faut donc qu'il survienne une cause occasionnelle redoublant les effets de l'ischémie, capable de la transformer brusquement en anémie. C'est là précisément le résultat des effets des troubles viscéraux, des émotions, des mouvements ou des efforts : ils transforment Vischémie myocardique en anémie myocardique, le subcardialgique en cardialgique. »
Comme on le voit, la première objection n'est valable, ni pour les partisans de la théorie artérielle, ni pour ceux de la théorie nerveuse. Car, on peut la retourner aux nervistes et leur demander :
Comment se fait-il qu'une lésion pen)ianeiite, la névrite du plexus cardiaque, donne lieu à un symptôme intenniltcnl , l'angor pectoris?
2" Vaninnlo tV an musclo ne peut enr/rndrcr ni e.rpliquer la douleur.
Je réponds par l'exemple des douleurs extrêmement violentes et vraiment atroces de la gangrène sénile à son début, avant l'apparition des plaques de mortification, par les douleurs de l'asphyxie locale des extrémités. A ce sujet, méditons les paroles suivantes :
« Quant à l'intensité des douleurs ressenties au moment de l'attaque angineuse, elle n'a rien d'étrange pour les chirurgiens qui ont pratiqué la compression digitale sur les anévrysmes ; tous savent qu'à un certain moment, quand l'ischémie devient complète par la formation d'un coagulum, le malade accuse dans tout le membre des douleurs atroces tout à fait comparables, sauf pour le siège, à celles de l'angine de poitrine-. »
Ajoutons qu'il n'y a pas de maladies plus douloureuses que les affections et surtout les inflammations artérielles. C'est en nous appuyant sur l'acuité extrême des douleurs, que tout dernièrement, dans un cas assez embarrassant, il nous a été possible de porter de bonne heure le diagnostic d'artérite du membre inférieur droit. Or, à ce moment, on ne pouvait alors rien constater sur le trajet des vaisseaux artériels. Huit jours
' Concours Portai. Acad . de méd., Paris, 188G. "Lie Fort [Académie de médecine, 1883).
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après, la gangrène commençait à envahir la parlie inférieure de la jambe avec des souffrances atroces, telles qu'on en voit rarement.
Enfin, il faut se reporter à la description de la « claudication intermittente par oblitération artérielle des artères iliaques primitives », syndrome étudié chez le cheval par Bouley en 1831 et Goubaux en 1846, ensuite observé chez l'homme dans les mêmes conditions. Chez le cheval, après quelques minutes de marche rapide, la boiterie se reproduit; ])uis, qu'on le frappe alors pour accélérer son allure, « on le verra bientôt donner les signes de la plus vive anxiété; il est pris d'un tremblement général et trépigne violemment ; ses yeux sont fixes et hagards, et sa physionomie en un mot exprime inie souffrance projoinle... Enfin, à bout de forces, il se laisse tomber sur le sol oîi il se roule quelquefois et se débat, à la manière des chevaux affectés de fortes coliques. Ces douleurs violentes à caractère névralgique — ajoute Charcot — c'est là un effet habituel de l'interruption brusque, mais incomplète du courant artériel, ainsi que le démontrent les expériences de Cruveilhier. 11 parait donc y avoir dans les nerfs, sous l'influence de cette interruption, une excitation dont le mécanisme, il est vrai, nous échappe, quant à présent. On conçoit que cette excitation, quelle qu'en soit la nature, doive porter à la fois, et sur les nerfs moteurs et sur les nerfs sensitifs, et par là, on peut comprendre pourquoi on a observé dans un certain nombre de cas, des contractures auxquelles les modifications du tissu musculaire dont j'ai parlé (perte de son irritabilité) ne sont d'ailleurs sans doute pas étrangères ».
Eh bien, dans l'angine de poitrine coronarienne, sorte de claudication intermittente du cœur, les mêmes symptômes sont observés : douleur très vive provoquée par la marche ou par l'effoi't, puis contracture du cœur (dans les autopsies, ventricule gauche en systole toujours vide de sang) suivie bientôt de son arrêt définitif.
3" La théorie artérielle serait en opposition arec la sensibilité obtuse élu nif/ocarde.
Qui a démontré cela? C'est Ilarvey sur son fameux malade de Montmorency; c'est encore autrefois Haller, qui a pu toucher et pincer le cœur sans déterminer aucune douleur ; c'est llicherand, qui a fait la même expérience sur un malade auquel il avait réséqué les côtes.
Mais la science ne s'arrête pas à Harvey, à Haller, ni à Richerand, et il faut tenir compte aussi des expériences récentes et contradictoires de Goltz, qui ont démontré la très grande sensibilité des ventricules aux agents douloureux.
'l" L'intensité de la douleur serait en désaccord avec la profonde alté-
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rationdu myocarde. On a même ajouté : donc le myocarde nepeutplus souffrir, puisqu'il n'existe plus.
C'est là une erreur anatomique : le myocarde existe toujours. Mais cette dégénérescence « graisseuse » du myocarde, vous l'admettez sur la foi de travaux anciens fort incomplets, et d'après une simple vue théorique qui vous fait dire, sans que vous l'ayez jamais constaté, que la dégénérescence graisseuse d'un muscle est fatalement liée au défaut de son irrigation sanguine. Or, de nombreuses recherches anatomiques établissent au contraire que la transformation graisseuse proprement dite de la fibre cardiaque est très rare. Et si l'on rencontre assez souvent des myocai'des envahis par la stéatose, il s'agit simplement d'un dépôt graisseux interstitiel, d'une surcharge adipeuse du tissu conjonctif à laquelle les éléments contractiles ne prennent qu'une faible part. Dans la sclérose du myocarde, cette dégénérescence interstitielle est elle-même une rareté. Quant aux altérations nutritives diverses qui marchent de pair avec les progrès de la sclérose, ce sont les fibres musculaires les plus éloignées du vaisseau sténose qui sont les premières atteintes, tandis que toutes les fibres voisines de ce vaisseaux gardent au contraire très longtemps leur striation et leur aspect normal. Donc, les nerfs restent sains puisqu'ils sont très éloignés des plaques de sclérose.
Dans les formes inflammatoires de sclérose (myocardite insterstitielle primitive, sclérose inflammatoire par endo-périartérite), si les accidents angineux sont moins fréquents, moins accusés, c'est parce que le rétrécissement et l'oblitération vasculaires n'existent pas ou sont moindres.
5" La théorie arlérielle est en opposition avec le siège retro-sternal de la douleur qui devrait plutôt exister « en plein cœur ' ».
Les détails dans lesquels je suis entré au sujet des nombreuses variétés de siège de cette douleur servent de réponse, et je renvoie d'autre part l'objection aux partisans de la théorie nerveuse.
Comment expliquer aussi, avec cette dernière, le siège de la douleur à la partie moyenne du sternum, à gauche ou à droite de cet os, sur une ligne transversale reliant les deux mamelons ; comment l'expliquer encore dans les faits nombreux oii elle ne se montre pendant des mois qu'au creux épigastrique ? Comprenez-vous, avec cette théorie, pourquoi encore elle n'a pu exister pendant cinq ou six ans, comme j'en ai cité un cas, qu'au bras ou à l'avant-bras ? Comment' interpréter la douleur des amputés à l'extrémité du membre dont ils sont privés, la douleur d'une névralgie loin du point lésé ?
' Cette objection, comme les deux précédentes, a été formulée par A. Martinet : De l'angine de poitrine rhumatismale. Thèse de Paris, 1884.
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Sans doute, les angineux souffrenl le plus souvent en arrière de la première partie du sternum, au niveau des plexus nerveux du cœur. Mais, lorsque nous admettons que l'ischémie du myocarde joue le seul rôle important dans la production de la sténocardie, nous n'avons jamais prétendu que la névralgie ou la névrite des nerfs cardiaques dût être un seul instant révoquée en doute. Ce serait un véritable non-sens de prétendre que la douleur peut exister sans l'intermédiaire du système nerveux. Mais, dans l'angine de poitrine, la douleur est secondaire à l'ischémie du cœur, elle commence par les extrémités périphériques des nerfs de cet organe pour se réfléchir et se répercuter sur les centres nerveux du cœur (ganglions ou plexus cardiaques). D'un autre côté, le fait de l'excitation d'un nerf à la périphérie s'appuie sur ce précepte formulé par Cl. Bernard : « La partie d'un nerf ori on peut produire la plus vive excitation est la périphérie. »
6" La lltroric arl.crielle serall en désaccord avec les résullals souvent négatifs de la percussion et de C ausculta lion.
Pour les angines fausses, qui seront étudiées plus tard, le fait est toujours exact; pour l'angine vraie, il peut se rencontrer.
Or, je demande si une plaque d'aortite, large comme une pièce de vingt centimes, entourant et obstruant en partie les artères coronaires, peut donner lieu à aucun signe stéthoscopique, et provoquer d'autres accidents que ceux de la sténocardie. Mais, l'existence de ces derniers est un motif sufQsanl pour faire suivre le diagnostic clinique d'angor pectoris, du diagnostic anatomique de rétrécissement ou d'oblitération des coronaires. D'autre part, lorsque la sclérose envahit le muscle cardiaque, elle donne lieu à une symptomatologie peu connue de la plupart des auteurs, mais qui n'en est pas moins des plus évidentes. La réponse à cette objection se trouve donc tout entière dans la longue description de l'artério-sclérose du cœur.
Cette objection n'aurait donc pas une grande importance si elle n'avait été formulée autrefois par un grand clinicien. Or, parcourons avec lui les observations qu'il cite pour la démonstration de sa thèse.
Trousseau veut s'appuyer sur l'absence d'altérations organiques et sur « l'extrême variabilité des phénomènes angineux » pour ranger ceux-ci dans le cadre des névroses, et parmi les névralgies. Mais cette « extrême variabilité des phénomènes », dont on ne connaissait pas alors la raison, est un argument de plus à ajouter à la distinction fondamentale de l'angine vraie et des pseudo-angines. Quant à l'absence des altérations organiques qu'il invoque en faveur de la théorie nerveuse, voyons si l'objection est sérieuse.
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Il cile l'exemple d'une femme de 47 ans qui avait été atteinte dans son adolescence, d'une chlorose fort opiniâtre avec douleurs névralgiques très vives et variables dans leur siège, ensuite depuis quelques années, de douleurs rhumatoïdes vagues avec troubles nerveux étranges, ressemblant à de l'hypocondrie. Depuis deux ans, elle éprouve, lorsqu'elle monte rapidement un escalier, une douleur aiguë derrière le sternum avec irradiations brachiales. « J'ai ausculté, ajoute-t-il, son cœur, ses poumons avec le plus grand soin, je dirais avec la sollicitude la plus dévouée, et cela à plusieurs reprises, au moment même oîi elle venait d'éprouver un de ses plus forts accidents, et jamais, absolument jamais, je n'ai perçu dans le rythme du cœur, dans les bruits valvulaires, dans la région de l'aorte, dans les poumons, le plus petit signe, le plus petit phénomène ditïerent de ce que l'on trouve dans l'état normal, à cela près d'une accélération notable des battements cardiaques. »
Il cite encore l'exemple d'un homme de 45 ans, rhumatisant, goutteux et syphilitique, atteint d'angor pectoris dans sa forme la plus véhémente et chez lequel « l'investigation la plus minutieuse ne lui permit de rien constater d'anormal dans les organes contenus dans la cavité horacique ».
L'absence de bruits morbides dans ces deux observations que le célèbre clinicien invoque pour affirmer que « l'angine de poitrine ne peut pas être l'expression d'une lésion organique » n'a aucune importance. Et qui dit cela? C'est Trousseau lui-même; car, une page plus loin, il entre en contradiction avec lui-même, lorsqu'il cite deux autres exemples d'angine de poitrine précédant, pendant plusieurs années, l'expression symptomatique de lésions du cœur et des vaisseaux.
Méditons, du même auteur, les deux observations suivantes que je place sous les yeux, et nous verrons que l'absence de lésions cardioaortiques constatée par l'auscultation et la percussion n'est pas une preuve en faveur de la nature névralgique de l'angor.
« J'ai été témoin, avec Marck, d'un fait qui doit rendre bien circonspect lorsque l'on veut affirmer qu'il n'existe pas de lésions organiques. Un ancien agent de change près la Bourse de Paris, autrefois sujet à des coliques hépatiques fort graves et qui avaient disparu depuis quelques années, commença à se plaindre de suffocations subites qui le saisissaient quand il faisait un exercice un peu plus violent que d'habitude. La suffocation était accompagnée d'une douleur vive derrière le sternum irradiant dans l'épaule et dans le bras gauche. Il n'y avait pas d'oppression habituelle, et rien ne faisait supposer que l'angor pectoris fût symptomatique d'une lésion organique. Mais, plus tard, l'auscultation permit de reconnaître l'existence d'un anévrysme de la crosse de l'aorte qui prit un accroissement rapide, et alors.
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outre l'orlhopiiée habituelle, il y avait des attaques d'angine de poitrine qui se renouvelaient à l'occasion du plus petit mouvement. Un jour que Marck venait de passer quelques moments avec lui, l'encourageant et le consolant, il descendit, et le malade l'avait reconduit jusqu'à la porte de sa chambre. Il était à peine au bas de l'escalier que le domestique l'appela en toute hâte. Il remonta précipitamment et ne trouva qu'un cadavre. La tumeur s'était subitement ouverte dans la trachée artère, causant une hémoptysie mortelle. »
« Au mois de septembre 18G:2, j'étais consulté par un malade que le D'' Lefebvre (de Roubaixj m'adressait pour lui donner mon avis au sujet d'une angine de poitrine dont il était affecté. L'angor pectoris avait débuté brusquement vers le milieu de l'année précédente, pendant une promenade faite après le dîner, et les accidents s'étaient répétés plusieurs jours de suite. Ils avaient cessé pendant quelque temps pour reparaître avec plus de vivacité, à heures fixes. Bientôt ils perdirent leur périodicité et se renouvelèrent sous l'influence du plus petit ell'ort, ou bien pendant le sommeil, lors du réveil en sursaut. Enlin, se déclarèrent les symptômes d'une grave hypertrophie du cœur avec lésions des ventricules. »
Ainsi, Trousseau s'appuie sur l'absence de lésions pour démontrer la nature névralgique de l'angor, et une page plus loin, il soutient le contraire, puisqu'il démontre par deux exemples probants, que ces lésions peuvent, non pas se produire, mais se révéler longtemps après Tapparition des premiers phénomènes angineux. <lomment concilier ces deux affirmations contraires".^ Sans doute, il explique la survenance de cette névralgie cardiaque par le développement d'une tumeur anévrysmale qui finit par comprimer les nerfs du plexus cardiaque, ce qui n'avait pas lieu au début de l'affection. Mais dans les cas oii il n'y a pas de tumeur anévrysmale, oii la lésion, bornée au pourtour des coronaires sans autre rayonnement inflammatoire, n'a pu se propager jusqu'aux nerfs qui entourent la crosse aorlique, je demande si la théorie de la compression ou de l'inflammation de ces nerfs peut se soutenir un seul instant. D'un autre côté, dans cette observation où, par la suite, « se déclarèrent les symptômes d'une grave hypertrophie du cœuraveclésions des ventricules » , ne voit-on pas là une des conséquences (sclérose dyslrophique) de l'oblitération des coronaires ?
Plusieurs exemples pourraient encore être cités à l'appui de cette thèse. Il vaut mieux reproduire les réflexions que me suggérait en 1883 l'observation d'un malade mort d'angine de poitrine.
Un homme jeune, disais-je alors, d'apparence vigoureuse, atteint d alcoolisme et de syphilis, deux causes réunies pour la production de 1 arlérite ou d'une aortite, meurt rapidement sous les étreintes d'un
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accès d'angor pectoris. Pendant la vie, rauscultation n'a pas permis de constater le moindre bruit morbide à la pointe du cœur ou à sa base, pas même ces bruits aortiques secs et parclieminés, ou encore ce second bruit clangoreux et retentissant de Taorte qui permettent de soupçonner au moins une légère altération des sigmoïdes ou du vaisseau. Les partisans de la névralgie cardiaque avaient beau jeu, si l'autopsie n'avait pas été pratiquée, pour admettre une angine de poitrine essentielle, sine materia. Le malade, en effet, avait 32 ans ; il n'était pas à l'âge de l'athé romasie artérielle et de la vieillesse des artères ; les résultats de la percussion et de l'auscultation du cœur ou de l'aorte étaient absolument négatifs ; le patient était fumeur, il venait même de fumer plusieurs cigarettes (circonstance qui avait bien pu, il est vrai, jouer le rôle de cause occasionnelle de l'accès). N'avait-on pas des raisons suffisantes pour admettre une angine de poitrine par névralgie cardiaque? Mais la nécropsie révéla l'existence d'une aortite des plus évidentes, aortite oblit&ranlo au premier chef, si bien oblitérante que l'ouverture des artères émergeant de la crosse aortique était considérablement rétrécie, et que l'artère coronaire laissait à peine passer la pointe d'un fin stylet. D'où celte conclusion : \J absence dr signes plii/siqiics nesl pas une raison suffisante pour adrneltre une an</ine de poitrine sine materia.
1° La théorie artérielle serait en désaccord avec l'existence des troubles vaso-moteurs., dus à ï intervent ion du r/ranil sf/mpat/àque contenu dans le plexus cardiaque .
Cette forme vaso-motrice, fréquente surtout chez les hystériques et les névropathes, est très rare dans l'angine coronarienne. Cependant, on cite des observations oîi l'accès s'accompagne d'une augmentation de la chaleur et d'hyperhydrose, d'une sensation de froid ou d'un léger frissonnement dans le côté gauche du corps, et en même temps de pâleur de la face. Tous ces symptômes ne peuvent certainement s'expliquer que par une lésion ou une compression des filets sympathiques du plexus cardiaque, et en rappelant ces faits, très rares dans l'angine vraie, je fournis des armes à mes adversaires, puisque je réponds à une objection qui n'a pas été posée.
Mais, encore une fois, je n'ai jamais nié l'existence de la névrite cardiaque : j'affirme seulement qu'elle est incapable de produire le syndrome de l'angine de poitrine coronarienne; j'affirme encore que, lorsqu'il y a endo-aortite avec rétrécissement des coronaires et sans lésion du plexus cardiaque, la sténocardie se produit; j'affirme toujours que ces phénomènes vaso-moteurs sont des symptômes surajoutés au syndrome angineux. En dehors de ces troubles vaso-moteurs, les phénomènes sura-
Axr.iNR UK pornuNP: r.oiîON.vini-.NM-:
joutes sont les suivants dans la névrite cardiaque développée par la péri-aortite : provocation des accès à l'état de repos, souvent a[)rès le repas ; irradiations dans la région cervicale sur le trajet des nerfs pneumogastriques ; douleur souvent pciinniK-nlf augmentée par la pression du doigt sur les régions cervicale et précordiale,
8" Obsf'fva/io/is cCaïu/iiK's de jtoilruic <.ans h'-sionf: des CDroiiaires .
Le fait est exact, d'abord en ce qui concerne l'angine labagique.
En 18S3. j'ai cité un fait de Uicliter, dans lequel l'autopsie n'avait permis de constater aucune lésion coronarienne chez un fumeur al teint de sténocardie, et une observation communiquée par Letulle : lin homme de 42 ans, adonné aux excès tabagiques, meurt subitement, et à l'autopsie on trouve les « artères perméables et vides ».
Notez bien cette particularité importante : les artères étaient vides de sang, parce qu'elles avaient été soumises ])endant la vie à une contraction énergique sous l'inllaeiice de la nicotine. L'angine tabagique réalise, en etfet, le type accompli de la sténocardie par rétrécissement fonctionnel et spasmodique des artères coronaires. Nous en avons pour preuve l'expérimentation physiologique qui a démontré à Cl. Bernard le pouvoir vaso-constricteur de la nicotine ; car, chez une grenouille nicotinisée, le célèbre physiologiste a vu se produire immédiatement dans la membrane interdigitale « une déplélion du système artéi'iel, dont les vaisseaux se rétrécissent de façon à se vider complètement ». Or, cette lélanisation vasculaire s'étend certainement aux vaisseaux nourriciers du cceur, dont elle détermine le rétrécissement spasmodique. d'oîi l'accès d'angor. Nous en avons encore pour preuve les enseignements de la clinique, établissant que les caractères de l'angine tabagique rappellent ceux de l'angine de poitrine, avec sa production fréquente sous l'influence des efforts, des émotions ou d'une marche. Nous en avons pour preuve enfin, le résultat des autopsies démontrant dans toutes les observations d'angine tabagique, l'existence d'une anémie très prononcée des centres nerveux, des méninges et du cœur, comme le révèlent de nombreuses observations. Si Skal (d'Edimbourg) et Taylor (i8:)(j et 18:;!)) ont cité des cas oi^i les organes étaient, au contraire, hypérémiés, c'est parce qu'il s'agissait d'intoxication aiguë dans laquelle le spasme vasculaire avait fait place à un relâchement paralytique.
Ainsi donc, chez les fumeurs, les autopsies sont négatives, c'est même là presque la règle, et la théorie n'en est pas infirmée: il s'agit, non d'un rétrécissement organique des coronaires, mais d'un rriréchsciiH'nt >^pasniodiquc, comme le démontrent l'expérimenlation, les observations cliniques, les constatations anatomiques, et c'est sans doute à des faits
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de ce genre que se rapportent tous les exemples d'angines labagiques sans altération des coronaires
Cependant, le tabagisme peut déterminer des lésions à la longue et donner lieu par lui-même, sans l'intervention d'aucune autre cause (comme le saturnisme, la syphilis, l'arthrilisme, la goutte ou l'état sénile), à des altérations artério-scléreuses, à des poussées d'aortite.
Examinons maintenant quelques-unes des observations d'angines de poitrine sans lésions des coronaires :
Dans Tune d'elles -, il s'agit d'un jeune homme de 19 ans, atteint de symphyse cardiaque avec rétrécissement et insuffisance aortiques. Il meurt subitement après avoir présenté quelques accès angineux. (A ce sujet, on peut se demander d'abord si la mort subite ne doit pas être plutôt attribuée à l'atTection aorlique qu'à l'angine de poitrine, et si cette dernière ne présentait pas plutôt les caractères d'une pseudo-angine due à la névralgie ou à la névrite du plexus cardiaque.) A l'autopsie, on ne trouve rien aux plexus cardiaques, rien aux coronaires, mais le « tissu cardiaque est pâle et anémié ».
Or, cette pâleur et cette anémie du tissu cardiaque sont le plus souvent en rapport avec le rétrécissement et l'oblilération des coronaires ; de plus, la péricardite était ici suffisante pour provoquer l'ischémie du myocarde et les accès angineux, s'il est vrai, comme Weber* le pense judicieusement, que « l'inflammation, en se propageant de la séreuse à la paroi des vaisseaux coronaires, peut également, au même titre que l'endartérite initiale de l'artério-sclérose, donner lieu à un spasme propagé des vaisseaux artériels sous-jacents (coronaires, aorte, artères périphériques) dont la conséquence est l'ischémie douloureuse. »
Dans une autre observation '*, à l'autopsie d'un homme de 34 ans mort d'angine de poitrine, on trouve les orifices des coronaires manifestement dilatés, et ces vaisseaux perméables à une injection.
Ce fait n'est pas concluant : l'âge du malade semble encore prouver qu'il ne s'agissait probablement pas d'une véritable angine de poitrine ; ensuite,! la dilatation de l'embouchure des coronaires peut s'accompagner de rétrécissements multiples sur leur parcours, elle leur est même toujours consécutive, comme cela survient au-dessus de tous les rétrécissements d'organes, d'orifices ou de vaisseaux ; enfin, il n'est pas suffisant de pratiquer une injection d'eau dans l'intérieur de ces derniers pour conclure à leur perméabilité.
Sous le titre, « angine de poitrine vraie sans lésion des coronaires », on publie le fait suivant : Il s'agit d'un homme de oO ans, atteint il y a dix ans,
' Observation de Hiniz {Soc. inéd. des hopilau.i-, 1887). - Chéron (Gazelle hebdomadaire, 1884).
^ Mémoire sur 1' « angiue de ijoitrine symptomatique d'une affeclion organique du cœur et de l'artério-sclérose ». Soc. médicale des /lopilaux, 189:J. "' Ball (.Soc. médicçde des hôpitaux, 1887).
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d'un rhumatisme articulaire aigu, et depuis huit ans d'accès angineux survenant sous l'influence des efforts. Diagnostic : rétrécissement mitral, rétrécissement et insulTisance aortiques, adhérences du péricarde. A l'autopsie, on trouve un asnv hypertrophié, une symphise cardiaque, un rétrécissement mitral, des végétations volumineuses à la face endocardique des valvules aortiques, une intégrité remarquable des parois de l'aorte. L'orifice des coronaires est absolument libre ; leurs branches suivies et ouvertes dans toute leur longueur sont trouvées normales.
Objection. — Quoique cette angine de poitrine d'effort reproduise quelquesuns des caractères de la véritable sténocardie, il s'agit ici d'une pseudoangine névralgique, car elle n'appartient pas à un artério-scléreux, elle est sous la dépendance d'une cardiopathie rhumatismale et non d'une cardiopathie artérielle; la mort subite doit être mise sur le compte de l'insuffisance aortique et non d'un accès angineux ; enfin, les adhérences péricardiques, même en l'absence de lésions des coronaires qui n'ont pas été cherchées dans la partie du myocarde sous-jacente à la 'séreuse enflammée, sont capables de produire par elles-mêmes des troubles ischémiquos du cœur'.
Un malade atteint d'un anévrysme sacciforme de la première portion de la crosse aortique meurt d'angine de poitrine. A l'autopsie, on trouve l'ouverture normale des coronaires qui, bien qu'entourées de plaques athéromateuses, sont très béantes. Leurs ramifications ne sont pas athéromateuses '.
Objection. — Les branches des coronaires n'ont pas été suivies suffisamment dans l'intimité du tissu cardiaque, pour que l'on soit en droit de conclure à leur imperméabilité -.
9" lLc.n>^li' des cas aorl'ilcs., avec slniocardic saiiK lésion coronafieniie.
Cela se peut; mais d'autres lésions coïncidaiiles (rinsuffisance ou le 'étrécissement aortique, la inyocardite scléreuse, la sclérose sans sténose les coronaires) peuvent concourir au même résultat, et cela suffit pour )roduire l'ischémie du myocarde, il faut aussi se rappeler que certaines lortites sont limitées au pourtour des coronaires, qu'il n'existe pas et ne leut pas exister alors vers le plexus cardiaque de rayonnement inflamnatoire capable d'expliquer le syndrome angineux. 11 faut savoir encore [lie dans l'artério-sclérose, surtout au début, dans les aortites récentes ■X encore superficielles, il se produit des réflexes vasculaires dont l'im- •ortance est grande en clinique.
En introduisant un valvulotome dans l'aorte d'un cheval, et en irritant
' .Sor. iiiiitloi)ii(jiir, I8'.IU-I<S'.)I .
Deux observations d'angine de poitrine sans lésions coronariennes ont encore été ubliées, et nous les signalons f|iioir|u'elles soient sans importance, qu'elles soient icomplètes et passiljles des mêmes objections ; 1" lioninic de 50 ans, douille souftle jrlique avec symphyse cardiaque totale » (Soc. iukiI., 1891, p. 54(j) ; "1" liomme de 61 lis, non sypliilitic|ue, non rhumatisant, non tabaglque, ayant eu depuis un an trois ou natre crises angineuses incomplètement décrites; double souttle aortiipie ; tuberculose ulnionaire ; lésions de péricardite récente et légère.
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la zone aorlique située au-dessus des sigmoïdes, Fr. Franck a produit, par action réflexe, une contracture des vaisseaux artériels et une augmentation considérable de la tension vasculaire. Il en résulte que l'irritation pathologique, créée par l'aortite à son début, est capable de déterminer une contracture des vaisseaux artériels, contracture à laquelle participent nécessairement les vaisseaux coronaires (d"où ischémie cardiaque et angine de poitrine). Ces réflexes vasculaires se produisent surtout au début des aortites et disparaissent lorsque les lésions sont plus avancées. Cette sorte de paradoxe pathologique rentre dans une loi de pathologie générale judicieusement émise par Lasègue : « Les réflexes surviennent dans les lésions superficielles des organes et disparaissent dans les lésions profondes. » Voilà pourquoi le vertige est si fréquent dans les dyspepsies, si rare dans les lésions graves de l'estomac, telles que le cancer; car, du jour où une lésion profonde envahit un organe, elle y supprime les réflexes.
Cette contracture vasculaire, très fréquente non seulement dans les lésions de l'aorte, mais aussi et surtout au début ou dans le cours de l'artério-sclérose dont elle est à la fois une des causes et des effets, explique les accès de pâleur faciale, les refroidissements partiels, l'excès de tension artérielle, les phénomènes concomitants de syncope locale des extrémités, et aussi cette petitesse d'un des deux pouls radiaux que Ton remarque assez souvent d'une façon temporaire chez les angineux, et qu'il faut distinguer de cette inégalité permanente des pouls radiaux, due au rétrécissement organique d'une des artères sous-clavières.
Certaines observations mentionnent, il est vrai, la perméabilité des artères cardiaques à leur origine, mais elles ne tiennent pas compte de la sténose coronaire dans l'intérieur même du myocarde. Voici un exemple :
A l'autopsie d'un brightique, on mentionne des lésions d'aortite ancienne et récente, la perméabilité de l'orifice des coronaires qui est induré et dont le « trajet ne présente aucune altération »; et par une contradiction singulière, on constate le rétrécissement considérable des artérioles rénales, des lésions très importantes sur les artères cardiaques, lesquelles, un instant auparavant, avaient été déclarées saines. Je cite textuellement ce passage d'un professeur de clinique :
<c Le cœur est très atteint. Sur une coupe de piliers du ventricule gauche, on trouve des faisceaux de tissu scléreux; le^ vauwaux urléneh sont rétrécis et émettent à leur pourtour des prolongements qui s'enfoncent entre les faisceaux musculaires. Les artères, même dans les points sains, offrent des traces d' eiidopériartérite et envoient des prolongements fibreux. L'artério-sclérose a donc été le point de départ de la myocardite interstitielle. »
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Or, ce rélfécissement des arlères inlra-myocardiques est précisément une des lésions de l'angine de poitrine, et même avec celte observation un médecin arrive à cette conclusion erronée, à savoir que " la maladie de Bright peut présenter au nombre de ses symptômes les différentes manifestations de Tangor pectoris « ! Tout est expliqué par le « brightisme », étiquette commode et bonne à couvrir bien des erreurs de diagnostic. Mais, dans cette observation qui vient si bien à Tappui de la théorie coronarienne de la sténocardie et qui est si faussement invoquée à l'actif d'un « brightisme » à outrance, que fait-on des « vaisseaux artériels rétrécis » dans le myocarde, de « l'endopériartérite envoyant des prolongements fibreux. » dans le muscle, de ■< l'artério-sclérose qui a été le point de départ de la m\ocardite interstitielle » ? On ne peut cependant pas tout rapporter au brightisme, à moins que l'on prétende qu'il est capable (pouvant déjà tant de choses !) de rétrécir les artères, de déterminer les lésions scléreuses des vaisseaux, de provoquer la myocardite interstitielle! On ne l'a pas encore dit; on le dira sans doute un jour, parce que, sont permises en médecine toutes les épliémères théories, bâties hâtivement, sans le double contrôle de l'anatomic pathologique et de la cUnique. Passons.
lO" Observai ions dr slr/iusrs coronaricniirs s<ins uiKjnv de poilnnf.
Kreysig, en rappelant les faits anciens de Morgagni, Sénac, Deidier, Haller, Bellini, Hewson, Erdmann et Lentin, avait démontré que les malades n'avaient pas été suffisamment observés pendant la vie. On peut ajouter encore à ces observations, celles de Sands, Hommer, Blachez, Laveran, Jaccoud, Ewald, etc. relatives aux sténoses coronaires sans angine de poitrine.
Quelques observations notent un état athéromaleux très avancé des coj'onaires. Or, athérome ne veut pas toujours dire imperméabilité du vaisseau, et il faut que celle-ci existe pour que l'ischémie cardiaque, c'est-à-dire l'accès angineux, puisse se produire. Etudions ces faits :
Un homme de 56 ans, observé par Sands, meurt d'accidents pulmonaires sans avoir jamais présenté d'accès sténocardiques. A l'autopsie, on trouve les arlères coronaires très athéromateuses el en partie obstruées, l'une des branches renfermant un Ihrombus.
Le malade de Ilommer meurt de syncope après avoir présenté pendant la vie un [louls de plus en plus ralenti, mais jamais de douleur dans la région
' Sands {Xeiv-Yorl,- uted. lieconl. 1873). IIûmmi:ii. Wioici-. mcil. U'o(7(., 1877. Bi.aciiez. >Soc. nii}d. dus hùp., 1877. Laviciiax {Suc. mcd i/es /lôji.. 1877). lidUlN. Suc. inçd . des Inlp.. IS77. I\CC0UD. Clin, nu'd., 188.j-8(j. Ewalu [Soc. de mcd. iitl. de Bciliii, 1887). ]>i;tl'llk (Soc. niatoiniijite, 1S'J2).
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cardiaque. A l'autopsie, plaques calcaires à l'entrée des coronaires, les obstruant totalement avec dégénérescence graisseuse du myocarde.
Une femme de 76 ans, observée par Blachez, morte subitement après avoir souffert pendant la vie de troubles demi-asphyxiques , présente à l'autopsie un ramollissement du myocarde au tiers inférieur du ventricule gauche. « La coronaire gauche est complètement oblitérée en deux points de son calibre par deux bouchons athéromateux dont l'un se trouve à l'origine du sillon de la face antérieure du cœur, et l'autre vers la partie moyenne du ventricule, de telle sorte que la partie inférieure de la paroi ventriculaire ne reçoit plus qu'une fort minime quantité de sang, l'artère coronaire postérieure étant elle-même athéromateuse et partiellement oblitérée par des productions analogues. »
Un malade de 47 ans (observé par Laveran), n'ayant jamais eu de rhumatisme, entre à l'hôpital pour une dyspnée très accusée qui aboutit rapidement à l'orthopnée. Bientôt, surviennent une expectoration sanguinolente, les signes de la dilatation cardiaque, des symptômes de cyanose, des accès de suffocation. Le malade n'aurait jamais éprouvé de douleurs angineuses. A l'autopsie, on trouve les lésions d'une néphrite interstitielle, un cœur énorme pesant (vide de sang) 930 grammes, les ventricules distendus par un sang noirâtre, sur le bord gauche du cœur une plaque d'un blanc jaunâtre dû à un infarctus ; l'artère coronaire postérieure, athéromateuse, perméable ; l'artère coronaire antérieure « complètement oblitérée » dans un point correspondant à la partie moyenne de la hauteur du ventricule.
A l'autopsie d'une femme de 74 ans, Jaccoud trouve les lésions d'un athérome généralisé avec aortite chronique ; les deux artères coronaires sont athéromateuses, l'une d'elles présentant de nombreuses plaques d'athérome, est « à son origine absolument calciliée ». Le muscle cardiaque est dégénéré, scléreux (myocardite scléreuse), la tunique interne de ses artérioles est épaissie, et par suite, « elle oblitère presque complètement la lumière des vaisseaux de petit calibre ».
Un vieillard de 85 ans est pris, le 24 janvier 1885, d'hémiplégie droite avec perte de connaissance, et il meurt. Il n'avait été vu qu'une fois, le 13 janvier 1885, et rien dans sa santé ne portait alors à l'interroger sur une angine de poitrine, ce qu'on ne fit pas du reste. A l'autopsie, A. Robin trouve les artères coronaires totalement calcifiées et rétrécies, tellement qu'elles admettaient à peine l'introduction d'un tin stylet de trousse.
Dans un cas signalé par Ewald, les troncs des coronaires étaient extrêmement calcifiés, mais ses branches étaient saines, et le muscle cardiaque ne présentait aucune trace de dégénérescence graisseuse. Pendant la vie, le malade n'a pas eu d'accès angineux.
Une femme de 41 ans (observée par Letulle) arrive dans le service en proie à une dyspnée extrême avec cyanose. On trouve un léger souffle à la pointe au premier bruit, mais insuffisant pour expliquer l'ensemble symptomatique : un épanchement pleural droit pour lequel on pratique la thoracentèse (1,400 grammes d'un liquide peu fibrineux contenant une assez grande
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quantité de globules rouges). Quelques jours après, elle est prise brusquement d'accidents asphyxiques auxquels elle succombe. A l'autopsie, cœur gros, avec ventricule gauche modérément hypertrophié ; lésions d'aortite chronique et subaiguë, surtout à la crosse. « L'orifice de l'artère coronaire gauche est tellement rétréci, caché au milieu des plaques gélatiniformes, qu'on ne peut arriver à le reconnaître qu'en pénétrant par le tronc de l'artère coronaire. » Ventricule gauche dilaté, à parois amincies surtout vers la pointe, où l'on trouve des lésions atrophiques du muscle cardiaque variant depuis l'état granuleux, granulo-fragmenlaire de la fibre jusqu'à la liquéfaction centrale des cellules myocardiques. « L'aspect de ces lésions vacuolaires, joint à la minime réaction ofTerte par le tissu conjonclif interstitiel, permet d'affirmer la marche rapide des lésions myocardiques aiguës. »
Une femme de 74 ans reste à l'hùpilal pendant six semaines, cl elle meurt avec les symptômes d'une congestion pulmonaire. « Renseignements pris, cette femme n'a jamais eu d'angine de poitrine. » A l'autopsie, on trouve un coîur gros, sans altération valvulaire, les « artères coronaires, dures comme de petites cordes, leur paroi résistante, leur calibre diminué )). — Un homme de (57 ans meurt de ramollissement cérébral par embolie. A l'autopsie, cœur hypertrophié, artères coronaires com|ilètement rigides, avec une calcification telle que leur lumière est h peine perméable '.
Ohjections. — Dans l'observation de Sands, il n'est pas question d'obllLéralion, puisqu'il est dit que les artères coronaires étaient « en partie » obstruées; quant au thrombus, il est difficile d'admettre sa production pendant la vie sans foyer niyocardique.
Les observations de Hommer et Blacliez doivent être invoquées à l'actif de la théorie artérielle, puisque la mort subite par syncope est spéciale à l'angine de poitrine et qu'un malade peut succomber au premier accès.
Dans l'observation de Laveran, roblitération ayant été rapide et complète, a produit une dégénérescence absolue de la partie du myocarde habituellement irriguée par l'artère. Cette partie du myocarde n'existait pour ainsi dire plus, elle était donc incapable de fournir de la douleur, pas plus qu'un pied gangrené par une oblitération de l'artère fémorale.
' Ces deux dernières observatiims (Suc. anal .. 1892) sont des [dus incoiiqdètes. et il ne sui'fit pas de dire iiiie les coronaires soni <i dures coMiiiie de peliles cordes ». L'observation suivante n'a ])as pins de valeur : « Uyspiiée paroxysticiue d'origine cardiarpie sans angine de poitrine ». Homme de 49 ans, atteint d'hémiplégie saturnine, augmentation de la matité cardiaque, pas de souille, pas de galop cardiarjue, pas de sensations angineuses, mais crises de dyspnée auxquelles le malade succombe. A l'autopsie, artères cérébrales athéromateuses, petit foyer de ramollissement à la partie externe du corps strie gauche. En ouvrant l'aorte, on constate que l'artère coronaire droite s'ouvre dans le vaisseau par deux oritices ; dans son trajet horizontal, elle est complètement oblitérée (.Soc. anal., ISQ'J, p. 49Ô). Mais, avant son trajet horizontal, l'artère était-elle oblitérée, et puisr|ue la coronaire drf)ite s'ouvrait par « deux orilices •• dans l'aorte, a-t-on constaté l'état de ces deux orifices"? D'autre part, robslruction de la coronaire clroile donne souvent lieu a des phénomènes dyspnéi(|ucs.
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Pour celle raison, Tinfarclus cardiaque peut évoluer sans aucune douleur angineusc, il ne se traduil cliniquemenl que par des accidents de dyspnée intense, de cyanose et d'asystolie aiguë. Cette réflexion est applicable à tous les cas d'infarctus cardiaques sans douleur angineuse, cités dans la science.
Jaccoud pense que, par ses lésions aortiques, coronariennes et rayocardiques, sa malade était depuis longtemps « sous le coup d'une ischémie cardiaque des plus accentuées », quoiqu'elle n'ait jamais présenté pendant la vie de symptômes angineux; il en conclut qu'il n'est pas possible d'établir entre l'ischémie du cœur et la sténocardie « un rapport pathogénique constant », et il ajoute : coïncidence ne veut pas dire causalité. A ce dernier point de vue, tout le monde est d'accord. Mais je reproche à celle observalion, comme à toutes les autres, de ne pas nous renseigner sur l'état de la circulation collatérale complémentaire des artères cardiaques. Dans quelques oijservalions très concluantes cependant, la production des manifestations angineuses a été retardée ou interrompue à la faveur d'une circulation complémentaire dans une des artères coronaires restée perméable. Il survient là le même phénomène que dans les oblitérations lentes d'un gros vaisseau oii le rétablissement de la circulation par les voies collatérales a pu empêcher les accidents. Nous étudierons plus tard les faits d'oblitérations presque complètes de l'aorte par son rétrécissement congénital après sa courbure, ou par l'aortile oblitérante. Pour l'inslanl, il nous suffira de citer trois cas bien instructifs. En 1789, dans le journal de Desault, le chirurgien Paris injecta le corps d'une femme de 50 ans chez laquelle l'aorte, un peu au delà de sa courbure, était « contractée de manière à ne plus présenter que le diamètre d'une plume à écrire » et cependant la nutrition des organes avait peu souffert, grâce à la circulation complémentaire. Reynaud fit (en 1828) l'autopsie d'un vieillard de « très petite stature » âgé de 92 ans chez lequel il observa la même lésion, et cette longue existence avait pu s'accomplir, non seulement parce que le liquide nourricier avait réussi à se frayer un passage par d'autres voies, mais aussi parce que le phénomène réellement compensateur de l'adaptation des organes à leur fonctionnement, avait pu se produire. Mêmes effets pour un malade de 40 ans que je viens d'observer, chez lequel, à la suite d'une arlérite oblitérante avec obstruction complèle de l'aorte abdominale au niveau de sa bifurcation et des deux sous-clavières, on constatait une absence totale du pouls sur toutes les artères sans exception. Hé bien, si la vie peut ainsi se prolonger à la suite de l'oblitération d'un gros vaisseau comme l'aorte, ne peut-il pas en être de même pour l'oblitération d'une des coronaires, alors que l'autre remplit complètement son rôle de sup-
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pléance? Donc, tous les auteurs qui ne tiennent pas compte de ce fait, ont publié des observations incomplètes et d'une valeur très douteuse pour la question en discussion.
L'observation de A. Robin n'est pas davantage concluante, puisque le malade n'a été vu qu'une seule fois, qu'il ne suffit pas de dire que « rien dans sa santé ne portait alors à l'interroger sur l'angine de poitrine )>, pour nier tout accident angineu\ pendant la vie, d'autant plus que le malade a pu présenter des crises angineuses pseudo-gastriques, sur lesquelles l'auteur ne pouvait porter l'attention ; car, à l'époque oii il écrivait, elles étaient presque ignorées.
Dans l'observation de Lelulle, l'artère coronaire antérieure était complètement obstruée, la malade mourut d'accidents asphyxiques rapides, et il n'est pas fait mention d'angine de poitrine, sans doute parce qu elle n'a pas été recherchée. Ce fait ne peut donc nous servir, ni pour ni contre la théorie artérielle, d'autant pUis que le malade est morl d'infarctus cardiaque, et que nous avons donné plus haut la raison pour laquelle le syndrome ne pouvait et ne devait pas se produire.
Quant aux deux dernières observations, elles sont incomplètes au point de vue clinique et anatomo-pathologique. Il est dit qu'à l'autopsie on a trouvé le calibre des coronaires simplement » diminué », ce qui est un détail insuffisant ; on ajoute encore qu'après la mort, <( renseignements pris », la malade n"a jamais eu d'angine de poitrine. Ces « renseignements » n'ont aucime importance, quand il s'agit d'un phénomène entièrement >iul)ji'( iif comme l'angine de poitrine et d'un syndrome dont le diagnostic pendant la vie présente parfois de grandes difficultés, à plus forte raison après la mort. D'une façon générale, les diagnostics rétrospectifs sur l'angine de poitrine sont des faits perdus pour la science, ils sont impuissants à affirmer une théorie basée sur des faits.
L'observation d"E^vald n'a aucune importance : il est bien dit que les troncs des coronaires étaient « extrêmement calcifiés », que ses branches étaient saines. Mais cette observation est des plus incomplètes, puisque l'examen micrographique n'a pas été suffisamment pratiqué. Du reste, la calcification extrême des coronaires peut se montrer avec leur dilatation, et l'angine de poitrine ne dépend pas de l'intensité du processus athéromateux des artères cardiaques, mais seulement de leur défaut de perméabilité.
Revenons encore sur l'objection opposée à nos contradicteurs : Les autopsies ne mentionnent pas l'état de la circulation anastomotique collatérale qui peut parfaitement suppléer à l'insuffisance de l'apport sanguin, et conjurer ainsi l'imminence d'accidents angineux. Tout le monde est loin d'admettre avec Ilyrtl, que les artères cardiaques doivent être assimilées
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d des artères terminales^ et en s'appuyant sur les recherches des principaux anatomistes, de Sappey et de Samuel West en particulier, on peut affirmer que les artères coronaires s'anastomosent entre elles à l'extérieur du cœur en formant deux cercles réciproquement perpendiculaires, et que leurs rameaux ascendants communiquent encore avec les artères bronchiques. On sait depuis longtemps que la circulation collatérale assure rapidement la nutrition d'un membre ou d'un organe dont la principale artère a été obturée dans un seul point. Pourquoi donc ne pas admettre le même phénomène pour l'oblitération des coronaires? Ce qui tendrait à le prouver, c'est l'existence d'une dilatation souvent énorme de l'artère restée perméable qui, par son développement exagéré, est capable de suppléer ainsi à l'insuffisance de circulation dans l'autre artère oblitérée. La plupart de nos autopsies le démontrent formellement, et dans une observation de Rendu (1874) oîi les deux artères coronaires, surtout celle de gauche, ont été trouvées très altérées et rétrécies dans un point de leur trajet, il est noté que « l'artère circonférentielle de la base du cœur est très dilatée » , fait qui indique un commencement de circulation supplémentaire. Ce qui tendrait encore à le prouver, c'est la facilité avec laquelle se produisent les accès angineux chez les individus présentant une anomalie artérielle caractérisée par l'existence d'une seule coronaire. L'observation que j'ai présentée avec mon interne Pennel en est un exemple, et l'on peut citer encore les faits d'Hérard, de Cochez (d'Alger), de Will.
Enfin, lorsque le tronc de l'artère coronaire antérieure ou postérieure est oblitéré, la circulation du cœur peut être assurée et la sténocardie évitée par le développement des artères coronaires « supplémentaires » dont Vieussens d'abord et Morgagni ensuite, ont démontré l'existence. J'ai déjà dit que le premier de ces auteurs avait dès 171.5 appelé l'attention sur ce fait anatomique. On trouve encore à l'appui le passage suivant dans Morgagni :
« 11 me fut facile de remarquer, qu'outre les deux orifices où commencent les artères coronaires, il y en avait ici de plus un troisième qui était situé, non pas à côté de celui de la partie droite, mais à côté de celui de la partie gauche ; et telle était sa grandeur, que je ne me souviens pas d'avoir jamais vu une telle dimension dans celui que j'ai décrit ailleurs à côté de celui de la partie droite »
A ce sujet, les recherches de Budor, que j'ai pu confirmer, ont
' Dans sa thèse inaugurale (Rôle du système vasculaire dans la nutrition en général, etc. Strasbourg, 1869). A. Renoult a vu l'anomalie suivante que j'ai constatée deux l'ois pour ma part : « L'artère coronaire gauche, au lieu de se diviser en deux rameaux à un centimètre audessous de son origine, naissait de l'aorte par deux branches exactement accolées. »
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démontré que, dans les cas d'oblitération ou de rétrécissement d'une ou de deux coronaires, la circulation cardiaque peut être encore assurée dans une certaine mesure par ces artères coronaires supplémentaires. Dans toutes les observations de lésions coronariennes sans angine de poitrine, fait-on mention de la recherche de ces artères supplémentaires? Nullement. Et cependant, leur existence explique deux clioses : 1° l'absence de symptômes angineux dans certains cas d'oblitération d'un des principaux troncs, lorsque la suppléance circulatoire peut s'effectuer au moyen de ces artères accessoires restées perméables ; 2" la fréquence plus grande des ruptures du cœur à la partie antérieure du ventricule gauche, ce qui semble d'abord paradoxal, puisque c'est la partie la plus épaisse de l'organe, ce qui est très explicable non seulement par le volume moindre de l'artère coronaire gauche, mais aussi par l'absence habituelle des branches surajoutées, les recherches ayant démontré que celles-ci sont plus fréquentes et plus nombreuses sur la coronaire droite. Rappelons-nous à ce sujet le rôle des veines portes accessoires de Sappcy dans la cirrhose hépatique : elles peuvent pendant un temps plus ou moins long assurer la circulation intra-hépatique et retarder la production de l'ascite dans ccito maladie. Or, les artères coronaires supplémentaires doivent jouer le môme rôle de protection et de sauvegarde pour la nutrition du cœur dans le cas oîi le tronc des artères cardiaques est plus ou moins oblitéré.
Voilcà un argument qui répond à l'objection si souvent renouvelée de ceux qui constatent dans les autopsies de vieillards ayant succombé à toute autre affection qu'à l'angine de poitrine des lésions avec oblitérations plus ou moins complètes des coronaires. Le syndrome angineux ne se produit pas pour deux raisons :
1° Parce que l'athérome très prononcé des arlères coronaires réduites, comme on l'a dit, à l'état de « tuyaux de pipe » peut au contraire s'accompagner de dilatation de ces vaisseaux ; 2° parce que, dans les faits d'athérome avec oblitération même complète d'une des artères cardiaques, la nutrition et le fonctionnement du cœur peuvent être assurés par la circulation collatérale ou par l'intermédiaire des artères coronaires accessoires.
En tout cas, la circulation exacte des artères coronaires n'étant pas encore bien élucidée, on peut admettre avec Ilyrtl que ces dernières sont des artères terminales, ne présentant pas d'anastomoses entre elles, et qu'en conséquence il existerait pour le cœur comme pour le cerveau des départements vasculaires indépendants dont les lésions détermineraient des accidents variés suivant leur siège divers, dans les régions des ganglions nerveux ou dans les régions indifférentes.
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Démonstration de i.a théorie artérielle
Dans la réponse, aussi complète que j'ai pu la faire, aux multiples objections adressées à la théorie coronarienne, j'ai gardé jusqu'alors une attitude défensive. Le moment est venu de prendre l'offensive et de réfuter avec preuves à l'appui la théorie exclusive de la névrite cardiaque. Voici les graves objections à lui opposer :
i" Sur 12 observations de névrites cardiaques constatées à r autopsie, il y en a 6 avec lésions des coronaires, et les symptômes de rischémie cardiaque sont passés sous silence.
Sur 12 observations de névrite cardiaque que les partisans de celte théorie veulent opposer à plus de 180 faits de sclérose coronaire, on signale G fois cette dernière lésion et même le rétrécissement ou l'oblitération des artères cardiaques ; et dans leur préoccupation un peu exclusive de faire jouer à la névrite le rôle principal, je constate avec étonnement qu'ils ne tiennent aucun compte de la lésion artérielle.
Comment? On décrit minutieusement les accidents bulbaires par « famine du bulbe », les symptômes de l'ischémie cérébrale consécutive à l'alhérome des artères encéphaliques, et dans les traités de pathologie ou encore dans les livres spéciaux sur les maladies du cœur, on omet d'ouvrir un chapitre sur l'ischémie cardiaque ! Comment se fait-il donc qu'elle soit passée sous silence, alors qu'on admet une contracture vasculaire généralisée? On ne s'explique pas pourquoi cette contracture vasculaire étant généralisée, celle du cœur échappe à la description.
En supposant que ce spasme vasculaire, ce « tétanos vasculaire », comme Peter l'appelle, soit toujours consécutif à la douleur, on ne comprend pas encore que ce nouvel élément paraisse pour le cœur d'une importance si secondaire qu'on n'en fasse même pas mention. On ne peut cependant pas admettre que cet organe puisse impunément supporter une diminution ou une interruption dans son irrigation sanguine, et que ce qui est vrai pour le cerveau ne le soit pas pour le cœur. On nous répondra qu'une ischémie d'organe est incapable de produire la douleur? Mais cette objection a déjà été réfutée, et on ne saurait trop répéter que ce qui est important dans le syndrome angineux, ce n'est pas le plus ou moins de souffrance dont se plaignent les malades, c'est le résultat d'une irrigation sanguine insuffisante. Et ce résultat , c'est la mort subite, comme le démontrent toutes les recherches physiologiques.
On a prétendu, en Angleterre et en France, que l'angine de poitrine
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peut être d'origine centrale et bulbaire. On aurait observé des névrites du pneumogastrique prenant leur point d'origine au niveau de la lésion stomacale ; cette névrite, devenant ascendante, atteindrait le bulbe et déterminerait ainsi une myélite bulbaire avec symptômes divers parmi lesquels, en outre de la paralysie des lèvres, de la langue et du voile du palais, on noterait des accidents angineux avec intermittences cardiaques et lipothymies. Or, rien n'est moins démontré que l'existence de l'angine de poitrine bulbaire qu'aucun auteur n'a signalée dans le cours de la paralysie labio-glosso-laryngée, primitive ou secondaire. En outre, dans les observations rapportées par Cuffer', je vois signalés : un état athéromateux de l'aorte et l'existence d'une néphrite interstitielle dont la dyspnée de Cheyne-Stokes était sans doute dépendante. Or, dans ces conditions, il était indiqué d'examiner attentivement le muscle cardiaque et de chercher les lésions des coronaires jusqu'à leurs dernières ramifications. Enfin, la vago-névrite n'a jamais donné lieu aux symptômes de l'angine coronarienne, et si on l'observe dans le cancer stomacal, ce n'est pas parce qu'elle a son point de départ au niveau de la région gastrique, c'est parce qu'elle relève, comme toutes les névrites des cancéreux, d'un état infectieux secondaire engendré par la néoplasie.
2° Ce qui fait la tjravilr de la maladie, ce n'est pas la douleur^ c'est rischémie du cn'ur.
Ce qui prouve surtout que l'ischémie cardiaque joue le rôle capital dans l'angor pectoris, que c'est elle qui fait la gravité de la maladie et crée le danger, c'est encore une fois la manière dont meurent les angineux : le plus souvent ils succombent subitement par syncope, sans douleur, sans angoisse, ce qui donne raison à Parry, lorsqu'il a rangé la sténocardie parmi les syncopes. Ce qui le prouve encore, c'est que la gravité de l'angine vraie ne dépend pas de l'intensité de la douleur qui peut être beaucoup plus vive, qui est toujours de plus longue durée dans les pseudo-angines des névropathes et des hystériques, conmie la thèse d'un de nos élèves. Le Clerc-, le démontre formellement. Ce qui prouve enfin le rôle secondaire que l'on doit attribuer aux lésions nerveuses, dont je suis loin de nier l'existence ou l'importance relative, c'est l'impossibilité d'expliquer la mort dans l'hypothèse de la théorie nerveuse, lorsque cette mort survient en l'absence de tout phénomène douloureux. Ne trouvez-vous pas combien il est difficile de comprendre des angines névralgiques ou névritiques sans douleur ? C'est comme si l'on voulait
' Revue de médecine, 1890.
■ L'angine de poitrine liystérique. {Thèse uiaiig. Paris, 1887.)
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admettre des névralgies ou des névrites sciatiques sans douleur ; on n'aurait jamais vu de maladies aussi frustes !...
Suivant l'expression de Peter, la mort arrive par « sidération du plexus cardiaque ». Or, un mot, quelque ingénieux qu'il soit ou qu'il paraisse, n'explique pas toujours la chose, et dans tous les cas, le mot « sidéralion » constate un fait, mais il ne l'explique pas. Ce n'est point la douleur qui a pu « sidérer » le plexus cardiaque jusqu'à la mort, puisque les malades meurent subitement de syncope, et sans douleur. 11 faut donc admettre une autre pathogénie. Seule, la théorie artérielle rend compte de cette mort subite, par la brusque interruption du cours sanguin dans le myocarde.
3° Provocation de cette « névralgie » par l'effort ' sa résistance aux médicaments anlinérralgiqiœs.
Je m'adresse aux partisans de la névralgie et de la névrite cardiaque. Convenez-en : singulière névralgie, celle qui se produit sous l'influence de la marche, d'un effort, d'une émotion, qui disparaît par l'arrêt de la marche, et qui tue souvent sans douleur ! Singulière névralgie, qui résiste à tous les médicaments antinévralgiques et qui doit ses plus beaux succès, ses seuls succès aux agents dépresseurs de la tension artérielle, aux médicaments artériels, à l'iodure, au nitrite d'amyle, à la trinitrine !
4° Angines de poitrine en l'absence de lésion, du plexas cardiacjue .
Dans quelques autopsies de néviite cardiaque, certains auteurs mentionnent un état scléreux avec rétrécissement ou oblitération des coronaires, mais sans y attacher aucune importance. 11 est vrai que les nervistes nous renvoient ainsi l'objection :
«: Chaque fois qu'on a trouvé de l'athérome coronaire, a-t-on cherché la périaortite? A-t-on examiné le plexus cardiaque à l'œil nu et au microscope? Dans un grand nombre d'autopsies citées à l'appui de la sténose coronaire, il n'est pas fait mention de l'état des tissus périaortiques ni des nerfs du cœur ; et quand, par hasard, on note que les nerfs du cœur ne présentaient rien de particulier, on s'est borné à les contempler, mais on n'en a pas fait l'examen histologique. C'est là cependant une condition indispensable à remplir avant de nier l'existence d'une névrite. »
A-t-on examiné le plexus cardiaque à l'œil nu et au microscope ?
Mais certainement, dans un nombre d'observations qui égale celui des faits avec névrite, on n'a rien trouvé, absolument rien, au plexus cardiaque.
Dans un des faits cités par Gauthier, celui-ci, après avoir dit que les orifices des artères coronaires peuvent admettre un fin stylet, affirme qu'il
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« n'y avait ni périaortite, ni péricardile, et que le plexus cardiaque était parfaitement sain».
Dehio (de Dorpal) constate à l'autopsie d'un malade mort d'angine de poitrine, un rétrécissement de la coronaire droite et une oblitération de la coronaire gauche. « Le plexus cardiaque, préparé et exaniiné avec le plus grand soin, était absolument normal. »
Chez un angineux mort subitement, Roussy constate l'oblitération presque complète de la coronaire gauche, et le rétrécissement de la droite. « La tunique externe de l'aorte et les nerfs du plexus cardiaque disséijués avec délicatesse ont été examinés avec beaucoup de soin, soit à l'œil nu, soit au microscope, et nulle part on n'a trouvé d'altération. »
Ilérard, dans son observation, dit que « la lésion la plus remar([uable siège à l'origine des artères coronaires dont le diamètre est réduit au point que l'on y fait à peine pénétrer un stylet très fin », et l'examen histologique des nerfs pratiqué par Babinski a donne un résultat négatif ».
Je puis citer également deux faits que j'ai observés, à l'autopsie desquels j'ai constaté à l'œil nu comme au microscope l'absence complète de lésions du plexus cardiaque et de ses nerfs, tandis que les artères coronaires étaient considérablement rétrécies à leur origine'.
5" Douze fa 'ils conlpsluhle^ (Tatif/incs de poilrhic avec nrvrilc du jilcxus cardiaque ^ opposés à près de dcu.r eenis obserralurns d\iuf/i/)es de poitrine avec siénose des coronaires.
Ces douze faits de névrite cardiaque ne sont pas concluants pour la plupart; car plusieurs d'entre eux mentionnent en même temps une lésion importante des coronaires. Dans l'un d'eux, une lésion inflammatoire des filets nerveux est bien mentionnée, mais il y a un passage important qu'il serait injuste d'oublier ou de mettre à l'écart. \'oici la citation textuelle : » Entre les deux orifices des artères coronaires reirécis au point de permet Ire à peine rintroduetion d'u/i stijlet, se trouve une plaque saillante de plusieurs centimètres d'étendue, à rebords festonnés, et composée en grande partie de tissu conjonctif de nouvelle formation. » Dans deux autres faits observés par le môme auteur, et terminés par la mort subite, on a trouvé à l'autopsie : « une lésion aortique ayant même siège, mêmes caractères et donnant également lieu à un rétrécissement des artères coronaires. Le plexus cardiaque ne fut pas examiné. L'altération de l'aorte à son niveau indique suffisamment qu'il ne devait pas être entièrement intact '- ».
' Gauthieiî. Ueclierchcs sur l'etioluf^ie et la pallni^énie Je l'angine de priiirine {Tfi'cse inaugurale de Paris, lHlC). — Demio (l'elcrsli. incd . W'ocli., 1880). — ItousSY. Thèse in. de l'aris, 1883. — Hkhard [Acad. de méd., 1883). — il. IIuchamd [Wev. de inéd., 1883).
" Lancereaux. De ralléralion de l'aorte et du plexus cardiaipie dans l'angine de poitrine [Société de biolor/ie, 18G4).
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Voilà trois observations que les partisans de la névrite cardiaque ne peuvent compter à l'actif de leur théorie ; car elles mentionnent avec l'existence de rétrécissements coronariens, l'absence d'examen histologique du plexus cardiaque, et une simple supposition de ses lésions probablcfi n'a pas la valeur d'une vérité scientifiquement démontrée.
Dans deux autres observations, on note encore avec les lésions de la névrite cardiaque l'altération des artères coronaires. Dans l'une, « la paroi interne de l'aorte est incrustée çà et là de plaques calcaires. Ces plaques se voient surtout à l'éperon d'embouchure des artères coronaires' ».
Sixième observation : aortite avec dilatation du vaisseau chez un homme de 53 ans ; à l'autopsie, dégénérescence athéromateuse de toute la crosse aortique avec un épaississement du tissu cellulaire périphérique, surtout au point où l'aorte et l'artère pulmonaire se croisent. Le péricarde est intact, môme au niveau de sa réflexion sur l'aorte et les gros vaisseaux. Les artères coronaires, ouvertes dans toute leur étendue, sont « à peu près » normales ; il n'y a ni obstruction, ni rétrécissement ; on note seulement l'existence d'une petite plaque jaunâtre sur l'une d'elles, début probable d'endartérite chronique. Les nerfs sont disséqués avec soin, mais il est impossible de reconnaître au milieu du tissu cellulaire périaortique induré les filets du plexus cardiaque. Les nerfs phréniques sont sains ; le pneumogastrique droit est complètement accolé et adhérent à un gros ganglion péri-trachéen sur lequel il est fixé d'une manière intime. Or, l'examen liistologique fait constater l'absence complète de lésions, soit de la gaine de Schwann, soit de la myéline, des cylindres-axes et des fibres de Remak. Au niveau du point adhérent, l'examen ne permet de reconnaître qu'un épaississement de la gaine de ce nerf; 1rs tuben nerveux sont, sains. L'auteur de cette observation montre bien les incertitudes de la théorie, en posant très sagement cette interrogation : « Y a-t-il eu névralgie ou névrite du plexus cardiaque? Nous n'avons pu le prouver-. »
Cette réserve est exprimée par Maurice Raynaud, lorsqu'il déclare que la théorie de la névrite cardiaque n'est pas appuyée par le sévère contrôle de l'anatomie pathologique : « Aucune autopsie que je sache, n'a encore montré cette inflammation du plexus cardiaque chez un sujet ayant présenté pendant la vie les traits si frappants, si solennels de l'angor pectoris. Dans un cas d'anévrisme de l'aorte, j'ai eu la curiosité de disséquer avec soin le pneumogastrique, l'origine des récurrents, et les divers filets nerveux de la région du médiastin antérieur. Tous
' Peter {loc. cit.. 1873).
- Leroux. Angine de poitrine ; mort subite ; atiiérome artériel ; compression du pneumogastrique (Soc. anat., 1878).
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étaient si intimement soudés à la tumeur qu'il fallait les y sculpter en quelque sorte. Tiraillés, distendus, étroitement adhérents à une masse de tissu fibro-celluleux qui les enserrait de toutes parts, ils avaient, de toute évidence, dù être soumis à un travail irritatif longtemps continué. Cependant, le malade n'avait jamais éprouvé le moindre phénomène comparable à l'angine de poitrine ' ».
J'ai observé un fait à peu près semblable - : les deux pneumogastriques avaient été fortement comprimés, le névrilemme présentait un épaississement et une augmentation de volume considérables : mais les tubes nerveux étaient absolument sains, ce qui prouve que la compression même avec épaississement apparent du nerf n'est pas capable, ou de produire une névrite, ou de donner toujours lieu au syndrome angineux.
Un homme de 65 ans, atteint d'épithélioma de l'œsophage et d'aortite généralisée très intense, meurt sans avoir jamais présenté le moindre phénomène angineux pendant la vie. A l'autopsie, on trouve à la base du cœur des adhérences récentes unissant les deux fenillcls du péricarde. La région occupée par le plexus cardiaque est recouverte d'un exsudât fdirineux. et « les lésions sont si intenses, que le plexus cardiaque n'a pu échapper à leur influence ». En tout cas, s'il existait de la névrite cardiaque, ce fait serait en désaccord avec la théorie nerviste, puisque le malade n'a jamais eu de symptômes sténocardiqiies ; et si elle n'existait pas, cela prouve que la compression et l'enveloppement d'un nerf par des exsudats inflammatoires ne sont pas suffisants pour déterminer sa phlegmasie
Maintenant, il faut en convenir : la simple compression des nerfs pneumogastriques ou phréniques, avec ou sans altération de ces nerfs, peut parfois déterminer les accidents douloureux plus ou moins graves, parfois mortels, ayant une certaine ressemblance avec les symptômes douloureux de l'angine coronarienne. Est-ce donc une raison pour les confondre, et parce que la pneumonie massive et la spléno-pneumonie réalisent quelquefois toute la symptomatologie d'une pleurésie avec épancheraent, est-il jamais venu à la pensée d'un clinicien d'assimiler ces deux maladies ?Mais, il y a des différences cliniques considérables qui séparent les symptômes de l'angine coronarienne de ceux de la névrite ou de la névralgie cardiaque : la première survient par tout acte nécessitant un effort, et la seconde présente des douleurs plus durables, moins paroxys-
* Article l'èricardile du Dict. de mer/, el de cliir. praliques. 1878. - Revue de jned., I880.
* Bartii. Comininiica/ioii onde, 1880.
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tiques, jamais provoquées par l'effort ; la première n'est pas associée comme la seconde, à d'autres symptômes se passant dans la sphère des nerfs vagues (dyspnée, spasmes laryngés).
Voici une observation démontrant les caractères de la névralgie du pneumogastrique opposés à ceux de l'angine coronarienne.
Un homme de 58 ans était atteint d'un anévrysme sacciforme de la première portion de la crosse aortique avec ectasie considérable des deux autres portions. Le malade mourut subitement, et à l'autopsie, on put constater un véritable emprisonnement des nerfs pneumogastrique et récurrent gauches dans un tissu scléreux très dur. Voici la description des crises douloureuses : « Depuis le mois de juillet, il est arrivé trois fois au malade d'éprouver b^'usquement et à propos de rien une douleur angoissante qui le prend d'abord à la poitrine derrière le sternum, puis à l'épaule gauche et s'étend aussitôt dans tout le bras correspondant. Pendant les derniers temps, le malade souffrait continuellemenl ou de son bras gauche dans lequel il éprouvait par instants soit des engourdissements, soit des douleurs survenant tout a coup, ou bien de la dyspnée qui était tantôt laryngée et alors intense, tantôt pulmonaire, moins intense mais plus durable. » A l'autopsie, aucune atrésie coronarienne (ce qui se comprend), mais compression simple et constriction du nerf pneumogastrique gauche indemne de toute altération irritative ou inflammatoire. (Bulletins de la Société cmatomique, 1890, p. '18.)
Un autre malade ' présentait des paroxysmes d'angoisse « comme dans l'angine de poitrine ». A l'autopsie, on trouve « le nerf phrénique droit, le grand nerf cardiaque et la partie antérieure des branches destinées aux poumons enchevêtrés au milieu d'un certain nombre de petites tumeurs ». Ici, le diagnostic d'angine vraie n'est pas démontré \
La même objection peut être posée au fait^ relatif à des accidents angineux survenus chez une phtisique et dont le pneumogastrique droit fut trouvé à l'autopsie comprimé par des masses ganglionnaires.
Il en est de même pour une observation '' concernant un homme u?. trente-huit ans, affecté d'angor pectoris, et chez lequel on trouva à l'autopsie le nerf phrénique gauche comprimé par un ganglion bronchique.
Trois autres observations '" ne sont pas davantages concluantes : la première fait mention de lésions nerveuses nuUenient démontrées par un examen histologique ; la seconde ne s'appuie même pas sur une autopsie ; enfin, pour la troisième, on note simplement qu'on a manifestement
' Ob.s., de Heine citée par GuttiMANN [Anat. iind phys. med. f. Idhi. ined.. Berlin, 1873). - B.iRÉTv. Adénopathie trachéo-bronchiqiie [Thèse ut/it/;j. de l'ai-is, 1874). ' Haddon {Edinhurr/k med. Jotirn., 1870).
* BoNCOUR. Obs. d'aortite avec névrite cardiaque [Gaz. des hop., IST.j). — Cuffer. Bazv {Société clinique de Paris).
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VU que les nerfs constituant ces plexus étaient volumineux et présentaient i< des renllemenis moniliformes » sur leur trajet. On conviendra que cet examen superficiel est absolument insuffisant, surtout lorsqu'il s'agit de filets nerveux dont on connaît à peine la structure, et dont quelques-uns présentent normalement des « renflements moniliformes. » Voici quatre observations rapportées par Grocco (de Florence) : Dans l'une, récusable comme un exemple concluant d'angine de poirine, le malade meurt avec les symptômes d'un (f spasme laryngé », ît l'on trouve à l'autopsie : une névrite parenchymateuse du récurrent, lu laryngé supérieur, du tronc du pneumogastrique, des nerfs et des jlexus cardiaques sans aucune lésion de l'aorte et des coronaires, du sympathique cervical et abdominal, du plexus cœliaque. Il s'agissait en m mot, d'une polynévrite. Cependant, comme les accès douloureux ont )aru reproduire les caractères de l'angine de poitrine, l'auteur se demande i, dans ce cas, la « névrite n'a pas été capable de déterminer un angiopasme sur les artères coronaires, connue cela sur\ient pour d'autres lévrites ». C'est là une simple hypothèse, et quoiqu'elle veuille venir à appui de la théorie coronarienne, elle est difficilement acceptable ; car, e malade est mort <( avec les symptômes de spasme laryngé », et si cette Drme de terminaison subite ou rapide n'est pas rare dans les affections iryngées ou trachéo-bronchiques \ elle n'est jamais observée dans la ténocardie coronarienne.
La seconde observation - concerne un homme de -IS ans ne présenmt aucun antécédent de syphilis, d'alcoolisme, de rhumatisme ou de )ute autre maladie. Vingt ans auparavant, alors qu'il était au service lilitaire, il fut pris, pendant une marche forcée, d'ime douleur intense ans la région du cœur. Depuis lors, les mêmes accès se reproduisent l'ec les apparences d'une angine de poitrine; puis, s'ajoutent de l'oppreson, des palpitations, des battements dans les carotides et les tempoiles, des troubles de la vision, des vertiges, enfin des parésies passaères et subites aux membres inférieurs quand le malade veut se livrer à fi exercice un peu fatigant. A son entrée à l'hôpital, on constate un 'trécissemenl et une insuffisance de l'aorte avec légère dilatation de ' vaisseau, une insuffisance mitrale fonctionnelle. 11 meurt bientôt, )rès avoir eu une série d'accès sténocardiques. A l'autopsie, on ne
' Grocco. Sulla patnlngia dei nervi cardiaci {Itivisln rlliiica, I8<S(1). — Voir, au suje le la mort subite dans les lésions larynj^ées ou traclieo-bniiii-liii|ucs ••. les laits contenus us la thèse de P. Caii.i.aud (ISUi).
Grocco et Fusari. L'na tcrza cinilriliMzione allô sliulin cliuico ed analnuio-patolonico lia névrite niultipla primitiva (Annali deW Ihiivcrsilu di l'crii</iii, I,ss:j-S6). — Mauai.mano î Gênes) cite une observation d'angor pectoris avec névrite non conlirniée par l aupsie (informa Diedica, 188.j).
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trouve aucune lésion histologique dans les plexus nerveux entourant les coronaires ; mais les filets péri-aortiques présentent manifestement les lésions de la névrite interstitielle. Les artères coronaires ne présentent aucun rétrécissement à leur embouchure ou dans leur trajet.
Voilà un fait dont les partisans de la névrite pourraient s'emparer. Mais Fauteur m'écrit lui-même, en parlant de l'état des coronaires : « Ces artères présentaient un léger degré d'endartérite. Les altérations du cœur, dans ce dernier cas, sont multiples, et on peut toujours émettre des doutes sur le fait accidentel des lésions des nerfs cardiaques. » Or, l'endartérite amène presque toujours à sa suite un rétrécissement du vaisseau, et l'aortite est suffisante pour provoquer un état spasmodique des artères coronaires. D'autre part, dans cette observation, que d'éléments étrangers à l'angine coronarienne !
Voici une jeune fille observée encore par le même auteur, atteinte de « lymphomes malins du médiastin et morte subitement ». Elle a pré' senté plusieurs crises très douloureuses « d'angine de poitrine » surve nant tout à coup d'une façon spontanée, d'autres fois provoquées par les mouvements, les efforts comme celui de s'asseoir sur son lit. L'accès était toujours acconipagnc de dyspnée, de tachycardie, d'arythmie, de petitesse du pouls, et la mort survint peu de jours après, vraisemblable ment au milieu d'une crise douloureuse. A l'autopsie, rien à l'aorte, nia l'endocarde, ni aux coronaires, mais inflammation interstitielle de plusieurs filets nerveux traversant les tumeurs'. On ne voit pas ici les caractères cliniques d'une angine coronarienne.
Dernière observation de Grocco, relative à un tabétique : pendant près d'un an, il éprouve des crises douloureuses ressemblant à l'angine de poitrine, et une fois elles prirent les caractères de crises gastriques auxquelles le malade était également sujet. Entre deux attaques, il pouvait se jm-mettre des efforts physiques de quelque nature qu'ils fussent, même prolongés sans souffrir de son cœur ; après un an, ces crises douloureuses cessèrent. Chez ce malade, on ne releva jamais rien d'anormal à l'examen physique et fonctionnel du cœur et de l'aorte *.
Ici, quatre objections : 1° les résultats négatifs de l'examen du cœur et de l'aorte ne prouvent rien, puisque la coronarite sans aortite ne donne lieu à aucun signe physique ; 2° les douleurs fulgurantes du tabès ne sont pas assimilables aux douleurs de la coronarite ; 3° les crises gas triques du tabès peuvent simuler les douleurs de la sténocardie corona rienne, comme j'en ai donné un exemple irréfutable ; 4'^ l'absence de contrôle anatomique enlève à l'observation toute valeur.
' Setlimanu meclica, 1896.
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(I" Observation'^ d'anr/iiws de poitrine arec sir/nes d'oblitérations vasciilaires dans divers organes^ et sijniptôines de claudication intermittente des extrémités.
L'angine de poitrine est due au rétrécissement ou à l'oblitération des coronaires. La preuve en est encore fournie par des exemples assez nombreux oîi l'on constate pendant la vie des symptômes d'oblitérations vasculaires multiples dans divers organes'.
3'ai vu un malade qui a présenté successivement les signes d'une angine de poitrine, d'une claudication intermittente des extrémités, et une hémiplégie inconstante ou variable par thrombose cérébrale. Ce fait peut être rapproché des trois suivants :
Un art('rio-scléreux de 45 ans, observé par Charcot en 1887 avait eu, deux ans auparavant, une perte soudaine de la vision de l'u'il gauche par thrombose de l'artère centrale de la réline. Seize mois après cet accident oculaire, surviennent des troubles des membres inférieurs : le malade ne peut marcher plus de cinq minutes sans éprouver une douleur dans le pied et dans le mollet droit, suivie d'engourdissement et de crampes; après quelques minutes de repos, la douleur cessait et la marche redevenait possible pendant cinq minutes, et ainsi de suite (claudication intermittente des extrémités). Sous l'influence du repos pendant plusieurs mois, on constate une grande amélioration, quoique le gros orteil paraisse menacé de sphacèle. 11 est à remarquer qu'au moment de la iouleur, le gros orteil se redresse (crampe iscliémique). Cinq ans plus Lard, le malade présente des accès d'angine de poitrine auxquels il succombe, et ainsi, " apris avoir boité donhjurensonent des jambes^ il a boité du cœur. »
Un malade 48 ans, fumeur, dont le père a succombé à des troubles nentaux, dont la sœur diabétique est morte tuberculeuse, présente à :ette époque un premier accident lié à l'artério-sclérose : thrombose de l'artère centrale de la rétine gauche. Deux ans après, apparaissent les lignes indéniables d'une claudication intermittente des extrémités, le malade s'apercevant qu'il ne peut fournir une course un peu soutenue sans ressentir d'abord une douleur assez vive dans le mollet droit, pour tomber ensuite. Quelque temps après, survient une gangrène limitée i'un orteil, et quelques années plus tard, il meurt subitement d'angine de poitrine.
Un autre malade, atteint d'angine de poitrine, présente successivement les accidents suivants : une hémiplégie, une gangrène superficielle des extrémités, des douleurs violentes dans les reins dues à des
' Voir le chapitre Anatomii; pathologiqui; (l'icces justificalives), ù la iin du volume.
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infarctus de ces organes, et il meurt avec des accidents apoplectiques
Ne voit-on pas, dans ces oblitérations vasculaires multiples, conime la signature anatomique des lésions propres à la sténocardie, et comment les comprendre avec la théorie exclusive de la névralgie ou de la névrite cardiaque ?
7" La nrvrile cardiaque peut être consécutive à la sclérose coronaire.
Au sujet de l'artério-sclérose du cœur, j'ai démontré que la myocardite n'existe pas, à proprement parler, et que la plupart des lésions observées sur le myocarde doivent être mises sur le compte de troubles trophiques et nullement inflammatoires, puisqu'elles sont dues à l'insuffisance de l'irrigation sanguine et de la nutrition du muscle. J'ai encore dit que celte insuffisance nutritive portant son action, non seulement sur le muscle, mais sur tous les autres éléments qu'il contient, et particulièrement sur les filets nerveux, il est évident que la diminution ou la suppression de l'irrigation sanguine doit produire des altérations absolument semblables à celles qui suivent la section d'un nerf : celui-ci alors dégénère promptement, comme on le sait, il présente des lésions qu'on a coutume d'attribuer encore à l'inflammation sous le nom de névrite, mais qu'on assimilera bientôt aux dyslrophies. J'ai cherché s'il n'y avait pas, dans le cœur des angineux, des lésions trophiques des nerfs, comme il y a des lésions trophiques du myocarde à la suite de l'oblitération ou de la sténose des coronaires, sans être parvenu encore à des résultats constants et formels. Cependant, le fait de « névrite périphérique d'origine vasculaire » que Jotfroy et Achard ' ont autrefois publié, peut déjà servir à l'appui de celte thèse.
On sait que les névrites, bien étudiées dans ces derniers temps, peuvent être d'origine : toricpie (intoxication par l'arsenic, l'oxyde de carbone, le plomb, etc.) ; infectieuse (variole, fièvre typhoïde, pneumonie) ; cachectique (cancer, diabète, tuberculose) ; encéphalo-médullaire (ataxie locomotrice, paralysie générale, etc.). 11 existe encore une autre classe de névrites : ce sont celles qui ont une origine vasculaire ; elles peuvent être consécutives à l'arlérile obliléranle des vaisseaux des troncs nerveux. Le fait suivant le démontre :
Une femme de G3 ans éprouvait aux extrémités des quatre membres, des douleurs qui survenaient par crises violentes en l'absence de gonflement, de
' Bii.HAUT. Artério-sclérose et angine de poitrine [Journal des praticiens, 1889). — J. Ma- GNiN. Angine de poitrine par oblitération vasculaire, se manifestant successivement sur tout le système artériel et donnant lieu à des accidents divers [Joiirn. des prat., 1889).
- Archives de médecine expérimenlale et d'anatomie pallioloyiqtie, 1889.
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déformation ou même de la moindre rougeur des peliLes arliculations. Au moment de ces accès, il y avait une impotence complète des mains qui s'immobilisaient en demi-ilexion, et l'iiypéresthésic était telle qu'on avait dù protéger les membres au moyen d'un cerceau contre le contact des couvertures. Quelque temps après, cette femme mourait au milieu d'accidents comateux, après avoir présenté une hémiplégie droite. A l'autopsie, on trouve dans l'hémisphère gauche de l'encéphale, un foyer de ramollissement. Mais les lésions les plus importantes, à notre point de vue, sont celles qui ont été signalées du côté des vaisseaux et des nerfs des membres : ceux-ci sont en état de dégénérescence, et cette lésion correspond exactement à l'altération des artères situées dans l'épaisseur des troncs nerveux, altération caractérisée par l'épaississement des parois avec rétrécissement du calibre et même oblitération complète. « Il nous semble impossible de ne pas attribuer la dégénération des nerfs à l'épaississement et à l'oblitération de leurs artères nourricières, et nous sommes conduits à supposer que la libre nerveuse, privée de l'irrigation sanguine, meurt par un mécanisme analogue à celui qui produit le ramollissement du cerveau. » (JollVoy et Achard).
Cette observation présente un grand intérêt. Si rendarlérile oblitérante du cœur produit des troubles dystrophiques, non seulement dans ses fibres musculaires, mais aussi dans ses nerfs, on comprend dès lors ]u'il peut exister deux sortes de névrite cardia(|ue : l'une par propagation de la pcriaortite aux nerfs voisins; l'antre par suite de l'endarté- •ite oblitérante des vasa-nervorum et de rinsuffisance d'irrigation sanguine des filets nerveux. Par conséquent, dans ce dernier cas, la névrite ;ardiaque serait sous la dépendance de la sclérose coronaire. Sans doute, l'il y a des lésions nerveuses d'origine vasculaire, il y a aussi des ésions vasculaires d'origine nerveuse, et j'ai ra[)pelé, qu'après la secion des nerfs, le premier phénomène constaté est l'altération vasculaire. lais, tous ces faits démontrent que, si la lésion artérielle joue le prinipal rôle dans l'angine de poitrine vraie, la lésion nerveuse peut à son Dur agir pour son propre compte. Celte discussion prouve enfin que e ne nie pas l'existence de la névrite cardiaque ; on le verra plus tard, aieux encore, lorsque sera établi le diagnostic de la sclérose coronaire et e la névrite cardiaque.
8-' Vangino de pollrinc dans ses rapports avec les afjcclions du cœar.
Ces rapports servent encore à la démonstration de la théorie artérielle.
Dans V endocardi le aiguë et c/irondjur, dans toutes les cardiopathies alvulaires (["origine rhumatismale (affections niitrale, ricuspidienne ou ortique), on ne voit jamais d'accidents anyineux, et si dans l'endocarite rhumatismale on a pu par exception les observer, c'est parce que elle-ci s'est propagée à la membrane interne de l'aorte et qu'elle s'est
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compliquée d'aortite, comme on en a donné des exemples. Mais, dans toutes les cardiopathies valvulaires arrivées à la période d'hyposystolie et de cardiectasie, il est indubitable que les malades éprouvent des sensations douloureuses un peu vagues dans la région cardiaque sous forme d'oppression douloureuse, de sensibilité précordiale un peu obtuse, de « gonflement au cœur ». Ce sont là des douleurs de distension, nullement comparables à celles de la sténocardie (douleurs de constriclion). Dans les cardiopathies valvulaires de nature artérielle (artério-sclérose du cœur à type myo-valvulaire), parfois dans les insuffisances et plus rarement dans le rétrécissement railral d'origine endartérique, beaucoup plus souvent dans le rétrécissement et l'insuffisance aortiques de même origine, on observe l'angine de poitrine. Mais ici, ce n'est pas la lésion orifîcielle qu'il faut incriminer, c'est la sclérose coronarienne souvent concomitante.
Dans la péricardite aiguë ou chronique, Andral a observé des douleurs ressemblant à celles de l'angine de poitrine. Dans les deux cas cités par lui, le péricarde renfermait un épancheraent sanguin Ou purulent. Mais, on peut toujours se demander si ces péricardites ne sont pas survenues dans le cours d'une sclérose cardiaque.
De son côté, Slokes parle d'un cas de péricardite avec myocardite survenue sous l'influence du froid, chez un jeune homme de 18 ans. Ce dernier éprouvait une douleur considérable avec phénomènes de collapsus, (c les angoisses d'une violente inflammation cardiaque et des souffrances persistantes et indescriptibles ». 11 y a loin de cette description à celle de l'angine de poitrine, et si les deux observations d'Andral paraissent cliniquement plus concluantes, elles ne peuvent être d'aucune utilité pour les partisans de la névrite cardiaque, puisque celle-ci n'a pas été révélée à l'autopsie. Il en est de même des observations de Peter, Sibson, Pawinski'.
On a vu dans la péricardite à forme douloureuse des faits absolument disparates : la douleur est due à l'inflammation du nerf phrénique, ou encore à celle du plexus cardiaque qui peuvent être tous deux englobés dans l'exsudat phlegmasique ; elle est parfois due à l'angine de poitrine vraie, lorsque l'inflammation s'est propagée de la séreuse aux vaisseaux coronaires sous-jacents (ce qu'on n'a pas suffisamment cherché) ; ou encore lorsqu'elle est survenue chez un malade atteint de cardiosclérose, ce qui explique pourquoi la péricardite aiguë des vieillards prend assez souvent la forme douloureuse ou angineuse.
' Andral (Clinique médicale, 1834). Stokes [loc. cil.). Peter. Leçons de clin, méd., 1873. Sibson. Article « Pericarditis ». [Reynold^s syslein of medicine, 1877). Pawinski {Deutsch. arch. f. klin, med., 1897).
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J'ai dit plus haut qu'on peut toujours se demander si les péricardites à « forme angineuse » ne se sont pas développées dans le cours d'une sclérose cardiaque et coronarienne, et je viens d'observer le fait suivant : Un malade qui avait souffert d'accès angineux quelques jours auparavant, vient mourir subitement à l'hôpital avec les symptômes d'une néphrite interstitielle compliquée de péricardite sèche terminale. Alors, le fait paraissait bien simple et l'on disait déjà : angine de poitrine par péricardite et lésion consécutive des plexus cardiaques. Malheureusement pour la théorie, nous n'avons trouvé aucune trace de névrite ; mais nous avons manifestement constaté une sténose presque complète des deux coronaires. Sans doute, les doctrinaires ne désarment pas facilement, et nous avons entendu dire : « Mais ici, il s'agissait d'une péricardite urémique; pourquoi ne pas admettre alors une angine de poitrine toxique de même nature? » — Le fait n'est pas impossible ; mais, dans ce cas, que faites-vous des sténoses coronariennes ?
Dans les cardiopathies niijocarilirjws, on a coutume de dire que l'angine de poitrine en est le symptôme haijitucl. « Cette affirmation — comme le dit si judicieusement mon interne Weber ' — ne doit pas être maintenue sous cette forme ; car, si elle renferme une part de vérité, elle consacre une erreur. Ce n'est pas la myocardite qui détermine le syndrome angineux, c'est la lésion des coronaires qui, s'accompagnant de myocardite, ou plutôt de sclérose, détermine l'angor. En d'autres termes, de toutes les myocardites (interstitielle, parenchymateuse, dystrophique) cette dernière présente le plus souvent des phénomènes angineux, parce qu'elle est sous la dépendance de l'eudartérite coronaire '. »
Dans les myocardites des maladies infectieuses, on n'observe pas ou presque jamais de phénomènes angineux, parce que la lésion atteint surtout la fibre musculaire, le tissu conjonctif interstitiel, ou les nerfs.
Dans les formes « interstitielle ou segmentaire » des myocardites chroniques, on n'observe pas de douleurs angineuses, parce que ces maladies ne sont pas sous la dépendance d'une lésion vasculaire.
Il en est de même de la dégénérescence graisseuse du co-ur, nom sous lequel on confond deux maladies diiférentes : d'une part, la stéatose myocardique des maladies infectieuses, dans laquelle on n'oliserve pas de phénomènes angineux pour les raisons déjà données ; d'autre part, l'adipose ou surcharge graisseuse à laquelle les auteurs anciens, Stokes et Friedreich, ont attribué tour à tour l'absence ou l'existence d'accidents angineux. Pour mettre d'accord ces deux auteurs, il importe de dire qu'au point de vue pathogénique, il y a deux sortes d'adiposes cardiaques;
' .Soc. méd. des hûpiluiix, 1892.
H. IluciiARD. — Maladies du cœur, 3" édilion. — ii.
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Tune que l'on observe dans le cours de l'obésité et qui est rarement en rapport avec des lésions coronariennes ; l'autre qui est sous la dépendance immédiate de l'artério-sclérose du cœur, comme il a été démontré à l'anatomie pathologique. Mais alors, je répète pour l'adipose du cœur ce que j'ai dit pour les myocardites. Ce n'est pas l'adipose cardiaque, ce n'est pas la myocardite qui donne lieu à l'angine de poitrine, c'est la lésion vasculaire qui tient sous sa dépendance la production de ces deux états morbides. Encore faut-il faire une autre distinction au sujet des myocardites « vasculaires », entre la myocardite inflammatoire par périartérite qui donne lieu rarement à des accidents angineux, et la myocardite dystropliifjue par endartérite qui les détermine assez souvent.
Ces faits, en confirmant la théorie artérielle de l'angine de poitrine, ruinent singulièrement la théorie exclusive de la névrite cardiaque.
9° Examen des faites « d\ingines de poitrine r}uimatis7nales ».
L'angine de poitrine rhumatismale, signalée déjà depuis longtemps par les auteurs anciens dès le commencement de ce siècle, notamment par Lartigue en 1846, viendrait sous forme de fluxion du plexus cardiaque, compliquer un rhumatisme articulaire aigu, et serait capable de déterminer promptement la mort'. Or, sur cinq cas cités par LetuUe, cette terminaison a été constatée une fois, il est vrai; mais rien ne prouve qu'elle doit être attribuée aux causes ou aux^ lésions invoquées.
Dans cette observation, une femme de 23 ans, atteinte d'un double rétrécissement mitral et aortique, est prise d'un rhumatisme articulaire dans le cours duquel se manifestent des troubles cardio-pulmonaires très graves amenant rapidement en deux semaines les accidents mortels d'une « asystolie aiguë ». Ces accidents ont été caractérisés par des douleurs vives à la région précordiale avec irradiations sur le trajet des nerfs pneumogastriques ou des phréniques au cou, à la partie interne du deuxième espace intercostal gauche, à l'épigastre, à l'épaule et au bras gauche, par une sensation d'étoufîement considérable et de fin prochaine, par des lipothymies et des menaces fréquentes de syncope, par la rapidité et la petitesse du pouls, un état algide, l'œdème des membres inférieurs. Durant cet état si grave, et dès le début, il est noté expressément que les souffles ont acquis plus d'intensité, et que celui de la base est devenu tellement intense que l'on a pu croire à un frottement péricardique ; puis, par moments, les souffles ont diminué ou ont pris au contraire un caractère plus éclatant.
A l'autopsie, on trouve un état de décomposition cadavérique si grand
' Lartigue, loc. Ci7., 1846. — Peter, loc. cil. — Viguier (Thèse iiiaur/. de Paris, 1873). — Letulle. Sur certaines complications cardiaques du rliumatisme aigu : rliumatisme du cœur et de son plexus [Arch. de méd., 1880). — Martinet. De l'angine de poitrine rhumatismale (hypérémie du plexus cardiaque). Thèse de Paris, 1884.
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qu'i7 n'est pas possible d'examiner, ni les nerfs du cœur, ni le plexus cardiaque, ni le myocarde. Mais tous les viscères, rate, reins, foie, encéphale, sont trouvés congestionnés ; les poumons « gorgés de sang », avec un noyau de broncho-pneumonie au poumon gauche, noyau qui pouvait bien être dù à un infarctus récent ; enfin, il y avait un épanchement pleural léger à droite, et considérable à gauche (i litres et demi environ).
Dans cette observation, la seule oîi une autopsie ait été faite, il se trouve qu'on n'a pu examiner les nerfs du plexus cardiaque accusés pendant la vie de la production de presque tous les accidents. On met sur le compte d'une lésion hypothétique de ces plexus presque tous les accidents observés, quand on découvre d'autres lésions réelles, considérables, qui ont dû certainement jouer le principal rôle : des poumons « gorgés de sang », une cavité pleurale remplie de liquide, un noyau apoplectique pulmonaire, témoignage presque irrécusable d'une thrombose cardiaque, laquelle s'ajoute à tous les symptômes observés pendant la vie (souffles changeant de caractère et d'intensité, état syncopal alternant avec les palpitations, asystolie aigui').
Or, l'asystolie rapide venant compliquer un rhumatisme articulaire aigu, n'a-t-elle pas été plutôt provoquée par les lésions révélées à l'autopsie (congestion pulmonaire considérable, double épanchement pleural), que par des altérations jio/i cons/aiérs du plexus cardiaque?
Peter a répondu implicitement à cette absence de contrôle analomique, en faisant remarquer que le rhumatisme articulaire aigu est une maladie plutôt fluxionnaire qu'inflammatoire, et que « le propre de la fluxion rhumatismale est de produire beaucoup de symptômes avec peu de lésions ». A l'appui, il rappelle les accidents formidables du rhumatisme cérébral avec si peu de lésions matérielles que la science n'est pas encore fixée à ce sujet. Or, « de môme qu'on ne trouve rien ou presque rien dans le rhumatisme cérébral, de même on ne trouvera rien ou presque rien dans le rhumatisme du ple\us cardiaque ». Tout cela est juste. Mais alors, il n'y a pas plus de raison pour admettre les lésions du plexus cardiaque que pour rejeter celles du myocarde, si l'on veut absolument expliquer cette sorte de rhumatisme asystolique. D'autre part, dans ces observations, les mots « asystolie » et « rhumatisme asystolique » sont souvent prononcés. Or, il n'y a rien qui ressemble moins à l'angine de poitrine que le syndrome asystolique.
On ne peut nier l'existence de symptômes anginiformes liés h un état d'hypérémie ou d'inflammation du plexus cardiaque. Mais, d'autre part, on ne saurait trop insister sur la différence clinique considérable qui sépare les accès angineux dus à la sclérose coronarienne, des accès pseudo-angineux dus à la névrite cardiaque.
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Dans celle-ci, les douleurs sont le plus souvent permanentes, quoique sujettes à des paroxysmes; elles présentent des points névralgiques augmentant par la pression exercée sur le trajet des nerfs pliréniques, pneumogastriques, intercostaux, et au niveau des nerfs cardiaques; les irradiations douloureuses se font plus souvent sur le parcours des nerfs, tandis que dans l'angine artérielle elles paraissent suivre le trajet des vaisseaux; elles augmentent par la pression du doigt, et sont perçues plus fréquemment à l'épaule et surtout dans le trajet cervical des pneumogastriques; les crises ne sont pas provoquées par les efforts ni par la marche, elles s'accompagnent souvent de troubles respiratoires et dyspnéiques, d'accidents laryngés (spasme du larynx, aphonie), de congestion pulmonaire aiguë ou subaiguë, d'hémoptysie, d'accélération ou d'irrégularités du rythme cardiaque.
Tous ces accidents, on ne les rencontre pas dans l'angine coronarienne qui se termine presque toujours par la mort subite. Dans la névrite cardiaque, cette terminaison possible est rare ; elle n'a même jamais été observée dans les pseudo-angines de nature névralgique.
Conclusion
La névrite cardiaque avec accidents pseudo-angineiix, et l'angine de poitrine coronarienne sont deux états morbides absolument distincts. L'une est une affection névralgique, l'autre une affection artérielle.
Alors, pourquoi ces discussions interminables, et cette division des médecins en deux camps opposés, les uns « nervistes », les autres « coronaristes )) ? Réunir sous le même nom deux états morbides absolument distincts, sous le prétexte que leurs symptômes révélateurs présentent quelques ressemblances, c'est commettre une erreur semblable à celle qui consisterait à ne pas séparer nettement la congestion et l'anémie cérébrale, l'hémorrhagie et le ramollissement du cerveau, pour l'unique raison que ces diverses maladies présentent au point de vue symptomatique beaucoup de points communs. Vous ne les avez pas rangées sous la même désignation, et cependant Thémiplégie du ramollissement cérébral ressemble beaucoup plus à celle de l'hémorrhagie du cerveau, queTangine coronarienne à la pseudo-angine névralgique ou névri tique.
Pour trancher cette question qui semblait jusqu'à ce jour insoluble, quelques auteurs ont imaginé une sorte de compromis. Il y a, disent-ils, deux sortes de sténocardie : celle qui est liée aux altérations des vais-
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seaux du cœur, et celle qui relève des lésions ou des troubles fonctionnels du plexus cardiaque. Et ils ajoutent : <> Cette dernière mérite seule le nom d'angine de poitrine. »
Raisonner ainsi, c'est commettre une triple erreur : une erreur historique, une erreur nosologique, une erreur clinique.
Je dis que c'est une erreur historique, parce que la tradition nous a légué « l'angine de poitrine » avec ses lésions coronariennes indiquées à la fin du siècle dernier, par Jenner, Parry, Hunter. C'est une erreur nosologique, parce qu'on réunit ainsi dans le même cadre une aflection nerveuse et une maladie du système vasculaire. C'est une erreur clinique, parce que l'on confond encore deux maladies séparées complètement par des lésions ditTérentes et môme opposées par une symptomatologie absolument dissemblable.
11 ne faut pas accepter, je n'accepte pas ce compromis.
La confasion des mots entraînant souvent la confusion des choses, continuons d'après la tradition, à désigner du nom d' « angine de poitrine » l'affection caractérisée anatomiquement par la lésion des coronaires, et appelons « nécrite ou nécralgie cardiaque » ou encore « cardiodyitie » l'affection duc à la souffrance ou à la lésion des nerfs du plexus cardiaque. Dans ces conditions, il n'est plus nécessaire de faire suivre la première de l'épithôte de « vraie », et l'on arrive à dire :
Il ni/ a pa>< plusieurs angines d<' pjoilrine., il n'y en a qu'une seule : t angine coronarienne.
En ne considérant que la névralgie ou la douleur dans la sténocardie, on commet une erreur semblable à celle qui consisterait à voir seulement les douleurs névralgiques d'une tumeur cérébrale. Pour l'angor pectoris, lorsque vous cherchez seulement à calmer la douleur, vous faites de la thérapeutique sijmptomaii(jue^ et vous ne vous élevez pas jusqu'à la thérapeutique palhogéuique. la seule vraie, la seule efficace.
Il n'est plus possible d'élever quelques objections sur cette distinction NOSOLOGIQUE entre l'angine de poitrine et les névralgies cardiaques. On peut répondre par la citation de quelques faits oîi la mort est survenue dans ces dernières. Ces faits ne sont pas niables, quoique exceptionnels; mais ils ne prouvent rien contre la théorie artérielle.
Avant les travaux de Bretonneau^ on confondait, non seulement au point de vue clinique, mais surtout au point de vue nosologique, ce qui est plus grave, le croup et le faux croup, comme on confond encore l'angine de poitrine et les cardiodynies. Or, si la mort peut survenir dans certains cas rares de faux croup, si la laryngite striduleuse peut reproduire d'une façon complète quelques .symptômes du croup, au point
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même que parfois le diagnostic reste longtemps impossible viendrat-il à personne Tidée de confondre ces deux maladies? Si les symptômes du croup et du pseudo-croup peuvent parfois si bien s'identifier, c'est parce que ces deux affections sont reliées entre elles par un symptôme commun, le spasme laryngé, qui peut tuer le malade dans l'un comme dans l'autre cas. Mais dans le croup, il s'ajoute un élément infectieux qui n'existe pas dans la laryngite striduleuse.
Il en est de même pour la distinction clinique et surtout nosoi.ogique qui existe entre l'angine de poitrine et les cardiodynies. Un élément commun les réunit, c'est la névralgie ou la souffrance des nerfs cardiaques; un élément important, capital, sépare la première des secondes, c'est l'ischémie du myocarde. Ce qui le prouve, c'est la manière dont meurent les angineu\ : ils meurent par syncope, ils peuvent mourir en l'absence de tout élément douloureux ; les autres ne succombent que par excès de douleur ou par épuisement de l'innervation cardiaque.
Telle est, après un siècle de discussions, après les quatre-vingts théories diverses qui ont été tour à tour émises sur la nature du syndrome angineux, telle est la manière d'envisager la question et de conclure.
Pour ceux qui ne veulent considérer dans le syndrome angineux que le résultat d'une névralgie ou d'une névrite cardiaque et qui nient d'une façon absolue l'importance et la constance des lésions coronariennes, pour les intransigeants de la théorie nerveuse , les objections restent, tant qu'elles ne seront pas sérieusement réfutées.
Il faut les croire irréfutables, parce qu'aux preuves anatomiques et cliniques s'ajoute la sanction thérapeutique. Les médicaments anti-névralgiques sont absolument insuffisants, ils sont incapables d'aboutir à la guérison dans une maladie oîi la douleur est un phénomène secondaire, oii l'ischémie cardiaque et la lésion artérielle constituent les seuls dangers. La thérapeutique de l'angine de poitrine, la seule rationnelle, à l'aide des médicaments dépresseurs de la tension vasculaire et des iodures, a transformé une maladie incurable en maladie curable, et les guérisons qui lui sont dues ne sont plus contestables. Elles ont été obtenues grâce à l'application de ce principe : A maladie artériidle, il faut opposer une médicaùon arlérielle.
• Thousseao a cité des cas où le diagnostic du croup et du faux croup a été impossible jusqu'après la trachéotomie. J'ai rapporté trois faits semblables {Soc. méd. pratique, 1887).
XYIIl
ANGINE DE POITRINE {Fi.n.)
Indications thérapeutiques et traitement.
L'angine de poitrine ooronarienne dont on admettait autrefois l'incurabilité presque absolue, présente un grand intérêt au point de vue tliérapeutique, et à ce sujet on ne saurait entrer dans trop de développements.
Le traitement esl prrveniif [dans l'intervalle des accès), c^/y//// (pendant les accès).
Nous étudierons ensuite le traitement des compUcations, les médicatiom inutiles ou dangereuses.
I. — Traitement préventif
Pour bien comprendre ce traitement, il suffit de poser nettement les indications thi'rapeuti(iues. A ce sujet, il est seulement utile de répéter ce qui a été dit au sujet de la symptomatologie de l'angine de poitrine.
a. Presque tous les angincux ont de l'hypertension artérielle, qui précède d'abord et accompagne ensuite le développement de l'artério-sclérose. Donc, première indication thérapeutique : Combattre la tendance à riijjpertensifjn artériellr.
A ce sujet, je renvoie au\ chapitres traitant de l'hypertension artérielle.
b. L'angine de poitrine est toujours le résultat, soit d'une aortite, soit d'une sclérose primitive ou secondaire des artères coronaires. Deuxième indication : Trai tonoit de l' aortite et de r artériosclérose .
Les principes de cette médication ont été ou seront formulés dans les chapitres sur l'artério-sclérose et l'aortite.
c. En raison de l'aortite qui peut oblitérer ou rétrécir l'embouchure des coronaires, ou encore par le fait de l'altération de ces vaisseaux qui diminue leur lumière dans leur parcours, le muscle cardiaque possède
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une nutrition incomplète, consécutive à l'insuffisance de l'irrigation sanguine. Troisième indication : Favoriser et faciliter le travail du cœur, en s' adressant, non au cœur hn-rnême, tnais surtout aux vaisseaux.
Pour remplir cette dernière indication qui vise moins l'angine de poitrine que les phénomènes d'insuffisance myocardique, il ne suffit pas de s'adresser au myocarde, et il est même parfois dangereux d'abuser des toniques du cœur. Celui-ci étant altéré déjà dans sa structure musculaire, comment pourraient-ils efficacement agir "? On n'arriverait qu'à le surmener, en lui imposant un travail qu'il ne peut plus accomplir, en cherchant à provoquer des contractions qu'il est incapable de fournir. Pour tonifier le cœur des angineux, il faut d'abord faciliter son travail, en s'adressant au coeur périphérique, représenté par les vaisseaux et les capillaires. L'angine de poitrine est d'origine coronarienne, elle ne devient cardiaque que par la suile, elle est un des meilleurs types cliniques des cardiopathies artérielles, et c'est moins du côté du cœur que des vaisseaux qu'il faut agir.
Supprimer tous les obstacles périphériques et combattre la tendance au spasme artériel ; favoriser la circulation aux confins du système circulatoire, surveiller la circulation des extrémités par des frictions répétées et parle massage ; diminuer l'hypertension artérielle par nn/giène alimentaire et la prescription de médicaments vaso-dilatateurs ; en un mot, ouvrir largement les voies circulatoires, n'est-ce pas là un moyen de diminuer d'abord, de faciliter, de fortifier ensuite le travail du cœur central ? Celui des angineux est toujours en imminence de surmenage et de fatigue ; il est placé par l'insuffisance de son irrigation sanguine, dans des conditions d'infériorité fonctionnelle dont il faut tenir le plus grand compte ; sa puissance contractile s'abaissant par exemple de 10 à 5, on ne peut pas lui demander le même fonctionnement que pour un organe absolument sain. D'où le précepte de recommander aux angineux un exercice modéré, la suppression de tous les efforts, des fortes émotions gaies ou tristes qui peuvent imposer momentanément à l'organe amoindri un travail exagéré. Donc, les « cures de terrain )> en honneur à l'étranger, sont absolument contre-indiquées dans le traitement de l'angine de poitrine coronarienne.
On peut s'étonner de ne pas nous voir présenter, parmi les premières indications thérapeutiques, l'obligation de combattre la douleur dont « l'intensité et la durée constituent le principal danger de l'angor pectoris », d'après Balfour ; la douleur qui est, selon Peter, n le fait dominateur de l'angine, quel qu'en soit le point de départ, et qu'il faut conjurer par les moyens les plus rapides ».
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Depuis l'époque déjà lointaine oii celte maladie a été pour la première fois décrite, sa thérapeutique en visant toujours la douleur et rien que la douleur, a fait fausse route ; elle n'a pas été mieux inspirée, lorsqu'elle s'est adressée uniquement à la cause dialhésique qui détermine la sténocardie. Nous la voyons ainsi s'épuiser en vains efforts et préconiser les moyens les plus disparates :
Immersion du bras douloureux dans l'eau chaude avec Morgagni ; liqueurs spiritueuses, alcool, vin, cordiaux et opium avec Ileberden ; saignées et même vomitifs ou purgatifs avec Parry, Burns et Wall ; vomitifs avec Percival ; cautères à la face interne des jambes avec Wichmann ; emplâtres de tartre stibié sur le sternum avec Kriegelstein ; antiphlogisliques avec Odier (de Genève) ; gaïac et gentiane avec Bergius el Butter; antimoine, arnica, martiaux, musc, castoreum, ciguë et vésicaloires à demeure avec Elsner; médication contre l'obésité, régime végétarien et cinabre avec Fothergill; eaux de chaux et de laurier-cerise avec Schmidt et Pitschaft ; arsenic avec Alexander, Ilarless el Cahen ; sulfate de zinc associé à l'opium avec Perkins ; laitue vireuse, ventouses sèches, sinapismes, pédiluves irritants, frictions sur les membres inférieurs et « tous les moyens capables d'empêcher ou de combattre la congestion du sang vers le cœur », avec J. Franck; nitrate d'argent avec Cape, Ilarder, Zipp et Bastide ; association de la laitue vireuse et de la digitale avec Schlesinger ; sulfate de quinine, drastiques et abstinence des boissons avec Piorry ; association de l'opium au tartre émétique, camphre avec Schœffer ; teinture antimoniale de Theden ; asa fœtida, ciguë avec Johnstone ; belladone avec Batlen ; musc avec Bécamier ; soufre avec Munck ; opium, jusquiame, emjdoi d'étincelles élcctri(]ues à travers la ipoitrine, aimantation, électricité avec Reeder, Laennec, Duchenne (de iBoulogne) ; limonade phosphorique avec Baumes ; métallothérapie interne et externe avec Burq el Garel ; application de terre glaise sur la région précordiale avec Sokoloff et Maralitinoff; poudre de valériane, oxyde de zinc, cuivre ammoniacal, extrait de douce-amère, poudre de Dower, inhalations d'oxygène, avec Jurine ; médicaments anti-névralgiques avec Desportes ; cyanure de potassium el acide prussique avec EUiotson ; cataplasme très chaud sur la colonne vertébrale, avec Hannon ; aconit, colchique, gaïac, lithine dans les angines goutteuses, avec Larligue, puis Hayden; bicarbonate de soude el belladone avec Bretonneau et Trousseau ; valérianate de zinc et acide arsénieux à doses progressives avec Philipp ; administration rapide de quelques doses de 0,0(J centigrammes de musc avec 0,015 d'ipéca avec Geist ; emploi du froid à l'extérieur et à l'intérieur au moyen de l'ingestion de petits fragments de glace avec Romberg ; inhalations d'éther ou de chloroforme, injec-
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lions hypodermiques de morphine avec Carrière et Friedreich; digitale et médicaments cardio-toniques avec Balfour ; tribromure d'allyle avec de Fleury ; révulsion locale, cautères précordiaux, ventouses scarifiées, saignées locales avec Peter ; enfin, aconitine, bromhydrate de cicutine, quinine, salicylate de soude, antipyrine, exalgine, pliénacetine, cocaïne, inhalations de chloroforme , cannabis indica, pyridine, bromures, iodures, nîtrites, tétranitrate d'érythrol, avec les contemporains.
Quelle confusion dans la thérapeutique après celle des théories, et presque toute la matière médicale y a passé !
Aucun auteur ancien n'a fait mention des iodures et de leur emploi systématique dans l'angine de poitrine ; on n'a même pas pensé à leur prescription lorsque Bouillaud a donné la première observation d'anévrysme aortique guéri par l'iodure de potassium.
Gomment expliquer ce fait ? La chose est bien simple : la thérapeutique était dévoyée. Elle ne voyait dans l'angine de poitrine que la cause (goutte, rhumatisme, obésité) ; elle ne tenait compte que de la douleur, même à une époque où s'affirmait déjà la théorie de la sténose coronaire ; elle ne considérait qu'une affection névralgique ou névritique dans une maladie artérielle, et l'erreur nosologique entraînait toujours l'erreur thérapeutique. Elle semblait ignorer que la douleur peut manquer dans les cas si nombreux terminés par la syncope ; elle ne savait pas que cette douleur est un élément secondaire de la maladie, loin d'en être le « fait dominateur » ; elle voyait bien un cœur malade, mais elle oubliait qu'il l'était devenu par l'intermédiaire de ses vaisseaux, nourriciers, et la notion des cardiopathies artérielles était inconnue , vague ou confuse ; elle n'avait pas encore appris que l'iodure est un médicament artériel.
Au milieu du siècle dernier (1740), Sénac laissait tomber ces paroles de découragement au sujet de la curabilité des affections du cœur : « Après avoir approfondi de telles maladies, on n'a, ce me semble, que l'inutile satisfaction de mieux connaître l'impossibilité de les guérir. » En 1768, Heberden, après avoir exposé les principes de son traitement de l'angine de poitrine, ajoutait mélancoliquement ces paroles : « Le temps et l'attention découvriront vraisemblablement des moyens plus efficaces contre une affection si dangereuse et si pénible. »
Plus de cent ans après, G. Sée s'exprimait encore en ces termes : « Que faire contre les altérations des artères coronaires, contre les dégé- j nérescences du muscle cardiaque, contre la dilatation cardiaque, les lésions aortiques qui, en réalité, causent plus souvent encore des accès d'angine que ne le font les lésions mitrales ? 11 n'existe pas de moyen certain de guérir ces graves lésions. »
Non, certes, lorsque par les progrès de la sclérose coronaire, les fibres
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(lu myocarde ont disparu, lorsque la lésion artérielle est extrême et qu'elle a converti les vaisseaux en tubes rigides et presque osseux, « il n'existe pas de moyen certain de guérir ces graves lésions » ; mais, lorsqu'elles sont à leur début, on ne voit pas pourquoi elles pourraient moins bien guérir que de gros anévrysmes de l'aorte.
Quelques années plus lard, G. Sée n'excluait plus toute pensée de curabilité de l'angine de poitrine : « Le plus souvent, il reste pour unique ressource les iodures de potassium et de sodium dont Huchard dit merveille pour fondre la sclérose artérielle en général et coronaire en particulier. C'est une question A l'étude. »
Nous espérons démontrer que l'étude est faite, que la question est close, que la médication iodurée et vaso-dilatatrice appliquée de bonne heure, avec persévérance, est capable, non pas de " fondre » des scléroses vasculaires ou cardiaques, mais d'adapter en quelque sorte, par la vaso-dilatation, la circulation artérielle à la force amoindrie du cœur, de préparer l'amélioration, parfois la guérison de l angine coronarienne.
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Ce traitement, ai-jc dit en 1883, doit être ainsi formulé : Vie calme et retirée, exempte d'ennuis, de soucis, de fortes émotions qui peuvent multiplier et augmenter les accès angineux ; autant que possible, habitation au rez-de-chaussée pour éviter la montée des escaliers, à l'abri de l'humidité et du froid, d'un air trop vif ou du vent, loin de la mer ; éviter tous les actes réclamant un efîbrt, la marche précipitée contre le vent et sur un terrain incliné, immédiatement après les repas, et combattre la constipation qui expose aux efforts de défécation ; se livrer à un exercice modéré, faire de courtes promenades à pied, combattre le refroidissement des extrémités et insister sur le massage, sur les frictions, sur les contractions passives des muscles pour prévenir la tendance à l'obésité et a la vaso-constriction périphérique ; observer la plus grande tempérance dans le manger et le boire, s'abstenir de liqueurs fortes, de boissons fermentées, de thé, d'aliments excitants et indigestes, de poissons, de salaisons, de fromages faits, de gibier, de conserves alimentaires, de viandes peu cuites et faisandées, en un mot de toute alimentation riche en toxines vaso-conslrictives ; manger avec beaucoup de modération le soir (surtout lorsque les accès angineux se produisent régulièrement après diner), et même au besoin remplacer le repas du soir par une alimentation légère et d'une facile digestion comme les œufs et le lait ; boire aux repas, soit de l'eau pure, soit de l'eau dans la
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proportion de deux liers pour un tiers de vin, un litre à un litre et demi de lait par jour pour assurer la diurèse et abaisser la tension artérielle ; fuir la fumée du tabac, supprimer les excès vénériens, les fatigues de toutes sortes, le surmenage, qu'il soit d'origine morale, cérébrale ou physique; éviter les grands mouvements du bras gauche, ou ceux du bras droit, lorsque les douleurs irradiées atteignent ce côté.
Toutes ces prescriptions doivent être fidèlement observées. Il ne faut pas se borner à dire que les angineux doivent s'abstenir de fumer. Celte formule n'est pas suffisante, il faut leur recommander de ne jamais fréquenter les cercles ou les cafés, de ne jamais se trouver dans une chambre où une atmosphère enfumée par le tabac est plus pernicieuse qu'un ou deux cigares fumés par le malade. Quanta la proscription de tout exercice actif ou violent du bras gauche, elle serait applicable, d'après J. Franck, non seulement à l'angine de poitrine, mais encore aux autres maladies chroniques du cœur et des gros vaisseaux, ce qui nous semble une exagération.
Il faut observer, ai-je dit, la plus grande tempérance dans le manger et dans le boire. Or, dans quelques cas, les troubles dyspeptiques pouvant devenir le point de départ et la cause occasionnelle des accès angineux, il importe alors, pour diminuer l'intensité de ceux-ci, de surveiller l'état gastrique. J'ai cité plusieurs observations dans lesquelles des malades atteints d'angine de poitrine, voyaient le plus souvent leurs accès revenir sous l'influence d'une indigestion, de troubles dyspeptiques ou d'erreurs dans le régime alimentaire ; il suffisait alors de les soumettre à la diète lactée ou à un régime alimentaire spécial pendant plusieurs semaines pour les délivrer de leurs accès angineux. En 1883', j'ai rapporté plusieurs faits relatifs à de promptes améliorations obtenues par le régime alimentaire chez des malades à la fois coronariens et dyspeptiques. Ce n'était certes pas la guérison ; les accès provoqués par l'effort persistaient toujours, mais avec moins de fréquence et d'intensité.
Les angineux tournent souvent dans un cercle vicieux morbide. Le repos leur est formellement prescrit ; on leur défend l'exercice, les efforts, les marches précipitées, la gymnastique, la chasse, l'escrime, l'équitation, la bicyclette, et à la faveur de ce repos systématique, de cette immobilité prolongée, ils ont une tendance à faire du tissu adipeux, à devenir obèses ; bientôt, la circulation inlra-abdominale va se ralentir, et le cœur déjà considérablement affaibli, incapable de mouvoir celte grande masse sanguine qui, déjà à l'état normal, échappe en partie à son action, va être bientôt insuffisant à la lâche. De la sorte, il y a des angi-
' Revue de médecine, 1883.
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neux qui se trouvent, à la longue, singulièrement aggravés par cet embarras circulatoire dû au manque d'exercice, et comme le repos leur est imposé par la nécessité, comment trancher la difficulté ?
On y arrive parle inassage abdominal (\\x\ active la diurèse en régularisant la pression sanguine, en amenant la décongestion veineuse de tous les organes de l'abdomen. Le massage abdominal ne suffit pas ; il faut y joindre encore clni des nmsclrs, lu gi/mnastujup passive ou de résistance, et c'est ainsi qu'on exerce, au profit du c(rur central, une action puissante sur le cœur périphérique, puisque les contractions musculaires, même modérées, font passer dans le muscle en mouvement cinq fois plus de sang que dans les muscles au repos, puisqu'elles dilatent les vaisseaux et qu'elles diminuent la tension artérielle. Aussi, en favorisant la circulation sanguine vers la périphérie, la kinésithérapie méthodique soulage le cœur, facilite son travail sans l'augmenter, produit les effets d'une saignée déplélivc sans en avoir les inconvénients, comme s'il s'agissait d'une saignée interne. J'ai déjà dil que les vaisseaux sont les auxiliaires du cœur, et que les muscles par leurs contractions et par leur massage sont les auxiliaires des vaisseaux.
Puisque le massage abdominal a pour effet d'abaisser la tension artérielle souvent augmentée chez les coronariens et de favoriser la circulation des parois cardiaques, il était indiqué de le prescrire, d'une façon prudente, il est vrai, dans certains cas d'angine de poitrine d'origine coronarienne, et c'est ainsi que chez un de nos malades on vit, le soir même du premier massage, les urines augmenter considérablement, monter de 1 litre à 3 litres dans les vingt-quatre heures, en même temps que la pression artérielle tombait de 23 à 21, puis à 17, et que les crises angineuses devenaient plus rares et disparaissaient.
Traitement de l'aoimite et de la coronarite
Une des indications thérapeutiques les plus importantes consiste à combattre l'aortite et l'arlério-sclérose, causes analumiques les plus fréquentes de la sténocardie.
Quant aux causes palhologiqucs, c'est tout autre chose : on ne peut rien contre elles. Je m'explique : Voici un goutteux ou un diabétique atteint d'angine de poitrine. Vous aurez beau vous adresser à la cause pathologique, à la goutte ou au diabète, diriger votre thérapeutique contre l'une ou l'autre maladie, vous pourrez modérer la dialhèse goutteuse et guérir le diabète, vous ne parviendrez pas à améliorer ou à guérir la manifestation angineuse. La raison de cet insuccès est très simple :
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c'est parce que la goiitle et le diabète ne produisent pas par ellea-mêmes la sténocardie, ainsi que nous l'avons démontré en étudiant l'étiologie ; c'est parce que cette sténocardie chez les goutteux et les diabétiques ne survient qu'à la faveur des lésions artérielles (aortite, coronarite).
11 faut combattre l'aortite : par des révulsifs sur la paroi précordiale dont on abuse trop souvent (cautères, vésicatoires, pointes de feu, teinture d'iode), par le régime alimentaire, le laitage, par l'emploi de la médication iodurée et de la trinilrine. Ce traitement doit être suivi sans relâche ; il doit être repris de temps en temps, parce que l'aortite est une affection essentiellement récidivante, et qu'elle procède par poussées successives. Mais, l'aortite aiguë peut disparaître et devenir chronique ; elle est encore un des épisodes du développement de cette affection généralisée à tout le système artériel, de l'artério-sclérose. Celle-ci a des localisations diverses et nombreuses : le plus souvent elle atteint l'aorte, mais dans des cas rares, ce gros vaisseau peut être relativement peu altéré, et la lésion scléreuse prédominer sur les artères coronaires ; elle peut même accomplir la plus grande partie de son évolution sur ces artères. Par conséquent, la thérapeutique doit viser, non seulement la lésion de l'aorte, mais surtout l'artério-sclérose et l'hypertension artérielle qui est souvent son premier agent provocateur.
A la fin du xvui" siècle, Parry n'indique pas de moyens bien énergiques, mais il pose assez nettement l'indication thérapeutique : « Comme il semble que l'ossification des artères dépend d'une augmentation dans l'impétus du sang, surtout quand il est disposé à l'inflammation, il faut observer la tempérance dans le manger et le boire, la suppression des violents exercices du corps, faire usage de tous les moyens connus pour s'opposer à la diathèse inilammaloire, dans le but de prévenir la lésion des coronaires qui constitue la syncope angineuse. »
Pour combattre la lésion des coronaires, pour en prévenir les effets, il y a deux médicaments : les lodurea et les nitriles.
1° Médication iodurée. — Depuis l'année 1879, employant la médication iodurée dans l'angine de poitrine, je m'exprimais ainsi en 1883 :
« De tous les médicaments, celui auquel nous donnons la préférence et auquel nous ne manquons jamais d'avoir recours, quoique tous les auteurs soient muets à ce sujet pour le traitement préventif des accès d'angor pectoris, c'est l'iodure de potassium. Ce médicament, indiqué dans le traitement des anévrysmes et des dilatations de l'aorte par Bouillaud, peut bien, dans certains cas, devoir son efficacité à son action antisyphilitique ; mais lorsque la lésion artérielle ou l'artérite ne relève pas de la syphilis, on est bien obligé de recourir à une autre explication.
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^aul-il invoquer alors les vertus résolutives des iodures, admises par tous les auteurs? Mais cette « vertu résolutive » est un fait que l'on constate et que l'on explique difficilement. Il est probable cependant que les iodures doivent leur efficacité, dans le traitement de Taortite, des anévrysmes et de l'angine de poitrine vraie, à leur action sur la circulation. Sous leur influence, le pouls gagne en force et en fréquence, les capillaires artériels se développent et se dilatent, la chaleur périphérique augmente, la tension vasculaire diminue, et cette fièvre artificielle s'accompagne de congestion faciale et encéphalique, rappelant ainsi de loin les eflets du nitrite d'amyle. Les iodures provoquent aussi la résorption des exsudations pathologiques, accélèrent le mouvement de dénutrition en s'opposant à la stagnation globulaire et en rendant le sang plus fluide, comme l'a dit Gubler. La preuve, c'est que, si l'on fait passer de l'eau pure dans un tube capillaire, elle coulera avec une lenteur relative, tandis que, si l'eau est chargée d'iodure, elle semblera plus fluide et passera plus rapidement et plus facilement dans le tube. »
La plupart des affections de l'aorte (anévrysme, dilatation, rétrécissement et insuffisance), la sclérose artérielle et l'angine de poitrine coronarienne s'accompagnent d'une hypertension artérielle plus ou moins accusée. Or, les bons effets produits par les iodures sur les anévrysmes aortiques paraissent dus, non seulement à l'action spéciale de ces médicaments sur les parois artérielles, mais aussi à leur influence dépressive sur la tension vasculaire '. Si l'élévation de celle-ci contribue à augmenter encore ou à provoquer la sclérose vasculaire, si elle est aussi un des facteurs de l'accroissement d'une poche anévrysmale, elle exerce les mêmes effets défavorables sur l'angine de poitrine, puisqu'en augmentant le travail du cœur déjà en état d'insuffisance fonctionnelle, elle place ainsi l'organe ians un état d'imminence morbide pour la production des accès sténo- :ardiques. Comme les iodures accélèrent l'écoulement sanguin dans les
' Les expériences de IIexiîijean et E. Corin consignées dans leur travnil siir • l'action physioogique et thérapeuticiue des iodures » (Archives de pliunnacodijiinmie. Gixm\ etl'aris, lS9(i), eur ont démontré que les iodures agissent sur la circulation par leur élément iode et eur élément métallique, les elVets de l'un pouvant être masqués par l'action propre de 'autre. « Quand ou a ail'aire à des iodures dont le radical métallique est peu actif (.Nal), 'action de l'iode seul apparaît, et dans l'immense majorité des cas, elle se traduit bien, •omme Sée, Lapicque, Huchahd et Ei.ov l'ont démontré, par un abaissement de la pression u'térielle. » Mais les eNpérimentateurs belges admettent la vaso-constriction sous l'in- Uience des iodures, et ils expliijuent l'abaissement de la tension artérielle par une dimilution de la masse totale du sang. Quand la tension se relève, il y a incontestableujent ' une rentrée de liquide dans les vaisseau.x sanguins et cette rentrée peut se l'aire parles yniphatiques d'une manière assez intense pour dépasser en quelque sorte le but et proluire un léger degré d hydrémie .\insi, chez le lapin, l'examen du sang avant l'admilistration de 1 gramme d'iodure sodique, montre que char|ue millimètre cube de sang enferme 6,2."jO,000 globules, tandis que vingt-quatre heures plus tard, il n'en renferme I dus que 4,125,000. La dilution du sang par l'iodisme serait donc un phénomène important.
vaisseaux qu'ils dilatent, il doit en résulter une action dépressive sur la pression artérielle. J'ai voulu m'en assurer encore par des expériences dont les résultats thérapeutiques sont contenus dans cette conclusion : Les iodures abaissent la tension artérielle '.
Les iodures guérissent des anévrysmes aortiques non syphilitiques^ ils ont une action favorable dans le traitement de l'artério-sclérose en général et de celle du cœur en particulier, et comme la sténocardie est assez rarement d'origine syphilitique, on ne peut pas invoquer leur action spécifique.
Ceux qui font jouer un grand rôle à la douleur dans la symptomatologie de l'angor pectoris, pourraient croire à une action antinévralgique des iodures, d'autant plus qu'on a mentionné leur efficacité dans les névralgies, même non syphilitiques, dans les simples névralgies congestives a frigore. Mais alors, le médicament était associé au bromure de potassium; de plus, l'action analgésique des iodures n'est pas démontrée, et la douleur ne constitue pas l'élément capital du syndrome angineux.
Donc, au point de vue thérapeutique, la preuve est encore faite : Liodurr est un médicament artériel.
C'est en m'appuyant sur les propriétés des iodures, que je suis arrivé, depuis près de vingt ans, à formuler un traitement. Mais, une des conditions principales du succès, c'est la persévérance, c'est la constance dans la médication. Il faut soumettre, pendant plusieurs années, les malades à l'iodure, à la dose quotidienne de oO centigrammes à 1 ou 2 grammes, quand bien même tout accident angineux aurait disparu depuis plusieurs mois. Mais, comme le traitement doit être prolongé et qu'il s'agit d'une affection de l'appareil cardio-vasculaire, l'iodure de sodium est préférable pour les raisons que nous avons fait connaître. Cependant, l'iodure de potassium étant doué d'une action plus rapide et plus certaine chez quelques artério-scléreux ou angineux, je prescris ce dernier médicament pendant un mois sur trois
On peut, au sujet de cette médication iodurée, si longtemps prolongée, adresser quelques objections basées sur l'intolérance du médicament, sur ses inconvénients, sur son inefficacité dans certains cas.
L'intolérance est primitive ou secondaire. Au sujet de la première, je n'apprendrai rien en disant que certains malades, en vertu d'une idiosyncrasie particulière dont la cause réside peut-être dans un état méconnu ou latent d'insuffisance rénale, ne peuvent supporter les
' BoGOLOPOFF (Arbeif ans dem pharmak. Lahor, :u Moskuu, 1876) et Sokolowsky avaient déjà pressenti, dès 1876, l'action dépressive des iodures sur la tension artérielle.
- Dans la première édition (1889), j'ai rapporté un assez grand nombre de guérisons par l'emploi des iodures. 11 m'a semblé inutile de reproduire ces observations, parce que la médication iodurée est maintenant suivie par la plupart des praticiens.
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moindres comme les plus fortes doses du médicament, sans en éprouver des inconvénients : coryza plus ou moins intense, œdème de la face et de la luette, angine pharyngée, raucité de la voix, conjonctivite, dyspnée, douleur de tête, enfin tous les accidents qui constituent une sorte de grippe iodique. D'autres fois, il y a de l'intolérance gastro-intestinale avec anorexie et diarrhée, ou encore des hémorrhagies diverses, parmi lesquelles le purpura, des éruptions et des lésions cutanées qui, parfois peuvent prendre une gravité exceptionnelle'.
Cette intolérance est due à deux causes : 1" à l'impureté du médicament qui renferme des iodates, et c'est ainsi que j'ai pu expliquer ^ le fait d'un œdème laryngé considérable d'origine iodique pour lequel on fut obligé de pratiquer la trachéotomie ; 2" ù l'intolérance du malade dont la cause, souvent inconnue, est parfois due à un état d'insuffisance rénale.
Ce qui te.nd à prouver la réalité de cette insuffisance rénale, ce sont les faits d'intolérance secondaire survenant rapidement chez les malades qui jusqu'alors avaient parfaitement supporté les iodnres. Je rappelle, à ce sujet, un angineux observé pendant plusieurs années, et qui, après avoir pris pendant plus d'un an une dose quotidienne de 1 à grammes d'iodure de sodium, devint tout à coup incapable d'en supporter les moindres doses. 11 suffisait de 5 à 10 centigrammes de ce médicament pour déterminer promptement des accidents sérieux d'iodisme tels que bouffissure pseudo-érysipélateuse du visage, eczéma sec tellement prurigineux qu'il empêchait le sommeil.
On a dit que les grandes quantités d'iodures sont plus facilement supportées que les petites parce qu'alors elles sont plus diurétiques. Cela est vrai dans certains cas ; mais le plus souvent, les malades ont de l'intolérance pour les fortes comme pour les petites doses. Alors, l'embarras sera grand, la principale ressource thérapeutique nous faisant défaut. En cette occurrence, on peut avoir recours à \sl tr'niilrine, succédané imparfait de l'iodure ; car elle n'a qu'une influence très douteuse sur les parois artérielles elles-mêmes, et elle n'agit que par ses propriétés vaso-dilatatrices.
On peut encore remplacer l'iodure de sodium ou de potassium par d'autres médicaments, pur la teinture d'iode à la dose de 5 à 10 gouttes à prendre avant chaque repas dans un peu de vin de Malaga, par le sirop iodolannique à la dose de deux ou trois cuillerées par jour. Mais ces
' Hallopeau a même accusé l'iodure de potassium de produire des hémorrliagies cérébrales, ce qui est à démontrer ; car il ne faut pas prendre l'ctTet pour la cause, l'héniorrhagie cérébrale pouvant survenir par le lait de l artério-sclérose contre laquelle on avait institue une médication iodurée.
^ Soc. méd. (les hôpilaiix, I8S4. Sur quelipies formes anormales de l'iodisnie (Journal (les Praliciens. 1888).
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médicaments sont infidèles, et leur intolérance peut également être observée. Quant à Tiodure de fer, il n'a pas la même action.
Pour assurer la tolérance des iodures, il faut administrer le médicament au milieu du repas ; on peut l'associer à une petite dose d'extrait thébaïque, ou encore d'atropine, quoique cette dernière substance ait le grand inconvénient d'élever la tension artérielle et de déterminer promptement des accidents toxiques; on peut encore l'associer à des préparations d'arsenic'. Parmi les agents proposés pour atténuer les inconvénients de l'iodisme, il en est un sur lequel Ehrlicli a appelé l'attention : l'acide sulfanilique. D'après lui, après l'emploi de l'iodure, la mise en liberté de l'iode dans l'organisme serait effectuée par l'acide azoteux provenant de la décomposition des azotites alcalins sous l'influence de l'acide carbonique. Cette décomposition ne s'effectuerait plus en présence de l'acide sulfanilique, d'où l'efficacité préventive de cet acide contre les accidents d'iodisme. La dose à employer peut être portée sans inconvénient jusqu'à 6 grammes par jour ; on doit l'associer au bicarbonate de soude par cachets de 0,oO centigrammes de l'un et de l'autre, et l'addition de bicarbonate de soude facilite la dissolution de l'acide, puisque celui-ci est peu soluble dans l'eau (1 pour l^.j)'-. J'ai, pour ma part, expérimenté ce moyen sur un certain nombre de malades, et je n'ai pas obtenu les résultats annoncés par Ehrlich, les accidents d'iodisme n'ayant pas notablement cessé par l'emploi de l'acide sulfanilique, et ce dernier ayant déterminé des troubles gastriques.
11 y a encore d'autres inconvénients à la médication iodurce. Chez quelques malades, elle peut produire de la perte d'appétit, quelques douleurs épigastriques, de la diarrhée. On les évite en suspendant de temps en temps le médicament que l'on peut donner parfois en lavements, et du reste on doit ne le faire prendre que pendant vingt jours chaque mois, pour laisser au malade un peu de repos. Mais, pour ne pas interrompre les effets de la médication, il y a lieu, pendant cette dernière période, de prescrire la solution au centième de trinittnne à la dose de 10 à 16 gouttes par jour, en trois ou quatre fois.
On a encore objecté que parfois, le médicament détermine un amai-
' Voici deux formules :
1» Eau distillée 300 gramaies
lodure de sodium 10 à "20 grammes
Extrait tliébaïc|ue . 0,10 centigrammes
Deux à trois cuillerées à potage par jour.
2° Eau distillée 150 grammes
lodure de sodiuui 5 à 10 grammes
Arséniate de soude 0,05 centigrammes
Deux à trois cuillerées à café par jour. ■* Brissemoret {Journal des l'raticiens, 1896).
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grissement plus ou moins considérable et rapide. Or, ce n'est pas là un grand inconvénient, et chez un angineux obèse dont les accès étaient aggravés par une surcharge graisseuse du cœur, l'iodure a été suivi d'excellents effets, non seulement en agissant sur la sclérose coronaire, mais aussi en activant la nutrition dont le ralentissement se manifestait par l'obésité et la production du tissu graisseux. Du reste, nous savons que, par le fait de l'iiypotrophie nutritive due à l'insuffisance de l'irrigation sanguine des organes chez les artério-scléreux, on voit survenir parfois un réel amaigrissement qu'il faut mettre sur le compte de la maladie, loin de l'attribuer au remède. On observe même des cas très contradictoires à ce sujet, et l'un de nos malades chez lequel l'iodure excitait démesurément l'appélit, engraissait rapidement lorsqu'il était soumis à son action.
En résumé , tous les inconvénients qui viennent d'être énumérés ne doivent jamais faire abandonner la médication ioduiée dans le traitement de l'angine de poitrine. Car, il s'agit d'une médication réellement efficace, difficile à remplacer par une autre.
Après s'être complus dans l'énumération des inconvénients de la médication iodurée, les détracteurs systématiques peuvent encore s'appuyer sur son inefficacité dans certains cas. Or, celle-ci est parfois réelle. Je n'annonce pas que des succès, l'infaillibilité en Ihérapeutique n'existant pas, et devant être tenue pour suspecte. Depuis la date de mon premier travail sur cette question en 1879, J'ai observé plus de quatre cents faits de fausses angines (des arthritiques, des névropathes et des gastriques) qui n'entrent pas naturellement dans la statistique des succès obtenus, parce que ces manifestations angineuses guérissent presque toujours spontanément, ou par l'intervention d'une thérapeutique toute différente. Sur un nombre de 100 angines de poitrine organiques, j'en relève 19 terminées par la guérison, 33 par une grande amélioration, 4.J par la mort, malgré la médication employée. Sur ces 4o insuccès figurent 11 cas dans lesquels on notait concurremment l'existence de lésions graves à l'orifice aortique (insuffisance ou rétrécissement).
Il existe donc des circonstances défavorables à l'action de la médication : elles résultent de son emploi tardif, à une époque oîi l'altération artérielle est arrivée à un degré où les iodures ne peuvent plus exercer aucune action utile; elles résultent encore des accidents d'insuffisance cardiaque que l'on observe à une dernière période chez les angineux et qui commandent plutôt l'indication des toniques du cœur ; elles doivent être encore attribuées à la résistance de certains organismes pour des iodures. Cette résistance à l'action médicamenteuse est un phénomène distinct de l'intolérance : dans le premier cas, l'iodure n'agit pas ; dans le second, il agit trop en déterminant des accidents d'iodisme.
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Donc, le traitement ioduré doit être appliqué de bonne heure, dès que l'on constate déjà les signes de l'artério-sclérose et de l'aortite, même en l'absence de tout accident angineux; il a beaucoup plus de chances de succès, lorsque la maladie artérielle n'est pas arrivée à la période alhéromateuse, lorsque la dystrophie du myocarde n'est pas irrémédiable, lorsque la lésion n'est pas compliquée de rétrécissement ou d'insuffisance aortique, ou encore d'anévrysme. Dans ces cas encore, la médication iodurée longtemps poursuivie peut toujours produire de bons résultats, puisque la science possède des faits de disparition de tumeurs anévrysmales et de lésions orificielles de l'aorte.
Mais il y a des cas nombreux: oîi la médication reste impuissante ; et Ton n'a qu'à se reporter à l'étude des figures de la fin de ce volume, pour comprendre cette inefficacité des iodures lorsqu'il s'agit de plaques ossiformes obstruant plus ou moins complètement la lumière des vaisseaux coronaires; on y verra encore les causes irrémédiables de celte insuffisance cardiaque due à la disparition définitive des fibres du myocarde. L'iodure ne peut pas régénérer des fibres musculaires absentes, il est incapable de reproduire des tubes vasculaires à jamais altérés, et la curabilité de toutes les maladies, quelles qu'elles soient, trouve ses limites dans la profonde altération des organes. C'est à nous de la reconnaître et de la prévenir par l'application hulive de la médication.
II. — Traitement curatif des accès
Parmi les médicaments à utiliser contre les accès eux-mêmes, le nitrite d'amyle, la nitroglycérine, lesnitrites, tiennent la première place. Cependant, la nitroglycérine peut être prescrite à titre d'agent adjuvant à l'iodure dans la médication préventive.
a. Le nitrite iïamylc, découvert en 1844 par le chimiste français Balard, fut expérimenté pour la première fois en 1859, par Guthrie, qui éprouva, sous l'influence de l'inhalation de ses vapeurs, une vive coloration du visage avec augmentation des battements cardiaques. L'action physiologique et thérapeutique du médicament fut ensuite étudiée à l'étranger et en France.
Les effets physiologiques produits par le nitrite d'amyle peuvent être ainsi résumés : dilatation des vaisseaux, diminution souvent considérable de la pression sanguine, augmentation de force et de fréquence des contractions cardiaques.
La dilatation vasculaire, qui est le phénomène principal, existe seule-
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mont pour les vaisseaux de la tête, du cou et de la poitrine, avec cette particularité qu'elle va en décroissant de la tète aux extrémités , oîi elle est presque nulle. Elle ne se borne pas seulement aux vaisseaux de la peau, mais elle atteint aussi ceux des viscères. Ainsi, dans plusieurs expériences relatives à l'influence que certains médicaments exercent sur la circulation de l'encéphale, Schûller a vu (1874), à l'aide d'une ouverture pratiquée à travers la boîte crânienne, une dilatation considérable des vaisseaux de la ]iie-mère produite chez le lapin par les inhalations de nitrite d'amyle. L'opium détermine au début une dilatation suivie peu à peu d'une contraction vasculairo, et l'ergot de seigle donne lieu au contraire à une contraction intense et durable des mômes vaisseaux. Schramm (1874) est arrivé aux mêmes conclusions en ce qui concerne le nitiite d'amyle : sous son influence, les vaisseaux de la piemère prennent un volume double et même triple du diamètre normal. Seuls, les vaisseaux du poumon et de la rétine résistent à cette dilatation vasculaire, comme Filehne l'a remarqué par une ouverture pratiquée au thorax d'un animal, fait qu'il explique par une action spéciale du médicament sur les centres nerveux. Ce n'est pas l'opinion de Lauder Brunton, puisque cette dilatation persisterait après une section transversale de la moelle cervicale au-dessous de l'atlas. Elle n'est pas due à une action réflexe; la preuve, c'est que, après la section des nerfs vagues etdépresseurs qui sont les agents principaux de la dilatation vasculaire réflexe, le phénomène se produit encore à la suite de l'injection directe du nitrite d'amyle dans le torrent circulatoire, et aussi de la compression complète et continue de toutes les artères encéphaliques, qui empêche le fonctionnement du cerveau.
11 résulte de ces faits négatifs, que le nitrite d'amyle agit localement sur les vaisseaux, qu'il est un poison direct du muscle, comme le démontre l'expérience suivante de Pick : Un muscle de grenouille curarisée se contracte parfaitement par les courants électriques, mais il ne se contracte plus si l'on place pendant dix minutes le même muscle sous une cloche remplie de vapeurs amyliques. Cette action sur les vaisseaux, qui peut s'exercer par l'intermédiaire d'une excitation directe des filets nerveux dilatateurs, ou par une influence paralysante sur les filets constricteurs, ou plutôt encore sur les éléments vasculaires contractiles, dépend très probablement de l'altération du sang démontrée par un assez grand nombre d'auteurs. En eflet, Ricbardson et Wood d'abord, Gamgee, Jolyet et Regnard ensuite, ont vu que le nitrite d'amyle entrave le travail d'oxydation. Ainsi, le phosphore sur lequel on a versé quelques gouttes de cette substance, ne développe plus à l'air de vapeurs blanches, le sang veineux perd la faculté de redevenir rouge au contact de l'oxygène de
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l'air, et à l'autopsie des animaux soumis aux inhalations amyliques, on trouve le cœur et les artères chargés d'un sang noir et foncé.
Telle est, en résumé, l'action physiologique du nitrite d'amyle sur les vaisseaux, action qui s'exerce indirectement sur le cœur pour favoriser la force de ses conlractions. Il était inlcressanl de l'étudier, pour mieux fixer les effets thérapeutiques et comprendre l'efficacité remarquable de cet agent contre les accès angineux.
Lauder Brunton propose l'explication suivante : Pendant les attaques de slénocardie, si l'on prend quelques tracés sphymographiques, ils indiquent presque toujours une augmentation plus ou moins considérable de la tension artérielle, laquelle diminuerait ou disparaîtrait avec l'allénuation ou la disparition de l'accès; cette élévation de la tension artérielle serait elle-même, comme le paroxysme douloureux, le résultat d'un état spasmodique des artères périphériques. Donc, le remède indiqué par ces vues théoriques devait être le nitrite d'amyle, puisqu'il a pour propriétés de dilater les vaisseaux et d'abaisser rapidement la pression vasculaire. Mais cette théorie séduisante n'est pas toujours confirmée par la clinique, et s'il existe des cas oii les troubles vaso-moteurs ont précédé et paru produire le paroxysme angineux, il s'agit d'une forme particulière appartenant bien plutôt à la catégorie des pseudo-angines. C'est donc, non seulement une exagération, mais une erreur de croire que toutes les angines de poitrine reconnaissent pour cause un spasme des vaisseaux périphériques. Celui-ci est souvent consécutif à l'accès, et résulte du retentissement des grandes douleurs sur le nerf grand sympathique. Il n'est donc pas admissible que l'élévation de la tension artérielle existe dans tous les cas d'angine de poitrine. Le fait rapporté par l'auteur anglais est loin d'être concluant à cet égard, et quand même d'autres exemples viendraient à être produits, quand il serait démontré que la contraction des artérioles périphériques et l'élévation de la tension vasculaire sont des phénomènes constants, il resterait encore à prouver qu'ils sont toujours la cause des accidents angineux. Que de fois, en effet, n'observe- t-on pas cette augmentation de la pression sanguine avec spasme vasculaire, en l'absence de toute douleur rappelant de loin l'angor pecloris!
Une seconde explication pour interpréter l'action thérapeutique du nitrite d'amyle a été donnée par Johnson, qui cite à l'appui deux cas oii le médicament a été « remarquablement avantageux ». S'appuyant sur ce fait démontré physiologiquement, à savoir que l'irritation électrique du bout central d'un nerf mixte ou sensitif, du sciatique ou du trijumeau par exemple, détermine par influence réflexe à travers le centre vasomoteur, une contraction générale des artérioles, d'oîi résulte une haute tension vasculaire, l'auteur en conclut que ces deux phénomènes, loin
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d'être primitifs, sont secondaires et consécutifs à l'excitation douloureuse partie des nerfs cardiaques. D'après lui, le soulagement apporté souvent d'une façon si remarquable aux accès angineux par le nitrite d'amyle, tient à son pouvoir antinévralgique et non pas directement à son influence vaso-dilatatrice. Or, c'est là une erreur démontrée par la plupart des observations, et si le nitrite semble doué d'une action antinévralgique, c'est parce qu'il agit d'une façon indirecte sur l'élément douleur par l'intermédiaire du système circulatoire, comme dans les accès de migraine caractérisés par un spasme artériel plus ou moins prononcé (hémicranie angiotonique).
Le nitrite d'amyle agit de la façon suivante : 11 active la circulation intra-myocardique dans le cas oîi elle est sérieusement entravée par le spasme ou l'oblitération des artères coronaires; de plus, il agit sur les artères périphériques dont il détermine la dilatation; en diminuant les résistances périphériques, il favorise, augmente l'énergie et le travail de l'organe central de la circulation.
b. La nitror/lijcrrine, appelée encore Iriiiilrinc par Berthelot, et dont les homo'opathes se servent depuis longtemps sous le nom de (jlo)trjïnc, a été expérimentée en 184S par Héring, un an après la découverte de cette substance due à Sobrero, puis par Dudgeon en 1K,:)3, par Field et Mayer. Son action est comparable à celle du nitrite d'amyle, et j'ai ainsi résumé, ses effets du côté de l'appareil circulatoire ' : « La face se congestionne, rougit et devient vultueuse ; l'impulsion cardiaque devient plus forte, plus rapide; les artères carotides et temporales battent avec violence; le pouls radial s'accélère et présente un dicrotisme assez marqué ; la tension artérielle diminue d'une façon très notable. »
Comme pour le nitrite amylique, les propriétés anlinévralgiques de la trinitrine, vantées par S. Brady, ont été formellement contestées par Vulpian etBruel en France '-, par Fuller et llarley en Angleterre.
La nitroglycérine agit comme le nitrite d'amyle; elle produit de l'hypéréraie cérébrale, elle dilate les vaisseaux périphériques, abaisse la tension artérielle, avec cette différence que son efficacité est de plus longue durée (deux heures), qu'elle est beaucoup moins fidèle, moins rapide (au bout de quelques minutes, tandis que le nitrite d'amyle produit ses effets en quelques secondes). Elle devait donc être expérimentée contre les accès d'angor pecloris ; elle l'a été, en effet, en
'Propriétés physiologiques et thérapeutiques de lu trinitrine. Note sur l'emploi fin nitrite de sodium [Bull, rjén.de lliérapeiitirjiie,
-S. BiiADY [Med. Times and Gaz. 1S.j8). — Fui.liîr et IIarley. Vui.i'ian ( Caz. Iiebd. de. médecine el de chirurgie, 1859). — Hruel [Thèse de P aris, 1876).
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1879, par Murrell (de Londres), puis par quelques auteurs étrangers. Je Tai introduite dans notre thérapeutique en 1883.
c. Le nitritc de sodium a été employé pour la première fois par Matthew Hay (d'Edimbourg)' qui le prescrit à la dose de 0,15 à 0,20 centigrammes, par jour eu trois fois.
Les nilrites de sodium, de po/.assiutn ou à'amtnoniuvi ont, à peu de chose près, des propriétés physiologiques semblables au nitrite d'amyle et à la nitroglycérine. Mais les expériences entreprises avec Eloy - sur les animaux à l'aide de ces agents m'ont démontré qu'ils étaient loin d'être inoffensifs. Ce sont des poisons du sang qui changent rapidement l'hémoglobine en méthémoglobine, raison pour laquelle on ne doit pas être partisan de leur emploi dans le traitement de l'angine de poitrine.
Le tétranitrate dérylhol, auquel je donne par abréviation le nom de télramirol^ a déjà été mentionné (p. HG) à titre de succédané de la trinitrine comme agent vaso-dilatateur et dépresseur de la tension artérielle. Il appartient à la série des éthers nitriques que l'on obtient par l'action d'un mélange d'acides sulfurique et nitrique concentrés sur un alcool. Ce mode de préparation a été étudié par Champion dès 1871, et généralisé par lui à la préparation des éthers nitriques des alcools plurivalents. C'est ainsi qu'on a pu obtenir : la dinitrine du glycol, la trinitrine de la glycérine, le tétranitrate d'érythrite ou d'érythrol, le pentanitrate de xylite, l'hexanitrate de mannite. Les deux premiers corps sont liquides ; les autres, à l'exception toutefois de l'éther nitrique de xylite, sont solides et cristallisés ; ils sont insolubles dans l'eau, solubles dans l'alcool et dans l'éther ; une faible température les décompose, ils émettent alors des vapeurs nitreuses et détonent violemment sous le choc. La médication vaso-dilatatrice a trouvé dans un représentant de cette classe, la trinitrine, un de ses plus utiles auxiliaires, et l'action physiologique de ces différents éthers les rend homologues les uns des autres.
Des expériences datant de 1871 avaient permis à Champion et Bergeron-' d'attribuer à la dinitrine du glycol, des propriétés toxiques énergiques; à la suite de recherches récentes Bradbury (de Cambridge) a reconnu au tétranitrate dèrythrol (ou tétranitrol) des propriétés phy-
' Ttie l'mclllioner, 1883. Voici la formule de Matthew Hay. (Une à deux cuillerées à café.)
Nitrite de sodium 14 grammes
Eau de rivière 340 grammes
- .Soc. de Thérap., 1883.
' Acad. des Sciences. Paris, 187 1 .
* The Lancet, 1893.
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siologiques et Ihérapeuliqiies très voisines de la trinitrine ; mais, alors que Teffet vaso-dilalaleur de celle-ci se produit plus rapidement et ne persiste que quinze à vingt minutes d'après le médecin anglais, le tétranitrol
Fig. 112 à lli- — Modificalions du ])ouls nprùs l'emploi du létranil rnl .
(n° ), avant rcMi|iloi du uirilii-aiiu'iil ; ]i" 2, deux liouics apios ; ii" o, Cini] liourcs apics.)
n'agit qu'au bout de trente à cinquante minutes et son action dure de une heure et demie à deux et même cinq heures. Sous son influence, la
Fig. 115 et 116. — Modifications du pouls après l'euiploi du tétranitrol.
(n" 1, avant l'cmp'oi du médicament; u° 2, une licure et demie api'ès.)
tension artérielle s'abaisse, de 21 à 19 par exemple, et la fréquence du pouls augmente (de DU à 100 et même 110 pulsations). Mais de nouvelles recherches sont nécessaires pour bien fixer son action thérapeutique. On le prescrit aux doses de 1 à 3 et même 6 centigrammes par jour sous forme de comprimés de 5 milligrammes ou d'un centigramme. On doit toujours diminuer la dose ou suspendre le médicament à l'apparition de
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la céphalalgie frontale et pulsatile, analogue à celle qui est produite par l'emploi de la trinitrine.
11 est difficile de savoir déjà l'avenir réservé au tétranitrate d'érythrol. Je l'ai expérimenté depuis plusieurs mois dans l'angine de poitrine, et il m'a paru agir avec moins de sûreté et en déterminant plus de douleur céphalique que la trinitrine. Voici cependant cinq tracés pris sur une femme atteinte de rétrécissement et d'insuffisance aortiques, d'endoaorlite et de périaortite avec crises angineuses subintrantes, et chez laquelle on voit les modifications notables du pouls radial sous l'influence d'une dose massive de 3 centigrammes de tétranitrol (p. 153).
Les propriétés physiologiques des nilrites étant connues, il importe d'indiquer leur action thérapeutique et leur mode d'administration.
Contre l'accès angineux, les inhalations de iiilritc d'amyle^ à la dose de .3 à 6 gouttes que l'on fait respirer au malade dès le début, produisent les effets suivants : en même temps que la face rougit et que surviennent les symptômes d'excitation cardio-vasculaire, la douleur et l'angoisse disparaissent, et le malade ressent presque toujours un bien-être rapide. D'autres fois, cette jugulation des attaques est moins complète, le médicament se bornant à diminuer leur intensité et leur durée. Dans les formes syncopales, le médicament rend également de grands services, conjurant un double péril : l'ischémie cardiaque et la syncope.
La première fois qu'on se sert de ce médicament, on doit toujours employer de petites doses : commencer par 4 gouttes, que l'on pourra porter par la suite à 6 ou 8 gouttes; mais, comme l'accoutumance se fait assez rapidement, il sera nécessaire d'élever progressivement et prudemment les doses jusqu'à 10, 12, 13 et même 20 gouttes. J'ai vu un malade qui était arrivé à absorber en inhalations jusqu'à 7o et 80 gouttes par jour. Comme, d'un autre côté, l'action du médicament est rapide et fugace, il est indiqué parfois, dans les accès de longue durée, de répéter deux ou trois fois ces inhalations.
Les angineux doivent toujours porter sur eux une certaine quantité de nitrite d'amyle dans un flacon hermétiquement bouché, renfermé luimême dans un étui en bois, afin d'empêcher l'émanation de ses vapeurs. 11 est préférable de faire usage de petites ampoules en verre contenant une quantité connue de gouttes, ampoules que le malade brise au moment de s'en servir. Leur emploi est excellent; car, le nitrite d'amyle est très altérable, et il est môme nécessaire qu'il soit récemment préparé, pour qu'il exerce toute son efficacité. On ne saurait trop insister sur cette précaution, et beaucoup d'insuccès par cet agent ne sont dus qu'à l'ancienneté de sa préparation. J'ai en ce moment, depuis huit mois, une
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certaine quanlilé de nilrile amylique qui, bien que contenu clans un flacon bouclié à rémeri, a perdu toute son action et ne produit aucun efï'et H la dose de 40 ou •")() gouttes.
Lorsque les accès angineux se reproduisent souvent et avec une grande facilité, lorsqu'ils se compliquent de troubles vaso-constricteurs à la périphérie du système circulatoire, je prescris d'une façon systématique, en dehors ou en l'absence d'accès, deux ou trois fois par jour l'inhalation de trois à quatre gouttes de nitrite amylique. Dans ces conditions, le médicament mérite ainsi de prendre place dans la thérapeutique préventive des accès, puisqu'il a pour but d'entretenir l'état de dilatation vasculaire.
Le nitrite d'aniyle, par la sûreté et surtout par la rapidité de son action, est le médicament par excellence de l'accès angineux. 11 faut aux injections de morphine quelques minutes, à la nitroglycérine six à huit minutes pour avoir le temps d'agir, tandis qu'en quelques secondes, le nitrite d'amyle produit tous ses etfets.
En raison même de cette rapidité d'action, il ne présente pas de grands inconvénients. Cependant, il est des malades qui en abusent, et l'un d'eux respirait à chaque instant plusieurs gouttes de nitrite d amyle dans le but de prévenir les accès. Ses vêtements étaient tellement imprégnés de cette odeur que ceux qui l'approchaient en étaient incommodés. Or, il survint à cinq ou six reprises des accidents attribuables à une véritable intoxication parle nitrite d'amyle, à une sorte à\n)if///s/)ir : brusquement, la face devenait rouge et vultueuse, ses idées se troublaient, et pendant une ou deux minutes, il était en proie à un subdélirium avec hallucinations de la vue et de l'ouïe. D'autres malades, après avoir abusé des inhalations amyliques, conservent toujours un état de rougeur ou d'hypérémie faciales, et restent plongés dans une somnolence imputable à un état congestif de l'encéphale.
La trii)//r/jip doit toujours être employée au début, à faibles doses et en ingestion stomacale ; son action est moins fidèle, moins sûre, moins rapide, que celle du nitrite d'amyle. Aussi, doit-on faire toujours usage de ce dernier médicament en inhalations contre les accès, et réserver la nitroglycérine dans leur intervalle, pendant huit ou quinze jours, à la dose de 3 a i gouttes de la solution alcoolique au centième, trois ou quatre fois par jour'. Celle-ci, continuant l'action bienfaisante du nitrite amylique, favorise la circulation des parois du cœur et prévient ainsi les attaques d'angor pectoris. Je connais plusieurs malades qui ne doivent la dispari-
' Voici la riinmilc d'une solution titrée (deux ;i ((ualre cuillerées à soupe par jour) :
Eau distillée 300 grammes
Solution alcoolique de trinilrine au centiénie. LX gouttes
lion de leurs accès qu'à l'influence combinée de ces deux médicaments.
La durée de l'action des inhalations amyliques ne dépassant pas quinze ou vingt secondes au plus, il en résulte que, dans les accès prolongés, on est obligé d'y revenir ])lusieurs fois ; le mieux alors est de les faire au début même de l'accès et d'administrer par la voie gastrique 3 à 6 gouttes de trinitrine d'une solution au centième, ce dernier médicament continuant ainsi après cinq à dix minutes l'action du premier. Quand l'indication se présente d'agir plus vite et plus énergiquement dans les accès intenses et rebelles, il faut joindre aux inhalations amyliques, l'injection sous-cutanée de la moitié d'une seringue de Pravaz, remplie d'une solution contenant 40 gouttes de trinitrine au centième pour 10 grammes d'eau. Chez certains malades, la nitroglycérine au 100% môme à la faible dose de 6 à 8 gouttes par jour, donne lieu à une céphalalgie sus-orbitaire et pulsatile parfois très pénible sous forme de battements céphaliques. Il est alors indiqué d'en diminuer la dose, comme pour un nouveau médicament, le Irlranitrol^ dont la posologie et l'action physiologique ont été indiquées plus haut.
2° Opiam, morphine. — L'opium, par ses propriétés analgésiques et hypnotiques, était indiqué pour soulager la douleur si vive de l'angine de poitrine. Aussi, Heberden qui recommandait le repos, la chaleur, le vin et les cordiaux, reconnaissait déjà que « rien n'agissait plus efficacement que les préparations d'opium ; 10 à 15 gouttes de teinture thébaïque en entrant au lit font que les malades peuvent y rester jusqu'au matin, tandis qu'ils auraient été obligés de se lever et de se tenir debout pendant deux à trois heures chaque nuit, et cela durant des mois ».
Depuis celte époque déjà bien éloignée, ce sont les préparations opiacées auxquelles les médecins ont eu principalement recours. Mais il y aurait erreur de croire que l'opium, dans les cas d'angine de poitrine, n'agit qu'à litre de sédatif ou d'antalgique. 11 possède encore une action vaso-motrice et des propriétés stimulantes, sur lesquelles on n'a pas assez insisté et qui jouent un grand rôle dans l'apaisement des accès angineux. Ces propriétés stimulantes sur la circulation étaient bien connues des auteurs anciens, Sydenham, Bordeu, CuUen, Hufeland ; elles ont été mises en relief de nos jours par quelques autres observateurs, et je les ai naguère indiquées dans un travail sur la « médication opiacée dans l'anémie cérébrale ' ».
Ce serait être « peu instruit de la vertu de l'opium, disait Sydenham, que de l'employer seulement pour procurer le sommeil, calmer les dou-
' Journal de Ihérapeuliqiic, 1877.
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leurs et arrêter la diarrhée. L'opium peut servir dans plusieurs autres cas; c'est un excellent cordial, et presque l'unique qu'on ait découvert jusqu'ici ». De son côté, Bordea reconnaissait formellement que c l'opium i'/rvele pouls, qu'il le dilai(\ le rend plus souple, moins co/ir///sl/\ quelquefois plus fréquent ». (-uUen avait bien décrit l'action cardiaque du médicament dans ce passage : « Les narcotiques, au lieu de se comporter toujours comme sédatifs ou de diminuer l'action du cœur, sont souvent des puissants stimulants pour cet organe, et quand ils commencent à agir, ils augmentent souvent sa force et sa fréquence. » Enfin, Hufeland reconnaissait dans l'opium non seulement un calmant du système nerveux, mais aussi un excitant de l'appareil circulatoire, double propiiété qui proteste ainsi contre la célèbre et trop exclusive exclamation de Brown : « Opiian^ me Hcrclc, non scdat. »
Les recherches expérimentales de Gscheilden, Labordc et Picard (de Lyon)' ont démontré que l'administration de l'opium et de la morphine produit trois phénomènes importants : l'excitation des battements cardiaques, la dilatation passive des artères, l'abaissement de la pression sanguine. Sur un chien en bonne santé, le dernier expérimentateur met à nu la glande sous-maxillaire et ouvre une de ses veinules. Si on injecte alors 6 à 8 centigrammes de morphine dans les veines de l'animal, on voit l'écoulement de sang par la veinule augmenter. On pratique alors la section de la corde du tympan ; cette opération ne modifie plus la quantité de sang qui sort par le vaisseau, et il faut conclure que la rapidité circulatoire qui s'était produite sous l'influence de la morphine résultait d'un état semi-paralytique du sympathique de cet organe.
Nous ne discuterons pas ici la question de savoir si celte dilatation des capillaires cutanés et viscéraux qui survient à la suite de l'administration de l'opium et de la morphine, est due à une action paralysante des vasoconstricteurs ou encore à une action excitatrice des vaso-dilatateurs. 11 suffit de savoir que l'opium et l'un de ses alcalo'ides le plus important, la morphine, sont doués non seulement de propriétés sédatives, mais aussi d'une action cardio-vasculaire réelle. Et c'est bien à ce double point de vue que l'opium et surtout les injections morphinées ont une assez grande efficacité contre les attaques angineuses. Pour combattre celles-ci, la sédation de la douleur n'est pas suffisante, il faut encore relever l'énergie contractile du cœur, favoriser son travail en diminuant les résistances périphériques, c'est-à-dire en dilatant les vaisseaux sanguins, en abaissant la tension artérielle. Ces derniers effets sont moins prononcés sans doute qu'avec le nitrite d'amyle, mais ils n'en sont pas moins réels.
' (Gscheilden (Unlers. aus den plnjs., NVurzIjurg, 1N6(S). — Lauorde (Sov. de biolor/ie, 1877). — P. Picard {Acad. des sciences, Paris, 1878).
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Par conséquent, lorsque l'on n'aura pas de nitrile d'amyle sous la main, ou lorsque celui-ci n'aura pas eu toute son efficacité habituelle, on devra recourir aux injections de morphine à la dose d'un centigramme, sans craindre même une dose plus élevée ; car, dans les cas de douleur extrêmement violente, comme l'est celle de l'angine de poitrine, les malades supportent impunément des doses assez considérables de morphine, tant il est vrai que la douleur est le meilleur contrepoison de l'opium. D'autre pari, pour calmer les attaques d'angine de poitrine très violentes et rebelles, on peut avoir recours à Vaclioii combinée des inhalations amyliques et des injections morphinées.
On a cité plusieurs cas de mort rapide ou subite survenant après une injection sous-cutanée de morphine. Or, il s'agit là d'une simple coïncidence, et nullement d'une relation de cause à effet. La mort subite est un fait tellement habituel dans l'histoire clinique de l'angine de poitrine, que l'on comprend qu'elle puisse survenir aprh une injection de morphine ou après des uilialations amyliques, et non à cause d'elles. La plupart des faits malheureux rapportés à ce sujet par quelques auteurs ne doivent pas recevoir d'autre interprétation. Cependant, il existe une |' forme particulière de sténocardie qui se termine au milieu d'accidents i asphyxiques, et que j'ai décrite. Dans ces cas, la morj)hine en injections | sous-cutanées est capable d'augmenter encore ces accidents et de pré- j; cipiter la mort, comme j'en ai cité un exemple'. Un angineux, présen- itant rapidement des phénomènes graves de cyanose des extrémités, des lèvres, de la face, des oreilles, reçoit une injection d'un centigramme et demi de morphine. 11- survient alors une aggravation rapide, le pouls devient très faible et à peine sensible. Sous l'influence d'injections de trinitrine et d'élher, la respiration est plus facile et le pouls plus fort, la cyanose disparait. Malheureusement, une nouvelle injection de morphine est pratiquée parla suite, dans le but de conjurer un nouvel accès sténocardique. Rapidement, les mêmes accidents se déclarent de nouveau, et la mort survient après une demi-heure.
Dans ces cas spéciaux, et d"autre part chez tous les angineux atteints en même temps de néphro-sclérose avec imperméabilité rénale, la morphine est conlre-indiquée. Lorsque l'angine de poitrine devient menaçante par le coUapsus cardiaque et la cyanose qu'elle détermine parfois très rapidement, il est préférable de recourir aux injections d'éther, de camphre ou de caféine, parce qu'alors la principale indication thérapeutique consiste à fortifier les contractions défaillantes du cœur.
' Contre-indication de la morphine dans l'angine de poitrine a forme aspliyxique (Joiirn. des Praticiens, 1893).
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III. — Traitement des complications
Parmi les complications, les unes se monlrenl encore dans l'intervalle des accès dont elles sont indépendantes, les autres surviennent sous leur influence. Les premières sont caractérisées souvent par des accidents concomitants, dus à la cardio-sclrrose et à ï /nsiif/isa/ice rénale; les secondes, par un ('■tat si/ncopal , ou par la dilatation , la luircslc iln < œur.
{' La cardlo-^clrnj:^(' (ou sclérose dijsfruidii(jue du myocarde) est consécutive à l'endarléritc coronaire; elle présente, en outre des accidents ansineux, des signes divers, maintenant bien connus. Elle ne devient une complication réelle qu'à l'apparition des symptômes liyposystoliques. A cette période seulement, les toniques divers du cœur, la digitale et la digitaline trouvent leur indication.
2" h'imu/fhaiici' réiudc, due à l'envahissement du rein par la sclérose, est caractérisée par la lenteur d'élimination de toutes les substances toxiques introduites dans l'organisme ou formées par lui, elle se traduit le plus souvent par de la dyspnée d'eûbrt ou par des accidents respiratoires analogues au type de Clieyne-Stokes qu'il ne faut pas confondre avec les accidents angineux. Il en résulte des indications thérapeutiques importantes : Favoriser, activer la dépuration urinaire par les diurétiques et le régime lacté qui devra être absolu ou mixte, suivant les cas; supprimer tous les aliments riches en ptomaïnes, comme les viandes peu cuites, le poisson, le gibier, les bouillons et potages gras, les salaisons, les fromages faits, la charcuterie ; insister sur le régime végétarien, sur le laitage, les œufs et les viandes bien cuites. — Cette alimentation doit être prescrite même aux angineux indemnes de tout signe d'insuffisance rénale; car le régime carné excessif et certains états dyspeptiques développant des fermentations gaslro-intestinales, sont capables de produire des substances toxiques douées d'une action convulsivanle sur le système artériel.
3° Pendant les accès ou à leur suite, l'état si/ncojnd doit être combattu parles injections de caféine, d'éther ou de camphre, par les applications du marteau de Mayor, les frictions excitantes sur les membres, les injections hypodermiques de trinitrine, et encore par les inhalations de nitrite damyle. On doit proscrire les injections de pilocarpine et de cocaïne, en raison de leur action syncopale.
Lorsque les accès se répètent au point de devenir subintrants et de constituer Xétat de mal angineux, l'indication capitale consiste à soumettre les malades au repos le plus absolu, sur un fauteuil ou au lit, avec la précaution de les faire placer sur leur séant, parce que la position couchée ou horizontale en augmentant la tension artérielle a une tendance naturelle à produire ou à aggraver les accès angineux. Dans la claudication intermittente des extrémités, on arrive souvent à éviter la gangrène par ce repos absolu ; dans l'angine de poitrine à accès répétés et subintrants, on prévient de la même manière la terminaison fatale qui surviendrait sans ces précautions et l'état syncopal qu'il faut éviter à tout prix.
A la suite d'accès intenses et répétés, le cœur peut être frappé d'un éialparétiquc très grave, se caractérisant par les signes d'une cardiectasie progressive, par l'affaiblissement des contractions cardiaques, par l'abaissement considérable et rapide de la tension artérielle dont l'embryocardie est l'un des effets, par la production d'un œdème pulmonaire aigu, enfin par tous les accidents qui traduisent le tableau symptomatique de l'insuffisance myocardique. Ici encore, deux indications : Faciliter le travail du myocarde en supprimant tous les obstacles périphériques par l'emploi de la trinilrine et du nitrite d'amyle, des frictions excitantes, qui dilatent les vaisseaux ; agir directement sur le myocarde par l'emploi des toniques cardiaques.
La digitale remplit incomplètement la dernière indication parce qu'elle agit trop lentement ; cependant elle est encore, dans ces cas, le médicament de choix, à la condition d'employer une dose suffisante (trente à quarante gouttes en une fois et pendant un seul jour, de la solution de digitaline cristallisée au millième). La sparléine et les préparations de convallaria sont infidèles. Le strophantus peut être essayé en raison de son action tonique sur le cœur qui s'exercerait en l'absence de tout phé-i nomène de vaso-constriction. Mais ces médicaments, qui peuvent être indiqués dans la cardiectasie ou la cardioplégie progressive, ont l'inconvénient d'agir trop lentement, lorsque ces accidents prennent des allures aiguës et menaçent promptement la vie des malades. On doit leur pré-( férer ou leur adjoindre les injections d'éther et de caféine, ou les injections camphrées (une seringue de Pravaz remplie du liquide suivant :| 20 à 30 grammes de camphre pour 100 grammes d'huile d'olives stérihsée).!
4° On peut être amené à pratiquer des opéradons sur les sténocar-J diques, avec ou sans l'intervention du chloroforme. ||
Dans le premier cas, l'émotion provoquée par la crainte de la douleuii et la douleur elle-même peuvent faire naître des accès ou des syncopes
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raremeni terminées par la mort. Cependant, la simple application d'un cautère à la région précordiale détermina chez un de mes malades un accès angineux avec état syncopal d'une intensité menaçante.
Dans le second cas, c'est-à-dire lorsque le malade doit être soumis à "anesthésie chloroformique pour une opération douloureuse, on est souvent appelé à donner son opinion sur les dangers que peut courir le malade. Or, ces dangers paraissent d'autant plus réels, qu'en l'absence de toute lésion cardio-pulmonaire, le bulbe et le cœur sont exposés, d'après Duret, à plusieurs sortes de syncopes dans le cours de la chloroformisation : Au début, syncope larijngo-réflcxf', due à l'irritation des premières voies par l'aneslhésique ; avant la narcose complète, syncope hulhaïrc par l'inhalation brusque et à dose massive des vapeurs ; dans les dernières périodes de la chloroformisalion, syncope toxique aar intoxication des centres respiratoires et cardiaques ; enfin, mort jossible pendant la narcose par un choc traumat'tqnc ébranlant des centres nerveux déprimés et incapables de résistance.
Il en résuUe que, parmi les affections du cœur, celles qui exposent théoriqueuient le plus aux lipothymies et aux syncopes, contre-indiquent généralement l'emploi du chloroforme. De ce nombre, sont l'angor pectoris, les affections aortiques, la cardio-sclérose. Nous ne parlons pas de la dégénérescence graisseuse, infiniment plus rare qu'on l'a cru jusqu'alors et qui a du être souvent confondue avec la sclérose dystropliique. Mais, au point de vue pratique, cette contre-indication des cardiopathies artérielles ou valvulaires à la chloroformisalion n'est pas absolue, comme la plupart des auteurs semblent l'avoir érigée en principe.
J'ai observé pendant près de trois ans un malade atteint d'angine de poitrine qui, souffrant cruellement d'une fissure de l'anus, dut subir l'opération de dilatation de cet orifice. Cette opération, malheureusement devenue indispensable, devait se faire dans de mauvaises conditions pour la raison suivante : elle devait être [iraliquée sur uq angineux, et (circonstance aggravante) dans cette région ano-périnéale qui expose à des syncopes assez fréquentes [lendaiit le sommeil chloroformique. En effet, Malgaigne, après avoir perdu un malade du chloroforme pendant cette opération, était arrivé à celte conclusion : « Je ne consentirai à aneslhésier un malade devant être opéré de la fissure par dilatation brusque, qu'après l'avoir prévenu lui ou sa fimille des dangers du chloroforme dans ce cas spécial. » Nicaise ' et Guyon ont été également témoins d'accidents inquiétants survenus sur des malades atteints de fissure anale et qui avait été endormis pour subir l'opération. Duret arrive encore à cette
' Danger de la chlorofonaisalion dans le traileiiient de la fissure à l'anus [Gaz. méd.. 187G). De la chlororurmisation giiuttc à goutte [lieviie de médecine, 1892).
H. IIuciiAiU). — .Maladies du cœur, S"^ édition. — ii. Il
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même conclusion : « Si on parcourt notre tableau (relatant 135 cas de morts par le chloroforme avec autopsie), on ne trouvera pas moins de 5 à G cas de morts subites arrivées sous le chloroforme pour des opérations analogues et presque insignifiantes, telles que la dilatation pour fissures ou hémorroïdes, incisions de fistules, faites sur la marge de l'anus. » On voit que, dans ces conditions, l'opération avec le chloroforme était presque contre-indiquée chez mon malade, et cependant elle fut pratiquée en ma présence, sans aucun inconvénient. Il n'y eut aucune menace de syncope, et tout se passa régulièrement.
Dans toutes les opérations faites sur les cardiaques et surtout sur les angineux, certes il faut administrer le chloroforme avec prudence, d'après la méthode des petites doses administrées d'une façon continue, sans intermittences (chloroformisalion goutte à goutte). Cette méthode convient surtout aux malades atteints d'affection cardiaque ou aortique, elle constitue le meilleur moyen d'éviter deux sortes de syncopes : la syncope laryngo-7'éflexe due au contact de vapeurs cliloroformiques avec les cordes vocales ; la syncope toxique résultant de l'absorption de trop fortes doses de chloroforme.
Par conséquent, lorsqu'on est amené à pratiquer la chloroformisation chez un angineux, il y a lieu de prendre les précautions suivantes :
1" Quoique les chirurgiens ne fassent pas mention de cette précaution, on doit préparer à l'avance le nilrite d'amyle dont l'action sur les syncopes et l'anémie cérébrale est si favorable.
2" Le chloroforme doit être pur, dans un flacon fermé par un bouchon à rainure dans laquelle le liquide peut tomber goutte à goutte. 11 faut laisser de côté tous les appareils ou cornets inventés bien à tort pour la chloroformisation, et ge servir tout simplement d'un mouchoir pUé, pas trop grand, afin qu'il permette la surveillance des différentes colorations du visage. 11 faut préparer à l'avance la pince destinée à saisir la langue dans les cas ou celle-ci venant à obstruer l'isthme du gosier peut contribuer à la production d'accidents asphyxiques ; mais pour empêcher ou prévenir cet accident, il vaut mieux que l'aide relève le menton avec les deux mains pendant toute la durée de l'anesthésie. On verse, au début, seulement quatre ou cinq gouttes de chloroforme sur le mouchoir, de façon à amener progressivement la tolérance ; puis, à la période d'excitation, on emploie des doses plus fortes, dix à quinze gouttes, dans le ji but de produire assez rapidement la période de résolution. A ce moment, I il suffît de verser le chloroforme goutte par goutte pour entretenir î l'anesthésie. Par ce procédé, celle-ci est obtenue en quinze ou vingt minutes, ce que l'on constate par la contraction de la pupille et l'absence du réflexe cornéen. Cependant, malgré l'aboUtion de ce dernier, il ne
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faut pas oublier que les réflexes anal, vésical et génital sont les derniers à disparaître, de sorte que, lorsqu'on pratique des opérations sur ces régions, il est nécessaire de pousser ranesthésie chloroformique assez loin.
3° Quelques médecins timorés, encore imbus de la crainte exagérée de la chloroformisalion dans les afî'ections cardiaques ou aortiques, endorment incomplètement leurs malades. C'est là une faute très grave ; car il est démontré qu'au début de Tanesthésie, le nerf d'arrêt du cœur, le pneumogastrique, acquiert une grande excitabilité, d'où l'indication de ne jamais opérer dans toutes les affections et surtout dans les diverses cardiopathies et chez les angineux, tant que la période d'excitation n'est pas complètement terminée, d'oîi le précepte d'éviter encore pendant cette période toute stimulation des nerfs périphériques. Du reste, comme il aété démontré par Paul Bert que l'excitation dans la chloroformisalion est due plus à l'irritation des muqueuses qu'à un commencement d'intoxication chloroformique, la méthode de l'administration des faibles doses a pour résultat utile d'éviter ou d'atténuer cette excitation.
En résumé, la chloroformisalion n'est pas coutre-indiquée chez les cardiaques, les aortiques ou les angineux ; il suffit seulement de prendre quelques précautions, d'avoir recours à la méthode des doses faibles et continues, de ne jamais oublier de surveiller très attentivement le pouls, la pupille et la respiration pendant le sommeil, et A'opércr seiiU-tnent lorsque ï aneatliéde est complète et absolue. Cette dernière prescription est sans doute applicable à toutes les opérations, mais elle l'est surtout à toutes celles qui se pratiquent sur les cardiaques et les angineux.
Dans les cardiopathies valvulaires ou artérielles, il n'y a que deux contre-indications réelles à la chloroformisation : l'asystolie surtout à une période avancée, et la dyspnée toxi-aliraentaire. Pour l'asystolie, tout le monde est d'accord. Quant à la dyspnée toxi-alimentaire, elle peut exposer à des accidents mortels pendant le sommeil aneslhésique, et elle doit être très sévèrement combattue par le régime lacté exclusif pendant plusieurs jours ou plusieurs semaines avant l'opération que l'on se propose de pratiquer. Encore une fois, on a beaucoup exagéré les dangers de la chloroformisation chez les cardiaques, chez les aortiques et même chez les angineux. La dyspnée, et surtout la dyspnée toxi-alinienlaire est surtout une contre-indication, et celle-ci n'est pas absolue, puisque cet état dyspnéique peut disparaître si facilement par le régime lacté absolu.
IV. — Médications inutiles ou dangereuses
11 y a des médications qui sont sans action sur les accès angineux et d autres qui sont capables de les aggraver. Cette étude est d'autant plus
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importante, qu'il s'agit de médicaments encore employés journellement par quelques médecins.
1° Toniques cardiaque». — Les angineux sont souvent artério-scléreux ; à ce litre, ils sont atteints d'hypertension artérielle qui augmente encore au moment de leurs accès. Il en résulte, à ce moment, une contreindication à l'emploi des vaso-constricteurs et des excitateurs de la tension artérielle. Pour cette raison, la diç/ilale et Yergot de seigle produisent parfois de mauvais etTets dans certains cas déjà cités, auxquels on peut joindre le fait d'un malade de Stokes atteint d'une insulfisance aortique avec angine de poitrine, celle-ci « aggravée par la digitale ».
Parmi les toniques du cœur, la sparléinc, le convallaria maudis ont une action nulle sur le syndrome angineux ; ce sont donc des médicaments inutiles. La caféine et la /héohroniine dans certains cas, produisent des effets favorables, et il en serait de même du strop/ianlus, si j'en crois l'histoire d'un malade que j'ai vu, il y a trois ans. Il s'agit d'un médecin atteint d'angine de poitrine depuis quatre ans ; il présente un double bruit de souffle à la base (rétrécissement et insuffisance aortiques), un léger souffle fonctionnel de la pointe dû à la dilatation du cœur, et les signes d'une dilatation de l'aorte. Les accès d'angor présentent ce fait particulier qu'ils sont parfois suivis d'une véritable asystolie ; alors, les cavités cardiaques se dilatent, les membres inférieurs s'œdématient promptement, et le foie hypérémié augmente de volume. Soumis à la médication iodurée, à la dose de 1 à 2 grammes par jour pendant un an, il vit d'abord disparaître les accès angineux. Mais, après cette dilatation aiguë du cœur qui suivit une attaque angineuse, ce malade prit tous les jours pendant sept mois quatre pilules d'un milligramme d'extrait de strophantus. Non seulement cette administration presque ininterrompue de ce médicament ne produisit aucun accident, mais elle fut suivie, parait-il, de la disparition presque complète des accès angineux. Dans ce cas, auquel Bucquoy ' a fait allusion et qu'il a observé de son côté, l'amélioration de la sténocardie peut être tout aussi bien mise sur le compte de la médication iodurée qui a été suivie pendant une année, et il est à présumer que le strophantus a surtout agi comme « soutien » de la fibre cardiaque. Su^ deux autres observations citées par le même auteur, j'élimine la première parce qu'elle est relative à un cas de pseudo-angine chez un jeune homme « névropathe à l'excès », et je ne retiens que la seconde, concernant une angine de poitrine chez un sujet goutteux ; là encore, l'amélioration aurait été des plus manifestes.
' Le strophantus dans les maladies du cœur (Académie de médecine, 1889).
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J'ai prescrit le strophanlus à plus de vingt angineux, et si j'ai observé raraélioralion de l'état cardiaque, je n'ai jamais obtenu sous son influence la disparition des crises douloureuses. Comme la digitale et la caféine, le strophantus peut rendre des services chez les angineux, en agissant non sur la sténocardie elle-même, mais sur la fibre cardiaque qu'il soutient et raffermit dans tous les cas oîi celle-ci, envahie par la sclérose dystrophique. s'affaiblit et devient insuffisante. Il aurait peut-être une supériorité sur la digitale, parce qu'il n'augmente pas la tension artérielle au même degré et qu'il ne détermine pas, comme elle, la vaso-constriction.
2° Belladone. ll'icarh<>iiatc de soude — Brelonneau avait autrefois imaginé un traitement consistant dans l'association de la belladone et du bicarbonate de soude. Cette médication est non seulement inutile; elle peut être nuisible. Elle est inutile, parce que le bicarbonate de soude n'a pas plus d'action sur le processus scléro-athéromateux que l'acide phosphorique proposé autrefois par Baumes dans le même but. Elle peut être nuisible : parce que la belladone produit une excitation sur le centre cérébral du pneumogastrique et sur les appareils modérateurs intra-cardiaques, d'oii le ralentissement du cœur; enfin, parce qu'elle élève la tension artérielle en déterminant le resserrement des artérioles. A dose toxique seulement, l'atropine détermine des phénomènes opposés : accélération des battements cardiaques, abaissement de la tension artérielle, paralysie des ganglions auto-moteurs du co'ur, parésie vasculaire produisante stase sanguine dans les différents organes. Mais, à cette dose, le médicament deviendrait dangereux.
A juste titre, cette médication est abandonnée.
3° Extraits tlii/roidims , ilii/roidiur^ iodoihijr't ne . — Récemment, Lanceraux et Paulesco ' ont vanté les bons effets de l'iodotliyrine (par comprimés de 0,25 centigrammes, à la dose de quatre à huit par jour) dans le traitement de la sclérodermie, de la syncope locale des extrémités, de l'artério-sclérose, et il s'est trouvé des médecins qui n'ont pas craint de prescrire ce médicament ou divers extraits thyroïdiens dans l'angine coronarienne. Ils s'appuyaient sans doute sur les expériences d'Oliver et Schœfer (4 8*.).j) qui ont démontré la production d'une vasodilatation plus ou moins accusée sous l'influence de cette médication. Haskovec (181)G) pense qu'elle détermine d'une part à haute dose la dépression sanguine en agissant sur les centres bulbo-médullaires, et d'autre part la tachycardie en excitant les centres accélérateurs. Pour de
' Académie de médecine, 1899.
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Cyon (1898), il s'agirait d'une excitation directe des nerfs dépresseurs et d'une action puissante sur la fonction d'arrêt des centres vasculaires. Toujours est-il qu'on a signalé des accidents graves à la suite de l'emploi immodéré de ces nouveaux agents thérapeutiques : une instabilité du pouls caractérisée par l'accélération du cœur au moindre effort ou mouvement, ce qui est le prélude d'une tachycardie parfois inquiétante d'après Béclère', et une aggravation des symptômes du goitre exophtalmique; des accès sténocardiques « qui peuvent avoir occasionné la mort dans certains cas » (Ewald 189G) ; des palpitations, des syncopes, une chute énorme de Ja pression artérielle, du coUapsus cardiaque. Ces accidents apparaissent d'assez bonne heure et survivent même à la suppression de l'absorption thyroïdienne. D'autre part, François-Franck' a rappelé que la déshydratation abondante et rapide de l'organisme et la grande déperdition des phosphates produites par le thyroïdisme dans la cure de l'obésité, peuvent avoir une influence néfaste sur les éléments nerveux incapables de subir sans dommage l'appauvrissement aqueux, et que la perte des matériaux azotés n'est pas sans agir défavorablement sur la constitution anatomique du myocarde.
Pour ces raisons, j'ai fait remarquer ' et je rappelle que la médication thyroïdienne est dangereuse dans les affections cardiaques, lorsqu'on n'a pas soin de se servir de doses faibles et de surveiller attentivement l'action du médicament sur le système circulatoire. En tout cas, on ne saurait l'employer avec trop de circonspection dans le traitement de la sténocardie coronarienne, et l'un de nos collègues angineux a dû hâter sa mort par l'usage prolongé et exagéré de la thyroïdine.
4" Véleclricité a été indiquée par Laennec, puis en 1821 par Reeder qui proposait « l'emploi d'étincelles électriques à travers la poitrine ». Sous forme de faradisalion. cutanée de la région précordiale, elle aurait donné quelques succès à Duchenne (de Boulogne), à Ed. Becquerel et Aran. Sur deux faits rapportés par Duchenne, l'un concerne un malade qui, très amélioré par l'emploi de l'électricité, mourut ensuite subitement, ce qui n'est pas positivement un succès, et l'autre observé par Aran, est relatif à une hystérique, qui aurait sans doute guéri sans l'intervention des courants électriques. Par conséquent, celte méthode de traitement, infidèle ou dangereuse, est presque toujours contre-indiquée; elle doit être seulement réservée dans tous les cas oîi il y a menace de syncope, mais on ne peut recommander l'électrisation cutanée de la
Soc. méd. des hûpi/aii.r
- Académie de médecine, 1899.
Académie de médecine, 1899.
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région précordiale comme une méthode générale de traitement, non seulement parce qu'elle est capable d'exposer à un accident redoutable, à l'arrêt instantané des contractions cardiaques, mais aussi et surtout parce qu'elle ne peut rien contre la douleur et qu'elle est même capable de la provoquer, comme Duclienne en a lui-même cité un exemple.
Sous forme de courants conUnus^ l'électricité, loin d'exposer aux mêmes dangers, a produit quelques bons résultats entre les mains d'Eulenburg, de Huebner et de Lœwenfuld- Mais cette médication a été appliquée à une époque où la distinction entre l'angine coronarienne et les pseudo-angines n'avait pas encore été nettement établie, et parmi les cas cités, il y en a qui sont relatifs à ces dernières. Cependant, j'ai vu en 1879, avec Maurice Raynaud, un malade goutteux atteint d'affection aortique et d'angine de poitrine, dont les accès douloureux ont été réellement amendés par l'emploi des courants continus, et ils étaient si violents qu'ils faisaient craindre à bref délai un dénouement funeste. Mais ce fait, et quelques autres encore, ne sont pas suffisants pour en déduire l'indication d'une médication systématique.
Vaimanta/.io/i a été employée pour la première fois par Laennec. Il appliquait deux plaques d'acier fortement aimantées, l'une sur la région précordiale gauche, l'autre dans la partie opposée du dos, de manière que les pôles fussent exactement opposés et que le courant magnétique traversât la partie affectée. « Ce moyen, dit-il, a réussi entre mes mains plus souvent qu'aucun autre à diminuer les angoisses de l'angor pectoris et les douleurs cardiaques, et à en éloigner le retour. » Il s'agit encore de pseudo-angines névrosiques.
En résumé, les courants faradiques peuvent être nuisibles ; les courants continus sont souvent inutiles; douteuse est l'action de l'aimantation.
5° Cocaïne. Inhalations d'oxi/fjrne . Laschkevitch (de Kharkow), a vanté les bons effets de la cocaïne dans la sténocardie. 11 cite quatre observations où ce médicament, administré à la dose d'un demi-grain trois fois par jour, fit disparaître en trois jours des accès d'angine de poitrine; sous son influence, le pouls se ralentissait, devenait plus plein, et la diurèse augmentait. En même temps, il recommande l'emploi des inha/alions d'o.rf/f/rnr qui abrégeraient l'accès et rendraient la respiration plus facile, de sorte que, pour lui, ces inhalations jointes à l'emploi interne de la cocaïne remplissent au mieux le problème thérapeutique de la cure des sténocardies : supprimer l'accès et l'empêcher de réapparaître '.
' Laschkevitch (/î».«/,-aV«, IH8(i). — Jliunksc servail d'iiii app.'ircil roiiipusc d'ane gvamie vessie préparée, ajustée ii ua tube eu cuivre large et court qui se terminait par une
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11 faut renoncer à cette médication pour deux raisons : les inhalations d'oxygène sont inutiles; l'emploi de la cocaïne peut être très dangereux.
Les inhalations d'oxygène, employées déjà dès 1815 par Jurine, sont inutiles, et l'on comprend parfaitement qu'elles ne puissent agir assez rapidement pour supprimer un accès. D'un autre côté, on ne saisit pas bien l'indication de « faciliter la respiration », dans le cours d'un syndrome oîi celle-ci n'est nullement atteinte.
La cocaïne est dangereuse. Elle agit en produisant la vaso-constriction et l'ischémie cérébrale. On ne saurait trop s'élever contre cette pratique irrationnelle, et j'en ai pour preuve l'histoire d'un angineux qui a failli succomber à une syncope après l'injection de 3 centigrammes de cocaïne. Du reste, les observations d'intoxication par la cocaïne démontrent aussi que celte substance provoque des accidents cardiaques dont l'analogie avec les phénomènes angineux est démontrée par ce fait : A la suite d'une injection de 5 centigrammes pratiquée sur une gencive, un malade présenta les symptômes suivants : pâleur excessive du visage, refroidissement général, état syncopal, angoisse précordiale avec sentiment d'une fin prochaine, coUapsus. La cocaïne (comme la pilocarpine à un moindre degré) prédispose à la syncope, et l'on ne comprend pas qu'elle puisse être jamais indiquée dans une affection où la syncope constitue le principal danger. Du reste, les observations auxquelles je fais allusion annoncent « en trois jours » la guérison de sténocardies provoquées et entretenues par la sclérose des coronaires ! Passons.
6° Antipyrine. — Les bons effets obtenus dans le rhumatisme articulaire aigu par Alexander dès 1884, et dans les névralgies diverses par Komiakoff et L^vofl, par Wilhe, Kalzaouroff, Ungar (1885-1886), enfin par G. Sée, pouvaient en suggérer l'emploi dans les douleurs de la sténocardie.
J'ai fait usage de l'anlipyrine par la voie stomacale (à la dose de 3 à 4 grammes par jour), et par la voie sous-cutanée (à la dose de 50 centigrammes à 2 grammes par jour). J'ai pratiqué ces injections dès 188S, comme la thèse de mon élève Arduin (1885) le démontre, et les résultats obtenus n'ont pas été aussi merveilleux qu'on l'a proclamé. 11 faut faire une distinction importante au point de vue thérapeutique entre l'angine de poitrine et les pseudo-angines. Contre les premières, l'anlipyrine n'est d'aucun secours, et on doit lui préférer les inhalations de
embouchure pour s'adapter autour des lèvres et dont le robinet de communication avec la vessie était percé d'une large ouverture pour ne pas gêner la respiration. — Von Noon- DEN (Berl. ivl. koch. 1886) aurait guéri deux angines de poitrine. Tune de nature neiiropa- Ihicjiie, l'autre d'origine Irauma/ique, par la cocaïne (8 centigr. trois ou quatre heures avant l'accès). Les observations, du reste peu concluantes, ne concernent pas des angines coronariennes.
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nitrite d'amyle, les injections sous-cutanées de Irinilrine, car il importe beaucoup moins de combattre la douleur que l'ischémie cardiaque, comme je ne cesse de le répéter. Contre les secondes, l'élément douloureux est le symptôme capital, et l'on comprend alors l'efficacité de l'antipyrine en raison de ses propriétés analgésiques.
En résumé, l'antipyrine, comme tous ses succédanés (phénacétine, exalgine, etc.) n'a aucune action favorable sur la circulation, et s'il est vrai qu'elle détermine la dilatation des vaisseaux cutanés et la contraction des artères centrales, elle serait absolument contre-indiquée dans le traitement de l'angine de poitrine. Pour ma part, je n'en ai obtenu aucun effet sérieux. Aux observations très contestables des auteurs, j'oppose ma statistique concernant l'angine vraie. Une femme de i-7 ans, atteinte de sténocardie artérielle, et que j'observe depuis plus de deus. ans, n'a pu continuer l'antipyrine parce que ce médicament a déterminé une vive oppression avec refroidissement considérable des extrémités et tendance à la syncope. Un autre malade que j'ai suivi pendant trois ans, a dù cesser au bout de huit jours l'antipyrine, parce que ce médicament n'avait en rien modifié l'intensité ou la fréquence des crises, parce qu'il était toujours suivi d'une tendance lipothymiquc et d'un anéantissement considérable des forces. Enfin, je note encore plusieurs cas, où l'antipyrine a été plutôt nuisible qu'utile, et presque toujours elle m'a paru inutile et même contre-indiquée dans le traitement de l'angine coronarienne.
7" Bromure de po(assi.itr//. — Son efficacité a été exagérée dans le traitement de l'angine de poitrine coronarienne, oîi l'on ne doit jamais atteindre une dose supérieure à 4 grammes par jour. En elfet, les doses plus élevées provoquent assez rapidement un ralentissement avec atfaibHssement des mouvements cardiaques, la contraction des petits vaisseaux, l'élévation de la pression sanguine, et elles n'ont jamais produit les effets excellents vantés par quelques auteurs.
Cependant, parfois les bromures rendent quelques services, et on peut les utiliser surtout dans les cas oii l'angine de poitrine coronarienne s'accompagne d'une excitabilité nerveuse qu'il importe de réprimer.
Quelques auteurs vantent l'association des trois bromures comme étant douée d'une action plus énergique. Cette polypharmacie bronmrée n'a aucune valeur scientifique, elle modifie les doses du médicament sans les préciser, et il est préférable d'avoir recours seulement au bromure de potassium, ou au bromure de sodium.
8" CIdoral. Paraldêliijde. Suljonal. UnHhaiie. — Comme hypnotique et anesthésique, le chloral peut être employé dans l'angine de poitrine.
no
Mais on doit tenir compte aussi de son action sur la circulation. Il provoque en effet un ralentissement notable des contractions cardiaques, ralentissement qui ne peut être imputé à une excitation des nerfs pneumogastriques, puisqu'il se produit même après la section de ceux-ci, ni à une excitation des appareils modérateurs cardiaques, puisque, après leur parésie déterminée par l'atropine, les battements du cœur continuent toujours à se ralentir, mais bien plutôt à une diminution de l'excitabilité des ganglions moteurs cardiaques ou encore à une sorte de parésie du centre vaso-moteur bulbaire (Vulpian).
Ce médicament donne encore lieu à deux phénomènes importants : à la dilatation des vaisseaux périphériques par parésie vaso-dilatatrice et à la diminution souvent considérable de la tension sanguine. Il ne faut cependant jamais oublier que le chloral détermine non seulement un ralentissement, mais aussi un réel affaiblissement des contractions cardiaques, qu'à doses répétées il devient un poison du cœur, qu'il arrête cet organe en diastole; d'où la contre-indication de son emploi dans tous les cas de dégénérescence ou de débilité du cœur, d'oîi encore le précepte de ne jamais l'ordonner à doses massives, celles de 1 à 2 grammes étant ordinairement suffisantes.
Malgré la rapidité et la sûreté de son action, on n'obtient pas généralement des effets comparables à ceux des injections de morphine et surtout des inhalations de nitrite d'amyle, et l'on répond rarement aux deux indications principales du traitement des accès angineux : calmer la douleur, surtout prévenir la syncope, et pour cela tonifier, exciter le cœur.
J'ai employé la yarakh'hijdc sans résultat bien précis, ce qui se comprend en raison môme de l'inconstance de son action, de ses propriétés défavorables sur la respiration et sur la composition du sang. Expérimentée sur les animaux et sur le lapin en particulier, elle détermine une diminution de l'acte respiratoire et la mort par asphyxie, phénomènes accompagnés d'un abaissement thermique et d'une réduction de l'hémoglobine, d'après Hénocque.
Si le sulfonal produit le sommeil à la dose de oO centigrammes à 2 grammes, il détermine parfois au réveil, pendant plusieurs heures, une sensation de lassitude, d'ivresse, d'accablement et de somnolence. j C'est pour ces raisons que j'ai dû en cesser l'emploi chez un angineux, qu'il est contre-indiqué dans la sténocardie et l'artério-sclérose en général. Du reste, c'est un médicament qui agit lentement, une heure ou deux après son administration, et en le supposant même complètement inoffensif dans la plupart des cas, il manquerait complètement son effet contre le syndrome angineux qui, le plus souvent, disparait en quelques! minutes. Même réflexion pour le tri anal. Quant à Vw-étlianc (ou carba-\
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)7uttc (féthf/if), à la dose de 2 à 4 grammes, il peut bien déterminer un sommeil calme et paisible, sans troubles digestifs ou céphaliques consécutifs, mais son action est souvent lente et infidèle.
9" Se/s de polassc. — On connaît leur action défavorable sur la fibre cardiaque, et dans tous les cas oii l'on doit prescrire les iodures pendant longtemps, il est indiqué de substituer le plus souvent l'iodure de sodium a l'iodure de potassium. Celte proscription des sels de potasse est d'autant plus logique que presque tous les angineux sont artério-scléreux, et qu'à ce titre ils sont atteints d'insuffisance rénale. Dès lors, les reins fonctionnent mal, ils éliminent incomplètement tous les poisons venus du dehors ou formés par l'organisme, et il en résulte ce précepte de thérapeutique : Employer avec circonspection tous les médicaments dont la rétention dans l'économie peut à la longue déterminer des accidents toxiques. Cependant, cette proscriplioji, en ce qui concerne surtout l'iodure de potassium, n'est pas absolue, et il est juste de reconnaître que l'action nocive des sels de potasse a été beaucoup exagérée.
10° Émissions sa/ir/ai/ifs. — Elles ont été mentionnées de tout temps dans le traitement des accès angineux. Au siècle dernier, si Meberden en proscrivait l'emploi, Parry, Pcrcival et Wall en vantaient les bons effets. Plus tard, Joseph Eranck recommandait les évacuations sanguines, parce qu'il considérait l'angine de poitrine comme « le résultat d'une congestion de sang vers le cœur, congestion Unissant par intéresser les nerfs cardiaques et phréniques ». Peter pose l'indication suivante : « Dans e cas où, indépendamment de la douleur, il y a une dyspnée suffocante, ane saignée générale n'a rien de téméraire. » Je veux bien l'admettre; nais alors quand il y a » dyspnée suffocante », il ne s'agit plus d'angine le poitrine. Celle-ci est le résultat d'une ischémie cardiaque, et l'on ne explique pas alors les bons effets des émissions sanguines. Elles peuvent ien combattre avec succès les poussées d'aortite aiguë ou subaiguë, nais elles sont ineflicaces ou insufQsantes pour triompher des accès angileux. Les saignées doivent être condamnées pour les raisons suivantes : a. Parce qu'elles cherchent à combattre une fluxion, une congestion du œur ou de ses plexus nerveux, qui peuvent bien exister dans certaines ormes de pseudo-angines, mais qui font défaut dans le syndrome de iougnon-Heberden ; — />. parce que leur action est tardive, lente à se réduire. L'application de sangsues, de ventouses scarifiées, est relativement longue pour un accident qui menace si rapidement la vie, et le lalade a ainsi le temps de succomber pour la plus grande gloire d'une léorie ; — c. parce que, si les émissions sanguines, comme les révulsifs
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sur la paroi précordiale, peuvent /??Y'6'e/«> dans une certaine mesure les accès angineux en combattant les poussées d'aortile, elles sont incapables de guérir les accès eux-mêmes.
Quant aux émissions sanguines (/éncrales, elles peuvent provoquer ou favoriser la syncope ; pour cette raison, elles doivent être condamnées dans une maladie qui a déjà une tendance si naturelle à présenter cette terminaison. Les améliorations obtenues par les saignées concernent pour la plupart des angines fausses. En résumé, comme le disait si judicieusement Trousseau : « Bien qu'elles aient été conseillées par les médecins les plus recommandables, par Laennec lui-môme, les saignées du bras, les applications de sangsues à l'épigastre ou à la région précordiale, me semblent tout au moins irrationnelles. »
11° Inhalations chloroformiques. — Elles ont été recommandées chez les angineux par Carrière d'abord, ensuite Friedreich et Balfour On a été jusqu'à dire que ces inhalations dans l'angine de poitrine rendent les plus signalés services. « En arrêtant les excitations dont le plexus cardiaque est le siège, et qui, en stimulant outre mesure les mouvements du cœur, menacent de l'arrêter, comme font les décharges électriques multipliées et rapides sur cet organe, l'anesthésique suspend l'excitation de la sensibibité ou tout au moins la modère et en évite les terribles conséquences-. » C'est là une théorie; mais elle a le tort d'être incomplète ou erronée, car elle ne vise que la douleur et ne s'appuie que sur deux faits, tous deux terminés par la mort; et si, dans le premier des faits publiés, le malade a éprouvé quelque soulagement sous l'influence des inhalations chloroformiques, dans le second au contraire, on fut obligé de les cesser, à cause de l'état de malaise qu'elles produisaient. Malgré ces insuccès, on ne doit pas conclure à la contre-indication absolue du chloroforme; mais il ne faut l'employer que dans les cas oîi les inhalations de nitrite d'amyle et les injections de morphine ont complètement échoué.
\'2° Inhalatiom cVélJier^ glace, applications chaudes, etc. — Les inhalations d'éllwr que Romberg recommandait au moment des accès,! échouent toujours dans l'angine coronarienne, et c'est là une médication| banale qui ne répond à aucune indication précise ; il en est de même de| l'ingestion de fragments de glace et de l'emploi du froid, non seulement à l'intérieur, mais aussi à l'extérieur, que le même auteur vantait dans quelques cas. — L'immersion du bras gauche douloureux dans de l'eauf;
' Carrière (Bull, de thérap., 18o2). — Fkiedreich. Traité des maladies du cœur, édiik française, 1873. — Balfour (Clin, lectures of Ihe hearl and aorta, 1876). 1 ^ Vergely. Soc. méd. des hop., 1880. I
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ien chaude, moyen indiqué autrefois par Blackall et Morgagni, sont 'une efficacité douteuse, comme les applications d'eau très chaude
50° sur la paroi précordiale. — Quant aux bains chauds, généraux ou )caux prescrits par Leyden, aux applications de terre (jlaise recommanées sur la paroi précordiale par Sokoloff', on ne s'explique, ni leur idicalion, ni leur action contre un syndrome qui réclame une médicaon prompte et énergique. Un malade est pris tout à coup d'une crise ténocardique à laquelle il peut succomber en quelques instants ; comrend-l-on alors la prescription d'un « bain chaud «, d'une applicatian de
terre glaise », de <i l'immersion du bras gauche « dans l'eau chaude?
Ces divers moyens sont infidèles et même irrationnels ; ils ont pu être îcommandés dans un temps oii la distinction capitale de l'angine coroarienne et des pseudo-angines n'était pas encore nettement établie. Mais ujourd'hui, ils ne sont plus applicables au traitement de la sténocardic
' Emploi de cataplasmes d'argile liuniide sur la parcii précurdiale dans les utlaqiies igineuses (iio/A-in'i Wee/dj ined. Gaz., 1881).
I. — Angines tabagiques
L'anatomie pathologique de l'angine de poitrine organique qui vient d'être étudiée, est représentée par toutes les lésions susceptibles de produire le rétrécissement ou l'oblitération des coronaires et une ischémie du myocarde. Or, cette ischémie — et cela principalement dans l'intoxication tabagique — peut être également d'origine foncUoniiflle, par suite du rétrécissement spasmodique des mêmes artères. Donc, elle doit reproduire plus ou moins fidèlement la symplomatologie de l'angine de poitrine.
Si l'on trouve dans l'ouvrage de Kreysig, la simple mention d'abus tabagiques à propos d'un cas de sténocardie, si Graves le premier a indiqué l'influence nocive du tabac sur les fonctions du cœur et sur la production d'accès angineux, il est juste d'attribuer à Beau le mérite d'avoir publié en 1862 des observations concluantes à cet égard. Celles-ci sont au nombre de huit, dont deux avec terminaison mortelle.
Après avoir attribué au tabac certaines palpitations, Stokes s'était déjà exprimé en ces termes : « Le principal symptôme est un battement de cœur violent dont le malade a la conscience et qui le tourmente beaucoup. L'exercice devient impossible ou pénible, surtout à pied; le décubitus sur le côté gauche augmente les accidents. Les signes physiques sont ceux des palpitations nerveuses ordinaires ; l'irrégularité des battements du cœur et les bruits de souffles sont rares. 11 est certain que le tabac agit sur les nerfs du cœur. Dans l'armée, certains individus mal intentionnés avalent du jus de tabac dans le but de produire des palpitations violentes et irrégulières. »
Kleefeld, en 1824, aurait publié la relation d'une épidémie d'angine de poitrine observée à Dantzig. Mais, si les malades étaient pris tout à coup « d'un resserrement de la poitrine, d'une douleur poignante derrière le sternum, de chaleur et de douleur se prolongeant jusque dans les épaules et les bras », ils présentaient d'autres symptômes absolument étrangers
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à la sténocardie : douleur de Lêle et fièvre rémittente. Du reste, dans aucune des observations citées, il n'est question d'excès tabagiques.
Les faits publiés par Gélineau, en 1862, sont plus concluants. L'épidémie a été observée à bord d'un vaisseau sur des marins qui, prédisposés à de nombreuses causes débilitantes (maladies antérieures, cachexie scorbutique, alimentation insuffisante) « fumaient, chiquaient avec acharnement « en vivant continuellement dans une atmosphère remplie de fumée de tabac.
Action physiologioue et toxique nu tabac
Avant d'aborder la question clinique, il est utile d'étudier l'action physiologique ou toxique du tabac et de son alcaloïde, la nicotine.
D'abord, il s'agit de savoir quels sont les principes renfermés dans la fumée de tabac. Si quelques auteurs ont prétendu qu'elle no contient pas de nicotine, ils ont au moins démontré que la combustion donne lieu à la production de bases volatiles, bases de pyridine, ayant des propriétés à peu près semblables à celles de la nicotine.
D'après Heubel (1872), on doit expliquer cette dissidence d'opinions par l'existence de la nicotine dans les feuilles de la plante, non pas sous forme d'alcaloïde libre, mais à l'état de malate et de citrate. Ensuite (1873), Drysdale a démontré que la fumée de tabac contient l'énorme quantité de -30 grammes de nicotine pour 4,.")00 grammes de fumée. Plus tard (1880), Le Bon a indiqué la présence de l'acide prussique, el dans les tabacs du Levant et de la Havane, celle d'un alcaloïde inconnu jusqu'alors, la coUidiiu', dont les propriétés toxiques sont telles que la vringtièrae partie d'une goutte suffit pour tuer rapidement une grenouille ivec des symptômes de paralysie ; pour lui encore, la matière noire lemi-liquide qui se condense dans l'intérieur des pipes et des porte-cigares .st extrêmement toxique, puisque deux à trois gouttes suffisent pour tuer m petit animal. Ces conclusions confirment celles qui avaient été signaées dès 1846 par un pharmacien français, Malapert, lequel avait obtenu 17 grammes de nicotine en brûlant 2U0 grammes de tabac de Tonneins, oit 8,,o0 pour 100 du tabac employé. Sans doute, comme l'a enseigné )ragendorf, une partie de la nicotine peut échapper à la combustion et ester dans l'intérieur des pipes et des porte-cigares ; mais on doit formellement conclure à la présence de cet alcaloïde dans la fumée du ibac. Celle-ci contiendrait encore d'autres principes : Xoxijdc de caronc d'après Gréhant, en quantité suffisante pour empoisonner un chien e forte taille avec les produits de combustion de 20 grammes de tabac ;
Yacide pn/ssiqur, d'après Le Bon ; des sels (Vommoniaquo, d'après Wohl, Eulenberg- et Ludwig, ce qui expliquerait en partie l'action irritante du tabac sur la langue, le pharynx, et la production du cancroïde des fumeurs; enfin, d'autres bases mal définies encore, comme \q. picoUne pour Eulenberg, et la nicotianino pour Johnston \
Le tabac porte son action : 1° Sur les centres nerveux et sur les nerfs pneumogastriques ; 2" Sur les vaisseaux et sur le tissu musculaire.
1" Action du lahac sur les centres nerveux et les nerfs pneumogastrifjues. — La nicotine est un des poisons les plus violents qui existent, et presque tous les animaux sont atteints par son action, à l'exception, des moutons et des chèvres qui pourraient manger impunément de grandes quantités de feuilles de la plante. Il suffit de l'instillation de quelques gouttes sur la conjonctive d'un animal pour le tuer instantanément, et de huit gouttes pour amener la mort d'un cheval en quatre minutes, au milieu de convulsions généralisées très intenses. Les muscles sont dans un état de télanisation telle qu'ils paraissent avoir perdu leur contractilité ; mais ce n'est là qu'une apparence, d'après Cl. Bernard, et « s'ils ne se raccourcissent plus sous l'inlluence du galvanisme, c'est qu'ils ne pourraient le faire davantage ».
Les résultats de cette toxicité exceptionnelle sembleraient faire supposer que la fumée de tabac renferme de très faibles quantités de nicotine, puisque les fumeurs n'en ressentent pas toujours des effets immédiats. Ce fait, en apparence contradictoire, doit être attribué à une propriété très importante du poison, à son accoutumance rapide démontrée cliniquement par de nombreuses observations, et physiologiquement par les expériences suivantes de Traube - : Avec 1/24 de goutte de nicotine, on obtient des effets réels sur l'appareil circulatoire chez les animaux ; le lendemain, il en faut une goutte, et quatre jours après quatre à cinq gouttes pour obtenir les mêmes résultats.
11 a été démontré par Vulpian \ que le poison n'agit ni sur les extré- .mités nerveuses, ni sur les muscles, ni sur la moelle, mais sur la protubérance, puisque les convulsions cessent de se produire ou ne se produisent pas après l'ablation de cette partie de l'encéphale. Il est probable que l'action du tabac se porte également sur la moelle allongée, d'après deux faits de paralysie bulbaire avec pouls lent permanent et attaques épileptiformes, que j'ai observés sous l'influence de l'intoxication nicotinique.
' Rosé {Thèse de Kancy, 1881).
- Versuch ùber den Eintlus des nicotins (Gesamm. Bei/rage, 1871).
^ Effets de la nicotine sur les grenouilles (Soc. de Biol., 18o9 ; Progrès médical 18757-
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Cl. Bernard' a démontré le premier, que le tabac est un poison pour les nerfs vagues. Chez les animaux auxquels on administre de faibles doses de nicotine, on observe, en elTet, du côté du poumon et du cœur, l'accélération et l'ampleur des respirations, l'accélération ou le ralentissement des battements cardiaques, phénomènes qui ne se produisent plus après la section des nerfs vagues. Chez une chienne adulte qui avait 115 pulsations et 2H respirations par minute, Cl. Bernard injecte sous la peau trois gouttes de nicotine. Une ou deux minutes après, l'animal avait 332 pulsations et 42 respirations à la minute. Après vingt-cinq minutes, les symptômes d'intoxication avaient disparu. Sept jours après, le même animal qui avait 120 pulsations et 26 respirations, subit la section des nerfs vagues, ce qui élève le nombre des pulsations à 206 et des respirations à 0. Dix minutes après l'injection de trois gouttes de nicotine, les pulsations sont au nombre de 103, et les respirations à celui de 7. 11 est ainsi démontré que l'action de la nicotine est portée au poumon et au cœur par les nerfs, puisqu'elle se manifeste à peine ou ne se manifeste pas après la section des ncrl's vagues. Le grand sympathique est également intéressé, et la pupille est plus ou moins contractée sous l'influence de cette intoxication.
Il existerait, d'après Gubler, une espèce d'aiitar/otiisn/e entre les effets de la digitale et ceux du tabac : la digitale diminue la fréquence des battements du cœur en accroissant leur énergie; la nicotine produit tout le contraire, puisque le pouls, devenu irrégulier, s'accélère et perd à la fois son ampleur et sa tension.
D'autres expériences ont démontré les mêmes résultats de l'intoxication nicotinique : accélération primitive, puis ralentissement consécutif des mouvements respiratoires, enfin véritable tétanisation des muscles respiratoires avec l'emploi de fortes doses (ce qui prouve que les accidents (lu côté de la respiration sont complexes, puisqu'ils sont dus à l'action du poison sur les nerfs vagues d'une part, et sur les muscles pectoraux d'autre part) ; enfin, le ralentissement initial de la circulation suivi bientôt par son accélération rapide
On doit admettre ce ralentissement de la circulation, non seulement comme phénomène initial de l'action du tabac, mais à titre de phénomène permanent, lorsque la dose injectée n'est pas toxique d'emblée. Je l'ai démontré, avec Eloy, par plusieurs expériences. L'injection d'un cinquième de goutte de nicotine pratiquée sous la peau d'un cobaye du poids de 540 grammes, a été suivie, au bout de dix minutes, d'une diminution
'Leçons sur les substances toxiques et médicamenteuses. Paris, I8.j7. ' GuiNiER (Thèse de Montpellier, 1883).
II. lIucHARD. — Maladies du cœur, 3« édition. — u
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considérable des pulsations dans la proportion de 132 à 56, et aussi d'un abaissement de température équivalant à un degré et demi. Après quarante-cinq minutes, la température s'était abaissée de 37'' o, à 34° 6, et les battements du cœur s'étaient élevés du chiffre de 56 à celui de 168 par minute. Mais, à ce moment, étaient survenus quelques symptômes asphyxiques, de sorte que, dans ces expériences, il faut savoir faire la part de l'action directe de la substance toxique sur les nerfs vagues, et de son action indirecte due aux accidents d'asphyxie consécutive.
Le tabac exerce-t-il une action spéciale sur les ganglions automoteurs du cœur? La chose est possible, probable même, comme on va le voir :
Quelques expériences de Schmiedeberg semblent être, à ce sujet, en contradiction avec celles de Cl. Bernard ; car elles ont prouvé que, chez la grenouille, la section des pneumogastriques n'empêche nullement les modifications du rythme cardiaque, puisque celles-ci font défaut lorsqu'on a paralysé préalablement l'appareil modérateur par l'atropine. Colas et Wertheimer (de Lille) ' auraient encore démontré l'action du poison sur les centres nerveux intra-cardiaques, puisque, après trois expériences faites sur les chiens, l'accélération cardiaque due à la nicotine a pu se produire alors que « le cœur a perdu toute connexion avec les centres accélérateurs, soit bulbo-médullaires, soit de la chaîne du sympathique ». Mais ici, les phénomènes sont évidemment complexes : il y a lieu de se demander si les modifications rythmiques du cœur par la nicotine (ralentissement d'abord et accélération ensuite) ne sont pas en grande partie sous la dépendance des changements produits par cet agent dans la tension artérielle, ou encore sous l'influence d'une action directe du poison sur la fibre musculaire du cœur, les expériences de Rouget^ ayant démontré que la nicotine renforce l'énergie du myocarde et prolonge la durée de son irritabilité.
Ces prémisses physiologiques expliquent déjà quelques-uns des phénomènes observés chez l'homme à la suite d'abus tabagiques, et le mécanisme suivant lequel ils se produisent.
D'abord, du côté de la respiration, on peut constater les accidents suivants : polypnée, dyspnée (sorte d'asthme nicotinique), hoquet, sensation de constriclion tlioracique, et dans les cas graves, respiration bulbaire de Cheyne-Stokes, respiration stertoreuse.
Du côté du centre circulatoire : accélération ou ralentissement du
' Action de la nicotine sur la circulation (Arc/u de physiolof/ie, 1891). •Journal de l'injsiolo'jle, ISBO.
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pouls, intermittences et arythmie du cœur, lipothymies et syncopes, angoisse et anxiété précordiale, palpitations, battements tumultueux, instabilité des fonctions circulatoires, état particulier méritant la désignation de « cœur irritable » des fumeurs.
Sans doute, quelques-uns de ces accidents peuvent être attribués à l'action du tabac sar le système nerveux en général et sur les nerfs pneumogastriques en particulier; mais on aurait tort de croire, comme certains auteurs, à cette seule action nerveuse. 11 en est une autre plus importante encore qui s'exerce sur le système musculaire tout entier, sur les parois vasculaires en particulier.
2° Action du Icihac sur le sf/s/è/rw musciilalfc cl su/' les ruisseaux. — Le tabac est non seulement un poison cardiaque, mais aussi et surtout un poison musculaire et artériel. En effet, les animaux intoxiqués par la nicotine présentent des convulsions tétaniques très accusées dans tous les muscles, et cette action convulsivante s'exerce au plus haut point sur la musculature vasculaire.
Sur une grenouille nicotinisée, on voit sous le microscope, dans la membrane interdigitale, se produire immédiatement « une déplétion du système artériel dont les vaisseaux se rétrécissent de façon à se vider complètement; le coeur continue cependant à battre ; il semble que, seul, le système capillaire ait subi l'action du poison' ». Cl. Bernard, auteur de ces expériences, explique la différence des symptômes offerts par les diverses parties du même système circulatoire en invoquant la différence de contractilité des gros et des petits vaisseaux artériels : les premiers sont riches en fibres élastiques et pauvres en fibres musculaires, le contraire existant pour les seconds ; il en résulte que la nicotine porte plutôt son action sur les artères de petit calibre et sur le système capillaire, abondamment pourvus d'éléments musculaires.
J'ai pu, dans les expériences auxquelles j'ai déjà fait allusion, confirmer d'une façon indirecte cette action vaso-constrictive si importante de l'alcaloïde du tabac ; car après l'injection sous-cutanée d'un cinquième de goutte à un cobaye, la section des pattes était presque exsangue. Ces propriétés vaso-constrictives de la nicotine en font une substance hcmostaliquc., à ce point qu'elle pourrait être considérée comme la strychnine du système vasculaire.
11 résulte de cet état de rrlractioi) du sijstènœ artériel, un phénomène consécutif auquel on doit s'attendre : Wiuijmrniation de la tension
' Dons mes expériences, j'ai constalé la ccssalion très rapide des Ijalteaients du cœur, ce qui est en contradiction avec les résultats expérimentaux de Gl. Bernard.
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artérielle que Cl. Bernard a également notée dans ses expériences, et que j'ai confirmée cliniquement chez tous les grands fumeurs avec son symptôme accusateur, le retentissement diastolique de l'aorte. Mais, dans les cas d'action hypertoxique de la nicotine, le système artériel se vide presque complètement, et la tension accusée par le cardiomètre est presque nulle. Cl. Bernard a remarqué que, dans ces conditions, le cœur continue à battre avec son rythme normal, ce qui prouve encore que le tabac exerce avant tout son action sur les vaisseaux.
Ces propriétés vaso-constrictives ont été révoquées en doute par Vulpian : il a vu certains vaisseaux plutôt dilatés que resserrés chez les animaux nicolinisés, il affirme que la nicotine ne paralyse pas plus l'activité des fibres vaso-dilatatrices que celle des fibres vaso-constrictives, enfin il attribue l'arrêt de la circulation périphérique aux troubles cardiaques. Mais il a eu tort d'étudier la nicotine chez des animaux soumis en même temps à l'action du curare, cette dernière substance déterminant un certain degré de relâchement vasculaire.
D'autres expérimentateurs, parmi lesquels OstrooumoEF (1876) ont encore admis que la nicotine produit souvent l'excitation des vaso-dilatateurs ; puis, Langley et Dickinson (1890) ont constaté que, dans certaines régions, la vaso-constriction primitive est suivie de dilatation, et que, d'autres fois, on observe des phénomènes précisément inverses. C'est même ainsi que les choses se passent, et les conclusions suivantes ont été formulées par Colas et Wertheiraer.
« 1° Si l'on enregistre en même temps que la pression générale, le volume d'un des organes abdominaux, rate ou rein, on constate que celui-ci diminue au moment où celle-là augmente. Survient ensuite une deuxième phase, pendant laquelle la chute de la pression concorde avec l'augmentation de volume de l'organe ; les deux modifications successives de la pression sont donc liées, la première à la constriction des petits vaisseaux splanchniques, la seconde à leur relâchement.
2° Pendant que la pression artérielle monte, la muqueuse des lèvres et de la langue devient le siège d'une congestion intense, par excitation des vaso-dilatateurs de la région.
3° Après la destruction complète de la moelle épinière, l'injection de la nicotine détermine encore une augmentation de tension artérielle qui peut aller à 12 centimètres.
4° De même, si on énerve complètement un des côtés de la langue ou des lèvres, la rougeur de ces parties, produite par la nicotine, est aussi manifeste que celle du côté sain.
S° Les résultats de ces deux dernières expériences tendent à faire admettre l'existence d'actions nerveuses vaso-constrictives et vaso-dila-
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latrices purement périphériques, et par conséquent, l'excitabilité propre et indépendante des ganglions correspondants. »
Malgré ces expériences contradictoires, les observations cliniques démontrent l'existence des contractures vasculaires et de la déplélion artérielle. En 1850, alors même que l'on ne connaissait pas les propriélés vaso-constriclives de la nicotine, dans l'empoisonnement du comte de Bocarmé sur son beau-frère, on a constaté à l'autopsie les phénomènes suivants : un état de rigidité extrême des membres, la vacuité complète des vaisseaux artériels revenus sur eux-mêmes avec la pâleur des tissus et la distension du système ^■eineux. Dans les empoisonnements par le tabac, on noie toujours ces accidents : pâleur, état glacial des extrémités, sueurs froides, pouls radial rétracté et imperceptible, grande faiblesse du pouls. Du reste, en se rappelant les accidents éprouvés par tous ceux qui fument leur première cigarette, on peut se convaincre encore de l'état de tension et de contraction de tout le système artériel.
Dans deux observations d'intoxicalion nicotinique rapportées par Richtcr (1879), les symptômes se sont traduits par des accidents d'irritalion spinale, des douleurs rachidiennes très vives avec irradiations dans les cuisses, tremblement, secousses musculaires, vertiges avec conslriclion céphalique, inaptitude au travail intellectuel, somnolence, amblyopie ; il y eut ensuite des palpitations, des accidents angineux, des troubles digestifs qui aboutirent à un amaigrissement rapide. Après la mort, on a constaté à l'autopsie « une anémie très prononcée » des centres nerveux et des méninges ; le cœur était mou, sans consistance, petit, ne renfermant pas le moindre caillot.
Dans quatre expériences, j'ai vu également le cœur des cobayes, arrêté en diastole ou en demi-systole, et rempli d'un sang fluide.
'6'' Action sur le sang. — Elle n'est pas encore démontrée. Cependant Richardson l'a trouvé plus pâle, les globules ayanl perdu la forme ronde pour devenir ovales, avec des contours irréguliers, et n'ayant plus la même attraction les uns pour les autres. Mais il ne faut pas confondre les altérations du sang produites par l'intoxication tabagique elle-même, et celles qui relèvent de l'état asphyxique déterminé par l'empoisonnement. Cependant, F, Vas aurait constaté dans l'intoxication chronique par la nicotine, une diminution des globules rouges avec augmentation des globules blancs, une notable diminution de l'alcalinité du sang
4" Symptômes généraux du nicotisme. — Les effets du tabac sont
' A)'ch. f. exper. Pu/h. iind phannac, 1894.
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semblables à ceux produits par la galvanisation du grand sympathique, ce qui prouve que c'est par l'intermédiaire de ce nerf que la nicotine agit probablement sur les vaisseaux. Cette sorte de létanisation vasculaire détermine une véritable ischémie musculaire, ce qui explique en partie les phénomènes de tremblement, d'atïaiblissement musculaire et de parésie que l'on observe souvent chez les animaux nicotinisés, dans l'empoisonnement tabagique de l'homme et aussi chez certains fumeurs. Chez les cobayes empoisonnés par la nicotine, j'ai constaté l'existence d'un frémissement musculaire généralisé ayant l'apparence d'un violent frisson, et ressemblant, comme l'a fait remarquer Cl. Bernard, au tremblement qui se produit quand, par une ligature, on empêche le sang d'arriver dans un muscle. Il importe d'appeler l'attention sur le iremhlrineiit des ftinmirs dont jusqu'ici aucun auteur n'a fait mention. Il est rare sans doute, mais il sera possible de l'observer parfois en dehors de l'alcoolisme, du saturnisme ou de l'état nerveux. Il est caractérisé par des oscillations fibrillaires de faible amplitude et de longue durée, ce qui explique la raison pour laquelle il passe souvent inaperçu.
A la suite de l'usage externe du tabac sous forme de frictions pour tuer des pediculi pubis (200 gr. de tabac pour deux litres d'eau en décoction), on vit survenir les accidents suivants qui ne disparurent qu'après trois heures : nausées et vomissements, vertiges, sueurs froides, tremblement et faiblesse musculaire, troubles visuels, refroidissement des extrémités, pouls petit et filiforme
Il est facile de comprendre les nombreux accidents résultant dans les divers organes de l'action vaso-constrictive du tabac.
Du côté des centres nerveux, on constate les signes de l'ischémie encéphalo-médullaire : irritation cérébro-spinale '-, hystérie toxique avec hémianeslhésie, frigidité sexuelle, vertiges, céphalalgie avec vomissements, fatigues matinales, diminution de la mémoire, irritation psychique, inaptitude au travail. On a même signalé de l'aphasie transitoire avec hémiplégie incomplète passant successivement de gauche à droite '\ une sorte d'aphasie partielle '* ou fragmentaire portant sur les chiffres, sur quelques nombres, sur les substantifs et ayant une durée de quelques heures à quelques jours ^ . J'ai observé un malade, grand fumeur, vivant par sa profession continuellement dans une atmosphère de tabac, et qui a présenté pendant une dizaine de jours des accidents
* AucHE. Journal deméd. de Bordeaux, 1891.
- Ceksoy. Nervosisme par abus du tabac [Bull, de thérapeutique, 1867). 3 CoRDiER {Lyon médical, 1870).
* Cheiîeau. Aphasie transitoire chez les fumeurs [Tlièse de Paris, 1894). ° Gilbert. Hystérie tabagique (Soc. méd. des liôp., 1889).
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ayant beaucoup de ressemblance avec une tumeur cérébrale : vertiges avec chute, céphalalgie, vomissements, résolution des membres et respiration stertoreuse.
A l'appareil respiratoire, outre les accidents dyspnéiques produits par l'action du tabac sur le bulbe et sur les muscles thoraciques, il en est d'autres que l'on doit attribuer à la contraction des vaisseaux pulmonaires.
La contracture vasculaire détermine secondairement un état à'hi/pertemion artérielle, qui explique ainsi les propriétés diuréliqiics du tabac signalées déjà par Fowler à la fin du siècle dernier, puis par Fouquier' et démontrées par Cl. Bernard.
C'est surtout au centre circulatoire que la tétanisation vasculaire produit les plus déplorables effets. Decaisne les a signalés sous le nom de « nicotisme du cœur » et a démontré surtout la fréquence des intermittences (21 fois sur 28 fumeurs). Celles-ci, comme certaines arythmies et l'angine de poitrine tabagique, doivent être rattachées à l'ischémie cardiaque déterminée par la contraction spasmodique des artères coronaires. Cette vaso-constriction explique encore les caractères du pouh tabarfique qui est dur, serré et concentré, et qui devient, par la suite, presque insensible. Le Roy (de Méricourt) a décrit ainsi quelques accidents nicotiniques observés sur lui-même : subitement, il était pris de palpitations de cœur, le pouls devenait insensible, la radiale ne donnait plus au toucher que la sensation d'un frémissement à peine perceptible ; le corps était inondé de sueur froide, et « rien ne peut ressembler mieux à l'approche de la mort n.
Quelques accidents peuvent être dus à l'action convulsivante du tabac sur l'appareil musculaire ; sur le diaphragme pour le « hoquet tabagique » dont j'ai observé quelques cas ; sur les muscles du thorax, sur les nerfs et vaisseaux du poumon, ce qui donne lieu à une sensation de constriction circumthoracique et même aux symptômes de « pseudoasthme tabagique » disparaissant après la cessation du tabac et dont quelques auteurs" ont rapporté des exemples. Jusqu'ici, il ne s'agit que de troubles fonctionnels. Mais à la longue, t par suite de la répétition ou de la permanence des conctractures vasculaires qui constituent comme une sorte de barrage circulatoire 3ériphérique, la tension artérielle s'élève, le cœur subit des dilatations uccessives qui, à leur tour, deviennent permanentes, et cet état d'hypertension artérielle peut devenir une cause d'artério-sclérose. C'est ainsi que, dans quelques observations de sténocardies orga-
' Bull, de la Faculté de médeciue, 1810.
• Blatin (Bull. r/én. de tliérap.. IS'O). — Russo-Giliberti (Soc. d'if/icne <// /'«^cri/io, 189S).
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niques ayant évolué au cours de l'artério-sclérose, j'ai noté parfois dans les antécédents les abus de tabac longtemps prolongés et répétés. On a rapporté l'exemple d'un malade âgé de soixante ans, qui fumait depuis de longues années de forts havanes ; quelques semaines avant sa mort, il fut pris d'accès de palpitations et d'asthme, la température resta très basse (de Si" 6 à 36" 6), le pouls très fréquent et petit (140-160), les pupilles contractées et punctiformes. A l'autopsie, on trouva une dilatation avec une dégénérescence du cœur, et un ulcère de l'estomac ayant déterminé une hémorrhagie mortelle
Voilà un tableau bien sombre des accidents nicotiniques ; mais, à ce sujet, on aurait tort de nous ranger parmi ces « jansénistes de l'hygiène », qui exagèrent comme à plaisir les méfaits du tabac.
Il s'en faut de beaucoup que tous les fumeurs éprouvent ces accidents. Le plus souvent, l'usage modéré du tabac est inoffensif; chez beaucoup, l'accoutumance est rapide et complète ; chez quelques-uns, en vertu d'une prédisposition particulière, l'intolérance est primitive et absolue; chez d'autres qui avaient pu fumer impunément, il s'établit tout à coup une intolérance secondaire dont il importe d'étudier les causes.
Nous connaissons la relation intéressante donnée par Gélineau, en 1862, au sujet d'une véritable épidémie d'angine de poitrine ayant sévi à bord du bateau « l'Embuscade » sur des matelots fumant avec rage du matin au soir et du soir au matin dans un air confiné, et prédisposés à l'intoxication par des maladies antérieures, par le scorbut et l'alimentation insuffisante. Or, ce sont là précisément les causes prédisposantes de l'empoisonnement tabagique auquel les fumeurs sont exposés, et Leudet a indiqué parmi les circonstances capables de provoquer l'intolérance de la fumée de tabac : l'adynamie des convalescents, la nutrition insuffisante, c'est-à-dire l'hypoglobulie ; l'alcoolisme surtout compliqué de troubles gastriques ; la fatigue intellectuelle et morale, les excitations anormales de l'appareil respiratoire chez les gens anémiques, lymphati(jues ou obèses; les affections du cœur^
A ce dernier point de vue, la prédisposition est plus évidente, surtout lorsqu'il s'agît d'affections de l'aorte ou d'une artério-sclérose commençante. Je connais deux fumeurs atteints d'insuffisance aortique qui ne peuvent faire usage de tabac sans éprouver immédiatement des accidents cardiaques caractérisés par des palpitations violentes et douloureuses, par des sensations angineuses des plus nettes. J'en ai observé trois autres qui avaient pu fumer impunément jusqu'à l'âge de 45 à 50 ans, et qui présentèrent alors à celte période de leur vie où ils
' Favarger {Soc. Império-royale des médecins de Vienne, 1887). ' Clin. méd. de VHôtel-Dieu de Rouen, 1874.
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commencèrent à devenir arlério-scléreux , rinlolérance la plus complète pour la fumée de labac. 11 est facile de comprendre ces faits, si Ton tient compte de la tendance aux spasmes artériels que présentent les arlério-scléreux ou les aortiques, et de l'action vaso-constrictive de la nicotine. D'une façon générale, les affections cardiaques constituent pour le cœur un locus tninoris reshlfutia' ; mais, parmi elles, ce sont moins les maladies mitrales que les affections aortiques et artérielles qui prédisposent à l'angine et aux accidents tabagiques.
Les affections de l'estomac, les états dyspeptiques, un simple embarras gastrique, les excès alcooliques, les vives émotions qui amènent à leur suite de graves perturbations dans le système nerveux, enfin la convalescence de maladies graves, peuvent encore devenir des causes occasionnelles d'intolérance tabagique. Un grand fumeur, depuis de longues années, éprouva pour la première fois des accidents tabagiques (syncopes, lipothymies, arythmie et intermittences du cœur) dans la convalescence d'une fièvre typhoïde grave. Ici, la cause était complexe : elle devait être rapportée, non seulement à l'état d'anémie dans lequel une maladie sévère avait plongé le malade, mais aussi et surtout à l'atteinte plus ou moins profonde portée au système artériel par la dolhiénentérie, et qui avait placé ainsi ce convalescent dans un état d'imminence morbide pour la production des accidents nicotiniques.
Les alcooliques supportent assez mal le tabac, surtout lorsqu'ils présentent des troubles digestifs plus ou moins accentués, des accidents aigus de l'éthylisme, ou un début d'artério-sclérose. Il en est de même de la goutte, comme de tous les états morbides prédisposant aux dégénérescences artérielles. Dans l'intoxication saturnine, j'ai vu survenir chez les fumeurs des troubles cardiaques (lipothymies, irrégularités cardiaques) que j'ai attribués à une intolérance tabagique transitoire. Celle-ci s'explique-t-elle par l'état de vaso-constriclion commune aux deux intoxications, tabagique et saturnine? La chose est probable.
Tous ces faits sont intéressants à signaler, puisqu'ils permettent de ne pas méconnaître certains accidents tabagiques se produisant dans des conditions déterminées, et à une époque où l'accoutumance pouvait sembler définitivement acquise depuis de longues années.
Symptômes de l'angine de poitrine tabagique.
D'après nos connaissances sur l'action physiologique et toxique du Labac, on peut déjà comprendre que l'angine de poitrine tabagique "épond à trois modalités différentes :
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1° L'angine de poitrine fonclionnollo, relativement bénigne, résultant de l'état spasmodique des artères coronaires sans lésion du myocarde : c'est l'angine spafimo-tabar/iquc. Elle guérit assez rapidement par la cessation de l'habitude de fumer.
2° L'angine de poitrine organique^ à caractère grave, résultant de la sclérose coronaire ; c'est l'angine scléro-tabagique. Elle ne guérit pas, elle ne peut plus guérir par la seule suppression du tabac.
3" Une troisième forme, la plus bénigne de toutes, sera étudiée plus tard dans les chapitres consacrés aux pseudo-angines : angine foncllonnelle (angine gmtro-tabagiquc) résultant des troubles digestifs fréquents produits par le tabac (gastralgie, dilatation de l'estomac, insensibilité de sa muqueuse).
Chez les tabagiques, l'angine de poitrine prend parfois la forme vaso-motrice, et s'accompagne assez souvent d'accidents absolument étrangers d'ordinaire à la slénocardie. Parmi eux, il faut citer les vertiges, la sensation de dyspnée, la tendance aux lipothymies et aux syncopes, une sensation d'affaiblissement extrême, de refroidissement des extrémités. Ainsi, j'ai vu un fumeur qui éprouvait en môme temps que ses douleurs rétro-sternales, un vertige giratoire des plus prononcés avec refroidissement extrême des extrémités, frissons et palpitations excessivement violentes. — Un malade présente, outre ses douleurs caractéristiques, de la pâleur de la face, du refroidissement des extrémités, des sueurs froides, une tendance au vertige, à la syncope, avec des palpitations et des intermittences cardiaques'. — Un autre est pris d'angoisse, de vertige, et tombe en syncope; on constate un ralentissement du pouls considérable avec des intermittences cardiaques ; toutes les deux heures environ, le malade est atteint de crises syncopales avec vertige giratoire, bourdonnements d'oreilles avec anxiété précordiale, accès de suffocation et de dyspnée. Pendant la durée de son séjour à l'hôpital, il est privé de tabac, et tous ces accidents cessent comme par enchantement, ce qui infirme le diagnostic de la dégénérescence graisseuse du cœur que l'on pouvait poser en raison du ralentissement du pouls, des accidents vertigineux et des tendances syncopales. Mais un jour, le malade fume de nouveau un cigare, et aussitôt éclatent de nouveau les mêmes accidents qui ne se reproduisent plus du moment oîi le malade abandonne pour toujours son habitude.
Ces divers accidents d'empoisonnement niconitique, parfois associés à l'accès angineux, sont le plus souvent dissociés, comme l'observation suivante nous l'apprend :
' Vallin [Revue d'Injf/iéne et de police sanitaire, 1883).
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Un homme de 3S ans, robuste et d'une santé excellente, se met à fumer une dizaine de cigares par jour. Bientôt, il est en proie à un nervosisme très accentué, il est atteint de quelques troubles visuels (amblyopie, scotôme), puis de vertiges avec sensation de constriclion de la tète, hypéresthésie de l'ouïe, douleurs rachidiennes, incertitude de la marche, tremblement des membres, impuissance génésique, inaptitude au travail, anorexie et amaigrissement. Le pouls se ralentit et devient faible. Cet état durait depuis quelque temps, quand un beau jour il l'ut pris d'une crise angineuse. Soumis aussitôt à un traitement dont l'abstinence complète du cigare forma la base, le malade guérit complètement, et même on put remarquer la ra[)idité avec laquelle tous ces accidents disparurent'.
J'ai vu plusieurs malades, chez lesquels les accès étaient simplement annoncés par une suffocation étrange dont le siège était aussi bien au cou qu'à la poitrine, avec sensation de strangulation cervicale, très légère angoisse sous-slernalc sans aucune irradiation, accès de palpitations avec ar\ tlimie, tendance syncopale et sensation de faiblesse extrême. On voit donc ici déjà les douleurs angineuses occuper le second plan, tandis que les accidents généraux d'intoxication tabagique tiennent la première place.
Un homme qui ne cessait de fumer des cigarettes jour et nuit éjirouvait plusieurs fois par jour, subitement, un vertige avec sentiment de défaillance générale « comme si la vie allait cesser », des bourdonnements d'oreilles, une tendance syncopale, de la dyspnée suivie d'apnée légèrement angoissante; mais il n'y avait, à proprement parler, aucune douleur rétro-sternale ou même irradiée. Le malade — un médecin — ■ avait peine <à croire à l'imminence d'une angine de poitrine, « puisqu'il n'éprouvait pas de douleur ». Un jour, elle se manifesta au sternum, avec irradiation au bras gauche.
Ce sont là des formes rhauchi'vs ou frustes de la sténocardic. Mais elles ne sont pas spéciales à l'angine tabagique ; car la douleur rétrosternale avec toutes ses irradiations j^eut être également très vive et dominer la scène pathologique. Un malade observé par Liégeois (de Bainville), terrassier, faisant un usage immodéré de la chique, fut |»ris un jour, en essayant de soulever une pierre de grès avec sa pioche, d'une douleur des plus déchirantes dans la poitrine au niveau du sternum avec irradiations dans l'épaule jusqu'à l'auriculaire gauche; l'intensité en fut telle qu'il fut obligé de s'asseoir et qu'il crut mourir. — Un autre, observé par Gauthier (de Charolles), âgé de Go ans et fumant la pipe avec excès, fut pris soudainement d'un évanouissement complet avec sensation énorme de conslriction ihoracique, pâleur du visage, sueurs froides,
' RiCHTER (.lrc/(. f. Vsycli. uinl Nei-vciik. 1X7!.)).
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pouls serré el ralenti, inspiration pénible et lourde, sensation de barre transversale dans la poitrine et céphalalgie. Plus lard, les mêmes accidents se reproduisirent avec plus d'intensité encore, « surtout au point de vue de la douleur précordiale », et cessèrent enfin dès que cet homme usa plus modérément du tabac.
L'angine de poitrine tabagique présente-t-elle égalemerît le caractère de provocation de ses accès par l'ellort? La réponse, à ce sujet, est affirmative. Un médecin principal d'armée, M. Widal, que j'ai interrogé à ce sujet et qui a bien voulu m'adresser plusieurs observations, m'a fait cette réponse ; « D'après mes observations, les accès d'angine tabagique peuvent survenir comme les accès d'angine vraie, à la suite de la marche et des cil'orts , mais le plus souvent ils sont spontanés. »
Voici une des observations où on note la coexistence d'accès spontanés et provoqués chez le même malade :
Le D'' E..., âgé de :28 ans, d'une constilulion forte, d'un tempérament arthritique, fumait depuis des années, du malin au soir. La cigarette était allumée à la précédente, il n'y avait d'arrêt que pendant les repas. Dans le courant du mois do novembre 188:2, il fui pris d'accès d'angine se répétant presque toutes les nuits pendant qu'il était couché, et se traduisant par un sentiment de suffocation subite avec conslriclion thoracique et irradiation douloureuse dans le bras gauche. ElTrayé de ces accès, le docteur E... cessa brusquement de fumer du jour au lendemain, el huit jours après, il n'avait plus que des accès légers el beaucoup moins pénibles. Pendant un mois encore, il fut sujet à des crises peu prolongées de conslriclion thoracique qui survenaient après U7ie marche trop rapide ou après un c/forl quelconque. Enfin, un mois el demi après le premier accès, il ne ressentit plus rien. L'abstinence du tabac dura pendant un an, el les accès ne reparurent plus.
A signaler encore quelques accès noclnmcs qui paraissent spontanés et qui ne le sont réellement pas. Car il s'agit souvent, comme j'en ai observé deux cas, d'individus s'endormant dans une atmosphère enfaraée par le tabac. Certaines sijncopcs aocliinws n'ont parfois pas d'autre origine.
La lecture de la plupart des observations, comme de presque toutes celles que nous avons recueillies, permet/ de formuler celte conclusion :
Quelquefois, les accès disparaissent assez rapidement après la cessalion complète du labac, fait important en clinique et commun à presque tous les accidents du tabagisme aigu. Mais dans l'intoxication chronique, on voit encore persister les crises douloureuses pendant de longs mois. Le plus souvent, celte persistance des crises est due à deux causes : 1° à l'action du tabac sur les fonctions gastriques, ce qui donne lieu à des crises
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pseudo-angineuses donl la disparition ne peut survenir qu'après la guérison de l'état dyspeptique ; 2" à la lésion scléreuse des coronaires (angine tabagique artérielle). Sans doute, l'existence de l'artério-sclérose tabagique n'est pas encore absolument démontrée; mais, j'ai observe quelques faits qui semblent plaider en sa faveur.
Un sous-intendant militaire âgé de 4H ans, ni alcooliinie. ni syphilitique, ni rhumatisant ou goutteux, était un grand fumeur, n'ayant renoncé que depuis six semaines à son habitude. Il y a (piatre mois, il a été pris, en marchant un peu vile, d'une sorte « d'oppression très douloureuse » (ju'il a l'ail aussitôt cesser en s'arrêtant. Le même accident se reproduit les jours suivants avec ces caractères. La douleur, souvent annoncée et précédée par des palpitations violentes, commence au-dessous du sein gauche, traverse la poitrine jusqu'à l'omoplate correspondante, et consiste dans une sensation de tenaillement, d'écrasement, de barre transversale, d'angoisse telle qu'il « se refuserait alors de marcher, même avec un revolver ap|)liqué sur la paroi du thorax ». Elle s'étend très vite aux deux bras, surtout au bras gauchejusqu'au petit doigt qui devient d'une Idancheur nuite, « comme si le petit doigt était mort », où il éprouve de l'engourdissement et des fourmillements. IJienlùt, les accès devinrent nocturnes, très violents, de longue durée ( 1 /"2 heure <à 1 heure) et parurent revenir |)ériodiquenuMit tous les jours entre 9 et
10 heures. Au comr et à l'aorte, aucun signe anormal, le pouls radial est seulement un peu dur et concentré, et les fonctions digcslives s'accomplissent bien. Après avoir supprimé com|ilètement le tabac, j'instituai la médication indurée à la dose d(! 1 à 3 grannnes d'iodure de potassium par jour, et ce ne fut iju'api ès (juinzc mois de ce traitement ijue la guérison put être déhnitivement obtenue.
Voici un autre malade que j'ai vu dans ces derniers temps el dont l'observation avait été autrefois donnée comme un exemple de gnéi'ison' parle bromure de potassium et les inhalations d'oxygène, ce qui prouve qu'en matière d'angine de poitrine, il ne faut jamais se hâter de proclamer trop tôt les guérisons.
Le malade fumait avec excès, ayant toute la journée la cigarette à la bouche et avalant la fumée; mais à cette époque, on ne constatait absolument rien d'anormal du côté des vaisseaux. Bientôt, il fut pris de douleurs pré-sternales très vives avec irradiations à l'épaule, au bras, ;i la main gauche et au petit doigt, ce dernier devenant le siège d'engourdissements et de fourmillements;
11 cessa de fumer, et pendant quatre ans ne ressentit plus aucune crise angineuse, quoiqu'il eût repris de temps en temps l'usage du tabac. En novembre 1886, les crises angineuses se reproduisent avec plus de fréquence et plus d'intensité, sous l'intluence de la marche, d'un mouvement ou d'un effort, et
' Gralx [Soc. de Mal. <lv t'ari.s. 1881).
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il cesse de nouveau complètement le tabac. Malgré cela, les crises persistent avec la même violence, elles sont très intenses, obligeant le malade à s'arrêter à chaque pas et présentant cette particularité, qu'au moment de la crise il survenait un gonflement tel des deux petits doigts qu'il ne pouvait plus enlever sa bague. Il vient pour la première fois me consulter en mai 1887. Alors, je constate l'existence d'une légère ectasie aorlique (la matité de ce vaisseau mesurant 7 centimètres), le premier bruit aortique est prolongé, le deuxième est retentissant, parcheminé et sourd; les artères sont manifestement athéromateuses; je remarque enfin un léger soulèvement de la sousclavière, ce qui coniirme le diagnostic d eclasie aortique.
Ce malade fait donc de rarlério-sclérose , et comme je ne trouve aucune autre cause pour en expliquer la production, il y a lieu de penser que c'estle tabagisme le vrai et seul coupable.
Souvent, l'alcoolisme s'allie au tabagisme, de sorte que l'on ne peut jamais savoir, comme dans quelques observations, si c'est à l'une ou à l'autre do ces intoxications que l'on doit rapporter les lésions artérielles, et c'est ainsi qu'on peut attribuer au tabagisme une angine de poitrine due à des lésions artérielles provoquées par un alcoolisme méconnu
Les faits observés permettent d'indiquer ainsi les caractères cliniques de l'angine tabagique :
\° L'angine de poitrine tabagique prend souvent la fonnc vaso-molrice (pâleur de la face avec vertiges, resserrement du pouls, tendance syncopale, anxiété précordiale avec ou sans douleur, refroidissement des extrémités, sueurs froides).
2" L'attaque angineuse est souvent associée à d'autres accidents d'empoisonnement nicotinique : vertiges, bourdonnements d'oreilles, dysphagie, céphalalgie, suffocation et dyspnée (asthme nicotinique) ; sensation de faiblesse générale, de vague cérébral, hypéresthésie rachidienne, troubles de la vue. Mais ces accidents peuvent être dissociés et s'observer aussi en dehors des accès.
3" Les angineux tabagiques présentent presque toujours, en dehors ou dans le cours de leurs accès, des troubles dans le fonctionnement du cœur : ralentissement avec affaiblissement des battements cardiaques, tachycardie ou bradycardie, intermittences, arythmie, palpitations, tendances lipothymiques ou syncopales, accès de palpitations.
4° Les attaques angineuses sont assez souvent très pénibles et complètes par l'intensité des douleurs et leurs irradiations. Mais c'est dans l'angine tabagique surtout qu'on observe les formes ébauchées et fruates.,
' HiRTZ (Société médicale des liôpilaux de Paris, 1887).
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caractérisées par une légère angoisse précordiale, un peu de gêne soussternale avec sensation d'arrêt du Cd'ur et de mort inuninente.
5° L'angine tabagique présente le plus souvent des accès spontanés ; ils peuvent être aussi provoqués par la marche ou l'eirort. KUe ollVe donc les caractères cliniques de l'angine coron;u'ienne.
6° Lès accès de Vangine fo/ic/io/i/ir//i' tabagique duc au rétrécisscmcnl spasmodique des coronaires, dis[)araisscnt rapidement après la suppression absolue du tabac, caractère clinique [)resque commun à tous les accidents du tabagisme sans lésions.
T L'angine orf/fiiii/j/ir labagi(iue due au rélrécissemcnl organique des coronaires (par artério-sclérose nicotiui(iueî est i)lus tenace, elle ne disparaît que lentement, ou elle peut être permanente; elle est justiliable de la médication iodurée.
8° Une autre forme de sténocardie, la plus bénigne de toutes, est d'origine, non de nature nicoliniquc, puisqu'elle est due à l'état dysiieptique produit par l'abus du tabac : elle guérit par la suppression de celui-ci et par la disparition de l'état dyspepticpic.
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Puisque l'intoxication taliagiquc peut, à la longue, produire la sclérose artérielle, on comprend que l'angine de i)oitrine symptomatique de la coronarite se termine par la mort. D'autre part, (pioique le fait suit extrêmement rare, la science n'ayant relevé qu'un seul cas concluant de ce genre, la mort peut survenir dans l'angor tabagique, en l'absence de toute lésion du côté de l'aorte ou des coronaires. 11 s'agit encore d'une angine de poitrine par ischémie du myocarde, celle-ci étant due à un état spasmodique des artères cardiaques.
J'ai cité le l'ait auquel je fais allusiou dans mon travail de 18S3 :
Il s'agissait d'un homme de 42 ans, non alcoolique, qui depuis une vingtaine d'années fumait journellement soixante à quatre-vingts cigarettes. En 1872, il a une première attaque d'angine de poitrine survenant après une période de troubles digestifs tenaces. U continue néanmoins ses excès labagiques, et en juin 1873, il meurt subitement après déjeuner. A l'autopsie, on trouve une intégrité absolue de tous les organes ; le cœur, l'aorte et leurs plexus nerveux ne présentent aucune lésion, et les artères coronaires ouvertes sont perméables et vides.
De son côté, F. Siredey m'a cité deux cas de mort par angine nicotinique à l'âge de 38 et de 50 ans chez deux individus indemnes de toute intoxication par l'alcool. Mais, dans ces deux cas, il n'y a pas eu d'autop-
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sie, ell'absence de signes cardio-aortiques constatée pendant la vie n'est pas un argument suffisant contre la possibilité de lésions artérielles ou cardiaques. Je rappelle à ce sujet l'observation que j'ai publiée avec mon interne, le D' Pennel. Alors, l'aortite avait été absolument latente; le malade était fumeur, et avant même d'être terrassé par son accès angineux, il venait de fumer plusieurs cigarettes, de sorte que, si la nécropsie n'eût pas été pratiquée, on n'eût pas manqué d'attribuer ce cas mortel k la seule influence d'une intoxication tabagique sans lésions. Or. on a trouvé à l'autopsie une oblitération complète d'une des artères cardiaques par une petite plaque récente d'aortite péri-coronaricnne.
Enfin, dans certains cas de mort d'individus ayant passé la nuit dans une chambre enfumée, ou qui avaient fait un abus excessif de tabac, il s'agit d'intoxication générale par la nicotine où l'angine de poitrine n'a joué qu'un rôle très effacé et secondaire.
Malgré toutes ces restrictions et ces causes d'erreur, l'angine tabagique peut déterminer la mort: quelquefois, lorsqu'elle est liée à la sclérose coronaire; plus rarement, lorsqu'elle est due au spasme coronaire; jamais ou presque jamais, lorsqu'elle est d'origine gastrique, c'est-à-dire lorsqu'elle résulte de troubles dyspeptiques provoqués par le tabac. Dans le premier cas, il s'agit de l'angine sclcro-tabagiqtw ; dans le deuxième, de l'angine spastuo-tabcu/iqiic ; dans le troisième, de l'angine (jastro-tabaf/iquc . La dernière variété doit être rangée parmi les pseudo-angines qui seront étudiées dans un des chapitres suivants. La première variété est déjà connue d'après la description de l'angine de poitrine coronarienne; elle présente plusieurs caractères distinclifs avec l'angine spasmo-tabagique, comme le tableau suivant va le démontrer :
Angine scléro-tabagique
[par scliirose des coronaires).
Cause anatu.mique : aorlite, sclérose et
sténose des coronaires.
Symptômes : accès d'angor isolés de tout
autre accident.
— Accès angincux, souvent en l'absence de troubles cardiaques. Accès de courte durée.
— Accès le plus souvent provoqués, rarement spontanés.
Pronostic : Icnle disparition des accès par le traitement. Mort très fréquente.
Angine spasmo-tabagique
(/>«/• spasme des coronaires).
Cause anatomique : état spasmodique des coronaires.
Symptômes : accès d'angor associés à des accidents divers d'intoxication tabagique : vertiges, troubles gastriques et respiratoires, etc.
— Accès angincux s'accompagnant souvent de troubles dans le fonctionnement du cœur : bradycardie, intermittences, arythmie, palpitations, lipothymies. Accès plus longs.
— Accès spontanés le plus souvent, rarement provoqués.
Pronostic : quelquefois rapide disparition des accès par la suppression de la cause (tabac). Mort très rare.
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On voit, par ce tableau, que les distinctions cliniques séparant l'angine de poitrine (due à la sclérose des coronaires] de l'angine spasmo-tabagique (due au spasme des coronaires) sont peu accentuées. C'est là une preuve de l'identité de leur mécanisme et de leur nature. Il est donc rationnel de les ranger toutes deux dans le même cadre nosologique, quoiqu'elles présentent un pronostic sensiblement différent.
Quand l'angine tabagique est liée à la sclérose coronaire, elle doit être soumise au même traitement que celui de la sténocardie vraie.
Si elle résulte d'un état spasmodique des coronaires, la suppression absolue du tabac suffit souvent pour amener la disj)arilion des accès.
Lorsqu'elle est due à la dyspepsie nicotinique, c'est celle dernière qu'il faut avant tout combattre.
La suppression complèle et dé/uiilice du tabac doit être imposée à tous les angineux. Quelquefois elle n'est pas suflisanlc, il faut encore combattre les accès lorsqu'ils se produisent. On y arrive par les inhalations de nilrite d'amyle, par la prcscrii)lion quotidienne de huit à dix gouttes de la solution alcoolique au centième de trinitrine, ces deux médicaments possédant, par le fait de leurs propriétés vaso-dilatatrices, une action remarquable sur la forme de sténocardie due à la vaso-constriclion des coronaires.
II. — Pseudo-angines toxiques non tabagiques
a. L'ergolisme est sans doute, par suite de l'action vaso-constrictive du seigle ergoté, capable de produire quelques manifestations angineuses, mais la question reste en suspens ; et si Nesley Mills a observé des accidents douloureux ressemblant à l'angine de poitrine après une application locale d'ergotine, ce fait unique est insuffisant pour démontrer l'existence d'une sténocardie ergoti([ue.
h. Il en est de même de V hnpaludismr ahjn qu'on pourrait bien accuser, par analogie, de produire des ischémies viscérales ou cardiaques, puisqu'il donne lieu à des troubles vaso-moteurs et à la syncope locale des extrémités. On ne trouve à ce sujet que l'observation de Moursou, dans laquelle les attaques d'angor pecloris survenaient après les frissons de l'accès de fièvre chez un paludique atteint de la maladie de Raynaud. Mais, cette observation est sujette à contestation, puisque le malade pré-
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sentait « un bruit de souffle systolique assez râpeux ». Or, à ce sujet, il suffit de rappeler que Vimpalndis/nc chronique prédisposant dans une certaine mesure aux dégénérescences artérielles, peut ainsi donner lieu, quoique très rarement, à la production des lésions coronariennes. Mais alors, comme nous l'avons déjà dit, l'angine de poitrine ne procède pas directement de rimpaludisrae puisqu'elle est due à l'altération artérielle. Donc, la médication anti-paludique est sans résultat.
c. L'angine de poitrine dans l'empoisonnement par Yoxijde do carbone attend encore sa preuve, quoique J. Renaut (de Lyon) ' ait vu survenir sous cette influence des troubles passagers du muscle cardiaque (palpitations, faux-pas du cœur, tendance à l'état syncopal), et des accidents ressemblant d'assez loin à l'angor pectoris.
d. 11 n'en serait pas de même de l'influence du ihé et surtout du thé vert, et dès 1817, Pcrcival '' rapportait une observation suivie d'autres signalées ensuite par Stokes.
Un gentleman, s'étant mis en route par une chaude matinée de l'été, pour parcourir à pied les côtes du Devonshire, absorba dans la journée, à trois reprises difTéreiites, une grande quantité de forte infusion de thé vert. Peu de temps après s'être mis au lit, il commença à éprouver quelques sensations pénibles à la région précordiale. Deux heures après, « douleur aiguë et spusmodique dans la région du cœur », menaces de syncope ; pouls faible, irrégulier et intermittent, peau humide et froide, respiration difficile. Après avoir pris deux pilules d'opium, une petite quantité d'eau-de-vie et d'eau froide, il se réveilla le lendemain matin dans un état de santé parfaite. (Observation résumée de I'eucival.)
Un médecin, âgé de 30 ans, ayant bu beaucoup de thé vert dans la nuit précédente, est pris d'une grande angoisse précordiale avec pouls à peine sensible, extrêmement irrégulier. Après trois heures de sommeil, il se leva complètement débarrassé de ces accidents. (Fait de Harvev, cité par Stokes.)
Un gentleman, arrivé à l'âge moyen de la vie, maigre, et consacrant une grande partie de ses nuits à des travaux scientifiques, buvait une grande quantité de thé très fort. Bientôt, il devint sujet à des paroxysmes pendant lesquels le cœur battait rapidement et avec force, et survenait de l'oppression avec gêne douloureuse à la région précordiale, avec sensation de mort imminente. Ces accès se reproduisirent avec une telle intensité et une telle fréquence, qu'il se croyait atteint d'une affection de l'aorte ou du cœur. Bientôt, on vit survenir une série d'accidents singuliers : « Le malade éprouvait la plus grande difficulté à marcher sur un terrain uni, au point
' J.yon médical, 1880.
* Dublin Hospital Reports, 1817.
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que, pour traverser la ville, il était obligé de se tenir aux barreaux (jui bordent le chemin. Cette difficulté n'était pas due à un étourdissement, mais bien à une sensation invincil)le qui lui faisait craindre de glisser et de tomber; c'était la frayeur qu'on éprouve en marchant sur de la glace unie et polie. Désirant un jour rendre visite à l'un de ses amis ([iii habitait à peu de dislance, la vue d'un trottoir large et uni qu'il devait parcourir, lui inspira si vivement la crainte de tomber, que pressé par l'heure, il se décide à faire le chemin sur les pieds et les mains ». Après avoir défendu l'usage du thé, avoir prescrit une teinture ferrugineuse aromali(jue et un voyage peu prolongé en mer, Slokes vit bientôt disparaître tous les accidents cardiaques ; mais « la fraveur qu'inspirait un sol uni », nu plutôt la prt'férence nianiuéc, pour les chemins raboteux persista pendant longtemps. (Observation résumée de Stokes.)
Il est inutile de faire remarquer les différences considérables qui séparent «es crises cardiaques des accès d'angine coronarienne. Voici deux faits que j'ai observés par aiuis du thé :
M""" S. (30 ans) aurait présenté, il y a trois ans, quelques accidents thoraciques, caractérisés par des bronchites répétées et une toux fréquente. Plusieurs médecins consultés à l'étranger, en Allemagne, en Espagne, en Angleterre, où la malade s'est trouvée successivement, ont été d'un avis différent, les uns admettant une tuberculose au premier degré et adroite, les autres soutenant qu'il n'y avait aucune trace d'alTection de ce genre. Je ne constatai aucun signe permettant d'affirmer l'existence d'une tuberculose. Ce qui tourmente le jtlus la malade, c'est l'existence, depuis plus de deux ans, d'accidents très douloureux qui surviennent de la fai;on suivante : subitement, sous l'influence d'une émotion, ou encore d'une façon spontanée, pendant le jour et le plus souvent pendant la nuit, elle est prise de folles palpitations « à lui rompre la poitrine », à un tel i)oint que la paroi précordiale paraît violemment soulevée en masse, puis une douleur exlrèmement vive commence à la pointe du coiur sous le mamelon, remonte vers le sternum, irradie au cou, à la face, et de là se dirige vers le bras gauche où elle ne dépasse pas le coude ; la malade alors, en proie à une vive angoisse, se soulève, se penche en avant, et attend pendant quelques minutes que l'orage se calme. La face se couvre parfois d'une sueur froide, devient pâle, et les extrémités se refroidissent. Ces accès se sont produits un très grand nombre de fois, presque tous les jours ou tous les deux jours, depuis deux ans. L'examen du co3ur et de l'aorte est absolument négatif, et les deux [)ouls sont normaux et égaux. Cette dame n'est ni nerveuse, ni rhumatisante. Recherchant dans ses antécédents héréditaires ou personnels pour bien connaître l'origine de ces accidents cardiaques, j'apprends qu'elle faisait depuis près de deux ans et demi un abus de thé très fort qu'elle prenait à la dose de six à huit tasses par jour. Pensant que cet excès pouvait être la cause de ces attaques angineuses, j'ordonne pour seule prescription, de cesser
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l'emploi de cette boisson. Après quinze jours, les accès avaient complètement disparu, et après plusieurs mois, la malade ne conserve plus que le souvenir des attaques passées.
M'"" B... (40 ans), sans antécédents névropathique ou rhumatismal, sans aucune lésion aortique ou cardiaque, vient me consulter pour des palpitations extrêmement violentes qui surviennent dans la journée ou la nuit, le plus souvent d'une façon spontanée, avec douleur à la partie moyenne du cœur, se propageant jusqu'au cou et à l'épaule gauche. L'angoisse est peu marquée. J'apprends qu'à l'occasion des visites du jour de l'an, cette dame avait bu quotidiennement depuis quinze jours trois ou quatre lasses de thé assez fort, et qu'elle avait continué depuis cette époque jusqu'au mois d'avril à prendre quatre à cinq tasses de thé pendant ses visites, à cause de la coutume du tea fwe o'clock. Je lui lis supprimer celte habitude, et tous les accidents disparurent.
Ces observations ne sont pas absolument concluantes. Je commence par les miennes : elles sont relatives à des femmes, et l'on doit discuter l'influence d'un état névropathique primitif, ou d'une névropathie secondaire produite par le théisme, devenant ainsi la cause indirecte d'accidents pseudo-angineux.
En eiïet, dans une de ses observations, Stokes insiste sur l'existence d'accidents névropathiques rappelant ceux de l'agoraphobie : « Le malade ne pouvait marcher sur un terrain uni, au point que, pour traverser la ville, il était obligé de se tenir aux, barreaux qui bordent le chemin », et cependant il pouvait gravir ou descendre à la course les montagnes les plus accidentées.
Quant aux observations de Harvey etPercival, elles sont encore sujettes à contestation; car on y lit que les malades ont eu ces crises angineuses « après avoir absorbé plusieurs tasses de thé vert » et l'on peut dès lors incriminer l'état gastrique.
Néanmoins, l'abus du thé, plus que celui du café, est capable de déterminer des troubles cardiaques parmi lesquels des palpitations très violentes et pénibles occupent la première place. Ces palpitations théiques ne sont pas rares, et l'observation suivante en est un bel exemple :
« J'ai vu un confrère sujet à des palpitations fréquentes, énergiques, intenses, presque continues, qui avaient fait croire à une affection cardiaque. C'est à ce point que le jour où je le vis, il venait ne me demander qu'une chose : combien il lui restait de temps à vivre. Je l'auscultai. Ne trouvant pas de lésions cardiaques capables d'expliquer les symptômes dont se plaignait le malade, je songeai à des palpitations indépendantes d'une lésion organique, et je cherchai dans l'histoire du malade si je ne rencontrerais pas une circonstance capable de les expliquer. Comme il n'y avait pas
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l'ombre d'une maladie nerveuse, je recherchai si je ne trouverais pas l'expiication désirée dans l'hygiène suivie par le malade. C'est alors que j'appris qu'il faisait habituellement un usage excessif du thé. Le thé fut supprimé et la maladie du cœur disparut. » (Potain, 1884.)
Le thé renferme près de 2 pour 100 de caféine, tandis que le café n'en contientque 0,20 ou 0,80 pour 100, 1") ])our 100 d'acide lannique, au lieu de 5 pour le café, il est proljahle que l'action physiologique du thé est due, non seulement à la caféine, mais aussi et surtout à l'essence qu'il contient. Dans tous les cas, la caféine du café est absolument analogue à la caféine ou théine du thé, et l'une n'a pas une action plus forte que l'autre, contrairement à l'opinion de quel({ues auteurs.
Chez les dégustateurs de thé en Amérique, Morton (de New-YorlO a, dès 1870, constaté les signes d'un véritable empoisonnement caractérisé par de l'excitation cérébrale, de la céi)halalgie, un sentiment d'augmentation des forces; puis bientôt, par des accidents de dépression, par de l'affaissement mental, de l'insonmie, des terreurs, des halUicinations de l'ouïe, l'augmentation de la diurèse et la dyspepsie. De son côté, William Bullard (de Boston), revenant encore sur cette question, confirmait ces dernières recherches, et signalait chez les l)uveurs de thé (par profession ou par passion i l'existence de troubles psychiques, d'altérations fonctionnelles de la sensibilité et de la molilité, de troubles gastro-intestinaux, et d'un état neurastliéni(jue des plus prononcés. Tous ces accidents, bien étudiés', ne peuvent-ils pas être invoqués pour expliquer l'éclosion des accès angineux? 11 en résulterait que ceux-ci seraient produits indireclpmfnt parle Ihé, et seulement à la faveur de la neurasthénie et des troubles dyspeptiques qu'il détermine.
Il en serait de même pour le cafr. et Gueilliot (de Iicimsi dans ses études sur le <' caféisme chronique », n'a pas noté, l'existence de crises angineuses. Mais, comme l'abus du thé, le caféisme chronique aboutit le plus souvent à des symptômes de dyspepsie, de nervosisme, à des névralgies diverses, à une excitation cardiacjne caractérisée par de violentes palpitations augmentées encore par l'état anémique des sujets, à des secousses musculaires et à du tremblement. Dans ces conditions, l'existence de crises ;.*.sv//^/f-angineuses n'est pas impossible dans le caféisme; mais alors, celles-ci ne relèveraient qu'indirectement de l'intoxication caféique à la faveur de troubles gastriques et névropathiques produits par cette dernière.
'La maladie des buveurs de ttié [Union méd..
^ Union méd. el scientifique du Nord-Est, 1885. — Journal des Pra/., 1888.
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J'ai observé un malade qui absorbait depuis deux ans, près d'un demilitre d'infusion de café par jour. Il en était résulté un état névropathique très accusé, et l'existence de palpitations douloureuses très intenses, s'accompagnant le plus souvent d'une sensation d'angoisse cardiaque. De son côté, Max Cohn ' a vu un cas de caféisme aigu chez un malade qui avait fait usage d'une infusion de 80 grammes de graines torréfiées de cale. Deux heures après, survinrent des vertiges, de la céphalalgie, un tremblement généralisé, des palpitations angoissantes, des nausées et des vomissements, des rougeurs de la face, une ayAyo/.s.sv précordiale sans irradiations douloureuses ; le pouls était à 100, très plein ; les battements du cœur étaient normaux.
Que conclure de ces faits? C'est qu'il s'agit le plus souvent d'accidents pseudo-angineux et que l'étude de ces pseudo-angines toxiques constitue encore un chapitre d'attente. 11 n'y a d'exception que pour les angines tabagiques, dont l'existence réelle a été démontrée, et dont les caractères cliniques bien connus reproduisent la physionomie de la slénocardie coronarienne.
• Therap. monuLshefle, 1889.
PSEUDO-ANGINES NÉVROSIQUES
[Nc'vra/g/es cardiaques, prr(or///a/t/irs, rardhd <j tes , rardiodi/iiics.)
Il y a une angine de poitrine qui se lermine presque toujours par la mort subite; il y a des pseudo-angines qui se terminent presque toujours par la guérison. La première, d'origine coronarienne, ne guérit que par l'intervention d'une médication appropriée, s'adressant à la lésion artérielle; les secondes, (jal n'ani de raïKjor prcioris que rapjiarcnce^ guérissent spontanément, malgré la médecine et les médecins, en l'absence de toute médication, ou au moyen de médications diCTérentes visant les causes nombreuses et variées qui en provoquent les accès.
Le mot « pseudo-angine « a été employé pour la première fois en 1846 par Larligue, qui avait établi une distinction importante entre la névralgie des nerfs cardiaques ou ansine de poitrine, et la névralgie du nerf pneumogastrique ou y>.se//rA>-angine différant de la première « par le caractère de la douleur, par les étouffements dont elle s'accompagne, par la persistance des accès, etc. ». Cette distinction est bien subtile, d'autant plus que l'auteur écrit ensuite : « Dans l'angine de poitrine, la névralgie ne reste pas bornée aux nerfs cardiaques ; elle ne tarde pas à s'étendre, mais sans conserver son caractère aigu, aux parties ascendantes et descendantes du pneumogastrique; de là, gêne de la respiration, malaise, engourdissement après le paroxysme; disparition lente et non plus soudaine des attaques. »
La meilleure définition à donner sur les pseudo-angines est celle-ci : Ce sont des manifestations douloureuses précordiales [précordialgics) de nature diverse, sans aucune relation avec une lésion quelconque des artères coronaires. Nous allons le démontrer en étudiant les caractères cliniques des anginoïdes nerveuses (névrosiques ou réflexes), caractères cliniques absolument différents à tous les points de vue de l'angine coronarienne, ou syndrome de Rougnon-Heberden.
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I. — Pseudo-angine de poitrine hystérique
Pour bien saisir les éléments de ce diagnostic, je présente deux femmes couchées dans la même salle à l'hôpital et atteintes toutes deux de phénomènes angineux d'une nature absolument différente :
L'une, âgée de 52 ans, est atteinte d'un rétrécissement aortique avec aortite chronique. Au mois de décembre 1883, étant alors dans mon service à l'hôpital Tenon, elle eut une poussée d'aortite aiguë durant laquelle elle éprouva, sous l'influence d'un effort, une crise violente de sténocardie caractérisée par une douleur rétro-sternale très vive, une sensation d'étau et d'angoisse, de compression avec irradiations à l'épaule et au coude gauches. L'effort cessant, l'orage s'est vite calmé, la douleur constrictive a disparu en quelques minutes. D'autres paroxysmes douloureux sont survenus, mais toujours avec le môme caractère de provocation par le moindre mouvement.
La poussée d'aortite dont elle avait été atteinte s'est bientôt amendée ; sous l'influence probable du traitement, les accidents angineux n'ont plus reparu depuis trois mois ; la malade a pu revenir dans notre service, elle est devenue calme et paisible dans son lit, et à la voir ainsi superficiellement, on pourrait la croire guérie, ou regarder son affection comme tout à fait bénigne. Ce serait une grave erreur.
L'autre malade, une femme jeune, âgée de 30 ant, présente des antécédents neuro-arthritiques très prononcés : Père dyspeptique et atteint de lithiase biliaire ; mère nerveuse, impressionnable à l'excès, sujette à des migraines et à des douleurs de rhumatisme vague ; une de ses sœurs hystérique ; grand-père paternel mort à 68 ans d'un anévrysme de l'aorte, grandpère maternel d'une affection de cœur ; grand'mère maternelle d'une hémorrhagie cérébrale ; l'une de ses tantes goutteuse.
Dans tous ces antécédents, on voit une preuve nouvelle de l'affirmation que j'ai formulée pour la première fois dans le Traité des névroses, en 1883, sur les rapports pathogéniques établissant une certaine parenté entre les manifestations arthritiques et les maladies nerveuses. Car cette femme est névropathe, hystérique, comme le prouve l'existence des stigmates de la névrose : anesthésie de l'épiglotte, hyperesthésie ovarienne gauche, hémianesthésie sensitive et sensorielle avec dyschromatopsie du même côté.
Tous les soirs, à la même heure, alors qu'elle est dans le calme le plus absolu et qu'elle ne se livre à aucun effort, elle est prise subitement de palpitations violentes avec douleur très vive à la région précordiale, sensation de conslriction thoracique, irradiations jusqu'au cou, à la mâchoire, à l'épaule gauche, engourdissement de tout le bras. Le pouls est vibrant et précipité, la face vultueuse ; la malade, en proie à une anxiété extrême,
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s'écrie qu'elle va mourir si on ne lui porte secours ; elle demande de l'air et fait ouvrir les fenêtres. Les mains et les extrémités inférieures sont froides et presque glacées, elle claque des dents parce qu'elle est agitée par un grand frisson, et cet accès ne se calme qu'après une heure et demie. Déjà, elle avait eu pendant la nuit, au commencement de l'année 1882, quelques crises moins violentes, mais seulement caractérisées par des étoullements, de l'oppression et des palpitations; puis en décembre 1883, ces accès avaient changé de nature, se reproduisant tous les soirs et toutes les nuits avec ce luxe symptomalique que je viens de tracer. Le i"' février 1884, les crises deviennent subitement diurnes, revenant toujours aux mêmes heures, à 10 heures du matin et à 4 heures du soir.
Le 12 février, elle quitte la salle, elle va se promener au dehors et revient immédiatement à son lit en proie à une crise des plus violentes qui dure deux heures et demie. Cette fois, ce sont les troubles vaso-moteurs qui dominent la scène : face pàle, bras et bout des doigts blancs et presque exsangues, extrémités froides, pouls radial faible, petit, contracté ; syncope à chaque instant imminente. La malade accuse des éblouissements, des vertiges; le diaphragme est agité de secousses rythmiques, et lorsqu'on pi-omène le doigt sur le trajet des deux nerfs phréni(]ues, on délermine une douleur très vive, surtout à gauche. Puis, l'accès reprend de temps en temps une intensité nouvelle, la patiente porte à chaque instant la main au cœur, voulant y arracher un poids énorme qui rétouffe : la douleur en « traits de feu » irradie à l'épaule gauche, au bras, à l'avant-bras et jusqu'aux derniers doigts qui deviennent extrêmement pâles et insensibles. Au sortir de cette crise, qui a duré deux heures et demie, la malade est atteinte d'amblyopie qui persiste toute la journée, et d une aphonie complète qui, depuis un mois, a résisté à tous nos moyens.
Voilà deux malades que j'oppose l'une à Taulre. Si l'on mesurait la gravité d'une affection à l'intensité de ses symptômes, à ses allures tapageuses, à la durée des accès, à la multiplicité et au tumulte des accidents, on penserait sans doute que cette jeune femme est gravement atteinte, et que la situation de la première comporte im pronostic bénin. Supposons — comme cela se voit assez souvent — que celle-ci ne présente aucun signe slctlioscopique d'une aortite ou d'une lésion quelconque de l'aorte, la lésion étant seulement limitée au pourtour des artères coronaires, aura-t-on l'idée que cette première malade, ayant présenté seulement quelques crises angineuses promptement réprimées et rapidement disparues, est plus gravement atteinte que la seconde, tourmentée sans cesse par des crises plus fréquentes, d'une durée plus longue, d'une provocation plus facile, d'une intensité en apparence plus alarmante?
Sans doute, nous avons ici, pour éclairer ou conduire le diagnostic, l'existence de symptômes et d'antécédents nerveux qui ont permis d'ad-
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mettre assez facilement une pseudo-angine hystérique. Mais, lorsque la sténocardie affecte un jeune homme chez lequel on n'a su encore dépister la grande névrose, lorsqu'elle est la première et la seule manifestation d'un état névropathique ou d'une hystérie naisssanle, ou enGn, lorsqu'elle éclate sur un malade atteint incidemment d'une affection de l'aorte^ l'embarras pourra être grand. Cependant, le diagnostic est facile dans la plupart des cas ; j'affirme que le pronostic peut et doit se faire : la première malade succombera à la mort subite * ; la seconde guérira sûrement ^
Etudions donc les conditions diverses dans lesquelles peuvent apparaître les manifestations pseudo-angineuses de l'hystérie.
Pseudo-angine hi/stérique chez r homme. — L'hystérie chez l'homme est plus fréquente qu'on le croyait autrefois ; on doit donc s'attendre à rencontrer la sténocardie parmi ses manifestations.
Un homme de 34 ans m'est adressé en janvier 'I880, comme atteint d' « angine de poitrine vraie ». C'était là une erreur qui trouvait sa raison apparente dans la grande intensité des crises angineuses, et aussi dans ce fait, que le malade avait été autrefois réformé pour un hypertrophie du cœur. Il avait sans doute eu des palpitations et une pseudo-hypertrophie cardiaque de la puberté, car lorsqu'il vint me consulter, il ne présentait rien d'anormal du côté du système circulatoire. En tout cas, j'insiste sur ce fait important au point de vue de l'étiologie ; il prouve que l'état cardiaque ancien, constaté à l'âge de 21 ans, constituait déjà un locu& minoris resisteniiae pour la production d'accidents ultérieurs vers l'organe central de la circulation. Cet homme présente quelques stigmates hystériques : insensibilité de l'épiglotte et léger degré d'anesthésie gauche ; rétrécissement du champ visuel, caractère mobile, un peu fantasque.
Il eut son premier accès en 1871, à l'âge de 21 ans, quelques mois après avoir été réformé ; pendant une conversation des plus calmes , sans cause et sans provocation aucune, il fut pris d'une douleur subite avec angoisse profonde, siégeant dans la région moyenne du cœur, sans irradiations, comparable à une sensation de déchirement et de brûlure. En même temps, survinrent des tintements d'oreilles, des vertiges et des frissons avec refroidissement des membres et de tout le corps, au point de le faire grelotter. L'attaque dura quelques minutes seulement, et se termina par des bâillements répétés. Trois ou quatre mois plus tard, il eut deux nouveaux accès, qui se répétèrent ensuite tous les mois périodiquement pendant cinq ans. Le malade renonce alors à ses occupations sédentaires de pharmacien, il part à la campagne et n'éprouve rien pendant
' Après deux mois, la malade mourait subitement.
' Après un mois, la malade sortait de l'hôpital, complètement guérie.
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six mois ; il retourne demeurer à la ville où les allaques angiueuses plus violentes et plus fréquentes que jamais se reproduisent d'abord tous les huit jours, puis tous les jours, enfin trois ou quatre fois par jour depuis environ trois semaines. L'angoisse est si vive au moment de la crise, la crainte de la mort s'empare tellement de l'esprit du malade, que plusieurs fois il fait ses adieux à sa famille, croyant succomber. Les premières attaques étaient noctimies ; elles sont maintenant diurnes et surviennent d'une façon spontanée ; elles ne sont provoquées que par une émotion, ou même seulement par la crainte continuelle d'une nouvelle attaque (anginophobie), elles ont une courte durée de quelques minutes à peine et ne sont jamais provoquées par la marche ou par un effort. En dehors de ces accès, il y a de l'insomnie, des palpitations, un état douloureux à la pression de la région précordiale, une grande impressionnabilité morale et une certaine irritabilité du caractère.
En 1887, je voyais un homme âgé de 25 ans qui eut, deux ans auparavant, des crises convulsives d'hystérie. Depuis un mois, il était pris, à chaque instant, d'attaques angiueuses avec troubles vaso-moteurs, refroidissement des membres, engourdissement et gonflement du bras gauche. Je rassurai de mon mieux la famille qui croyait à l'existence d'une affection du cœur, et j'en affirmai au contraire la bénignité et la guérison certaine. Deux mois après un traitement hydrothérapique, tout rentrait dans l'ordre et la guérison s'est définitivement maintenue.
Ces deux observations, surtout la première, montrent que, dans certains cas, les crises angineuses peuvent avoir dans l'hystérie une durée de quelques minutes seulement ; mais, en s'appuyant sur les caractères des crises, sur les antécédents nerveux, on devait rejeter le diagnostic d'angine coronarienne pour admettre celui de pseudo-angine.
2" Pseiulo-anr/iiic hijxtrrique , premlhi'e manifeslalion de la ncvrose. — L'hystérie peut avoir un début viscéral et commencer par des manifestations pulmonaires, gastriques ou cardiaques. On peut lire à ce sujet, dans un travail inaugural', l'observation d'une de mes malades atteinte d'hystérie de la ménopause qui s'est traduite tout d'abord par un tel état dyspnéique, qu'un de nos collègues crut pendant quelque temps à une tumeur du médiastin. Dans la thèse d'un de nos élèves -, on trouve encore la relation d'un certain nombre de cas oîi la névrose s'est traduite pour la première fois par des troubles de l'estomac.
Ln des faits les plus intéressants à début viscéral est celui que j'ai observé en 1885 chez une jeune fille de 15 ans. Elle étonnait l'entourage par
' FoL-QL ET. Etude clinirine sur quelques spasmes d'ui-igiuc hystérique [Thèse de l'ari.s, 1880). ' Dkmau. De l'hystcrie gastriiiue J'ltè.se de l'avis, 1838).
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son a tempérament calme, son humeur égale, et son esprit pondéré ». Telles étaient les expressions qu'on emploj'ait, comme autant d'objections à notre manière de voir. Subitement, elle avait été prise de crachements de sang abondants qui se répétèrent pendant plusieurs jours, pour revenir ensuite quotidiennement à la même heure, à huit heures et demie du soir, et cela pendant vingt-cinq jours consécutifs. Grand émoi dans la famille ! La malade pâlissait à vue d'oîil, on la voyait maigrir, elle était d'une grande faiblesse, le danger semblait imminent, et c'est dans ces conditions que je dus me rendre à Laon pour la voir ; car « son état était si grave, qu'elle n'aurait jamais pu faire le voyage de Paris ». Il s'agissait d'une fille unique, idolâtrée par sa mère, femme très intelligente, qui prenait exactement, jour par jour, heure par heure, l'histoire détaillée de cette maladie, au point d'en écrire presque un volume, sollicitude un peu exagérée qui devait contribuer pour sa bonne part à entretenir chez la malade une habitude morbide.
Une chose m'avait frappé dans cette histoire : c'était la régularité avec laquelle se présentaient ces hémoptysies, toujours à la même heure, et il n'en fallait pas davantage pour affirmer leur nature hystérique. Quoiqu'elle n'eût jamais eu d'accidents nerveux, quoiqu'elle fût d'une nature calme en apparence, et qu'elle ne présentât aucune manifestation névropathique autre qu'une anesthésie incomplète de l'épiglotte, je conclus à une hystérie viscérale d'emblée se manifestant par des hémoptysies, et cela en m'appuyant sur leur périodicité, caractère très important que l'on doit chercher pour dépister une névrose latente ou larvée. L'avenir a donné raison à ce diagnostic, les accidents nerveux qui se sont déroulés depuis, la disparition rapide de ces hémoptysies si fréquentes et si abondantes, l'intégrité absolue de l'appareil pulmonaire, ont démontré pleinement l'exactitude, non seulement du diagnostic, mais aussi du pronostic.
Un jour, on m'amène une jeune fille de 13 ans, qui n'avait jamais présenté aucun accident névrosique. Tous les jours à onze heures du matin, elle était prise d'une violente douleur dans la région, du foie (hépatalgie hystérique), ressemblant à une crise de coliques hépatiques. La parfaite périodicité des attaques m'en flt reconnaître la nature nerveuse, ce qui fut du reste absolument confirmé par la suite.
Une autre malade, âgée de 29 ans, avait tous les soirs, à sept heures et demie précises, une syncope avec quelques mouvements convulsifs des paupières ; il s'agissait encore d'accidents hystériques.
On voit rimportance du caractère périodiçue de certaines manifestations nerveuses.
D'autres fois, les manifestations de l'hystérie sont noclunies, comme celles de la diathèse arthritique, sa proche parente. On n'ignore pas que les accès de faux croup et les attaques d'asthme surviennent pendant la
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nuit, que la goutte subit alors des exacerbations, au point que Sydcnhain l'appelait « sa visiteuse nocturne ». Il en est de môme de l'hystérie, cl surtout de celle qui est de souche arthritique : ses principales manifestations viscérales sont souvent nocturnes.
Si l'hystérie peut être d'emblée viscérale, si elle peut porter ses premières manifestations du côté de l'estomac ou de l'appareil pulmonaire, elle peut aussi s'installer au cœur sous la forme de palpitations, de syncopes, de lipothymies, d'accès pseudo-angineux ; et quoique le malade n'ait jamais eu auparavant aucune autre manifestation de la névrose, celle-ci se trouve inscrite en gros caractères d'après les allures mêmes de la précordialgie. En voici la preuve :
Une malade âgée de 35 ans, habitant Compiègne, était atteinte depuis plusieurs mois, d'accidents cardiaques si intenses et si prolongés, que l'on crut à une angine de poitrine grave. Je la trouve dans son lit, couchée, imnioliile, anxieuse, ayant à la main un flacon d'éther dont elle respire à chaque inslanl les vapeurs. Mon arrivée qu'on lui avait annoncée avec force ménagenienls, détermine immédiatemenl une douleur déchirante que la malade traduit par ces mots : « J'étoutTe; de l'air! », et la respiration devient précipitée, singultueuse, entrecoupée. Du doigt, et sans prononcer une parole, elle indique le trajet douloureux qui débute au niveau de la région cardiaque moyenne, remonte jusqu'à l'épaule gauche où elle se termine; puis, elle est bientôt prise d'un tremblement nerveux, de frissons répétés, de refroidissement des extrémités, de pâleur de la face. Au bout de quelques instants, l'orage est calmé, et la malade peut enfin m'adresser la parole.
Il y a six mois, elle avait été Y>i'isepen<lanl la nuit, sans cause appréciable, d'un accès douloureux reproduisant par sa violence et ses allures l'accès déjà décrit. Depuis cette époque, elle est restée couchée, immobile dans son lit, n'osant faire un mouvement, et ayant, dit-elle, — fait confirmé par son médecin — 40 à 30 accès par jour, lesquels surviennent sans cause ou sous l'inllnence delà plus petite émotion. Mais jamais ces accès ne sont provoqués jiar un effort ou par la marche; celle-ci, au contraire, serait toujours suivie d'un véritable bien-être.
Pour l'examiner, je la fais mettre sur son séant, et sous l'infiuence de ce simple mouvement, elle se plaint immédiatement de douleurs très vives, non plus dans la région du cœur, mais au niveau du rachis qui est sensible à la pression dans toute son étendue, et qui présente, surtout à la partie moyenne dos vertèbres dorsales, un point d'hyperesthésie, sorte de clou dorsal analogue au clou hystérique du sommet de la téte. Le simple mouvement pour s'asseoir est douloureux en raison de l'hyperesthésic de certaines parties du corps, et le seul frottement des doigts est très sensible au niveau des 7% 8'' nerfs intercostaux du côté gauche; la pression sur l'ovaire gauche est douloureuse et drlci-inine une irradiation vers la région du cœur avec menace de syncope. Le nerf phrénique gauche entre les scalèncs, sur les parties latérales du ster-
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
num à gauche, au niveau des insertions du diaphragme el du bouton diaphragmatique est également très sensible à la pression. Il existe en outre une douleur occipitale très vive ; et la malade éprouve, souvent sans douleur angineuse, la sensation de l'onglée, du doigt mort avec fourmillements, toujours du côté gauche.
Fait important à noter, elle n'a jamais eu aucun accident nerveux, ni dans son enfance ni dans sa jeunesse. Mère de quatre enfants, blonde, lymphatique, elle n'a jamais rien éprouvé du côté de l'appareil circulatoire, jusqu'à l'explosion de ces derniers accidents, et il est certain qu'elle a commencé son hystérie par le cœur. Celle-ci se reconnaît à l'existence de ses stigmates : insensibilité de l'épiglotte, rétrécissement du champ visuel, ovarie et anesthésie gauches, liyperesthésie droite. Elle est compliquée d'un état d'irritation spinale des plus nettes (hyperesthésie de la région rachidienne, douleurs névralgiques multiples). — Traitement : Pulvérisations d'éther le long de la colonne vertébrale, trois grammes de bromure de potassium et trois granules d'aconitine d'un quart de milligramme.
Un de mes confrères qui continue à voir la malade, ne note rien de nouveau, sinon l'apparition de violentes douleurs dans le sein, de fourmillements dans le bras, la cuisse et la jambe du côté gauche.
L'histoire de cette malade est intéressante; car, d'après les seuls caractères des accès douloureux, nous avions été amené à chercher à dépister l'hystérie, et à faire sur ce complexus symptomatique si tumultueux et d'une apparence si grave, un pronostic des plus rassurants, réalisé par la suite.
3° Pseudo-angine hystérique chez les cardiaques et les aorliques.
Ici, le diagnostic peut être rendu difficile, parce qu'on a une tendance naturelle à rapporter à l'affection cardiaque ou aortique ce qui doit être attribué à l'hystérie.
Une femme atteinte d'un rétrécissement sous-aortique avec signes d'athérome de la crosse, fut prise, à la ménopause, d'accidents neurasthéniques divers et d'une attaque sévère d'angine de poitrine dont les caractères cliniques permirent de l'attribuer à la névrose (Landouzy. Progrès méd., 1883).
J'ai vu, avec mon regretté collègue Dreyfous, une femme âgée de 48 ans dont la mère rhumatisante était morte d'afîection cardiaque. Depuis six ans, elle souffrait de palpitations très violentes survenant par accès, et depuis une année elle ressentait dans la région du cœur des crises angineuses dont les caractères rappelaient ceux de l'angine de poitrine vraie, mais avec des différences sensibles. Ainsi, les accès n'étaient jamais influencés par la marche ou par un effort; ils survenaient spontanément, sans cause, le plus souvent à heure fixe pendant la nuit, vers 3 heures du matin, et dans la journée, de 2 à 3 heures de l'après-midi; parfois cependant, les crises apparaissaient
à 11 heures du soir et le matin au réveil, remplaçant les accès de la nuit et de la journée ou se surajoutant à eux. Subitement, elle était prise d'une vive douleur à la région moyenne du coiuir au niveau des deuxième et troisième espaces intercostaux gauches, jusque vers la région mammaire, avec irradiation au cou ou au bras gauche, avec sensation de barre présternale et un peu d'angoisse; le nez, le pavillon de l'oreille, les lèvres étaient très pâles, les extrémités se refroidissaient, pour faire place, à la fni de l'accès, à la rougeur de la face et à la chaleur de la peau. Les irradiations douloureuses se faisaient sentir au cou avec la sensation d'un spasme et de la boule hystérique, au bras où elles ne suivaient pas le trajet anatomique d'un nerf, a Testomac où la douleur s'accompagnait d'un véritable état dyspnéique.
Nous constatons une augmentation de la matité aortique (6 centimètres), 'existence d'un souffle systolique à la base du co5ur, ayant son maximum à la partie interne du deuxième espace intercostal droit, à timbre saccadé et parcheminé (ectasie aortique, avec rétrécissement de l'orifice). J'affirme la nature bénigne des accidents cardiaques et je porte le diagnostic de pseudoangine hystérique. Depuis, ce diagnostic a été absolument confirmé.
Ainsi, voilà deux femmes atteintes d'une affection aortique prédispoant à l'angine coronarienne, et chez lesquelles cependant la physionomie des crises douloureuses a permis d'établir formellement le diagnostic de pseudo-angine hystérique.
L'école de la Salpêtrière admet que « l'angine de poitrine des hystériques est tout aussi parfaitement analogue à l'angine de poitrine vulgaire que l'hémianesthésie produite par la lésion de la partie postérieure (le la capsule interne' ». En ce qui concerne la pseudo-angine de poitrine hystérique, c'est là une erreur, et s'il est vrai que souvent l'hystérie est « la grande simulatrice des affections organiques » ou qu'elle est « une pathologie en raccourci » (comme le disait si bien Axenfeld), on aurait tort d'accepter à la lettre une opinion aussi dogmatique. Les caractères cliniques des accès pseudo-angineux permettent, au contraire, d'affirmer de la façon la plus formelle, que le diagnostic est facile et ne doit jamais être en défaut, môme dans les cas les plus complexes en apparence, dans ceux oîi chez la même personne <i on se trouverait en présence, d'une part d'accès hystériques, et d'autre part d'accès organiques ».
Un élève de cette école, Gilles de la Tourette, qui pose ce problème, tend à le croire insoluble par les procédés ordinaires de l'observation clinique. C'est là encore une erreur. J'ai vu deux de ces cas où la différenciation cliniipie de deux sortes de crises chez la même malade (angine mixte) a pu être facilement faite par les signes de diagnostic que j'ai
' Marie. Deux observations d'angine de poitrine dans l'iiystérie {Rev. de méd., 1882).
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établis entre l'angine coronarienne et les pseudo-angines. 11 est donc, sinon inutile, au moins superflu, de chercher toujours, comme on le propose, les éléments du diagnostic dans l'examen des urines. Cet examen montre que « le paroxysme hystérique, quel qu'il soit, se juge par une diminution considérable du résidu fixe, de l'urée, des phosphates avec inversion de la formule de ces derniers, celle-ci étant caractérisée par le fait suivant : si tous les phosphates ont diminué en totalité, il n'en reste pas moins que la proportion des phosphates terreux aux alcalins qui était normalement comme i esta 3 est devenue comme 1 est à 2, ou parfois comme 1 est à 1, suivant les cas'. Mais lorsque l'angine de poitrine est mixte chez le même sujet (accès d'angine coronarienne et de pseudoangine hystérique), ces accès peuvent être, ou séparés ou réunis dans la môme crise. Dans le premier cas, l'analyse des urines peut être de quelque utilité; mais, dans le second, le résultat de cet examen avec la constatation des troubles de l'excrétion urinaire et de « l'inversion de la formule des phosphates » peut contribuer à faire méconnaître l'élément coronarien d'une angine mixte chez une hystérique. Sur les deux cas dont il a été fait mention plus haut, j'ai vu une hystérique atteinte, au moment de la ménopause, d'une aortite subaiguë caractérisée, entre autres symptômes, par des accès angineux francs survenant sous l'influence des efforts et dans le cours ou à la fin desquels survenaient des symptômes de pseudo-angine nerveuse (troubles vaso-moteurs, syncope locale des extrémités, douleur à la pression sur le trajet des pneumogastriques au cou, polypnée et dyspnée, aphonie persistante et émission abondante d'urine après l'accès). Dans ce cas, il était facile, par les seuls caractères cliniques de ces accès angineux et pseudo-angineux imbriqués, d'établir formellement le diagnostic que le résultat de l'examen des urines aurait pu fausser ou troubler en faisant reconnaître l'élément pseudo-angineux et méconnaître l'angine de poitrine artérielle.
4° Pseudo-angine hystérique chez les cardiaques héréditaires. — Un fait doit déjà frapper à la lecture de ces observations : c'est l'existence, dans les antécédents héréditaires, de cardiopathies organiques chez les malades atteints de troubles fonctionnels du cœur. Cela prouve que l'hérédité exerce une réelle influence sur la fixation de la névrose dans un organe ou un appareil; cela prouve que l'hérédité crée dans les organes des loci minoris resistentiœ . Un traumatisme, une affection aiguë quelconque, ou un état de suractivité fonctionnelle s'emparent ainsi d'un organe en état de réceptivité héréditaire et de moindre résistance pour
' Gilles DE laTourette et Cathelineau. La nutrition dans l'hystérie {Progrès »ié(//c«/, 1891).
en troubler les fondions. C'est ainsi que l'on voit des antécédents cardiopathiques chez nos angineuses hystériques; c'est ainsi qu'il faut comprendre une observation de mon second travail sur « les angines de poitrine » en 1S83. il s'agit d'une jeune femme qui, à plusieurs reprises, éprouva des accès angineux très violents à forme vaso-motrice, caractérisés par un appareil symptomatique si grave en apparence que je ne puis résister au désir de citer l'observation tout entière.
M'"° L. B..., 34 ans, est fdle d'une cardiopathe. Pàle, anémique, nerveuse, très impressionnable, elle souiTre depuis quatorze mois de palpitations très pénibles, contre lesquelles toutes les médications ont échoué. Elles surviennent SMTloul penda?it la nuit, et sont d'abord suivies de quelques sensations anginoïdes : douleur et angoisse précordiales, sensation de cceur trop gros; puis, quelques fourmillements dans le bras gauche, avec sensation de doigt mort. Un jour, elle éprouve pendant plus d'une heure une attaque de douleur précordiale très violente avec une angoisse telle que, deux heures après, le souvenir la terrifiait encore et lui faisait toujours craindre une fin prochaine. La face était pàle et les extrémités froides. La veille, elle avait été prise, un peu aoant minuit, d'un frisson général intense avec claquement de dents, tremblement des membres, refroidissement considérable, sueurs froides et un peu d'état cyanotique des extrémités. Son mari, qui est médecin, constata en même temps la petitesse extrême du pouls. Puis, survinrent une oppression très vive, une douleur intense avec angoisse extrême et crainte de mort prochaine. La douleur qui existait, non pas sous le sternum, mais dans toute la région précordiale et surtout à sa partie moyenne au niveau du quatrième espace intercostal, était caractérisée par une sensation de plénitude, de distension cardiaque, de « cœur trop gros »; elle présentait des irradiations vers le cou, l'épaule et l'avant-bras avec engourdissement et pscudo-parésie du memi)re supérieur gauche. En même temps, elle éprouvait des palpitations très vives et douloureuses, le coîur venant frapper violemment contre la paroi précordiale, et une anhélation réelle. Cet état persista pendant une heure. l"nc nouvelle crise moins furte se reproduisit pendant la nuit, puis le lendemain matin, mais en laissant persister une sorte d'anéantissement moral et physi([uc durant plusieurs jours. L'examen répété du cœur et des vaisseaux fut toujours négatif.
Cette malade fut revue douze jours après. Elle présentait alors une hémiauesthcsic gauche incomplète, une anesthésie du pharynx et de l'épiglotte, un.' dduleur légère à la pression profonde de l'ovaire gauche. Les extrémités étaient encore froides, et à plusieurs reprises, depuis ses crises de pseudoangiue, elle avait encore été prise d'un sentiment d'angoisse sans douleur, de plénitude et de distension cardiaques, de palpitations, avec quelques phénomènes de syncope locale aux deux mains. Mais un nouvel accident s'était produit : elle avait eu quelques crachements de sang que je rattachai à l'hystérie, en l'absence de tout phénomène stéthoscopicjue du côté des poumons. 11. IIl i.iiAiîD. — Mnladics du cœur. 3= cditinn — u. 14
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Du reste, elle avait eu déjà plusieurs hémoptysies qui n'avaient jamais laissé aucune trace, et surtout à l'âge de 15, 16 et 17 ans, époque à laquelle Demarquay consulté crut toujours à l'imminence d'une tuberculose sans jamais en constater les signes. Après deux années de souffrances variées, tous les accidents disparurent pour ne plus jamais revenir.
Beaucoup d'autres observations semblables pourraient être présentées. Le fait suivant démontre que l'existence d'une cardiopathie organique chez les ascendants place le cœur dans un état d'imminence morbide de troubles fonctionnels ou d'accès pseudo-angineux :
En janvier 1888, j"ai vu une malade âgée d'une trentaine d'années, qui depuis deux mois éprouvait des accès angineux d'une grande violence. « Ces accès sont effrayants à voir », me dit un de mes confrères, ils ont une durée de quatre à cinq heures, sont caractérisés par une douleur précordiale en plein cœur et non au niveau du sternum, avec sensation de déchirure, de compression intra-thoracique, sentiment d'indicible terreur et de fin prochaine, irradiations au bras gauche et jusqu'au petit doigt, sur le nerf phrénique gauche jusqu'au bouton diaphragmatique. La face est pâle, les doigts exsangues avec fourmillements et engourdissements tels qu'il est impossible à la malade de sentir les objets; en même temps, la paroi précordiale est vio-. lemment agitée par de folles et violentes palpitations. Ces accès qui surviennent cVune façon spontanée, se terminent par une douleur ovarienne gauche, et par l'émission d'une urine claire, abondante et limpide comme l'eau de roche, ou encore par une attaque de nerfs.
Le diagnostic précis de cette angine de poitrine était d'autant plus important que l'entourage s'effrayait des antécédents cardiopathiques de la malade et voulait voir dans cet état la transmission d'un mal héréditaire. Sa mère, était, en effet, morte d une affection aortique, son père d'une maladie de cœur, et sa grand'mère paternelle d'un anévrisme de l'aorte. La famille fut rassurée, non seulement parce qu'il n'y avait chez la malade aucun signe de maladie organique du cœur ou des gros vaisseaux, mais aussi parce que la physionomie clinique des accès angineux permettait d'affirmer une pseudoangine de poitrine. Du reste, tous ces accidents disparurent définitivement en moins d'une année. Ici, la transmission héréditaire d'une maladie sur le même organe se faisait sous forme de troubles fonctionnels.
5" Pseiido-anfjine hyUrnquo dam le cours, d^iine hystérie confirmée. Ici, le diagnostic est facile, et j'ai cité dans la thèse de mon élève Le Clerc, plusieurs observations dans lesquelles les crises angineuses alternent . avec les manifestations hystériques, ou leur succèdent. 11 est inutile d'insister sur ces faits bien connus, sur les accidents nerveux divers accompagnant parfois les crises précordialgiques et portant, en quelque sorte, l'estampille de l'iiystérie.
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Diagnostic
Après avoir décrit les symptômes spéciaux de la pseudo-angine de poitrine hystérique et considéré les diverses circonstances au milieu desquelles elle se produit, il est temps de démontrer en quoi elle diffère d'une angine de poitrine coronarienne.
a. L'angine coronaricniw se montre surtout à l'âge de l'artério -sclérose, le plus souvent après quarante ans, et Larligue, sur un total de fio cas, a vu apparaître le syndrome en question oo fois après quarante ans. Sur 2:}7 cas que j'ai rassemblés au point de vue de l'âge, 40 fois seulement l'angine de poitrine a été observée avant quarante ans.
Chez les hystériques et les névropathes, l'angine fausse s'observe à tous les âges, à six ans, comme Tommasi' en a cité un exemple; le plus souvent avant trente ou quarante ans, ou encore chez la femme au moment de l'hystérie de la ménopause, après quarante ans. Sur iil faits dont i'ai pris les observations, la pseudo-angine hystérique s'est développée 2 fois avant dix ans, 17 fois avant vingt ans, 51 fois entre vingt cl trente ans, 32 fois entre trente et quarante ans, 21 fois entre quarante et cinquante ans, et 18 fois après cinquante ans.
b. L'angine de poitrine vraie est plus commune chez l'homme que chez la femme, en raison de la plus grande fréquence des causes productrices des affections artérielles, parmi lesquelles il faut citer l'alcoolisme, la syphilis, l'intoxication saturnine, le tabagisme, la goutte, le régime alimentaire, le surmenage. Sur 67 cas, Lartigue a compté 60 hommes et 7 femmes, et John Forbes, sur 88 malades, a vu 80 hommes et 8 femmes. Ma statistique qui, en 1893, comprenait 237 faits d'angines coronariennes, correspondait à 9-j hommes et à 42 femmes.
La j)sr>/(/o-nï]gme hystérique est plus fréquente chez la femme que chez l'homme, en raison de la prédominance de l'état nerveux chez la première (98 femmes et 43 hommes). Mais il ne faut pas oublier que l'hystérie n'est pas rare chez l'homme, et que celui-ci peut être atteint de pseudo-angine, comme j'en ai cité quelques cas dans les thèses de mes élèves, Le Clerc et P. Chevillot'.
' Citation de Caiîdareli.i. Le inallii//ie iiervose e fi/nzionale del ciiorc, 1882.
"Le Clerc a cité dans sa tliésc inaugurale sur t l'anfrinedc poitrine hystérique •■ (Paris, 1887), trente-quatre observations, parmi lesquelles, celles de Mu.i, (Thv mcdicid and pliysical journal of Londo», 1800). — 1'. Ciievillot. Les précordialgies; étude séméiologique sur les douleurs de la région du cœur. (T/icse de l'uris, 1893).
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c. Dans l'angine coronarienne, les accès sont presque toujours provoqués par tout mouvement qui nécessite un effort, par la marche précipitée, contre le vent, ou sur un plan incliné, par les moulées d'étages.
Chez les hystériques, les accès sont le plus souvent spontanés, ils surviennent dans le calme de la conversation, au repos, et parfois sous l'influence d'une simple émotion; souvent périodiques, noclurnes, revenant à la même heure, sujets à répétition, et pouvant former pendant un mois ou deux, des crises d'accès auxquelles succède le plus souvent une période d'accalmie plus ou moins longue. Aussi, ces accès peuvent se répéter un nombre considérable de fois sans amener ou sans indiquer le moindre trouble dans la santé. J'ai cité l'observation d'une malade qui avait 40 à 50 accès par jour, j'en ai vu une autre qui a eu plus de 300 crises dans une année, et dans le Traité des Névroses, j'ai parlé d'une malade qui eut en deux ans, plus de 200 accès angineux très intenses.
Quelle différence, au point de vue de la gravité, entre les pseudoangines hystériques qui ne se terminent jamais par la mort après deux cents ou trois cents accès, et l'angine coronarienne qui peut tuer si rapidement les malades dès les premières atteintes du mal ! Sans doute, on voit dans cette dernière forme des malades chez lesquels le moindre mouvement ou le plus petit effort déterminent le retour des crises, et celles-ci peuvent être aussi très nombreuses dans l'espace d'une journée ; mais leur retour est absolument subordonné à la répétition des causes occasionnelles.
d. Dans les cas oîi la pseudo-angine de poitrine est la première manifestation d'une hystérie latente jusqu'alors, elle est souvent associée à d'autres symptômes qu'il faut savoir chercher (anesthésie de l'épiglotte, hémianesthésie, hypéresthésie ovarienne) ; elle peut remplacer d'autres troubles nerveux parmi lesquels, des crises convulsives, des douleurs névralgiques, des accidents parétiques ou spasmodiques divers; enfin, le plus ordinairement, les crises pseudo-angineuses sont précédées, accompagnées ou suivies de quelques symptômes névropathiques. C'est ainsi qu'on observe quelques phénomènes prodromiques caractérisés par une sensation de frisson, de refroidissement périphérique, par quelques sueurs froides. Une malade de Charcot sentait d'abord toute la partie gauche de son corps devenir froide comme le marbre. Une autre éprouvait dans l'intervalle des accès une très vive douleur au petit doigt. Chez une autre encore, il s'agissait d'une aura à siège abdominal, consistant dans une sensation de gonflement profond, d'expansion douloureuse de tous les viscères abdominaux qui convergeait vers le plexus solaire en déterminant ensuite une angoisse thoracique et une sensation de barre
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entre les deux mamelons. Parfois, la crise commence par une lipothymie ou par une syncope, par un frisson général, un tremblement des membres, elle peut encore êlre précédée par une aphonie subite. Chez une malade, chaque accès était annoncé par un gonflement douloureux des seins.
Le plus souvent, les crises angineuses des hystériques sont accompagnées de manifestations névropathiques, et parmi elles il n'en est pas de plus fréquentes que les troubles respiratoires se montrant sous la forme de dyspnée, de polypnée, de suffocation, de respiration précipitée, singullueuse ou entrecoupée, de respiration sifflante ou d'arrêt respiratoire avec étal lipolhymique, de soupirs, de spasmes diaphragmatiques ; d'autres fois, ce sont des éblouissements, des troubles de la vue, des bourdonnements d'oreilles.
Enfin, les accès se terminent par des crises de larmes, par une émission d'urine abondante et limpide, par des éructations et des émissions répétées de gaz, des bâillements, une syncope ; elles peuvent laisser à leur suite quelques symptômes qui deviennent comme des témoins de la névropalhie , et c'est ainsi qu'une malade est restée aphone pendant plusieurs mois, qu'une autre a conservé une douleur fixe au petit doigt dans l'intervalle des attaques, qu'une autre encore a été prise d'une contracture du bras gauche.
Tous ces accidents ne sont pas observés dans l'angine coronarienne, ils portent avec eux l'empreinte, le cachet spécial, et comme l'estampille de la maladie. Q^iand ils existent, ils ne permettent aucune hésitation sur le diagnostic.
En supposant môme l'accès de pseudo-angine hystérique, complètement isolé de toutes ces manifestations nerveuses, comme le fait se rencontre parfois, le diagnostic n'en est pas moins possible et facile si l'on s'appuie sur plusieurs caractères importants : la sponiaïK'ilr des accès, leur prrlodicitc ^ leur apparition souvent noclurnc, leur lonr/Kf (hirrr, leur (issoriafio)) avec des accidents névropathiques divers.
Il n'en est pas de même pour l'angine coronarienne : ses crises sont prcs(jue toujours /iroro//iit'rs par l'effort, elles ne sont pas périodiques, elles surviennent exceptionnellement pendant la nuit, elles durent peu de temps, elles sont seulement constituées par la douleur avec ou sans angoisse, mais toujours en l'absence d'un autre élément étranger.
('. Dans la pseudo-angine, les crises prennent plus franchement la forme vaso-ziioi/'/rr : alors, l'accès produit par un spasme artériel généralisé débute par un refroidissement extrême des extrémités, par un frisson violent avec claquement de dents ; les deux bras ou le bras
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gauche surtout, les extrémités des doigts sont pâles, livides, exsangues, d'autres fois violettes et cyanosées ; la sensation d'onglée et de doigt mort est très accusée, la face présente des alternatives de pâleur et de rougeur, les pupilles peuvent être contractées ; les artères du cou battent avec violence, le cœur est agité par de folles palpitations qui ébranlent la paroi précordiale, il peut même devenir le siège de souffles transitoires; le pouls est fort, vibrant, précipité, ou il est faible, petit, serré, presque absent des deux côtés ; d'autres fois, il est rapide, incomptable, et Byrom Bramwell a signalé un accès terminé par un véritable état de coUapsus dans lequel on comptait jusqu'à 180 et 200 pulsations par minute. D'autres fois cependant, le cœur est calme, ralenti, et les modifications du pouls sont presque nulles. Puis, la douleur s'accuse au cœur, non pas dans la région sternale, mais à la partie moyenne de la région précordiale, avec ou sans irradiations au cou, à l'épaule, au bras, à l'avant-bras et aux doigts.
/. D'autres fois, la pseudo -angine hystérique prend la forme franchement névralgique. Ici, les troubles vaso-moteurs sont à peine accusés, le mal ne commence pas par la périphérie, mais par le cœur ; la douleur est précordiale, puis elle irradie dans divers sens, au cou, â la tête, aux bras, aux membres inférieurs ; elle s'accompagne de névralgies diverses qui souvent peuvent survivre à l'accès, de névralgies intercostales, mammaires, crurales, ilio-scrotales ou même de névralgie phrénique, ce qui prouve l'erreur de ceux qui croient toujours que cette dernière est l'indice d'une angine de poitrine organique.
La pseudo-angine hystérique peut prendre encore la forme mixte dans laquelle les troubles névralgiques et vaso-moteurs sont mélangés à des degrés divers dans le même accès.
g. La douleur n'a pas le plus souvent les caractères d'une compression, d'un étau comme dans l'angine coronarienne, mais bien plutôt ceux d'une distension, d'un cœur trop gros, d'un cœur sur le point de « rompre la poitrine ». Parfois, la souffrance est moins angoissante, moins franchement sous-sternale, plus limitée à la région précordiale, souvent à la pointe. Bientôt, on voit les douleurs s'amender pendant quelques minutes pour reprendre encore, et c'est ainsi qu'il y a des crises composées d'accès subinlrants avec une durée d'une heure, de deux, et même de douze heures.
h. Pendant ces crises qui peuvent être si violentes et de si longue durée, quelle est \ attitude des malades?
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Elle n'est pas celle des angineii\ qui, silencieux et immobiles, retenant tout effort, osant à peine respirer, dans la crainte d'un grand danger qui les menace et dont ils ont conscience, allendenl avec une anxiété muette, la fin de cette « agonie de douleurs ».
L'hystérique n'aime pas souffrir en silence : elle cric, elle s'agite, elle est lapageuse, elle ne craint pas l'effort, elle répète qu'elle va mourir, et elle ne meurt pas ; de plus, elle exagère ses souffrances, et présente toujours les mêmes attributs de son caractère que j'ai décrits '. Ses crises pseudo-angineuses sont plus bruyantes que dangereuses, il y a plus de bruit que de mal, et c'est d'elles que l'on peut dire, comme de toutes les manifestations névrosiques ou hystériques : Beaucoup de bruit pour rien. [Much ado aboul noiliiitr/.) Landouzy, qui a bien étudié ces faits-, a, de la même manière, exprimé cette situation, en disant des malades atteints d'angine organique et de ceux atteints de pseudo-angine hystérique : « Les premiers sont à plaindre et ont tout à craindre ; les seconds sont à plaindre et n'ont rien à craindre. »
Lartigue, en reproduisant quelques observations empruntées au mémoire de Rouchut ', les fait suivre de judicieuses réflexions :
« dette douleur pongitive sous le sternum, cette anxiété extrême, cette instantanéité dans l'apparition des douleurs, tout cela appartient à l'angine de poitrine ; mais ce qui ne lui appartient plus, c'est cette agitation en tous sens, ces cris que poussaient les malades, ces étouffemenls, cette prolongation de l'attaque, etc. Cette agitation et ces cris ne sont plus les caractères de la douleur qui apjjartient aux nerfs ganglionnaires ; ce sont, au contraire, ceux de la douleur qui réside dans les nerfs cérébraux. Cette main qui parcourait la partie antérieure de la poitrine, connue pour en arracher la griffe de fer qui la labourait, cette voix altérée qui demandait du secours, ces poings fortement serrés qui frappaient le sol, tous ces traits constituent le véritable tableau de la douleur ordinaire,
' Caractère, iikpiii's, iiienlal des liystérii|nes {.lrc/iive.s de netn ûlo</ie. 188:2, et
" Traite des névnises », 188:5).
- l'rof/rès inOdical. 18S."i.
•' UoiiCHUT. Marclie et nature de l'angine de jioitrine (/ie/v/e médicale, 1841). — L.\rti(;l"E. De l'angine de pditrinc. (l'aris. 1846). LAiixiGUR, à l'exemple de Téai.i.iek, admettait l'existence de la piieiniioi/fi.f/ralr/ie, et « soit qu'on la regarde comme une aircf tif)n de poitrine, ou (|u'on la considère c(UTime une variété, une espèce particulière de cette maladie », il lui reconnaissait les caractères distinctit's suivants : La pneuuiogastralgie est plus fréquente chez les jeunes sujets et les femmes, « elle ne parait pas avoir besoin pnur débuter de l'influence des causes qui font éclater les attaques d'angine » ; la dnuleur sous-stcrnale « n'a pas le caractère ordinaire de la douleur de l'angine de poitrine », et elle s'accompagne d'étoull'enients. Le premier accès, au lieu de durer quelques secondes et de se dissiper par le repos connue le l'ont les premiers paroxysmes de l'angine, dure plusieurs heures et disparait lentemeul. Au lieu d'aller sans cesse, en s'aggravant, comme l'angine de poitrine, elle disparait habituellement après i[uelques accès.
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lorsqu'elle est intense ; mais ce n'est certes, ni le tableau de l'angine de poitrine, ni le caractère de sa douleur. »
On voit combien Lartigue, dès 1846, était près de la vérité, lorsqu'il traçait une différence si frappante entre la pseudo-angine hystérique et l'angine vraie. Sans doute, les distances cliniques qui séparent celle-ci de celle-là ne sont pas toujours aussi grandes ni aussi tranchées, et leurs caractères peuvent se ressembler par plusieurs points. Cependant, les exemples que j'ai mis sous les yeux doivent montrer qu'il s'agit, à proprement parler, de deux affections absolnment différentes, non seulement au point de vue clinique, mais encore au point de vue nosologique.
L'une est une affection artérielle ; l'autre une affection nerveuse. La première relève d'un rétrécissement organique le plus souvent, spasmodique parfois, des artères nourricières du cœur ; l'autre procède de causes multiples ou de la prédominance de l'élément névralgique, des troubles vaso-moteurs, d'un état spasmodique généralisé à tout le système artériel qui bientôt retentit sur le cœur et donne lieu à cette sensation de distension cardiaque si caractéristique. Dans les deux cas, les nerfs du cœur sont en souffrance ; mais, dans le premier, ils souffrent secondairement, par ischémie de leurs expansions terminales, et c'est cette ischémie, c'est la lésion artérielle que la thérapeutique doit s'appliquer à combattre ; dans le second, au contraire, c'est le plexus cardiaque qui est atteint primitivement d'hypéresthésie, et c'est contre elle seule que doivent être dirigés les efforts du thérapeute. En un mot, médication artérielle dans un cas, médication antinerveuse ou antinévralgique dans l'autre. Voici le résumé de ce diagnostic sous forme de tableau :
Angine coronarienne.
Siège et cause anatomique : système artériel, sclérose et sténose des artères coronaires, aortite péri-coronaire.
Age : Plus fréquente à l'âge de l'artério-sclérose, après quarante ou cinquante ans.
Plus fréquente chez l'homme.
Symptômes: Provoralion desaccès par tout acte nécessitant un effort. Accès spontanés parfois, relativement rares.
Parement, accès périodiques et nocturnes. Parfois, fausse périodicité.
Accès isoles de tout autre symptôme de nature névrosique.
Forme vaso-motrice rare.
Douleur angoissante avec sensation de compression et d'étau.
Siège sous-slernal de la douleur, le plus souvent au niveau de l'aorte.
Pseudo-angine hystérique.
Siège et cause anatomique : système nerveux, névralgie des nerfs cardiaques, névrose vaso-motrice.
Age : A tout âge, même dans l'enfance ; parfois de iO à 50 ans (hystérie de la ménopause) .
Plus fréquente chez la femme.
Sy.mptômes : Provocation exceptionnelle des accès par l'effort. Le plus souvent, accès spontanés.
Fréquemment, a.ccès pci'iodiques. survenant à heures fi.xes, et nocturnes.
Accès associés à d'autres symptômes névrosiques.
Forme vaso-motrice fréquente.
Douleur moins angoissante avec sensation de distension du cœur.
Siège cardiaque de la douleur, souvent limitée vers la pointe.
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Douleur de peu de durée (deux ;\ quinze minutes), cessant avec l'efTurl ou avec l'arrèL de la marche.
Attitude du malade : silence, arrêt de la marche, immobilité, faisant le plus souvent disparaître la douleur.
PitoNosTic : Atlection grave, presque toujours mortelle.
ÏRAiiEMENT : Médication artérielle et dépressive de l'hypertension.
I)(juleur souvent de longue durée (une à deux heures), ne cessant pas avec l'ellort, n'augmentant pas par la marche.
Attitude du malade : agitation, continuation de la marche, ou son arrêt sans disfiarilion de la douleur.
Pronostic : Affection bénigne, jamais mortelle.
TitAi rEMENT : Médication anti-nerveuse ou anli-névralgiiiuc.
En résume, il imporle de prévoir la gravilr souvent inexorable de l'angine coronarienne qui tue le malade, non pas au milieu du paroxysme de la douleur, mais souvent par une syncope sans douleur, et la hniif/nilr de la pseudo-angine caractérisée presque toujours par des douleurs plus longues, parfois plus intenses, et qui ne se termine jamais par la mort. Ce n'est donc pas, comme Peter l'a dit, la douleur qui est « le l'ait dominateur de l'angine de poitrine puisque ce n'est pas par elle que les malades succombent; mais c'est bien l'ischémie myocardique qui les place en instance de syncope mortelle. Dans l'angine hystérique, il n'en est plus de même, et la douleur est alors réellement le « fait dominateur » que la thérapeutique doit combattre.
II. — Pseudo-angines du goitre exoplitalmique
Lorsque des accidents angineux se produisent dans le goitre exophtalmique, ou maladie de Parry '. on peut poser la question suivante : Eston en présence d'une sténocardie d'origine nerveuse ou d'origine cardiaque ?
L'hésitation n'est pas légitime quand on tient compte des modalités de l'accès, des circonstances au milieu des(juelles intervient cet accident et do la nature môme de celte maladie. Celle-ci présente, il est vrai, parfois des SMiipiômes cardiaques, des phénomènes asystoliques, voire môme des lésions cardiaques et aortiques ; mais ce n'est pas une raison pour
' l'Hiiiiiii'l iiiii' injustice .1(1 prolit lie Haskdonv, eu appelant du luuu de ce dernier le i:oilie exoplitahnii(uc. C'est Paruv ((ui en a donné la première observation en 1786. Puis vieiuieiit les observations très incoui[)lètes de Fi.a.iam publiées à Uouie en 18U'.), où cet auteur noie la coïncidence du goitre avec les palpitations et la dyspnée, sans parler de I exoplitalniie. C'est en IS:!.") f[ue Ghaves a jjublié le prenuer travail complet sur ce sujet, et les reelicrclies de lîasedow ne parurent (pie cini| ans après, c'est-à-dire en 1840. Si l'on lient absolument à donricr au goitre e.\o|)litaluiique le noui de l'auteur qui l'a décrit le prender.il esl [ilus juste île l'appeler : Mitladie de l'arr;/.
MALADIES DU COEUR ET DE l'aOIITE
croire que l'angine de poitrine est toujours imputable au cœur. Car le goitre exophtalmique n'est pas seulement une névrose cardiaque, mais une névrose généralisée, proche parente de Thystérie. La preuve en est fournie par la multiplicité des accidents nerveux que l'on rencontre dans cette affection : tremblement, convulsions, paralysies et parésies diverses, dyspnée et polypnée, toux et hémoptysies névrosiques, altérations des facultés psychiques, hypocondrie , circonstances étiologiques qui lui donnent naissance (hérédité d'affections nerveuses diverses, émotions vives, colère), son association fréquente avec l'hystérie ou la neurasthénie. Voilà ce que je disais en 1883, dans le Traité des névroses, sur la maladie de Parry considérée comme névrose générale, qu'elle soit ou non d'origine thyroïdienne. Mais, admettre le siège d'une maladie dans les centres nerveux, ce n'est pas croire à l'origine toujours centrale de toutes ses manifestations, et dans le goitre exophtalmique, les symptômes angineux reconnaissent une interprétation palhogénique variée.
En effet, dans cette affection, on observe parfois des dilatations du cœur, subites et passagères, les phénomènes du cœur forcé qui peuvent conduire à l'asystolie. H y a encore des manifestations névralgiques, des troubles vaso-moteurs capables de provoquer des accidents sténocardiques ; et les troubles gastro-intestinaux si fréquents et parfois si intenses, peuvent encore donner lieu à une autre forme de pseudo-angine par suite de leur retentissement sur le cœur droit. La maladie de Parry peut encore à la longue s'accompagner de lésions permanentes des valvules auriculo-ventriculaires et des sigmoïdes de l'aorte ; on a même signalé des insuffisances aortiques consécutives, non seulement à cette ectasie artérielle généralisée quij est l'un des principaux caractères de la maladie, mais aussi à des lésions scléreuses qui peuvent s'étendre à l'ouverture des coronaires et donner lieu à tous les symptômes d'une angine coronarienne.
Dans le cours du goitre exophtalmique, il y a donc trois modalités angineuses très différentes et il est utile d'en résumer l'histoire.
Les premières observations en date sont celles de Parry. Dans un cas, il parle de douleurs violentes et fréquentes siégeant à la partie inférieure du sternum; dans un autre, de douleurs violentes et subites à la région du cœur, lesquelles se produisirent par accès pendant près de cinq ans et s'accompagnèrent ensuite de palpitations et d'oppression. Après lui, d'assez nombreux auteurs ont signalé la coïncidence de l'angine de poitrine avec le goitre exophtalmique'. Voici un fait intéressant :
' Observations de Trousseau (Zoc. cit.); Laqueur {Disserf, inatig. de Berlin. 1861); Car- DARELLi {loc. cil.) : Marie, Daurresse, Lacaux [Thèse inaug. de Paris, 188:2, 1883 et 1886).
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Une jeune fille âgée de 2G ans, alteiate d'un rliuinatisine arliculaii-e aigu généralisé, il y a sept ans, a conservé depuis celle époque une insuffisance aorlique des plus netles. Cette malade a toujours été nerveuse, émotive, irritable ; elle a éprouvé de profonds chagrins, et il n'est pas douteux que la lésion aorlique jointe à l'intervention des causes morales si haltituelles dans la palhogénie du goitre exophtalmique, n'ait joué un rôle dans lafixalion de la névrose sur l'appareil cardio-vasculaire. Quelques mois après le rhumatisme, en eiTet, on vil apparaître la triade symptomali(pie de la maladie de Parry : exophtalmie, goitre, accidents cardiaques. Les palpitations devinrent d'une violence extrême et furent accompagnées de « crises » caractérisées par des éloufTemenls très pénibles, une sensation d'angoisse précordiale avec douleur irradiant au bras gauche.
A son entrée à rin'ipilal Bichal, le "li décembre 1885, j'ai constaté encore l'existence d une induration du sommet droit, induration dont la nature tuberculeuse olail révélée non seulement parles signes slélhoscopiques, mais aussi par les hémoptysies répétées, les sueurs nocturnes, l'amaigrissement progressif, l'expectoration caractéristique. Mais, comme l'examen bacillaire n'a [)as été fait, on pourrait croire à l'existence d'une /;se«t/o-tuberculose, qui résulte, dans le goitre oxophtalmique, de l'association fortuite de quehjues symptômes, et dont j'ai déjà vu plusieurs exemples, ou encore d'un de ces œdèmes localisés au sommet du poumon dont Mollard et Segaud (de Lyon) ont donné une bonne relation {Journal des Praliciens 1898j.
Les crises d'angoisse précordiale sont survenues sous nos yeux tous les jours à la même heure, vers le soir à six heures ; elles étaient toujours spontanées et duraient un quart d'heure environ : elles étaient accompagnées d'une sensation pénible d'éloulïemeiit et de constriction laryngée. A l'époque de son entrée à l'hôpital, l'exophtalmie et l'hypertrophie du corps thyro'i'de avaient complètement disparu, de sorte qu'en l'absence de l'anamnèse, la nature des accidents cardiaques eût pu être facilement méconnue, et l'un de nos vénérés confrères (D'' Marjolin) nous l'avait adressée surtout pour les symptômes pulmonaires. Un jour, l'ayant fait asseoir sur son lit pour l'ausculter, je fus frappé de l'existence d'un tremblement généralisé si intense, que le corps tout entier paraissait entrer en vibration continuelle. C'est ce tpii put mettre sur la voie du diagnostic. Celui-ci s'appuyait, du reste, sur un certain état de fixité du regard, sur les attaques de pseudo-angor. sur les accès de palpitations violentes en désaccord avec la lésion a(irli([ue, sur les crises de tachycardie (1()0 à 180 pulsations), sur l'existence de flux diarriiéiques survenant subitement et disparaissant de même, sur les accès de lièvre rapides et fugaces, sur les modifications du caractère, et sur le tremblement vibratoire généralisé.
Ici, la slcnocardie ne dépendait en aucune façon de la lésion aorlique, elle avait les caractères des pseudo-angines, et devait être mise sur le compte de rétat nerveux du sujet.
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Voici un autre fait qui présente un certain intérêt en raison de la prédominance d'accidents gastriques auxquels on avait attribué faussement un rôle dans la production des symptômes angineux :
Une femme de 37 ans a eu six grossesses successives ; la dernière a presque fait disparaître tous les signes du goitre exophtalmique, sauf le tremblement et les palpitations qui ont persisté, ce qui en fait un exemple de Vinfluence suspensice de l'état gravide sur le goitre exophtalmique. Il existe une dilatation stomacale des plus accentuées, laquelle est certainement un symptôme, un effet de la maladie de Parry. Mais il s'est trouvé un médecin qui a mis celle-ci sur le compte de l'ectasie gastrique. Or, rien n'était plus erroné, et les accès de sténocardie qui survenaient spontanément à heures fixes, présentaient tous les signes des pseudo-angines névrosiques.
En résumé, les caractères cliniques des phénomènes angineux que l'on rencontre dans le cours du goitre exophtalmique, reproduisent le plus souvent ceux de la pseudo-angine hystérique, ils ne méritent donc pas une description spéciale.
On ne confondra cependant pas ces accidents douloureux avec les névralgies intcrcoslalcs ou thoraco -brachiales assez fréquentes dans le goitre exophtalmique, avec les palpitalions accompagnées d'une certaine anxiété précordiale par suite de l'hypéresthésie des parois thoraciques, avec les accès de dyspnée et les accidents d''asystoHe ou de cœur forcé que l'on observe de temps en temps chez ces malades, ni avec les douleurs provocpiées par la pression sur le trajet des nerfs intercostaux ou phréniques. Ainsi, dans une des observations de Marie, chez une malade, en pressant sur le paquet vasculo-nerveux du cou, à droite, on déterminait une légère douleur irradiant du côté du sternum et produisant une certaine sensation d'oppression. Ce n'est certainement pas là de l'angine de poitrine, pas plus que dans le cas observé par Henry Marsh' et relatif à une malade souffrant de crises dyspnéiques « avec sensation de déplacement du cœur ». J'ai vu également une jeune malade qui présenta dans le cours d'un goitre exophtalmique, tous les symptômes d'une névralgie diaphragraatique confondue avec une angine de poitrine.
Il suffit d'être prévenu de ces causes d'erreur pour éviter la confusion entre les pseudo-angines névrosiques du goitre exophtalmique et les différentes manifestations douloureuses ou autres que les malades peuvent présenter.
' .Soc. patli. de Dublin, 1841.
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III. — Pseudo-angines dans la neurasthénie et le neuro-arthritisme.
« S'il est une maladie protéifornie , changeante et mobile dans ses manifestations, capricieuse dans ses allures, inconstante dans sa durée et dans son intensité, c'est bien la neurasthénie. L'étude de cette affection est d'autant plus difficile, qu'elle varie non seulement chez le même malade d'un temps à un autre, mais d'un malade à un autre. Chaque névropathe a une individualité morbide qui lui est propre : chez l'un, ce sont les troubles cérébraux et cardiaques qui prédominent, au point que Krishaber a voulu en distraire la « névropalhie cérébro-cardiaque » ; chez l'autre, ce sont les symptômes douloureux ou névralgiques, et ceux-ci ont des sièges différents, dans les muscles et dans les nerfs, à la peau et dans les viscères ; il y en a qui présentent à certains moments les signes d'une sorte de surexcitabiiité nerveuse, tandis que d'autres, au contraire, sont plongés dans un état de faiblesse et d'alanguissement continuels. Il s'agit donc d'une maladie confuse, vague et indécise, sans limites bien fi\es, remarquable par le grand nombre de ses manifestations [non morhus, scd morborum cohors), par la multiplicité de ses souffrances, des spasmes, des douleurs viscérales et des malaises sans nom qui finissent par constituer ce qu'un médecin bien connu par son état névropathique, appelait le « supplice des nerfs «i (siipplicndu nciiricum]. Chez ces malades, l'état de souffrance est général : tous leurs organes peuvent être atteints tour à tour, et cependant aucun d'eux ne subit une altération matérielle : il en résulte qu'il n'y a pas souvent de localisation possible ni pour le patient, ni pour le médecin, et qu'on peut dire de l'état nerveux ce que Mead disait de l'hypocondrie : Non unant ^icdon habft, scd i/iorbus /ulius corporis est. »
C'est en ces termes qu'en 1883, dans le « Traité de névroses », j'ai présenté la neurasthénie.
L'ne maladie semblable ne se définit pas; elle se décrit. C'est la raison pour laquelle nous avons voulu en faire un rapide tableau. Quant à la dénomination de <( neuro-arthritisme », elle trouve sa raison d'être dans les rapports de causalité et de nature qui unissent intimement l'arthrilisme non seulement avec la neurasthénie, mais aussi avec beaucoup de maladies nerveuses. C'est là un point sur lequel j'ai insisté, en rappelant non seulement les rapports si connus de la cliorée et du rhumatisme, mais aussi les origines arthritiques de l'hystérie signalées autrefois par Hufeland, Sydenham, Robert Whytl. Au sujet de la neurasthé-
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nie et de « l'irritalion spinale », qui en est une émanation, on me permettra de reproduire le passage suivant que j'écrivais encore, il y a seize ans dans le « Traité des névroses » :
« Doit-on faire le diagnostic de la neurasthénie avec une forme de rhumatisme qu'on appelle le rhumatisme vague ou nerveux? Ce diagnostic devient plutôt un parallèle, car nous avons la conviction que ces deux maladies se confondent presque toujours et qu'elles ne forment réellement qu'un seul et même état morbide. Ce qui nous confirme encore une fois de plus dans cette idée, c'est que tous les cas d'irritation spinale ou de neurasthénie que nous avons pu observer et presque tous ceux dont nous avons vu dans les auteurs la relation complète, surtout au point de vue de l'étiologie, sont d'origine rhumatismale ou goutteuse. De là donc, à admettre la nature rhumatismale ou goutteuse de cette maladie, il n'y a qu'un pas, et nous n'hésitons pas à le franchir : Dans la plupart des cas, la neurasthénie est une névrose arthritique. »
C'est pour cette raison que, dans les observations nombreuses de neurasthénie, on trouve la mention des antécédents arthritiques ou nerveux.
M"^ L. B..., névropathe, âgée de 47 ans, est née d'un père très rhumatisant, d'une mère atteinte de gravelle ; une de ses filles a eu des coliques hépatiques après une grossesse ; une autre, âgée de 16 ans, déjà obèse. Elle a eu à plusieurs reprises de l'eczéma, quelques douleurs vagues dans les membres, des névralgies erratiques, un rhumatisme articulaire apyrétique n'ayant occupé que les articulations du coude et du poignet ; de temps en temps, douleurs vives dans la région lombaire, quelques accidents de spasme vésical, et depuis sept ans, elle se plaint d'une faiblesse singulière des membres inférieurs sans avoir jamais rien eu qui pût faire supposer l'imminence d'une vraie paraplégie. 11 s'agissait d'une simple myélasthénie sans aucun signe de paralysie des membres inférieurs.
Il y a deux ans, pendant deux jours consécutifs, elle a été réveillée tous les matins, presque à la même heure (de 4 à 5 heures), par des « accès d'oppression très douloureuse ». Tout à coup, elle se lève comme en proie à un cauchemar des plus pénibles; elle sent alors que sa respiration n'est pas en cause, puisqu'elle respire librement ; mais elle éprouve une sensation étrange, une angoisse indéfinissable avec crainte de la mort ; la poitrine semble trop étroite pour contenir le cœur qui paraît se gonfler ; la douleur parcourt ensuite l'épaule gauche, le coude, l'avant-bras et parvient aux deux derniers doigts, qui sont le siège d'un engourdissement très pénible. Cet état dure une heure et demie à deux heures, sans laisser d'autres traces qu'un certain anéantissement et de la prostration des forces. Puis, tout disparait au bout de douze jours, et depuis six ans, cette femme, qui ne présente rien d'anormal du côté du cœur ou de l'aorte, n'a plus jamais éprouvé le moindre symptôme douloureux rappelant de près ou de loin les accès pseudo-angineux qui avaient tant effrayé, elle et son entourage.
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M""^ L. S., âgée de 55 ans (1877), très nerveuse, a des antécédents arthritiques les plus accusés : granJ-pere mort de goutte, père hémorroïdaire et migraineux, mère ayant eu des coliques hépatiques. Elle a quatre enfants : un fils de 30 ans qui a eu dans son enfance des accès fréquents de faux croup et il y a trois ans, des hémoptysies fort abondantes, non suivies de tuberculose et d'origine arthritique ; une fille hystérique (accès de pleurs, méléorisme abdominal, palpitations fréquentes, quelques phénomènes vagues d'anxiété précordiale) ; une autre fille atteinte depuis plus de trois ans d'anorexie hystérique, ayant un caractère mobile, fantasque, capricieux.
Il y a quinze ans, cette malade a déjà eu des accidents spasmodiques assez variés parmi lesquels il faut signaler : un état de contracture du sphincter anal tel que deux chirurgiens des plus éminents crurent à l'existence d'une fissure dont tous les elTets disparurent comme par enchantement au moment de pratiquer la dilatation de l'anus ; un spasme œsophagien qui nécessita l'emploi du cathétérisme oesophagien. Dans l'intervalle de plusieurs années, accidents divers : spasmes de l'intestin, pseudo-tumeurs intestinales, concrétions muqueuses membraniformes de l'intestin, herpès génital avec douleurs très vives précédant l'éruption vésiculeuse, spasme du col de la vessie ; urines claires, limpides et abondantes, et d'autres fois chargées d'acide urique et d'urates. Il y a deux ans, accès de palpitations, phénomène du doigt mort, insomnie persistante, fatigues inexplicables, symptômes d'irritation spinale.
Il y a un an, pendant trente jours consécutifs, sans cause connue, de 1 heure à 2 heures du matin, accès caractérisés par une anxiété profonde et indéfinissable, par une douleur violente vers la partie supérieure de la région précordiale, d'autres fois vers sa partie moyenne à gauche, d'autres fois encore exactement sous le sternum. Elle éprouve rarement la sensation complète de constriction de la poitrine, il s'agit plutôt de la sensation d'un «cœur énorme avec violentes palpitations »; puis, la douleur se propage au cou, aux mâchoires, à l'œsophage, où elle produit une véritable dysphagie, pour redescendre à l'épaule, au bras droit et jusqu'aux deux derniers doigts, où se produit le phénomène du doigt mort. Deux fois, les irradiations ont été bilatérales aux membres supérieurs. Cette attaque, qui dure une demiheure, mais plus souvent une et même deux heures, s'accompagne de refroidissement général, de sueurs froides, appréciables surtout k la face et à la paume des mains. Le cœur est absolument indemne de toute lésion.
La durée des accès, leur forme, leurs allures, leur répétition presque aux mêmes heures sans apparence de provocation, ituliciuenl une pseudo-angine chez une neurastliéni(iue et arthritique. Un beau jour, sans cause connue, les accès disparurent pour ne plus jamais revenir. Depuis cette époque, la malade a continué sa vie tourmentée par les névralgies ou les atTections spasmodiques les plus diverses, les plus nombreuses, et aujourd'hui (1899) âgée de 77 ans, elle n'a plus gardé que le lointain souvenir des soulTrances passées.
11 est inutile de raulliplier les observations. On voit par les précédentes, que les accidents pscudo-angineux: des malades atteints de neu-
rasthénie, de neuro-arlhritisme, avec ou sans irritation spinale, reproduisent à peu près les caractères de la pseudo-angine de poitrine hystérique. Il s'agit, ici encore, de douleurs névralgiques affectant les nerfs du plexus cardiaque, et le tableau suivant va montrer les différences profondes séparant l'angine de poitrine coronarienne de la pseudo-angine due à la névralgie, à l'hypérémie ou à l'inflammation du plexus cardiaque.
Angine artérielle.
{Par sclérose, rélrécissement ou oblitération des coronaires.)
Cause anatomique : iiîu/o-aorlite avec oblitération des coronaires ; sclérose avec rétrécissement ou oblitération des coronaires. .Vtrection artérielle.
Symptô.mes : Douleurs presque toujours paroxystiques, non permanentes, provoquées par la marche, l'effort, le mouvement.
Douleurs de courte durée, cessant avec rai-rèt de la marche ou la cessation de l'effort.
— Pas de points douloureux à la pression, ceux-ci pouvant exister quand l'angine vraie se complique, ce qui est possible, de névrite cardiaque et phrénique, par la propagation de la péri-aortite aux nerfs voisins.
— Parfois, angoisse sous-sternale sans douleur.
Pronostic : Angine de poitrine vraie presque toujours mortelle.
TRArrEMENT : médication artérielle (iodures, trinitrine, etc.). Médication révulsive peu importante.
Pseudo-angine névralgique.
{Par névralgie, hypérémie ou inflammation des nerfs cardiaques.)
Causes anatomiques : /'ert-aortite avec • névrite du plexus cardiaque ; hypérémie et névralgie du plexus cardiaque.
Affection névralgique ou névrilique.
Symptômes : Douleurs moins franchement paroxystiques, souvent périodiques ou permanentes, non provoquées parla marche ou l'effort, souvent provoquées par l'action du froid.
— Douleurs de longue durée, ne cessant pas par l'arrêt de la marche ou la cessation d'un effort.
— Existence de points douloureux à la pression, surtout à la paroi précordiale sur le trajet des nerfs intercostaux, ou des nerfs phréniques (névralgie ou névrite du plexus cardiaque et du nerf diaphragmatique).
— Angoisse moins accentuée, toujours associée à la douleur.
Pronostic : Pseudo-angine , jamais mortelle, excepté dans les cas assez fréquents où la névrite cardiaque est associée à la sclérose coronaire.
Traitement : médication anti-nerveuse, anti-névralgique, ou anti-névritique.
Bons effets de la médication révulsive.
11 est maintenant facile de faire le diagnostic de l'angine de poitrine coronarienne compUqurc de névrite cardiaque. Comme cette complication n'est pas absolument rare, en raison même de la fréquence de la ^je'/^-aortite, on s'explique la raison de l'erreur grave commise par quelques auteurs attribuant à la névrite cardiaque une importance qui doit être rattachée à la sclérose coronaire. En tout cas, lorsque l'i^/^r/o-aortite, qui détermine, par suite de l'oblitération des coronaires, la phénoménalité de l'angine vraie (accès provoqués par l'effort), se complique de
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y>^v-z-aorlite, on peut alors voir évoluer en même temps tous les accidents imputables à la névrite du plexus cardiaque et du phrénique (points névralgiques douloureux à la pression, au niveau de la partie interne des premiers espaces intercostaux, sur le trajet du phrénique). Voici, à ce sujet, un fait assez rare d angine de poitrine mixte ou assovirc ;
Une femme, âgée de 40 ans, entre au mois de mars 1889 à l'hôpital pour une insuffisance aortique d'origine artérielle avec dilatation de l'aorte. Les jours suivants, elle eut quelques accès paroxystiques d'angine de poitrine survenant toujours sous l'influence de la marche ou d'un effort quelconque. A celte époque, il fut absolument impossible de constater la moindre douleur à la pression du doigt, au niveau des parties internes des espaces intercostaux et sur le trajet des nerfs phréniques.
Quelques semaines après, la malade se plaint de douleurs permanentes au-devant du cœur. Alors, on constate manifestement à la partie interne des deuxième et troisième espaces intercostaux, l'existence d'un point douloureux s'exaspérant surtout par la pression du doigt, au point de faire pousser des cris. Dès ce jour, un nouvel élément s'ajoute à la maladie : l'inllammalion endo-aortique se propageait à l'extérieur, et consécutivement à la jt)cVi-aortite, les nerfs du plexus cardiaque et les nerfs phréniques participaient à l'inflammation. En effet, les deux nerfs diaphragmatiqucs devinrent douloureux sur toute leur étendue, et principalement celui du côté droit ; au niveau des scalènes, à la partie interne de presque luus les espaces intercostaux, sur le prolongement de la dixième côte (boulon diMphragmatique), à la base, et sur les parties laléro-postérieures de la puilrine, à droite, la pression avec le doigt était très douloureuse ; en même temps, les douleurs permanenles, non seulement sur le trajet de ces nerfs, mais aussi au-devant du cœur, présentaient spontané)nent quelques paroxysmes. A ce moment, on saisissait la diflerence des douleurs permanentes à paroxysmes spo)ilanés, à caractère légèrement angoissant, dues à la névrite vago-phrénique, avec les douleurs franchement angoissantes, jwn peinnanenles, provoquées par l'effort, certainement imputables à la sclérose des coronaires. Ainsi, sur une même malade, se réalisait, de la fai/on l;i plus nette, le diagnostic si iuqiortant entre la pseudo-angine de la névrite cardiaque, et l'angine vraie de la sclérose coronaire.
Une aulre cunqdicalion venait bientôt conlinner le diagnostic : un état fébrile s ciait déclaré, entrecoupé de frissons répétés et intenses, la température axillaire s'élevait jus(iu'a 40'^ 8, et nous avons vu se développer sous nos yeux, avec des poussées successives, un zona des plus caractéristiques sur le trajet des nerfs du plexus cervical superficiel et du nerf circonflexe ; en incine temps, nous assistions à l'évolution d'une péricardite sèche périaorlique avec son bruit de va-el-vienl tout à fait caractéristique. Puis survinrent des syncopes, du délire, et après huil jours, la malade mourait subilemcntde syncope, sans aucune douleur, par sténocardie coronarienne. L'autopsie fui uialbcureusement refusée.
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Ce fait est très instructif : il montre d'abord une malade atteinte d'insuffisance de l'aorte avec dilatation de ce vaisseau et accès d'angine de poitrine vraie due au rétrécissement ou à l'oblitération des coronaires. L'endo-aortite devient de la péri-aortite, et cette dernière produit, par propagation inflammatoire, la névrite du plexus cardiaque et du phrénique, d'oîi les douleurs j^/î.Y'?/<'/c/-angineuses, permanentes et spontanées. La péricardile de la base se produit, et la névrite gagne les filets du plexus cervical superficiel avec lequel les nerfs phréniques présentent quelques connexions. A la faveur de celte extension phlegmasique, peutêtre aussi de causes infectieuses, on voit évoluer une névrite, c'est-à-dire un zona du plexus cervical superficiel, d'origine aortique.
Comme on le voit, loin de nier l'existence de la névrite cardiaque, je l'affirme au contraire. Mais, à l'encontre de ceux qui lui attribuent le principal rôle, le seul rôle dans la production de l'angine de poitrine, je ne la regarde que comme un élément 57</'«yo^//e aux lésions productrices de la sténocardie vraie. Lorsque la pneumonie se complique de pleurésie, on n'attribue pas à cette dernière une importance capitale, et on se garde bien de ne plus voir qu'elle dans ce complexus symptoraatique. Penser ainsi, ce serait commettre une grave erreur, semblable à celle des théoriciens qui ne voient plus que la névrite cardiaque dans l'aorlite, sans tenir compte de la sclérose des coronaires, parce que celle-ci présente une symptomatologie, non pas plus obscure, mais moins tapageuse.
Cette erreur n'est pas seulement grave au point de vue clinique ou théorique, ce qui serait de peu d'importance; elle est grave surtout, parce que, pendant de longues années, elle a entretenu des illusions thérapeutiques, en laissant préconiser seulement la médication révulsive comme l'unique ressource de notre intervention, et parce qu'elle ne nous a pas fait entrevoir la curabilité de l'angine de poitrine.
IV. — Angine de poitrine dans Tépilepsie
D'après Trousseau, l'angine de poitrine serait une des manifestations de l'épilepsie, elle serait une manière d'être de sa forme vertigineuse, une sorte de névralgie épileptiforme. « Elle en a l'invasion brusque, la marche rapide, la cessation soudaine, et il n'est pas très rare que des malades qui ont autrefois éprouvé des accès d'angor pectoris prennent plus tard de véritables attaques de mal comitial, de même que chez d'autres, l'angine de poitrine a pu être autrefois précédée d'accidents épileptiformes bien nettement caractérisés. »
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Celle opinion est erronée, et VaiK/iite (h- poilriDo )icsi pds une //uiii//rs/(i//o/i i!r /'rj/l/r/js//'. Mai?, plusicurs cas peuvent se présenter :
l" Un épileptique peut devenir artério-scléreux, et à ce dernier litre seulement, il a des accès qui ne relèvent en aucune façon de l'épilepsie.
Un malade âgé de 40 ans, avait eu dès l'âge de 15 ans, des accès d'épilepsie coiivulsive. Ces derniers ont presque disparu depuis quatorze ans environ sous l'influence de la médication bromurée, et ont été remplacés par des vertiges et des absences. Depuis trois ans, il est atteint de crises angineuses qui surviennent toujours sous Tinfluence des efforts ou d'une marche précipitée. Or, depuis trois ans, le bromure qui, à la dose de 6 à 8 grammes, a déterminé si rapidement la sédation et la disparition des accès épileptiques, n'a en rien modifié les accès angineux dont la cause devait être attribuée à une aortite subaiguc et dont l'amélioration fut obtenue grâce à l'administration des iodures et d'une médication spéciale. Ici donc, il s'agissait d'un ancien épileptique devenu angineux sous l'inlluence du développement de l'arlério-sclérose et de l'inllammalion aortique.
2" Il ne faut pas confondre l'aura épileptique cardiaque avec une manifestation angineuse. En effet, quelques épileptiques éprouvent, parmi les phénomènes précurseurs de leurs attaques, des accidents divers caractérisés par une douleur précordialc plus ou moins vive, par une sensalion de poids ou d'oppression sur la poitrine, par des palpitations très violentes et douloureuses.
3" U ne faut pas confondre Y (■pilcpsic avec les accidents (■pUcpllfonncs.
Ces derniers peuvent être, en effet, une manifestation de l'artériosclcrose ou de l'athérome cérébral, au même titre que les accidents angineux sont dus à l'arlério-sclérose du cœur.
■i° Les affections de l'estomac peuvent déterminer à la fois du côté du cerveau des accidents réflexes connus sous le nom d'c/y/Zr-yAv/r (/usiriquc \ et au cœur des accidents (ingi/il/ormcs qui serônt bientôt étudiés.
Les causes d'erreurs, on le voit, sont assez nombreuses. C'est là sans doute ce qui explique l'asserlion erronée de Trousseau.
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C'est la (Idulfur que l'on doit surtout chercher à combattre dans les pseudo-angines névrosiques. Donc, il faut employer les injections de
' 11. l'oMMAY. Contiiliul inii à lï'tude ilc ri'jiilcpsie irastiMi|up et ilcs relations existant filtre cette épilepsieet eei taines névroses du nerf vague [liecue de inédecine, liSbil).
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morphine au moment des accès, les inhalations d'élher et même de chloroforme, dans les formes névralgiques ; dans les formes vaso-motrices, l'inhalation de quelques gouttes de nitrile d'amyle et la nitro-glycérine (à la dose quotidienne de 6 à 12 gouttes de la solution au centième).
On peut encore avoir recours : au chloral, soit sous forme de lavement, soit en potion ; aux préparations d'antipyrine en injections sous-cutanées ou par la voie stomacale à la dose de 2 ou 3 grammes par jour, ou encore à celles de phénacétine (1 gr. 30 en trois fois dans lajournée) ; au salicylate de soude à la dose de 4 à 3 grammes pendant deux à quatre jours. Quand les crises surviennent surtout pendant la nuit, on peut prescrire, outre les injections de morphine et les préparations de chloral, le sulfonal ou le trional à la dose d'un gramme le soir.
Comme pour toutes les manifestations hystériques, on pourra encore tenter la pression sur la région ovarienne hypéresthésiée ; mais ce moyen, souvent excellent pour faire avorter ou disparaître des crises convulsives, ne m'a jamais réussi contre les crises sténocardiques. Dans l'intervalle des accès, on peut encore prescrire des antispasmodiques, des calmants, du bromure de potassium, des préparations d'aconitine à la dose de trois pilules d'un quart de milligramme par jour.
L'hydrothérapie sera conseillée, soit sous la forme de lotions froides ou tièdes, soit encore sous celle de frictions au drap mouillé, ou de douches générales. L'enveloppement avec le drap mouillé, et surtout les lotions froides devront être prescrits avec prudence, à cause de la sensation de froid trop rapide qu'ils déterminent, et parce qu'on voit ces pratiques produire des accès angineux. Quant aux douches, il faut les administrer d'après les règles suivantes : l'hydrothérapie doit être employée en dehom des accès, sous forme de douches légères, de courte durée, en commençant d'abord par des douches tièdes à jet brisé et en n'arrivant que progressivement à la douche froide à 24° ; se garder de la diriger d'abord sur la région précordiale, qu'il ne faudra pour ainsi dire qu'effleurer, et porter surtout son action sur les membres inférieurs.
Lorsque les accès offrent une périodicité réelle, on a conseillé des préparations de quinine, et plus particulièrement le valérianate ou bromhydrate de quinine à la dose de 50 à 60 centigrammes par jour, en y associant parfois l'arséniale de soude à la dose quotidienne de 2 à 6 milligrammes. L'arsenic agit ici, à la fois comme sédatif et tonique du système nerveux, et c'est ainsi qu'il produit de bons effets dans la chorée. Les préparations dites « antispasmodiques », la valériane, le musc, l'assa fœtida, et même le bromure de potassium n'ont aucune influence sur l'hystérie pas plus que sur ses manifestations pseudoangineuses.
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On voil assez souvent, surtout dans la forme névralgique de la pseudoangine, la névrose compliquée d'irritation spinale. Alors, il faut faire pratiquer tous les jours des pulvérisations d'éther, ou plutôt des pulvérisations de chlorure de môthyle sur le trajet du racliis. Cette médication analgésique instituée contre l'irritation spinale qui n'est autre chose qu'une névralgie ou une hyperesthésie de la moelle, a pour résultat d'insensibiliser le centre spinal et de faire disparaître les névralgies les plus rebelles d'origine centrale'. On peut encore y joindre l'application de de pointes de feu renouvelées tous les huit ou dix jours, et même l'application des courants continus, le pôle positif placé à la région cervicale, le pôle négatif à la région dorsale. C'est pour répondre à la même indication, que Laennec s'est servi de l'aimant avec un certain succès.
Il est également indiqué d'avoir recours au traitement hydrominéral, et parmi les eaux à conseiller, il convient de citer : Néris, Lu.xeuil, Royat, Plombières, Bagnères de Bigorre, la Malou, Aix en Savoie, Dax, Saint- Amand, Bourbon-Lancy, Ax, Ussat.
Comme pour toutes les affections hystériques, le traitement moral et le changement de milieu, ainsi que l'isolement produiront les meilleurs effets. C'est ainsi que Stokes, après sa description de la névralgie du cœur, ajoute ces sages conseils : « L'un des moyens les plus efficaces pour la guérison, c'est de convaincre le malade qu'il n'est point atteint d'une affection du cœur. » 11 ne sera donc pas irrationnel d'appliquer la suggestion au traitement de ces pseudo-angines hystériques.
Dans le but d'obéir à l'indication d'isolement et de changement de milieu si judicieusement conseillés par Beard et Weir Mitcliell, on se trouvera bien d'envoyer les malades à Gérardmer ou à Divonne pour les faire en même temps bénéficier du traitement hydrothérapique.
' 11. lli i-iiAiiii. Des lUilvcTisatiiiiis de elilorurc de iiietliyle sur le rarhis dans le Iraiteiiieul de la clioree, de 1 irritation spinale, des névralgies. (Soc. de llu-rup., 1SS8.)
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I. — Pseudo-angines réflexes d'origine périphérique
L'observation suivante fera tout d'abord bien comprendre la nature de cette pseudo-angine.
Le 29 octobre 1888, entrait à l'hôpital Tenon une marchande ambulante, de 55 ans. Quinze jours auparavant, elle avait été soumise à un refroidissement subit, et elle avait été aussitôt atteinte d'une névralgie intercostale avec névralgie du nerf phrénique. Quelques jours plus tard, elle éprouva pour la première fois une douleur subite dans les deux derniers doigts de la main gauche avec propagation dans l'avant-bras, le bras, l'épaule, le dos la nuque, et venant aboutir à la région du cœur. D'autres fois, la douleur irradiait au cou, à l'hypogastre, avec de violentes palpitations accompagnées d'une sensation d'étreinte rétro-sternale, et ces accès d'une durée d'une à deux heures survenaient trois ou quatre fois dans la journée sous l'influence' des mouvements exécutés par la malade, ou encore de la pression exercée sur les nerfs douloureux.
A son entrée à l'hôpital, elle avait été atteinte d'un nouvel accès; mais à l'exploration du thorax, nous avions trouvé les points douloureux d'une névralgie siégeant au niveau du sixième espace intercostal gauche, et en même temps sur le trajet du nerf phrénique, entre les scalènes, en dehors du sternum ainsi que dans un point bien limité, signalé depuis longtemps par Gueneau de Mussy sous le nom de « bouton diaphragmatique », au niveau de l'intersection de deux lignes dont l'une serait le prolongement horizontal de la dixième côte et l'autre le prolongement vertical du bord externe du sternum. Sous l'influence d'un traitement par les injections de morphine, la malade quittait l'hôpital complètement guérie après un mois.
Quelle était la nature de ces accès, et quelle signification convenait-il d'accorder à celte association de douleurs ?
Cette femme n'était ni rhumatisante, ni nerveuse, et l'exploration des vaisseaux, de l'aorte et du cœur ne révélait aucun signe morbide. Elle
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avait été prtse d'une névralgie intercostale et phrénique, et les douleurs cardiaques étaient survenues quelques jours après. Sous l'intluence d'un refroidissement, il s'était produit une névralgie intercostale et phrénique. et les moindres mouvements exécutés avaient eu pour effet le réveil subit des douleurs; celles-ci retentirent bientôt sur les nerfs voisins, l'innervation cardiaque fut mise en jeu, de là production d'une psmdoanfjinc iircrahjiqiio d'oriç/iite rrflt'.ir, absolument bénigne et curable, comme l'a prouvé l'heureuse terminaison de la maladie.
De tels phénomènes angineux ne sont pas l'exception, et ils ont leur point de départ dans les nerfs périphériques ou dans les nerfs viscéraux.
Pour les nerfs périphériques, une névralgie intercostale peut les provoquer, comme on vient de le voir, et Bouchut a cité autrefois des observations de cardialgics ' provoquées par des névralgies de la paroi thoracique. Tout à coup, sans motif apparent, quelques femmes éprouvent des accès de suffocation, des palpitations et de l'anxiété précordiale avec ou sans irradiations dans les membres. Souvent, l'élat névropathique du sujet joue le rôle principal dans la production de ces accidents ; mais souvent aussi, il n'en est rien, et il faut invoquer d'autres causes occasionnelles. Or, d'après cet auteur, la pression du corset sur un ou plusieurs points de névralgie intercostale, est suffisante pour expliquer l'explosion de ces phénomènes douloureux. Par les nerfs intercostaux, l'excitation retentit sur la moelle et sur le bulbe, atteint les origines des nerfs vagues d'oii elle se propage au plexus cardiaque pour former ainsi un arc réflexe dont la névralgie intercostale est le point de départ et le plexus nerveux du cœur le point de terminaison.
La névralgie du phrénique est aussi l'origine de manifestations semblables dont le mécanisme est analogue. La preuve en a été donnée, il y a un instant; et comme on a établi à tort des rapports cliniques entre celte névralgie et l'angine de poitrine, il importe de faire remarquer que la douleur de la première est tout à fait différente de la douleur angoissante de la seconde.
Parmi ses observations, Bouchut cite le fait suivant :
Un général laisse tomber dans sa botte, une de ses décorations et ne s'en aperçoit pas de toute la journée. Le soir, au moment oîi il retire sa chaussure, il est pris d'une vive douleur dans le pied, et cette excitation périphérique retentit sur le cœur d une façon assez violente pour déterminer une syncope, après avoir donné lieu à quelques phénomènes angineux. On peut établir un rapprochement entre ce fait et ceux rapportés par Thurn en 1875. Cet auteur a, en effet, publié un mémoire
' Con.jrès de Rouen, 18S:>. — Ciu'diabjie a iri le sens île « névralgie du CTur ».
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dans lequel il attribue à l'irrilation des nerfs périphériques des pieds et à leur endolorissement par la fatigue, les symptômes angineux et syncopaux que présentent parfois les fantassins pendant les marches forcées. D'après lui, l'irritation des nerfs périphériques par la marche produit chez les soldais des spasmes vasculaires du cerveau pour déterminer la syncope, du pont de Varole pour donner lieu à des accidents épileptiformes, ou encore des vaisseaux du thorax et du cou pour engendrer des phénomènes angineux. Cette forme d'angor se distinguerait surtout par son apparition et sa disparition subites, par son peu de durée, par sa coïncidence avec des accidents syncopaux ou épileptiformes ; elle réaliserait encore une de ses formes vaso-motrices.
Cependant, cette variété d'angine de poitrine réflexe est encore bien hypothétique, et il y aurait à tenir compte, pour expliquer l'angine de poitrine des soldats, d'autres facteurs bien plus importants, tels que l'alcoolisme et la syphilis qui prédisposent aux lésions artérielles, ou encore l'abus du tabac qui, dans les conditions essentiellement déprimantes où ils se trouvent, les prédisposent singulièrement aux accidents du nicotisme. Il ne faut pas oublier, non plus, que certains accidents syncopaux et pseudo-angineux doivent être mis sur le compte du coup de chaleur si fréquent dans les armées en marche. Enfui, l'observation de Bouclmt citée plus haut semble bien contestable, au moins au point de vue de son interprétation.
Les excitations morbides, lorsqu'elles partent du bras gauche et qu'elles sont constituées par des névromes, des névralgies ou des traumatismes, peuvent retentir sur le cœur. Alors, elles donnent lieu par action réflexe, soit à une lésion de l'organe (hypertrophie ou plutôt dilatation du cœur), soit à des troubles fonctionnels (palpitations, syncopes, douleurs pseudo-angineuses). On voit ces dernières signalées dans deux observations déjà anciennes de Capelle et de Caizergues relatives à des malades atteints de névromes du bras gauche, et Black, Blakwall, Jurine ont cité plusieurs cas d'angine de poitrine ayant eu pour origine une violence extérieure sur le thorax.
Ici, le point de départ des accidents angineux est périphérique : c'est la lésion ou l'irritation des nerfs du bras qui, retentissant sur le cœur, provoque secondairement des accidents angineux, « l'angine de poitrine est renversée », selon la judicieuse expression de Potain ', ce qui veut dire que son siège et son point de départ sont toujours périphériques.
' Capellr {Thèse de Paris, 1801). — Caizergues. Du névrome (Thèse de Montpellier, 1867). — Potain. Congrès de la Rochelle, 1882. — Lassèguë. Cardiopathies réQexes d'origine brachiale (Thèse de Paris, 1883). — Jurine. Loc. cit.
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Symptom atolo oie
Au point de vue historique, il est intéressant de rappeler qu'OJier (de Genève) et Zecchinelli (de Padoue) avaient autrefois insisté sur la proscription de tout exercice actif et de tout eQort du bras gauche dans les maladies du cœur et des gros vaisseaux. « J"ai vu, dit J. Franck, des malades se trouver fort mal d'un exercice excessif du bras gauche, et je serais disposé à me ranger à l'avis de ceux qui pensent que l'on doit se servir en pareil cas plutôt du bras droit que du gauche pour ne point fatiguer le cœur ou les gros vaisseaux '. »
Téallier a rapporté riiistoire d'une maladie qui aurait débuté, treize ans auparavant, par une névralgie lombaire, suivant ensuite les nerfs dans leurs distributions à l'aine, à la cuisse et à la jambe. Deux ans après, elle fut remplacée par une gastralgie, puis par une névralgie qui « se fit sentir derrière le sternum », avec irradiations à la partie inférieure de cet os, aux nerfs laryngés, aux plexus brachiaux, au pneumogastrique, aux plexus cardiaque et pulmonaire. {Bull, des travaux du cercle méd. de Paris, 1826.)
Riberi parle d'une malade de 20 ans qui, après une saignée pratiquée au pli du coude, fut atteinte d'une névralgie de l'avant-bras et du bras. Pour produire les accidents pseudo-angincux, il suffisait d'étendre promptement ou de fléchir avec force l'avant-bras sur le bras, de pincer le doigt médius de comprimer la cicatrice de la saignée, de frictionner ces parties légèrement avec la main, ou que la manche de sa robe portât dessus. Alors, éclataient des symptômes de suffocation, de serrement de la poitrine et de syncope. La douleur était continue sur le trajet du nerf médian, du pli du coude aux doigts. On guérit la malade par plusieurs séances d'acupuncture sur le trajet du nerf médian. Ce cas est complexe et paraît être plutùt un exemple d'hystérie traumatique. (Gaz. des hôpitaux, 1840.)
Une observation de Yalleix, intitulée « angine de poitrine, névralgie dorso-inlercostale, liypertruphie du cœur », est relative à un homme de t)i ans, bijoutier en cuivre. Depuis deux ou trois ans, il était sujet à des attaques caractérisées par une douleur vive et subite vers le bord gauche du sternum, à la hauteur des quatrième et cinquième côtes, par une menace de sulTocation imminente et par un malaise extrême. Ces accès qui, dans certains cas, se dissipent très rapidement, durent quelquefois plusieurs minutes et même un quart d'heure. Pendant qu'il les éprouve, il est obligé de s'arrêter, de suspendre son travail et de s'asseoir, jusqu'à ce quela douleur soit dissipée. Dans les premiers temps, ces accès n'avaient lieu que furt rarement; mais
J. l-'iiANCK. Traité de palli. iiiteriip. 18.'>7. — Odier. Jotirnnl de (ieiiére, 17'.)6. — Zecxhi- NEi.1,1. Discorso suir use delhi mano ilosira e preferenza délia sinistra. l'adocn, l.Sl.j.
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vers le mois de novembre 1838, ils revinrent deux ou trois fois par semaine. Les causes qui déterminent le plus souvent ces accès sont l'acte de la défécation, les mouvements pour descendre un escalier, un faux pas et le coït. A l'examen de la poitrine, signes d'une hypertrophie du cœur, bruits réguliers et sans souffle, sourds, presque étouffés. Le malade se plaint de palpitations presque continuelles, d'essoufflement dans les travaux pénibles et les marches rapides. Une pression légère exercée entre les troisième et quatrième vertèbres dorsales, un peu en dehors de la ligne médiane et à gauche, cause une douleur vive ; on trouve un autre point douloureux en avant dans le même espace intercostal, très près du sternum. (Tî-aiYe des névralgies, 1841.)
Valleix convient qu'il a vu seulement une seule fois ce malade, à une consultation du bureau central, de sorte que ce fait peut, à bon droit, ne pas paraître très concluant. Car son malade présentait les signes d'une hypertrophie cardiaque, et si les bruits du cœur ne s'accompagnaient d'aucun souffle, ils étaient <> sourds, presque étouffés et nullement en rapport avec la force extrême de l'impulsion ». De plus, si l'on tient compte de la nature même des accès qui survenaient sous l'influence des efforts, on ne sera pas éloigné de croire à une angine coronarienne. Il est vrai que celle-ci s'accompagnait encore de symptômes de névralgie dorso-intercoslale ; mais la présence de cette dernière n'est pas toujours une raison suffisante pour conclure à l'existence d'une pseudo-angine névralgique. En un mot, deux cas peuvent se présenter :
1° Une angine de poitrine vraie, par sténose coronaire, est accompagnée fortuitement d'une névralgie dorso-intercostale , sans que celle-ci" joue le moindre rôle dans la production des accidents sténocardiques ;
2" Une névralgie périphérique — et le plus souvent il s'agit d'une névralgie brachiale ou dorso-intercostale , — s'accompagne d'accès pseudo-angineux, de nature névralgique, sous la dépendance de l'état douloureux des nerfs périphériques.
Cette distinction est importante au double point de vue du pronostic et du traitement, et cependant elle n'a pas encore été établie. Elle doit être faite cliniquement ; car, dans le premier cas les symptômes douloureux présentent les caractères symptomaliques de la sténocardie coronarienne, se manifestant surtout à l'occasion des efforts, tandis que dans le second cas, les accès sont presque toujours spontanés.
Valleix a cependant le mérite d'avoir posé la question et d'avoir indiqué la possibilité des pseudo-angines consécutives aux névralgies périphériques, comme en témoigne le passage suivant : « Le malade avait-il trois maladies tout à fait distinctes : une angine de poitrine, une hypertrophie du cœur et une névralgie dorso-intercostale? Ou bien, y a-t-il eu entre ces affections une relation assez marquée, un rapport assez intime
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pour qu'on doive admettre qu'elles n'en formaient qu'une seule, que tous les symptômes appartenaient à la névralgie, et que l'iiypertrophie du cœur n'était autre chose que la lésion anatomique de l'affection ? »
Le second fait de Valleix est plus concluant dans le sens d'une pseudoancine névralgique ; car, les crises sont provoquées par les mouvements du bras et nullement par les efforts ou la marche, comme on peut le voir par son observation résumée, et par deux autres observations rapportées plus récemment.
La lioinnie de 47 ans éprouve depuis dix-huit mois des douleurs survenant par crises, bien plus intenses et se répétant tous les jours depuis six mois. « Elles sont provoquées par tous les mouvements un peu forts du bras : elles ne se manifestent, ni quand le malade monte un escalier, ni quand il marche, ni quand il va à la selle. Elles ont lieu par accès, pendant Ies([uels des palpitations surviennent quelquefois. Elles partent alors de la partie aiilérieure du bras gauche qu'elles occupent jusqu'à l'aisselle, et vont retentir dans la région précordiale et dans le côté gauche du cou. En même lenqis. il existe de l'anxiété, des angoisses, de l'oppression, des sueurs ; mais il n'y a pas menace de suffocation. » Le canir est normal, non hypertrophié, et ses bruits sont réguliers. En arrière, un peu en dehors des apophyses épineuses dorsales, et au niveau des quatre ]iremiers espaces iiilcrrostaux, la pression détermine une douleur plus intense qu'on retrouve vers le nulieu des trois premiers espaces sur le trajet d'une ligne abaissée (lu creux axillaire. En avant, ces trois premiers espaces sont également (luidoureux à la pression, vers l'union des cartilages et des côtes. (Vallei.x.)
Le IS novembre ISS^Î, un homme de 5r! ans entrait à l'hiqulal Tenon. Il avait été ani|iuté un an auparavant, du membre inférieur gauche, pour une tumeur maligne du genou. Depuis cette opération, il a été atteint de cette alVeclion rebelle et essentiellement douloureuse connue sous le nom de « névralgie du moignon ». Bientôt après, survinrent consécutivement à ces douleurs, des accidents angineux durant de quinze à trente minutes, accomli.iguant souvent les douleurs de la jaml)e gauche ou alternant avec elles. Ces accès dans lesquels prédominait la douleur et non l'angoisse, survenaient le jour comme la nuit, sous l'influence d'aucune cause appréciable, et ils n'étaient jamais provoqués par la marche ou par un elVurt. Du reste, le malaili' nr |)résentait aucun signe de lésion cardio-vasculaire. il ne fumait pas fl ou ne constatait dans ses antécédents personnels ou héréditaires aui'uu vice rhumatismal ou névropathique. En raison de l'association fréquente des douleurs cardiaques avec les douleurs névralgiques du membre inférieur, et de leur alternance avec elles, je portai le diagnostic de pseudonnrjine de poitrine névralgique consécutioe à la névralgie du membre inférieur gauche. Le résultat du traitement conlirma cette manière de voir; cet homme resta longtemps dans le service, et on a constaté la disparition
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des douleurs cardiaques coïncidant avec la diminution des accidents névralgiques du moignon. (Huchard.)
Un malade, amputé du bras gauche, avait éprouvé, à la suite de cette opération, des douleurs assez vives qu'il ressentait à l'extrémité du membre absent et qui se propageaient jusqu'au cœur. A son entrée à l'hôpital, on remarqua dans le moignon l'existence de névroraes dont l'extirpation amena la sédation des douleurs. Quelque temps après, les troubles du cœur s'accentuèrent de nouveau, le moignon était un peu douloureux et l'on constatait l'existence d'une hypertrophie cardiaque en l'absence de tout bruit morbide, de lésions d'orifice, de mal de Bright ou de surtension artérielle. Après trois séances de galvanisation du plexus brachial, les douleurs cardiaques et périphériques s'amendèrent, et l'hypertrophie du cœur diminua dans des proportions considérables.
Un officier, blessé le 16 août 1870 par un éclat d'obus au bras gauche, éprouva quelque temps après, des sensations si douloureuses dans son moignon, qu'il ne pouvait se coucher sur le côté gauche et que la moindre pression lui était extrêmement pénible; il se réveillait souvent en sursaut, au milieu de la nuit, éprouvant dans tous les membres des douleurs très vives et une sensation de chaleur insupportable. En 1873, il vit se développer à la partie interne du moignon une petite tumeur, dont la pression déterminait des phénomènes très douloureux, irradiant jusque dans la région cervicaledu côté gauche. Guyon extirpa ce petit névrome, opération qui détermina un soulagement très marqué. Mais, dès la fin de 1875, le malade ressentait de nouveau des douleurs qui, celte fois, siégeaient dans le dos. Lorsqu'il se livrait à un travail quelconque, c'était une sensation de conslriction à la poitrine, un point douloureux à la région précordiale dont il se plaignait. II présentait alors les signes physiques d'une hypertrophie très notable du cœur, sans qu'il y eût ni modification du pouls, ni modification de la pression artérielle. Soumis à la médication bromurée, il n'en éprouva qu'un soulagement imparfait, puis il fit successivement deux cures à Bagnères, et ce n'est que deux ans après qu'on put constater une amélioration très sensible ; les douleurs s'étaient amendées, et le cœur avait repris un volume presque normal. (Potain, 1882.)
Dans ces deux derniers cas, on voit qu'il est question « d'hypertrophie cardiaque » consécutive à la névralgie ou à la névrite du membre supérieur gauche ; mais il est à remarquer que celte hypertrophie est passagère, qu'elle disparait même assez rapidement en quelques jours par un traitement approprié. Or, il ne s'agit cerlainement pas d'hypertrophie cardiaque. Nous en avons pour preuves : la disparition rapide des accidents, ce qui ne se comprendrait pas avec l'état hypertrophique du myocarde; la production de la dilatation du cœur qui survient, comme on va le voir plus loin, dans des conditions à peu près analogues, à la suite de
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troubles digestifs. J'ai vu survenir plusieurs fois, consécutivement à (les névralgies ou à des névrites périphériques les signes d'une cardieclasie transitoire, notamment chez une malade atteinte de névralgie cervico-brachiale depuis de longues années, et qui fut prise consécutivement d'une crise pseudo-angineuse assez violente ; l'examen du cœur fit constater une dilatation marquée des cavités droites avec accentuation du second bruit à gauche du sternum.
Du reste, après avoir parlé d'hypertrophie, Potain semble reconnaître qu'au début, le cœur commence par se dilater; car il invoque pour l'explication de tous ces faits, le mécanisme suivant : <( Le réflexe partant du plexus brachial détermine du côté du cœur une diminution de résistance de sa paroi ; il est comme retenu pendant la diastole qui est alors le temps prédominant de la révolution cardiaque; le cœur se distend, mais en même temps, il s'hypertrophie, car l'effort nécessaire pour mettre en mouvement une certaine quantité de liquide est d'autant plus considérable que celui-ci s'étend davantage en surface. »
Un homme de 39 ans, tonnelier, avait en, trois ans auparavant, une attaque de rhumatisme articulaire aigu pour laquelle il avait été obligé de faire un séjour de cinq mois à l'hôpital. Il est probable que ce malade avait eu quelques complications du côté du cœur, si on en juge par les traces de révulsion existant à la région précordiale, et par la sensation facile d'essoufllement qu'il éprouvait sous l'influence d'elforts un peu considérables. Un jour, il y a cinq mois, en gerbant des futailles, c'est-à-dire en les entassant les unes sur les autres, il fut pris d'une douleur aiguë, violente à la région sternale avec sensation d'angoisse très accusée , irradiations dans l'épaule et les bras, refroidissement des extrémités. Le premier accès dura peu ; mais d'autres se manifestèrent bientôt, toujours à l'occasion du même mouvement d'élévation des bras; puis il en survint même au milieu de la nuit. Dans l'intervalle des accès, le malade ne ressentait rien, il pouvait courir, monter les étages sans éprouver autre chose qu'un peu de dyspnée. Pour compléter son histoire, il faut ajouter que cet homme n'a pas eu la syphilis, qu'il ne présente aucun signe d'intoxication alcoolique, qu'il n'est pas nerveux, et qu'il n'y a pas de nerveux dans sa famille. L'examen du cœur et de l'aorte donne des résultats négatifs; il est cependant impossible de déterminer l'endroit où bat la pointe, et l'on constate à son niveau une légère oscillation et une dépression correspondant à la systole ventriculaire (adhérences péricardiques). Du côté des poumons, existe à la base gauche une légère submatilé avec un peu de diminution du murmure vésiculaire (traces de pleurile ancienne). En tout cas, chez ce malade, il n'existe aucune lésion importante du cœur ou de l'aorle, les accès sont nocturnes et spontanés, ils ne sont pas provoqués par lesefl'orts ou la marche; donc, sa maladie n'a rien avoir avec l'ischémie cardiaque déterminée par la sténose des coronaires. Cependant, ses accès sont de temps en temps provoqués par des efforts;
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mais ceux-ci consistent en efforts musculaires particuliers qui prennent à la genèse de certains accès d'angor une part spéciale et fort différente de celle qui incombe aux mouvements de la marche.
Chez certains malades atteints de névralgie simultanée du plexus cardiaque et du plexus brachial, les mouvements du bras déterminent des accès angineux, non pas en provoquant des contractions plus énergiques du cœur, mais uniquement parce qu'ils mettent enjeu le plexus brachial névralgié '. Cela est si vrai que, lorsqu'il s'agit du plexus brachial gauche seulement, le malade peut faire de son bras droit tous les efforts imaginables sans en ressentir aucun malaise, tandis que la douleur sous-sternale angoissante survient dès qu'il fait exécuter à son bras gauche une besogne inflniment moindre. Chez ce malade, la névralgie n'était pas d'origine diathésique ou toxique, car il n'était ni saturnin, ni alcoolique, ni tabagique. Mais cette névralgie était provoquée ou entretenue par un léger état de symphyse cardiaque, et de plus, comme elle était de nature rhumatismale, le salicylate de soude a produit une réelle amélioration. Plus tard, il faudra recourir aux révulsifs sur la paroi précordiale, aux applications iodées, aux vésicatoires, aux frictions générales, aux bains sulfureux et même aux bains de vapeur. (Potain, 1888.)
Dans ce cas intéressant, la névralgie du plexus cardiaque a été primitive, celle du plexus brachial a été secondaire à la première ; mais elle a joué également son rôle, et l'ébranlement des nerfs du bras produit par les mouvements du membre supérieur a suffi pour se propager aux nerfs du plexus cardiaque et déterminer des accès pseudo-angineux d'origine névralgique.
11 est facile de saisir l'intérêt pratique qui s'attache à ces faits, et de comprendre que dans les pseudo-angines névralgiques consécutives à un état douleureux des nerfs du bras, la thérapeutique, en s'adrcssant à ce dernier, peut faire disparaître à la fois la névralgie brachiale et les accès pseudo-angineux.
On comprend encore comment l'angine de poitrine vraie peut se compliquer d'angine fausse, ainsi que le démontrent les faits suivants :
Un angineux est atteint d'aortile subaiguë; les accès sont dus à l'ischémie du myocarde par suite d'un rétrécissement ou d'une oblitération des coronaires. Mais le travail phlegmasique de l'aorte se propage aux tissus ou aux organes voisins , principalement aux nerfs du plexus cardiaque et au nerf phrénique, de sorte que l'on a affaire à une sténocardie mixte , résultant , d'une part de la sténose coronaire (angine vraie , artérielle) et d'une autre part de la névrite vago-phrénique (angine fausse , nerveuse). Dans ces con-
' Au sujet de l'aortite, ces douleurs névralgiques du plexus brachial produites par la dilatation et la compression des artères sous-clavières, seront signalées.
(lifions, les mouvements du bras gauche, et même ceux du bras droit peuvent retentir sur le plexus cardiaque et produire des accès pseudo-angineux ; de même aussi, la pression sur les points douloureux du nerf phrénique est encore capable de déterminer les mêmes elTets.
Chez un autre malade, les accès étaient classiques et survenaient toujours sous rinlluence des efTorts ou de la marche ; mais il en existait d'autres triine nature tout à fait dilTérente, que l'on faisait naître pour ainsi dire à volonté par la pression un peu forte exercée sur les points douloureux du nerf phrénii[uc gauche atteint de névralgie, ou plutôt de névrite. Un jour, j'applique deux cautères vers la partie interne du troisième et du quatrième espace intercostal gauche sur le trajet du nerf diaphragmatique. L'irritation douloureuse de ce dernier retentit sur le plexus cardiaque et détermina des crises pseudo-angineuses assez violentes.
Angine de poitrine coronarienne.
Airection arlérielle.
SvMi'TÙMEs : Provocation desaccès par la marche, l'ell'ort, le mouvement, les nionlées d'étages.
Pas Je douleurs provoquées à la pression.
Pronostic grave. Mort fréquente.
TuAirEMENT : iodure, Irinilriae. En résumé, nicdication artérielle.
Pseudo-angine névralgique réflexe.
Atléclion nerveuse.
Symptômes : Accès spontanés parfois, souvent provoqués par les mouvements du Ijras gauche, par la pression sur les nerfs ilouloureux.
Douleurs provoquées à la pression des nerfs douloureux.
Pronostic bénin, jamais morlel.
TRArrEMENT: révulsifs, calmants, antinévralgiques, etc. En résumé, médication nerveuse ou anti-névralgique.
Le dernier exemple cité ne peut être invoqué pour la contre-indication de la révulsion ; il démontre seulement que celle-ci doit être superficielle et non profonde, et que, dans certains cas, elle doit être modérément pratiquée sur le trajet des nerfs douloureux. Du reste, dans la médication de l'angine coronarienne, il ne faut pas se borner seulement au traitement de la lésion ou de la sténose arlérielle, il faut encore chercher à supprimer tous les réflexes, périphériques ou viscéraux, dont l'excitation est capable d'entretenir un étal douloureux du plexus cardiaque. C'est ce qui explique pourquoi, dans l'angine coronarienne, certaines de ses douleurs sont calmées par l'application de révulsifs superficiels sur la paroi préaorli([ue, et pourquoi l'on peut encore , d'une manière indirecte, en combattant l'état dyspeptique d'un angineux vrai, déterminer une diminution de nombre et d'intensité des crises.
Mais, dans les cas où la pseudo-angine névralgique réflexe existe à
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l'état isolé, il faut la combattre par des applications révulsives sur le trajet des nerfs périphériques, primitivement névralgiés (vésicatoires, teinture d'iode, pointes de feu, pulvérisation de chlorure de méthyle, etc.). par l'application de courants continus, par les médicaments antinévralgiques ou analgésiques (anlipyrine parla voie gastrique ou sous-cutanée, quinine, aconitine). Il ne faut pas oublier que la meilleure manière de combattre une pseudo-angine névralgique d'origine réflexe, ce n'est pas de s'adresser au plexus cardiaque, du reste peu accessible à nos moyens d'action, mais plutôt aux nerfs périphériques, parce que leur état douloureux est la cause première de certaines attaques pseudoangineuses. En un mot, il faut faire ici, comme toujours, de la thérapeutique pathogénique. Une névralgie brachiale est le point de départ d'une névralgie cardiaque? Guérissez la première pour triompher de la seconde.
II. — Pseudo-angines réflexes d'origine viscérale
La pseudo-angine réflexe n'est pas seulement consécutive à l'irritation des nerfs périphériques ; elle résulte encore de l'irritation des nerfs viscéraux. Or, de cette nouvelle catégorie de pseudo-angines réflexes, les plus importantes et les moins contestables sont celles qui ont leur source dans un trouble des fonctions digestives.
Il y a longtemps déjà, les auteurs anciens, et parmi eux Heberden, Wichmann et Butter, avaient remarqué la provocation fréquente des accès angineux par le travail digestif, et Macqueen avait même relaté cette parole d'un de ses malades : « Je me porterais bien, si je ne mangeais pas. » En 1808, Ullersperger signalait un certain nombre de cas d'angor pectoris consécutifs à des affections abdominales, et quelques années plus tard, en 1816, Brera et Averardi avaient remarqué certaines relations entre l'angine de poitrine et l'hypertrophie du foie. Puis, vinrent J. Franck et Desportes, qui reconnurent l'existence d'une relation entre l'estomac et le cœur. Enfin, vers 1821, Reeder s'exprimait en ces termes au sujet des accidents cardiaques produits par les troubles fonctionnels ou autres de l'estomac :
« L'indigestion, qu'elle vienne d'une affection de l'estomac primitive ou consécutive à d'autres maladies du foie ou des autres viscères de l'abdomen, ou même du pelvis, amène fréquemment une douleur plus ou moins aiguë dans la région du cœur, s'étendant parfois jusqu'à l'épaule ou à l'avant-bras gauche. Les palpitations et les irrégularités l'accom-
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pagnent quelquefois. Une douleur sympathique peut affecter la région du cœur, quand quelques-uns des viscères abdominaux ou pelviens sont malades et sans que l'estomac soit aucunement atteint, ou du moins pas assez pour supposer que ce soit par l'intermédiaire de cet organe ; dans ce cas, la douleur doit être considérée comme dépendante d'une sympathie directe entre l'organe malade et le cœur. Celte occurrence doit être tenue comme rare en comparaison des autres cas. »
L'auteur anglais parle vaguement de « douleur au cœur » consécutive aux troubles gastriques, mais il ne prononce pas une fois, à ce sujet, le terme d'angor pectoris. C'est beaucoup plus tard, dans la thèse de Capelle, en 18Gi, qu'on peut lire l'observation d'un malade dont les accès d'angor diminuèrent avec l'amélioration des troubles digestifs. A une époque plus rapprochée de nous, en 1870, Handfield Jones cite un cas « d'association de troubles cardiaques et gastriques » caractérisé par des palpitations et des phénomènes angineux.
PaTIIOGÉ INIE
Pour expliquer la production d'accès angineux sous l'influence des troubles digestifs, on peut s'appuyer sur quatre théories : mécanique, /tiimom/r, réflexe, nerveuse.
a. Théorie mécanique. — Elle prétend trouver la raison de ces phénomènes dans la gêne mécanique du co'ur produite par l'augmentation de volume des principaux organes abdominaux (distension de l'estomac ou hypertrophie du foie).
Sur quelles bases a-t-on voulu l'étayer? On a dit que, dans certaines affections de l'estomac, il existe de la dyspnée, des palpitations, des tendances syncopales après chaque repas. Mais cette hypothèse ne mérite pas une longue réfutation. En effet, si l'existence de la dyspnée et des palpitations est incontestable chez certains dyspeptiques, ces accidents ne constituent pas encore une angine de poitrine, ils ne sont pas proportionnels à la plénitude et à la dilatation de l'estomac, ou encore à la quantité d'aliments ingérés. La preuve, c'est que l'absorption d'une seule cuillerée de bouillon ou de liquide est capable de produire, chez certains dyspeptiques, des accidents respiratoires et cardiaques. D'autre part, on a observé des malades qui faisaient cesser leurs accès en prenant quelques aliments. Voilà des faits suffisants pour juger la valeur de cette théorie mécanique, et passer condamnation sur elle.
lIuciiAiiD. — Maladies du cœur, 3' édition. — ii
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b. Théorie humorale ou toxique. Elle est mieux démontrée. D'après Murchison, les accidents cardiaques des maladies du foie et
de l'estomac sont dus à l'irritation du nerf pneumogastrique par des substances toxiques résultant des déchets organiques résiduaires de la nutrition interstitielle, déchets ayant échappé à l'action de la dépuration hépalique ; par sa persistance , cet étal morbide du sang aurait pour conséquence la dégénéralion du myocarde.
On a encore invoqué l'action que, dans les ictères, la bile exerce sur la fibre cardiaque, l'état parétique du cœur que les injections de bile dans le sang provoquent, d'après les expériences de Rleinpeter. Mais cette théorie est ici en défaut, parce qu'elle ne rend pas compte des phénomènes observés (accentuation du second bruit pulmonaire, etc.), parce qu'elle n'explique pas la production subite ou rapide des accidents cardiaques constatés par Chomel après l'ingestion stomacale de quelques cuillerées de liquide par exemple, et aussi parce que l'ictère n'est jamais l'intermédiaire obligé entre la maladie du foie et les accidents cardiaques.
c. Théorie réflexe. Elle est confirmée dans un assez grand nombre de cas. Voyons d'abord quelques observations.
Dès 1834, Stokes admettait le retentissement, par voie réflexe, des affections gastro-hépatiques sur. le cœur. Il cite le fait d'une malade qui éprouvait depuis plusieurs années « des palpitations violentes et extraordinaires revenant sous formes d'accès très prolongés » . Pendant ces accès, le cœur était en proie à une excitation violente, ses battements très irréguliers s'accompagnaient d'un bruit de souffle se rapprochant du bruit de râpe. On la croyait atteinte d'une atfection valvulaire, et cependant, durant les périodes d'accalmie, toute trace de bruit morbide disparaissait au cœur. Or, la malade avait trouvé un moyen de se guérir, par l'emploi d'un émétique pris au moment des accès. Bientôt ceux-ci disparurent pour ne jamais plus revenir.
Le même auteur rapporte encore un fait semblable, puis la remarquable et longue observation du D' Colles atteint de dilatation mortelle du cœur par suite d'affection hépatique, et revenant plus loin sur ces accidents, il paraît adopter une théorie mixte qu'il formule en ces termes : « Dans l'appréciation de ces faits, il est difficile de séparer les palpitations dues à un état sympathique de l'estomac, de celles qui sont produites par certains ingesia toxiques, agissant sur le système nerveux, tels que le thé, le tabac, les boissons alcooliques, etc. »
Les accidents cardio-pulmonaires consécutifs aux maladies des voies digestives, accidents bien étudiés ensuite par Potain, peuvent affecter trois formes :
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l" Tantôt, ce sont des palpitations, des faux pas du cœur, de Tarythmie, avec gène ou anxiété précordiale^, et même avec des irradiations dans le membre supérieur gauche (forme cardiaque) ;
2" Tantôt, ce sont des accès d'oppression, de dyspnée ou d'orthopnée. Le plus souvent, on observe la dilatation des cavités droites du cœur, l'accentuation du second bruit pulmonaire, un léger souffle tricuspidien et un bruit de galop droit ' à opposer au bruit de galop gauche des atfections rénales (forme pulinonairc) ;
3° Au lieu de prendre des apparences plus ou moins tumultueuses, ces phénomènes affectent une forme fruste, quoique complexe, qui peut parfois échapper à l'attention du médecin. Les malades ne se plaignent, en effet, que d'une faible anhélation avec palpitations et un léger sentiment d'anxiété précordiale (forme cardiu-piduionaire).
Pour expliquer la patliogénie de ces accidents, il faut d'abord tenir compte d'un fait important qui semble dominer la symptomatologic : l'exagération de la tension vasculaire dans le cœur droit, laquelle se traduit par l'accentuation du deuxième bruit à gauche du sternum, c'est-àdire au niveau même de l'artère pulmonaire. Le ventricule droit se laisse distendre et se dilate, parce qu'il doit vaincre un obstacle constitué par la contracture réflexe des capillaires du poumon, la principale cause mécanique de l'hypertension sanguine dans le système de la petite circulation. La dyspnée n'a donc pas lieu par défaut d'air, mais par manque de sang, elle survient par un mécanisme à peu près analogue à celui qui caractérise la dyspnée de l'embolie pulmonaire. Mais cette vaso-constriction pulmonaire se fait par le grand sympathique et non par le nerf vague, lequel ne possède pas d'action vaso-motrice sur les vaisseaux du poumon, d'après les décisives expériences de Brown-Séquard (1870-1872).
En regard des preuves cliniques qui démontrent l'existence d'une hypertension sanguine dans le réseau de la petite circulation, il faut placer les preuves expérimentales.
Morel '-, après avoir mis le cœur à nu, chez un animal tracliéotomisé et curarisé auquel on pratique la respiration arLificielle, adapte à l'artère pulmonaire un tube communiquant avec un manomètre enregistreur, et par des excitations de la muqueuse stomacale, des intestins, des voies i)iliaires ou même des reins, il note une élévation de la tension sanguine dans l'artère pulmonaire. Les résultats négatifs de la même expérience
' l'iiTAiN el ses élèves décrivent dans les allertioiis j;:isU-o-intestinales avec retentissement cardiaqne, un bruit de içalop droil. Je n'ai jamais observe ce dernier d'une façon indiscutable.
■ Tlù'se de Lyon, 1879.
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sur les nerfs périphériques et principalement sur le sciatique , démontrent que les excitations des viscères abdominaux produisent seuls une élévation de la tension dans l'artère pulmonaire. A la suite d'autres recherches expérimentales, Morel arrive encore aux conclusions suivantes : i° le pneumogastrique n'est pas la voie que parcourent les excitations pour retentir sur l'appareil cardio-pulmonaire; 2° la voie de retour du réflexe se fait par la moelle cervicale, puis de là par les filets du grand sympathique se portant aux ganglions thoraciques supérieurs, et aux plexus cardio-pulmonaires. Mais, il est probable qu a la vaso-constriction pulmonaire produite par ce mécanisme, s'ajoutent enoore l'excitation et l'augmentation de force systolique pour concourir à l'élévation de la tension dans la petite circulation. D'autre part, il n'est pas impossible que les excitations douloureuses des organes viscéraux puissent retentir également sur le cœur gauche.
Une expérience très simple de Barié ' donne les mêmes résultats : la paroi abdominale est ouverte, et par cette boutonnière on excite le foie; si, au même moment, on ausculte la région précordiale, l'oreille constate une accentuation du deuxième bruit pulmonaire.
De plus, en pratiquant des excitations cutanées douloureuses, et en tenant compte, au moyen des appareils enregistreurs, des phénomènes observés, on constate des effets cardiaques, vasculaires et respiratoires, d'origine manifestement réflexe. Enfin, il existe des faits cliniques dans lesquels on voit une excitation viscérale de l'estomac ralentir les battements du cœur, et même les suspendre au point de provoquer la syncope.
La pathogénie des phénomènes pseudo-angineux d'onyme gastro-intestinale a été bien étudiée par Potain. L'excitation réflexe, qui peut avoir son point de départ dans le foie, dans l'intestin, plus souvent dans l'estomac, détermine une contraction exagérée des vaisseaux pulmonaires et une élévation de tension dans ces vaisseaux, d'où un certain obstacle dans la circulation du cœur droit et une dilatation consécutive de ses cavités. Il est probable, dès lors, que c'est l'état du muscle cardiaque qui doit être incriminé dans les attaques de pseudo-angine d'origine gastrique. « En effet, par suite de la distension de ses cavités, le cœur droit a perdu sa tonicité physiologique et résiste mal à l'ondée sanguine qui lui arrive de l'oreillette ; d'autre part, sa force de contraction est amoindrie, et l'obstacle qu'il rencontre dans l'artère pulmonaire, plus grand ; il en résulte des perturbations profondes dans l'activité fonctionnelle du cœur droit, et pour peu que les causes premières de dilatation persistent ou s'aggravent, cet état de souffrance ne tarde pas à réagir sur le cœur gauche lui-même. »
' Revue de médecine, 1883
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d. TlK'oric nerveuse. — Il est juste d'ajouter que les maladies de l'estomac peuvent retentir sur le cœur, non seulement par l'intermédiaire de la circulation, mais aussi par le fait de l'innervation commune de ces deux organes. J'ai insisté sur cette pathogénie, à propos d'une angine de poitrine qui a démontré formellement l'importance des sijnerf/irs. morbides du pneumof/astrujue. Auparavant, Anstie avait compris ainsi la question, lorsqu'il attirait l'attention sur les relations pathologiques et thérapeutiques de l'asthme, de l'angine de poitrine et de la gastralgie. De son côté, Habershon* jetait, quelques années plus tard, les bases de la pathologie du nerf pneumogastrique, en émettant les propositions suivantes : 1" Les altérations du nerf vague, à son origine, peuvent fournir cliniquement des symptômes d'irritation dans un des organes innervés par le même nerf; 2" l'irritation dans un groupe de branches périphériques peut produire des troubles dans une des régions innervées par le nerf ou dans le tronc nerveux lui-même ; 3° les symptômes d'irritation nerveuse peuvent alterner de telle sorte, que les troubles des diverses régions innervées par le môme nerf vague se succèdent à des intervalles plus ou moins éloignés.
Nous connaissons l'existence du retentissement cardiaque des affections gastro-intestinales et son explication pathogénique ; il importe maintenant d'étudier ses causes. En un mot, dans quelles affections du tube digestif ces troubles fonctionnels doivent-ils survenir ? Dans les affections graves du tube digestif? Bien au contraire, ils accompagnent les maladies les plus légères et les plus superficielles.
Ce fait ne doit point étonner, si l'on compare ces phénomènes morbides avec ceux qu'on observe dans d'autres organes. Une goutte d'eau qu'on avale de travers et qui pénètre à l'entrée du larynx, provoque de violents efforts de toux et parfois une dyspnée intense, tandis qu'une ulcération profonde de cet organe ne détermine que rarement les mêmes phénomènes réactionnels. Parfois, les vers intestinaux donnent lieu à des manifestations réflexes, graves en apparence (syncopes, accidents épileptiformes), quand une ulcération étendue et profonde de l'intestin, quand une affection cancéreuse de cet organe n'en provoquent que peu ou point. Il en est de même pour les affections gastriques : les accidents
' Anstie (Br//. med.Joiini., 187-2).— H abersto.n. Gi/>/'s Ilnsp. reporis, 1875. - IIuciiahu. liiion tiu-d.. 1879 et 1883.
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caractérisés par de la dyspnée, des crises angineuses, surviennent surtout dans les cas les moins graves, dans le cours d'une dyspepsie ; un simple catarrhe gastrique peut en être la cause occasionnelle, tandis qu'un cancer ou un ulcère de l'estomac poursuivent silencieusement leur cours sans susciter d'aussi bruyantes manifestations. On dirait qu'alors toute l'activité morbide s'est concentrée sur l'estomac et sur la lésion anatomique, ce qui ne doit pas surprendre ; car ces phénomènes dépendent d'une loi de pathologie générale formulée par Lasègue et sur laquelle on ne saurait trop appeler l'attention : une lésion superficielle ou de simples troubles fonctionnels des organes exaltent les réflexes, tandis que les lésions organiques plus ou moins profondes les suppriment. C'est ainsi qu'un dyspeptique éprouvera du côté du cerveau et du cœur des accidents que l'on n'observera pas au même degré chez un malade atteint de cancer de l'estomac.
On peut objecter que tous les dyspeptiques n'éprouvent pas les mêmes manifestations réactionnelles. Alors, pourquoi les observe-t-on chez les uns, et pas chez d'autres? La réponse à cette question est aisée.
C'est sans doute affaire de maladie, mais c'est plutôt affaire de malade et de réflectivité nerveuse. En un mot, c'est une question de prédisposition individuelle. Celle-ci trouve surtout son élément dans un état d'impressionnabilité du système nerveux ; aussi les femmes sont-elles plus exposées que les hommes (28 observations chez les femmes contre 19 chez les hommes) à cette sorte d'accidents. Chez elles, les causes prédisposantes le plus fréquemment en jeu sont l'état névropalhique, la chlorose, l'hystéricisme, etc. C'est là, sans doute, une des raisons pour lesquelles la pseudo-angine de poitrine d'origine gastro-intestinale prend souvent des caractères mixtes ; il en résulte qu'il est souvent malaisé de démêler ce qui appartient à la neurasthénie ou à l'état gastrique.
D'autre part, c'est aussi affaire d'intoxication alimentaire, et je pense que deux éléments entrent en jeu pour la production de ces accidents pseudo-angineux : l'action réflexe (dont on a certainement abusé), et l'action toxique.
Symptomatologie
La pseudo-angine d'origine gastro-intestinale présente des caractères cliniques permettant de la reconnaître facilement.
a. Elle s'observe atout âge, aussi bien dans l'un que dans l'autre sexe, mais plus souvent chez la femme que chez l'homme.
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b. Les accès sont moins violents que dans l'angine de poitrine coronarienne, mais leur durée est plus longue, puisqu'elle peut atteindre une demi-heure à une heure. Ils surviennent le plus souvent après le repas, pendant le travail de la digestion, quelquefois immédiatement après l'ingestion de quelques parcelles alimentaires, d'autres fois deux à quatre heures après les repas, surtout chez les hyperchlorhydriques et chez les malades atteint de gastrosuccorrhée.
c. La douleur existe au-devant du cœur, et non sous le sternum, elle est [irécordialc et non sous-sternale ; elle présente moins fréquemment que dans l'angine coronarienne des irradiations vers les membres supérieurs ; elle consiste dans une sensation de plénitude de la poitrine, plutôt que dans celle d'étreinte et de compression.
il. L'angine de poitrine coronarienne n'est pas alliée à des phénomènes respiratoires ou dyspnéiques, et lorsqu'elle survient après les repas, elle se reconnaît toujours par son siège franchement sous-sternal, par ses douleurs plus angoissantes, par des irradiations plus précises, par l'existence concomitante d'accès provoqués par les efforts et la marche.
La pseudo-angine de poitrine des dyspeptiques qui survient le plus souvent après les repas et sous leur influence, se manifeste d'abord par une certaine anhélation, un état d'oppression variable, une sensation pénible au niveau de ré{)igastre, accidents auxquels viennent s'ajouter la douleur précordiale, le refroidissement des extrémités, la petitesse du pouls, un état lipothymique plus ou moins marqué, une douleur vague on confuse dans toute la région cardiaque. Cette forme d'angor est donc caractérisée par la production presque simultanée d'accidents pulmonaires et cardiaques, par l'existence d'une sorte de dyspnée ou d'anhélation qui accompagne ordinairement ces accès.
l'resque toujours, on observe, en même temps, les signes d'un retentissement de l'affection gastrique sur le cœur : paljjitations, intermittences, lipothymies, syncopes, symptômes asystoliques, augmentation de la malité précordiale surtout dans le sens transversal, existence d'une insuffisance tricuspidienne plus ou moins durable, accentuation du second bruit pulmonaire, et non pas du second bruit aortique.
Dans les attaques pseudo-angineuses même les plus sévères, la guérison est la règle, la mort est extrêmement rare.
D I A G .NOS T I c
Comme on le voit, le diagnostic est facile avec l'angine coronarienne. Mais plusieurs cas peuvent se présenter.
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{° La douleur de l'angine de poitrine coronarienne, angine de poitrine pseudo-gastralgique, à siège épigastrique, par sa prédominance au creux épigastrique au niveau de l'appendice xiphoïde, peut simuler une affection stomacale. Sans doute, le siège de la douleur peut être à la région de l'estomac, mais la cause ne réside pas dans cet organe, comme le démontre la provocation des accès par la marche ou les efforts,
2" Les accès de l'angine de poitrine coronarienne peuvent survenir à l'occasion d'un repas et surtout du repas du soir, et l'on commettrait une grave erreur de diagnostic en les attribuant à un trouble des fonctions digestives ; car ici, l'ingestion alimentaire n'a joué que le rôle de cause occasionnelle, très probablement en augmentant la tension artérielle, comme lorsqu'il s'agit d'un effort, d'une marche précipitée et contre le vent. Dans la description symptomatique de l'accès d'angine vraie, nous avons cité des cas où celui-ci survenait non seulement sous la seule influence du travail digestif, mais aussi et surtout par la marche après les repas. Du reste, comme toujours, la production habituelle des accès par les efforts permet d'établir le diagnostic de sténocardie coronarienne.
3° Si la cause occasionnelle des pseudo-angines d'origine gastrique est due au travail de la digestion , leur cause prédisposante réside souvent dans l'état névropathique du sujet. C'est pour cette raison que l'on a souvent affaire à des cas mixtes, la pseudo-angine revêtant à la fois les caractères de l'angordes neurasthéniques et des dyspeptiques. Si l'on ne sait pas toujours reconnaître cette association symptomatique, la faute n'a pas une grande importance, puisque les anginoïdes, qu'elles soient d'origine névrosique ou névralgique, se terminent par la guérison. Mais il n'en est pas de même des cas assez fréquents, où fortuitement l'angine coronarienne est associée à des troubles gastriques. Voici un goutteux : de par sa goutte, il est dyspeptique et atteint d'artériosclérose. Celle-ci siège dans les artères coronaires, d'où accès d'angine vraie. Mais, comme ces derniers peuvent être relativement rares, tandis que les troubles des fonctions digestives sont plus fréquents, survenant après chaque ingestion alimentaire, et s'associant parfois aux accès angineux qu'ils précèdent ou suivent, on peut en raison de la prédominance de ces derniers, leur accorder une importance exagérée en mettant tous les accidents sur le compte de l'estomac.
Un malade, depuis deux ans était soigné par la plupart des médecins pour une simple dyspepsie. Celle-ci se manifestait, il est vrai, par des éructations nombreuses et abondantes après les repas, par des renvois acides, une sensation de plénitude stomacale et de dyspnée. Mais on n'avait pas remarqué que souvent, lorsqu'il marchait après les repas et gravissait une pente légè-
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rement rapide, il éprouvait une sensation douloureuse dans la région sternale avec irradiation à l'épaule gauche disparaissant rapidement après l'arrêt de la marche.
Les artères étaient athéromateuses, et à l'auscultation comme à la percussion on constatait les signes suivants : battements du cieur secs et parcheminés, premier bruit soufflant surtout à droite du sternum ; légère dilatation de l'aorte reconnaissable par l'augmentation de la matilé de ce vaisseau et l'élévation des artères sous-clavières. Dès lors, plus de doute : il s'agissait d'un angineux vrai atteint de dyspepsie, et non d'un dyspeptique atteint de pseudo-angine. Le traitement par l'iodure, la trinitrine et les inhalations de nitrite d'amyle, en ainenantassezpromptcment une grande amélioration dans l'état du malade, contribua pour sa part à conflrmer le diagnostic établi déjà par les seules données de la clinique.
Le tableau suivant précise le diagnostic de l'angine coronarienne et des pseudo-angines réflexes d'origine gastro-intestinale :
Angine coronarienne
(d'uri/jine (nicricllc).
Cause anatomique : Rétrécissement ou obliléralion des artères coronaires par coronarite ou aortite.
Symptômes : Plus l'réqueule après quarante ans et chez l'homme.
— Durée courte des accès qui sont provoqués par l'elTorl , par le mouveinent, la marche, etc.
— Douleur sous-sternale, sous forme de compression ou d'étau, le plus souvent isolée d'autres troubles respiratoires ou autres.
— Signes d'artério-sclérose, d'hypertension artérielle, de dilatation de l'aorte, d'aorlite. Pas d'asystoiie. Retentissement diastolique de l'aorte, à droite du sternum, au i'oyer aortique. Augmentation de la matilé précordiale, surtout dans le sens vertical.
— Dans l'angine coronarienne pseudogastralgique, à siège épigaslriiiue, accès provoqués par les ell'orts.
Pronostic. Mort très fréquente.
Traitement. iMédicalion artérielle (iodure, trinitrine).
Pseudo-angine réflexe
(d'origine giislro-iitlfstiiiale).
Cause anatomioue. Distension ou névralgie consécutive au.x troubles gastriques.
SvMi'TÙMES. A tout âge; peut-être plus souvent chez la femme.
— Longue durée des accès, non provoqués par la marche ou l'effort, survenant après les repas, ou sous l'in- Ouence du travail digestif.
— Douleur précordiale et non soussternale, avec sensation de plénitude de la poitrine, de distension du cœur, moins d'irradiations aux membres supérieurs, souvent avec dyspnée.
— Signes de dilatation du cœur droit avec hypertension pulmonaire. Attaques fréquentes de cardieclasie et d'asystoiie. Retentissement diastolique de l'artère pulmonaire, à gauche du stei num. Augmentation de la malité précordiale, surtout dans le sens transversal.
— Dans la pseudo-angine avec douleurs gaslralgiques, accès non provoqués par les efforts.
Pronostic. Mort exceptionnelle.
Traitement . Médication antidyspeplique.
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Parfois, le diagnostic de la pseudo-angine d'origine gastrique se complique. Certains malades étant à la fois neurasthéniques et arthritiques, on voit des cas mixtes où la pseudo-angine est à la fois d'origine nerveuse, arthritique et gastrique. En voici un des exemples :
J'ai été consulté pour une jeune femme atteinte d'accès d'angor pectoris, et au sujet de laquelle son médecin habituel m'adressa les notes suivantes :
« M""' S... présente des accès d'angine de poitrine de forme variable, mais qui ne constituent qu'un accident secondaire dans l'affection dont elle est atteinte. Agée de 26 ans, née d'un père arthritique, ayant un oncle qui présente des accès de goutte véritable, cette dame a été, pendant toute sa jeunesse, tourmentée par des crises gastralgiques, d'abord éloignées et facilement conjurées, puis plus fréquentes et plus rebelles, surtout depuis sa dernière grossesse qui remonte à quatre ans. Depuis deux ans, et surtout depuis l'été dernier, les accidents gastriques sont devenus presque permanents : ils consistent dans des douleurs vives, brûlures ou élancements provoqués surtout par l'alimentation, météorisme, vomissements, et il est arrivé pendant les mois de décembre et de janvier que l'alimentation a été réduite aux proportions les plus restreintes ; de là un grand amaigrissement et une perte considérable des forces. Cette affection gastrique a été inutilement traitée par toutes sortes de moyens : régime lacté, lavage stomacal, poudre de viande, hydrothérapie, saison à Vichy. Vers le mois d'octobre dernier, cette gastralgie s'est compliquée de crises d'angine de poitrine caractérisées par une douleur précordiale violente, angoissante, avec sensation de constriction, état lipothymique, crises dont la durée atteignait parfois une heure. D'autres fois, on observait plutôt des accidents pulmonaires : dyspnée avec respiralions très fréquentes et brèves, suivie d'un état léthargique qui persiste pendant quelques minutes et pendant lequel la malade ferme les yeux et semble dormir, tout en conservant la notion exacte de ce qui se passe autour d'elle. Ces crises surviennent quelquefois spontanément, mais bien plus souvent à l'occasion de l'ingestion des aliments, même les plus légers. Je n'ai jamais cru qu'il s'agît de crises d'angine de poitrine véritable, et j'ai toujours pensé que l'estomac est l'origine de ces accidents cardio-pulmonaires. Dans l'intervalle des crises, il existe fréquemment des douleurs précordiales plus ou moins vives, de l'essoufflement et des quintes plus ou moins violentes de toux gastrique. Pour compléter le tableau symptomatique, il faut ajouter que, chez la malade, il a paru exister, à différents intervalles, une sorte d'alternance avec les symptômes gastriques et les symptômes cardio-pulmonaires, qui d'autres fois se réunissent. De même, il n'est pas rare de voir les troubles gastriques s'amender pour faire place à des accidents d'entéralgie avec excrétion de produits pseudo-membraneux. »
Cette malade que j'avais d'abord vue en 1882, est revenue me voir dans le courant de l'année 1887. En 1882, elle avait été sur mes conseils à Bagnèresde-Bigorre, et pendant deux ans les crises pseudo-angineuses ont complète-
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ment disparu, sous l'influence des eaux et d'un traitement dirigé principalement contre l'état gastrique. Deux ans après sa cure à Bagnères-de-Bigorre, d'autres douleurs ont apparu dans la région cardiaque, mais elles ne l'essemblent en aucune façon aux premières : elles surviennent pendant la nuit, jamais après les repas, et sont souvent consécutives à des crises de névralgies variées qui atteignent tour à tour la face, l'épaule et le coude droit. Il n'y a plus de crises dyspnéiques, et les accès pseudo-angineux prennent parfois les caractères que l'on a coutume de rencontrer dans l'hystérie ; d'autres fois, ils surviennent sous rinlluenec du froid et des eliangeuients de température, comme on l'observe chez les arthritiques. Du reste, la malade présente une insensibilité de l'épiglotte très accusée, quelques plaques d'anesthésie dans diverses parties du corps, et de plus elle est atteinte de cette sorte d'ataxie thérapeutique spéciale aux névropathes, en vertu de laquelle une quantité presque infinitésimale d'opium ou d'un autre médicament produit rapidement des accid(mts toxiques hors de proportion avec la dose employée. Cette malade présente encore les attributs du tempérament arlhrili(pie puisqu'elle est migraineuse, hémorrho'i'daire et graveleuse. Enfin, on constate manifestement l'existence d'une dilatation légère de l'estomac.
Cette observation démontre l'existence de plusieurs causes (état dyspeptique, neurasthénie, arlhrilisme) qui ont certainement agi pour donner aux attaques de pseudo-angine une apparence variée. Les fonctions digeslives, sérieusement troublées, ont eu leur retentissement sur le cœur et ont donné lieu à la jiroduction d'accès angineuv dont les caractères cliniques étaient très nets. L'état de l'estomac s'améliora sous l'influence du traitement; mais le cœur resta troublé, il devint un iocas miiioris rcsistciithe pour la neurasthénie et l'arthritisme dont cette femme était atteinte, ces deux états morbides imi)rimanl à leur tour leur cachet tout particulier à de nouvelles crises pseudo-angineuses.
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La pseudo-angine réflexe d'origine gastro-intestinale ne présente pas d'ordinaire une grande gravité, elle ne se termine pas par la mort. Cela ne veut pas dire que les accès ne puissent être extrêmement intenses; parfois même ils ont l'apparence de la gravité, et cette apparence résulte de trois causes : de l'intensité, de la longue durée des accès, et aussi de rinimixlion fréquente d'accidents étrangers au syndrome sténocardique (dyspnée intense, vomissements , état nauséeux"). L'observation suivante concerne un malade atteint de pseudo-angine avec apparence de gravité :
X..., âgé de 37 ans, était soigné par le D' B... qui m'a transmis les renseignements suivants :
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« Depuis longtemps, le malade est atteint d'une dyspepsie flatulente, et il éprouve en outre, de temps à autre, des douleurs vives à la région précordiale. Nous avons été témoin, il y a dix ou quinze jours, d'une crise qui a été des plus graves, et comme il n'en avait jamais eu. Elle a duré quelques heures. Pendant ce temps, on a pu constater un état d'angoisse extrême avec douleurs augmentant par la pression à la région du cœur ; le pouls était très faible, presque insensible, irrégulier, inégal ; la face et les extrémités étaient cyanosées, la peau couverte de sueurs, et à l'auscultation de la poitrine, on pouvait entendre le murmure vésiculaire sans râles d'aucune sorte. Mais, au niveau du cœur, il était difficile de percevoir le premier bruit. Cette crise a été suivie d'une légère élévation de la température et d'un abattement profond qui a duré deux ou trois jours. Depuis longtemps, j'ai songé à l'existence d'une angine de poitrine symptomatique d'une affection de l'appareil central de la circulation, et le traitement a été dirigé dans ce sens... j>
Je vois le malade le 30 mai 1887, et je note dans ses antécédents, un rhumatisme articulaire aigu à dix-neuf ans, rhumatisme qui n'a laissé aucune trace du côté du cœur ; à l'auscultation de cet organe, je ne puis constater qu'une légère surdité du premier bruit; mais je suis immédiatement frappé par l'intensité du retentissement diastolique de rartère pulmonaire à gauche du sternum ; il n'existe aucun bruit de souffle et pas de bruit de galop ; la matité précordiale est augmentée dans le sens transversal , mais faiblement. Le murmure vésiculaire est normal, le foie présente son volume habituel et n'est pas douloureux. Vestomac est notablement dilaté (clapotement stomacal des plus nets), et le malade souffre beaucoup de ses digestions : après le repas, émission de gaz très abondants, douleurs au creux épigastrique. Il y a trois ans, première crise angineuse caractérisée par la sensation d'un étau, d'une sorte de compression au niveau de l'appendice xiphoïde, avec douleur remontant au-devant du sternum, puis irradiant à l'épaule et au bras gauche. Les trois premières crises sont survenues à trois mois de distance, elles n'ont été provoquées ni par l'effort ni par la marche (le malade assure même qu'il se trouve mieux lorsqu'il marche), elles ont apparu trois heures après le repas, pendant la nuit, et ont eu une durée d'environ deux heures. La quatrième crise, qui a été la dernière, est survenue, sans cause, à 10 heures du matin et ne s'est terminée qu'à 4 heures du soir : douleur au-devant du sternum sans irradiations, avec dyspnée et symptômes asphyxiques, menaces de syncope, éructations nombreuses.
En m'appuyant sur les troubles gastriques, sur leur retentissement cardiaque, sur l'existence du retentissement diastolique de l'artère pulmonaire, sur la nature des accès non provoqués par la marche ou par l'effort et accompagnés d'accidents étrangers à l'attaque d'angine vraie (dyspnée, accidents asphyxiques), en m'appuyant encore sur la longue durée des accès, je conclus au diagnostic de pseudo-angine d'origine gastrique, et j'affirme la guérison prochaine du malade par un traitement dirigé principalement contre l'état gastrique : hygiène alimentaire, régime sec, laitage, acide chlorhydrique après les repas. Deux ans plus tard, son médecin habituel
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confirmait le diagnostic et le pronostic par une lettre d'où j'extrais le passage suivant : « Le malade va bien, il n'a plus de grandes crises, et l'état de ses fonctions digeslives s'est amélioré. »
J'ai revu le malade en 1891, c'est-à-dire quatre années après sa première visite, et j'ai constaté la guérison définitive des crises angineuses sous l'influence d'un traitement sévère dirigé contre l'état gastrique.
Tn.VIÏEM ENT
La médication doit s'adresser surtout à la cause des accès pseudoangineu.K, c'est-à-dire à l'état dyspeptique. Si la dilatation de l'eslomac joue le principal rôle (ce qui est beaucoup plus rare qu'on l'a dit), on devra prescrire le régime sec bien formulé autrefois par Ghomcl, et sur lequel j'ai insisté il y a plusieurs années, comme sur le traitement de r hyperchlorhydrie Voici les principales indications :
a. // faut siirvc/l/rr e/ riujler le régime alimciitaire ^ en se rappelant ce précepte de Chomel : « Les médicaments ne guérissent la dyspepsie que rarement, et avec le concours de l'hygiène. » Il a encore dit : « On digère autant avec ses jambes qu'avec son estomac. » Donc, on doit conseiller l'exercice sous toutes ses formes, et surtout une courte promenade après le repas. Ceux-ci seront réguliers, peu répétés (deux ou trois fois par jour), régulièrement espacés. Il faut veiller à la complète cuisson des aliments, manger lentement et surtout d'une façon modérée, car on se nourrit plus de ce que l'on digère que de ce que l'on ingère; en un mot, il faut toujours, pour le traitement de toutes les dyspepsies, se rappeler qu'un des premiers problèmes à résoudre est celui-ci : Ingérer le plus de siihs/nnces utftritives et digeslives sous le plus petit volume possible.
On doit combattre la constipation, soit par un régime approprié, soit par l'usage de quelques laxatifs, en donnant la préférence aux poudres purgatives (par exemple, une cuillerée à café de magnésie et de crème de tartre à parties égales, une pilule de podophylline à 3 centigrammes, un cachet de centigrammes de cascara sagrada à prendre le soir, ou ;)0 centigrammes de poudre de rhubarbe et de fleur de soufre au commencement du repas).
Boire aux. repas, peu et souvent; car, selon la remarque de Beau, les bonnes digestions sont à ceux qui boivent peu; il faut, au contraire,
'Du régime sec dans les maladies de rcstninar et ]iriiiciiialemenl dans la dyspepsie des liquides (.*<oc. <le /liénip.. I88i). La pseiulo-gash'algie li yperclilorhydrique ; son trailement par les alcalins à haute dose (.Soc. de Ihérap., 18U0).
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éviter de boire beaucoup et d'un trait de grandes quantités de boissons qui dilatent l'estomac et augmentent son atonie. S'abstenir de boissons alcooliques, fermentées, sucrées ou gazeuses, de vin rouge, de bières fortes. Donner la préférence pour les boissons : au vin blanc léger dans la proportion d'un quart pour trois quarts d'eau d'Alet ou d'Evian (source Cachât), ou encore à la bière faible additionnée d'eau, ou à l'eau aiguisée d'une cuillerée à café de cognac. Le lait ne convient pas à tous les malades; en tout cas, lorsqu'il détermine des aigreurs, des flatulences ou une tendance diarrhéique, il faut l'additionner d'eau de Vichy (Célestins) ou d'eau de chaux, ou encore contre la constipation, en faire précéder l'emploi d'une dose de 2o à 30 centigrammes de bicarbonate de soude et de poudre de rhubarbe.
Si l'état dyspeptique n'est pas dû à la dilatation gastrique , il faut prescrire le régime lacté exclusif ou mitigé, en ayant soin de recommander aux malades de prendre le lait par petites gorgées et non par grandes tasses ou tout d'un trait, comme ils le font généralement. Les boissons seront prises à la température ordinaire; cependant, il est des malades qui supportent mieux les boissons lièdes ou chaudes, et alors il faut donner la préférence à l'infusion légère de thé.
Éviter dans l'alimentation : d'abord les aliments liquides (potages clairs, café au lait, chocolat au lait, etc.,) qu'on devra remplacer le matin par une bouillie faite avec la farine de froment, additionnée d'un jaune d'oeuf; ensuite les substances grasses et indigestes, la viande de porc, la charcuterie, les cervelles, les foies et le foie gras, les ragoûts, les fritures, les viandes faisandées ou trop épicées, les poissons gras ou indigestes (maquereau, saumon, anguilles, sardines, homards, écrevisses, les champignons, les truffes, les légumes secs, la plupart des légumes fibreux (choux, navets, salsifis, radis), les féculents non dépouillés de leur écorce; les crudités, les acidités, le fromage fermenté; parmi les fruits : les fraises, figues, noix, noisettes, groseilles, etc.; les sucreries ou pâtisseries, le pain imparfaitement ou fraîchement cuit.
Donner la préférence : aux viandes rôties, grillées ou bouillies sans sauce ; aux viandes froides, aux purées de viandes, aux purées de légumes bien dépouillés de leur enveloppe, aux œufs peu cuits, aux œufs au lait, aux compotes de fruits, au pain grillé ou bien cuit.
L'estomac dilaté renferme toujours une certaine quantité de liquide appréciable par le phénomène du clapotement stomacal. Si les divers moyens restent insuffisants, il faut alors pratiquer tous les jours ou tous les deux jours le lavage de l'estomac. On doit le faire, plutôt le matin à jeun, avec un liquide un peu tiède, additionné d'une substance antiseptique ou antifermentescible. Celle à laquelle je donne la préférence est
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l'eau chloroformée saturée dans la pi-o])oilion de 3 à i cuillerées à soupe pour un litre d'eau naturelle ou d'eau de Vichy, ou encore l'eau additionnée de l] grammes d'acide borique pour 1000.
b. // fa/// /'////)/'/■///■>' le (li'rclnpp/'D/cnt des flatuh'i/ce:^^ par l'emploi des substances antil'ermenlescibles et de poudres absorbantes, l'arrai les médicaments que l'on doit recommander dans le traitement des dyspepsies, il n'y en a pas de meilleur que le chloroforme. L'action de cette substance est, en effet, multiple : c'est un ai/lif/'/'ment/'scihle assez puissant; à titre à^inesthêsiqii/', il doit agir favorablement dans les dyspepsies flatulenles; enfin, par son action topique cuii/j/'st/vc, il ajoute certainement quelque chose à la congestion physiologique de la digestion. Mais, en raison de cette action locale et irritante, il ne faut pas l'employer à l'état de pureté ou en capsules, comme on l'ordonne trop souvent. Le mieux est d'avoir recours à l'eau chloroformée saturée, diluée dans une égale quantité d'eau à la dose d'une cuillerée à potage, avant ou pendant le repas.
Immédiatement après, ou même pendant le repas, si l'emploi de l'eau chloroformée reste insuffisant, il faut avoir recours à l'acide chlorhydrique qui joint à ses propriétés eupcpliques une action antifermentescible. On le prescrit, soit à la dose de 4 à .j gouttes dans un peu d'eau, soit sous forme de sirop (300 grammes de sirop de menthe pour l gramme d'acide chlorhydrique, une cuillerée à dessert ou à bouche après le repas), soit encore sous foi-me de solution : un gramme d'acide chlorhydrique dans un litre d'eau, un verre à liqueur ou à madère à chaque repas.
On parle beaucoup, et on abuse de l'emploi des poudres dites absorbantes dans le traitement de la dyspepsie flatulente. (h-, si l'on ne peut contester, comme le dit Ghorael, leurs propriétés absorbantes lorsqu'elles sont placées avec certains gaz dans un récipient inerte, il n'en est pas de même lorsqu'elles sont introduites dans le « récipient vivant » connue dans l'estomac ou dans l'intestin. En un mot, les absorôan/s n' (ibsorbe/tt rien, et quand ils agissent, c'est en vertu d'une action ///('■ca/d/j//c sur la mucpieuse stomacale. Donc, lorsqu'on veut les employer, il faut les prescrire à jeun, à l'état de vacuité de l'estomac, alors qu'entrant en contact direct avec sa muqueuse, ils peuvent en modifier le fonctionnement ; il ne faut pas les prescrire au début ou dans le cours des repas, alors que, perdus dans la masse alimentaire, ils deviennent incapables d'exercer la moindre influence sur cette muqueuse. Ordonnés de cette façon, ils rendent encore quelques services.
Dans les cas oii l'anorexie est prédominante, il est souvent inutile de prescrire des amers '.quassia aniara, noix vomique, etc.), qui n'ont le
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plus souvent aucune action réelle sur l'augmentation de l'appétit, et dont on abuse trop souvent. Le mieux est de prescrire, un quart d'heure ou une demi-heure avant chaque repas, les alcalins à petite dose, qui ont pour résultat, comme on le sait, d'activer la sécrétion du suc gastrique et par conséquent d'exciter l'appétit '.
Enfin, dans les cas rebelles, il sera utile d'étudier le chimisme stomacal, de soigner les malades différemment suivant leur état hypopeptiqiie ou hyperpeptique . Dans ce dernier cas et dans la gastrosuccorrhée ou sécrétion permanente du suc gastrique, il existe des accidents de nature toxique (létanie, tachycardie), qui montrent bien que l'action réflexe n'est pas seule en cause.
Tel est le traitement p?'éventif de la pseudo-angine de poitrine d'origine gastro-intestinale. Il a une importance capitale qui justifie les nombreux détails dans lesquels je suis entré à son sujet. Quant au traitement curatif àe?, accès eux-mêmes, il a été suffisamment étudié dans les chapitres précédents.
Pour démontrer, une fois de plus, la réalité des pseudo-angines gastriques, il suffit de rapporter quelques observations pour lesquelles le traitement anti-dyspeptique est devenu en même temps un traitement anliangineux. Voici trois observations résumées et extraites de mon travail sur les « angines de poitrine en 1883 » :
Un homme de 53 ans, observé par Rendu, était devenu dyspeptique à la suite d'abus alcooliques ; il présentait, depuis plusieurs années, les signes d'une dilatation cardiaque portant presque exclusivement sur le cœur droit. A plusieurs reprises, on assiste à des retours de cette cardiectasie, caractérisée par du bruit de galop, l'accentuation du second bruit pulmonaire, un souffle tricuspidien passager, et un état de congestion hépatique ou rénale. Un jour, se croyant guéri, il se fait servir un plat de choucroute. « A la fin du repas, sans cause connue, il est tout à coup envahi par une douleur atroce qui occupe les deux bras, le devant de la poitrine, la base du cou, et va irradiant jusqu'à la nuque. En même temps, un sentiment d'angoisse inexprimable se déclare, la figure est couverte de sueur, il lui semble qu'il va tomber en syncope. Cet état de douleur agonique se prolonge plus d'une heure, et les souffrances des bras persistent pendant presque toute la journée, en dépit de vomissements qui surviennent et le soulagent notablement. Le soir, grâce à une injection de morphine, la crise est calmée ; mais la constriction thoracique se fait encore sentir, et cette angoisse ne cesse que le lendemain dans l'après-midi, trente-six heures
Bicarbonate de soude *
Phosphate neutre de soude
Pour 6U cachets. — Un cachet, une demi-heure avant les repas
, Aà 10 grammes.
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après le début des accidents. Le malade purgé de nouveau, et de nouveau soumis au régime lacté, n"a jamais vu depuis reparaître d'accès semblables ».
Le second malade est goutteux et obèse, sans signes d'artério-sclérose ou d'alhcrome artériel. En 1881, à la suite de plusieurs repas copieux, il est pris d'étourdissements, de vertiges, suivis bientôt de palpitations irréguliéres, d'arythmie, et de sentiment de défaillance. Lin jour, après un nou- 1 vel excès de régime, il s'alTaisse sur une chaise en proie à une douleur angoissante, qui part du cœur et irradie vers l'épaule gauche. Cette attaque dura dix minutes, et une nouvelle crise se reproduisit à quelques jours de là. Or, l'auscultation du cœur ne permit de constater aucune lésion de l'appareil circulatoire, et le seul traitement dirigé contre l'état gastrique fit disparaître les accès angineux.
Lne femme de 27 ans, sans tare diathésique, souffre de l'estomac depuis plus de deux ans. Souvent, à la suite des repas, après avoir ingéré quelques cuillerées de bouillon ou de potage, elle éprouve une sensation d'étouffement accompagnée de palpitations folles et d'une douleur se propageant du cœur à l'épaule et au bras gauches. Ces crises d'étoulfement et de douleur durent dix à quinze minutes; cependant, quelques-unes ont persisté pendant près de deux heures. Jamais elles ne surviennent sous l'influence de la marche ou d'un effort, elles sont liées de la fagon la plus formelle ;i l'état gastrique et aux troubles digestifs éprouvés par la malade. L'ingestion de la moindre quantité de liquide, même du lait, a provoqué, depuis un mois, des crises pseudo-angineuses de plus en plus intenses. Dès le premier jour où je la vois, je constate l'existence d'une dilatation gastrique assez considérable, d'après l'intensité et l'étendue du clapotement stomacal. A l'auscultation du cœur, on constate un retentissement diastolique très accentué, au niveau de l'artère pulmonaire. Je la vois une dizaine de fois pendant les années 1886 et 1887, elle m'affirme toujours que les crises pseudo-angineuses surviennent après les repas, souvent après la première cuillerée de potage, au point qu'elle craint de manger et qu'elle ne mange presque plus, non par manque d'appétit, mais par crainte de la douleur, l'.lle en est arrivée à un état de maigreur considérable, puisqu'elle aurait perdu de son poids plus de trente livres en une année. Enfin, elle m'apprend lue quelques-unes de ses crises se terminent par de véritables attaques de lerfs, par des pleurs, par l'émission d'une urine abondante et claire comme eau de roche. On reconnaît du reste, chez cette malade, l'existence d'un Hat névropathique réel, caractérisé par la sensation de la boule hysléique, par des pleurs sans motif, par l'anesthésie presque complète de l'épiilotte. Chez la malade, il s'agissait d'une de ces pseudo-angines mixtes dont ai déjà parlé, et deux indications thérapeutiques s'imposaient : 1° il falait modifier l'état gastrique ; 2" il fallait modifier l'état du système nereux. J'ai rempli la première indication en la soumettant au régime sec, II. Ulliiakl). — Maladies du cœur, 3' édition. — ii. 17
en lui faisant pratiquer fréquemment des lavages d'estomac. J'ai rempli la seconde en prescrivant le séjour à la campagne et l'hydrothérapie.
Après deux ans de traitement, cette malade était complètement guérie de ses accès pseudo-angineux qui avaient tant effrayé son entourage.
Conclusion géiNérale
Cette étude de l'angine de poitrine coronarienne et des pseudoangines nerveuses, réflexes ou toxiques, est terminée. Les longs développements dans lesquels je suis entré à ce sujet, étaient nécessaires pour affirmer nettement le diagnostic, le pronostic et le traitement. Vangine de poitrine coronarienne se termine presque toujours par la mort ; les pseudo -angine s se terminent presque toujours par la guérison.
Il en résulte que toutes les statistiques connues dans la science et publiées avant que fût établie cette distinction capitale, sont entachées d'erreur ; elles ne sont pas plus exactes que celles qui, avant Bretonneau, réunissaient en bloc tous les cas de croup ou de faux-croup. On doit donc considérer comme non avenues toutes les observations de guérisons publiées encore à l'Étranger sous l'influence d'eaux minérales. Dans ces cas, la guérison est le fait de la maladie et non du médecin, non d'une eau minérale qui deviendrait ainsi une eau miraculeuse.
Depuis 1883, c'est-à-dire depuis plus de quinze ans, en m'appuyant sur plus d'un millier de faits, j'insiste avec des preuves irréfutables et avec une conviction plus absolue, sur les signes diagnostiques permettant de ne jamais confondre une angine de poitrine coronarienne dont on meurt, et une pseudo-angine dont on guérit presque toujours. Or, dans un livre destiné, parait-il, à instruire les élèves, on lit avec grand étonnement ces phrases : « Je pose en principe que tout individu atteint d'angine de poitrine peut en mourir... Il y a si peu de fausse angine de poitrine, que ses accès peuvent être terriblement douloureux, angoissants et mortels. Au point de vue du pronostic, comment affirmer pendant la vie que les artères coronaires sont ou ne sont pas lésées ? »
A ces étranges affirmations, ou plutôt à ces négations cliniques, on doit formellement répondre :
On reconnaît que les artères coronaires sont ou ne sont pas lésées, on reconnaît qu'une angine de poitrine est coronarienne, par des signes qui ne trompent jamais, et le diagnostic est si facile qu'il peut, pour ainsi dire, se faire à distance, d'après les caractères des accès, d'après leur allure, d'après leur provocation. — La douleur, pas même l'angoisse, n'est la mesure, ni de la gravité, ni de la nature des manifestations angi-
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neuses, puisqu'on peut mourir de syncope sa/i^ douleur dans l'angine coronarienne. — Si l'on a vu « souvent » mourir des malades atteints de pseudo-angine, c'est parce que des erreurs de diagnostic ont été souvent commises. — • D'autre part, ranger l'angine coronarienne dans le groupe des dyspnées, parler d'une « dyspnée de l'angine de poitrine », c'est commettre une grave erreur de nosologie. — Enfin, si l'on ne sait pas dire au malade ou à son entourage le sort qui l'attend, si l'on se contente de cette formule vague, à savoir que « tout individu atteint d'angine de poitrine peut en mourir », la science reste vaine, indécise, inféconde. Il s'agit de savoir, non pas si un malade peut mourir, mais s'il doit mourir ou guérir ; et je ne cesserai de répéter encore, de répéter toujours, qu'en ce qui concerne l'angine de poitrine et les pseudoangines, nous devons et nous pouvons le savoir.
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Il existe peu de maladies dont la connaissance soit plus intéressante pour le clinicien que l'aortite aiguë ou subaiguë. 11 en est peu aussi dont l'étude soit moins complète dans les traités classiques de pathologie.
Certains auteurs semblent contester son existence, méconnaître ses symptômes, la mettre au rang des maladies douteuses ou hypothétiques. Il y a là une erreur. Si son histoire, comme celle des artérites, paraît encore un peu confuse, c'est parce que « par une sorte de fatalité, cette maladie a été rarement étudiée en elle-même et pour ellemême », dit M. Raynaud. En effet, comme Tinflammalion des artères en général, l'aortite a joué un grand rôle dans les disputes doctrinales, elle en a subi les vicissitudes et les variations; aujourd'hui, si à ce dernier point de vue, elle a perdu quelque intérêt, elle a depuis plusieurs années pris une place aussi légitime qu'importante dans le cadre nosologique, et l'on n'est plus en droit comme en 1826, avec Rostan, de nier ainsi l'existence même des aortites : « Tout, jusqu'aux lésions organiques, disait-il, est le résultat de spéculations théoriques, ou l'effet de quelque illusion plutôt que le fruit d'une expérience certaine. » Il a été jusqu'à refuser aux plaques jaunâtres, cartilagineuses ou osseuses de l'aorte, une origine inflammatoire : « Elles ne sont pas plus le résultat de l'inflammation, que l'ossification des cartilages et de beaucoup de tissus chez les personnes avancées en âge. »
Si la nature phlegmasique des lésions peut être, encore aujourd'hui, mise en doute, il n'en est pas de même de la maladie dont les allures cliniques sont maintenant connues, mieux qu'au temps (1860) où Grisolle disait encore « qu'on n'a aucun signe capable de faire reconnaître une aortite ».
Historique
En 1803, Portai rapporte l'observation d'une aortite survenue à la suite de la répercussion d'une rougeole. « L'aorte était dans presque toute son
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étendue très rouge ; ses parois étaient gonflées et molles, surtout dans la région thoracique, près du diaphragme, oii elle était couverte de vaisseaux variqueux ; la lame interne était gonflée et ramollie. »
Quelques années auparavant, en 1792, P. Franck avait consacré un chapitre à cette question, mais en attribuant à l'aortite aiguë des symptômes qui ne lui appartiennent pas, et en commettant l'erreur de croire qu'elle est cause d'une fièvre pai'ticulière, toujours mortelle. La même opinion a été exprimée plus tard par Jos. Franck, comme on le voit par ces passages : « En comparant les symptômes de l'inflammation du système artériel avec ceux des fièvres inflammatoires, on se confirme dans le soupçon que celles-ci sont le résultat de la première... Je serais porté à croire que la fièvre ardente, ou causus des anciens, n'était autre chose que l'inflammation du système artériel '. »
Telle est l'origine d'une erreur doctrinale qui sera exposé plus loin.
En 1820, Barde publia l'observation d'un homme ayant succombe à l'inflammation générale des artères dont d la membrane interne était rouge et épaissie, cette altération diminuant à mesure que l'on s'éloignait des troncs ».
A la fin du siècle dernier (1707) Sasse (de Halle) avait entrepris quelques expériences, et en appliquant sur les vaisseaux artériels de la teinture de cantharide et d'eui)liorbe, il provoquait une inflammation intense de la membrane interne avec coagulation sanguine et oblitération consécutive de l'artère. Ces expériences ont été plus tard renouvelées (182G) par Gendrin qui, après avoir pratiqué une injection irritante dans une portion d'artère comprise entre deux ligatures et préalablement vidée de sang et lavée, avait noté l'existence d'une inflammation caractérisée par (( la formation d'une couche plastique » tapissant la tunique interne avec rougeur obscure et peu intense de cette membrane, avec un réseau de capillaires injectés, formé sur la surface adhérente de cette tunique et sous la tunique moyenne... « Alors la tunique interne devient légèrement rugueuse, mate, comme tomenleuse et d'une texture molle, très fragile, presque pulpeuse, la tunique moyenne épaissie se convertit en une substance comme celluleusie, rouge jaunâtre, très humide, très molle et presque sans consistance, surtout à sa surface interne ; enfin l'on rccon-
' .1. P. FiiANCK. De ciimiK/is lio)niiiiim iiiorbis. Manlieiiu. I7'.)2. — Pûhtai.. Cours d'aim/omie médicale, 1803, t. III. .\n dire de MDUdAi.M (|ui donne de beaux exemples d'aorlite chronique, Ahktke aurait fait mention de eette maladie, et Boeuhaavk aurait vu » une lêsioa telle que l'aorte était très noire sur un bo'uf ». Enfin, Santoiuni aurait regardé les 'I lames osseuses de l'aurte » cmiune une cause relativement fré([uente de mort subite. Eu I7()3. LANnswERTii, à Prague [Theor. mcd. de arler. et ven. a/l'eclioiiibiisi, et Sch.much à lleidelberg en 1793 {De vasorum sanrjutferonnn inflammathne) mentionnent encore la phleginasie artérielle.
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naît une injection vasculaire et un gonflement remarquable de la membrane celluleuse à sa couche profonde seulement'. »
En 1815, Hogdson publie une observation de Farre, concernant une pneumonie à l'autopsie de laquelle on trouva « le péricarde recouvert de lymphe » et une inflammation de l'aorte « dont la membrane interne était d'une couleur rouge foncé et qui olTrait un épanchement lymphatique considérable dans sa cavité. La lymphe épanchée était unie d'une manière très intime à la membrane interne du vaisseau, et une partie en était passée jusque dans l'artère sous-clavière gauche qu'elle oblitérait presque tout entière ». Il a soin de ne pas confondre cet état, <( accompagné d'épanchement lymphatique, d'épaississement du vaisseau et de vascularité contre nature de la membrane moyenne » avec l'aspect rouge de la surface interne des artères « qui ne dépend pas d'une inflammation aiguë ». C'est à cette couleur rouge foncé de la membrane interne des artères, sans augmentation de son épaisseur, que Corvisart fait ensuite une simple allusion (1819) d'après les recherches de P. Franck.
Sur les vingt-six observations d'aortite aiguë rapportées par Berlin et Bouillaud, en 1824, on en trouve une seule réellement concluante : elle est relative à un fait où ils constatent une rougeur avec « exsudation albumineuse à la surface interne de l'aorte ». Les autres observations sont contestables, d'autant plus qu'il suffisait alors de constater la coloration rouge de la tunique interne du vaisseau pour conclure à l'existence d'une aortite. Ils avaient signalé, parmi les symptômes, l'existence de pulsations artérielles plus fortes — tout en faisant remarquer que ces pulsations de l'aorte n'indiquent pas toujours une lésion inflammatoire de l'artère — d'une douleur avec sensation de chaleur sur le trajet du vaisseau, d'anxiétés et de défaillances. Ils ajoutaient que les pulsations violentes de l'aorte constituent le signe principal de son inflammation, signe auquel s'ajoutent des battements semblables dans toutes les grosses branches de l'arbre artériel, et cela parce que la phlegmasie interne de l'aorte coïncide fréquemment avec celle des autres artères.
Dans cette description, Bertin et Bouillaud commirent deux erreurs : une erreur an atomique, une erreur clinique. Au sujet de la première, ils ont eu tort de regarder la rougeur de la tunique interne du vaisseau comme suffisante pour conclure à son inflammation ; pour la seconde, ils ont attribué à cette aortite développée dans le cours d'affections diverses (fièvre typhoïde, pneumonie, péritonite, dysenterie, phtisie pulmonaire) des symptômes que l'on doit mettre plutôt sur le compte de ces diverses maladies.
' Sasse. De vasonnn sangitiferonim inflammattone. Halle, 1797. — Barde. Revue médicale, 1820. — Gendrin. Histoire anatomique des inflammations. 1826.
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De même, Bizot (de Genève)' en 1837, puis Thierfelder en 18iO, enfin J. Franck altribuôrcnt à Taorlile des manifestations symptomatiques qui ne lui appartiennent pas : œdème, anasarque, fièvre intense, prostration, délire, vibration des artères, pouls fréquent et dur.
Une erreur identique a été commise par J.-P. Tessier qui, après avoir déclaré que l'histoire de l'aortite aiguë a été ébauchée « de main de maître » par Bizot, assigne à cette maladie les symptômes suivants : anasarque ou œdèmes aigus promptement suivis de fièvre, angoisse, orlhopnée, agitation nocturne, pâleur de la face ; pouls fréquent et quelquefois irrégulier, congestion pulmonaire, faiblesse croissante, subdelirium. Le même auteur parle encore de la « cardo-aorlite » avec symptômes d'essoufflement par la marche, de palpitations, de névralgies précordiales, d'angine de poitrine, de troubles cérébraux, d'œdème et d'anasarque. Cette symptomatologie est inexacte dans sa luxuriante richesse ; car, l'aortite aiguë est une maladie le plus souvent apyrétique, et l'œdème ou l'anasarque ne sont pas des symptômes du début de la maladie.
11 faut arriver ensuite jusqu'à la thèse de Léger, en 1877, pour avoir un travail d'ensemble sur l'aortite aiguë.
Depuis cette époque, insistant sur la symptomatologie de cette affection, j'en ai décrit les principaux caractères sous les noms d' (( aorlile oblitérante », ou d' « aortile à répétition ».
Cet historique serait incomplet sans l'exposé des idées doctrinales autrefois attachées à l'étude de cette maladie.
Épisode de l'inflammation artérielle en général, l'aortite a subi, dans son histoire, toutes les vicissitudes de l'opinion à l'égard de la question de l'arlérile. On sait combien elle divisait naguère encore médecins et analomo-pathologisles ; combien les débats furent vifs et combien même aujourd'hui, après un si long temps, ces discussions conservent leur actualité, puisque l'existence de l'aortite aiguë et ses phénomènes cliniques restent encore contestables pour quelques auteurs.
' PiMiTAi.. J.-P. Fii.\NCK. llnGDSON. Coiîvi.'îAnT iloc. cil.). — BliRTiN et BouiLLAUD {Tmi/édcs iiuiliidirs i/u cœur el des f/ros vai.s.seau.r, 1826). — Bizot {Société inédicide d'observation, 1837). — J.-P. ÏEissiEH. Mole sur rinflauimation aiguë et chronique do l'aorte tlioracitjue. La carclo-aortite (An médical, lSo9 et 1860). — LiiuEii. Étude de l'aortite aiguf'. Thèse de l'uris. 1877). — Sicaud, Rousseau (1880), B or ni; que (1883). Thèses de Paris. — II. Huciiarii iliev. de méd., 1883). — Ei.oy. L'aorlitc à répétition [Union inédic(de, t8S;ii. — .M. Bureau. K.tude sur les aortites {Thèse de Paris, 1893). Cette thèse a paru après li 1" et la 2' édition de ce livre. 1889 et 1893. — IIi;yi)EMîeicii (de Nancy), dans un trav.iil sur la (c ganurènc par endartérite oblitérante » {Sem. méd., 1892) aUribue ;ï Fricdlandcr (Cenlralb. /'. med. Wissensc/i., 18"Gi l'honneur d'avoir parlé le premier de l'arlérite oblitérante. C'est là une erreur. Elle a été décrite en 1870, dans notre travail sur la uiyocardite varioleuse ; cl an coniniencenient de ce siècle, en 1824, elle avait été signalée par lîerlin et Bouillaud qui ont insisté sur les lésions de l'aortite « capables d'oblitérer l'aorte cl les artères. »
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De même que Cullen se trompait en disant que l'aslhme de longue durée « devient mortel en occasionnant quelque anévrysme du cœur et des gros vaisseaux », P. Franck prenait aussi l'effet pour la cause dans sa théorie delà fièvre dite inflammatoire,. Ayant constaté dans beaucoup de pyrexies, une rougeur vive de la membrane interne du cœur, de l'aorle et des vaisseaux artériels, il fit de cette coloration la lésion d'une phlogose artérielle, et de celte phlogose le signalement anatomique de la fièvre inflammatoire. Celle-ci, avec Reil et Schonlein, devint la fièvre vascidaire, avec Pinel la fièvre angioténique., avec Piorry une Jtémite, c'est-à-dire une inflammation du sang. Plus tard, Broussais, généralisait cette théorie en se l'appropriant, et faisait de l'artérite la caractéristique de toutes les pyrexies ; puis avec Bouillaud, Vangio-cardite devint le facteur pathogénique de la fièvre. On n'avait pas beaucoup avancé depuis Boerhaave qui faisait consister surtout la fièvre dans une simple modification du pouls et qui la renfermait dans cet aphorisme resté célèbre : Signum palhognomicum omnis febris est puisas aacta velocitas.
Le triomphe de la théorie de la phlogose artérielle devait être éphémère. L'immortel Laennec, dont la profonde intuition n'a jamais été mise en défaut dans sa lutte opiniâtre contre les doctrines broussaisiennes et contre l'erreur, s'était élevé, avec la toute-puissance de son génie, contre ces diverses interprétations. « On pourrait tout au plus, disait-il, soupçonner l'inflammation dans le cas oii la rougeur de la membrane interne des artères s'est accompagnée de gonflement, d'épaississement, de boursouflement et d'un développement extraordinaire des petits vaisseaux dans la tunique moyenne. »
C'était préparer la ruine de cette théorie que devaient consommer plus tard Louis, Trousseau et Rigot', en démontrant d'une façon irrévocable, que cette rougeur n'est nullement un signe de phlegmasie de l'aorte, qu'elle est un phénomène d'imbibilion cadavérique, au même titre que la coloration jaune des tissus chez les ictériques, phénomène d'imprégnation biliaire, au même titre encore que le pointillé hémorrhagique de la surface interne de l'aorte, signalé par Deville en 1843 chez les individus succombant avec les symptômes de purpura.
Gendrin (1826), en même temps que Trousseau et Rigot, faisait remarquer que dans la rougeur par imbibition, on ne remarque ni injection, ni engorgement des vaso-vasorum ; et quelques années plus tard (1829) dans son Précis tVanatomie palholorjique, Andral observait qu'on trouve
' Trousseau et Rigot. Recherches nécrologiques sur quelques altératious que subissent après la mort les vaisseaux sanguins [Arcli. de méd., 182(5). Les résultats de ces expériences ont été confirmés plus tard par Gorneliani [Sidla non inflaintnubilita délia membrana interna dei vasi inleriali et venosi. Pavie, 1843).
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le cfi'ur souvent rouge, lorsque l'auLopsie est pratiquée par un temps chaud et humide après vingt-quatre ou trente heures, et que d'autre part, lors d'une épizoolie sévissant sur les chevaux en \ H2ï, l'autopsie pratiquée immédiatement après la mort faisait constater une rougeur de la membrane interne du cœur regardée à tort comme le résultat d'une cardite. Plus tard encore, Cruveilhier affirmait que « la cardite de quelques observateurs pourrait bien n'être autre chose que la teinture par imbibition cadavérique de la membrane interne des cavités de cet organe ».
Entre l'opinion de Bizot qui fait de la phlegmasie le facteur principal de l'aortite et celle de Rokitansky qui refuse à cette dei-nière tout caractère inflammatoire, se place celle de Yirchow qui regarde les produits développés à l'intérieur de l'artère comme de simples concrétions fibrineuses et considère, au nom de l'histologie, plusieurs éléments dilTérents dans l'artérite telle qu'on l'avait entendue ou vue jusque-là : la périartérite et la mésartérite constiiucnt l'inflammation des deux tuniques externes des vaisseaux artériels, et l'endartérite représente l'inflammation de la tunique interne. L'existence de l'endartérite est ainsi démontrée par l'histologie pathologique, et anatomiquement il devient illégitime de mettre en discussion l'inflammation de l'aorte.
Pour les gros vaisseaux artériels, à côté des erreurs doctrinales subsistaient des divergences d'opinions et des erreurs dans l'interprétation des symptômes, divergences d'opinions qui persistent encore aujourd'hui.
Les deux Franck, Kreysig, Bertin et lîouillaud, Bizot avec d'autres auteurs, ont trop étendu le domaine de l'aortite eu lui attribuant une symptoraatologie qui lui est étrangère.
Par contre, il y a des auteurs qui prétendent encore aujourd'hui que « la symptomatologie de l'aortite aiguë, n'existe pas » ! Jaccoud, après avoir déclaré qu'il n'y a pas lieu d'admettre l'aortite aiguë comme maladie autonome et spéciale, écrit : « Les symptiunes attribués à l'aortite dite aiguë n'ont rien de spécial, ils appartiennent également à l'aortite chronique ; conséquemment, la séparation clinique n'est pas plus justifiée que la séparation anatomique. »
De son côté, Eichliorst s'exprime ainsi : « Il y a peu d'exemples certains d'aortites aiguës. Les Français ont confondu cette afîeclion avec les débuts d'une artérite chronique. » (l'est prêter aux médecins français une erreur qu'ils n'ont jamais commise et qu'ils n'ont jamais songé à commettre.
Il est indubitable que fréquemment l'aorlile aiguë' est un mode de début de l'aortite chronique ; d'autre part, cette dernière est traversée par des poussées aiguës très fréquentes. Mais, on peut affirmer que l'aortite
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aiguë, ou subaiguë, peut survenir priini tivement , antérieurement à toute phlegmasie chronique de l'aorte et indépendamment d'elle, qu'elle peut enfin se terminer par la guérison sans passer à l'état chronique. C'est le médecin allemand qui commet au contraire une erreur ; car, de ce que l'endocardite aiguë rhumatismale est souvent le début d'une endocardite chronique, est-ce une raison pour méconnaître la première et la rayer du cadre nosologique ? D'autre part, Taortite chronique est une cause d'appel incessante pour les poussées d'aortite aiguë ou subaiguë, et c'est ainsi que Babès et Kalindéro ont constaté l'envahissement de l'aortite syphilitique par de nombreux microbes (1894). Donc, à ce point de vue, l'aortite chronique, déjà fonction d'infeclion, peut être la cause de l'aortite aiguë.
Quant à ceux qui prétendent que « la symptomatologie de l'aortite aiguë n'existe pas, qu'elle n'a rien de spécial », il suffit de les renvoyer à l'observation des faits et à la description clinique.
Pathogénie. Recherches expérimentales
1. — Il est à remarquer d'abord que l'aortite aiguë, comme l'aortite chronique, présente son maximum d'intensité au niveau des courbures de l'aorte, et principalement à sa crosse, vers la naissance des collatérales. La raison en est simple : c'est dans ces points que la pression sanguine s'exerce avec le plus de force, d'oii une cause d'irritation incessante, une sorte de continuel traumatisme exercé sur les tuniques interne et moyenne du vaisseau.
Cette loi rentre dans celle que nous avons établie au sujet de l'hypertension artérielle, cause fréquente de la sclérose vasculaire. L'hypertension artérielle généralisée donne lieu à l'inflammation généralisée des artères ; l'hypertension partielle, qui s'exerce au niveau des courbures et des collatérales, tend à produire des inflammations partielles des vaisseaux. Voilà toute la différence. La même cause existe pour les veines, et les varices viscérales ou périphériques sont souvent liées à la pléthore abdominale.
Mais cet élément, mécanique en quelque sorte, n'est pas seul en jeu. Si la quantité de sang avec sa force de projection, et si la pléthore artérielle exercent une grande influence, la qualité du liquide nourricier, ses altérations par les diathèses, par les intoxications, par les maladies infectieuses, contribuent aussi pour une grande part à déterminer l'irritation inflammatoire des vaisseaux en général et de l'aorte en particulier. C'est là ce qui explique le rôle important joué par ces dernières causes
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dans la production de l'aortite. Car, il ne faut pas l'oublier, celte maladie est souvent l'expression locale d'une maladie générale. Donc, hypertension arlériellc ghièralhée ou partielle^ altcralion sanr/iiine, telles sont les deux conditions pathogéniques qui président au développement de cette maladie'.
II. — L'aortite athéromateuse est chronique d'emblée, et elle n'a pas besoin de passer parle stade aigu ou subaigu pour aboutir à cet état chronique. Sa nature infectieuse n'est pas encore nettement établie, quoique plusieurs expériences tendent à la démontrer. Il n'en est pas de môme de l'aortite aiguë ou subaiguë dont la nature infectieuse est révélée par les observations cliniques et par l'expérimenlation. l'^n effet, dans la tuberculose, dans la pneumococcie, on a pu trouver le bacille de Koch ou le pneumocoque sur des plaques d'aorlite; et quand on ne trouve pas le microbe, on peut et on doit se demander si ce ne sont pas plutôt ses sécrétions qui ont produit l'altération vasculaire. En efTet, Charrin a pu produire des épaississements aorliqucs et des dégénérescences vasculaires sur des animaux dans les vaisseaux desquels il avait injecté les produits de sécrétion de certaines cultures. Quatre années après les premières expériences de Gilbert et Lion, Thérèse a entrepris quelques recherches à ce sujet. Chez les individus morts de maladies infectieuses comme chez les animaux soumis à des inoculations soit par microbes, soit par leurs toxines, il a remarqué des lésions constantes et très accusées des vaso-vasorum, alors que les tuniques artérielles sont encore saines, et il arrive à cette conclusion que « les maladies infectieuses peuvent être le point de départ de l'artério-sclérose ». Deux ans plus tard, en 1895, B. Pernice, dans l'infection expérimentale par le staphylocoque doré, par
' Étuiliant les « maladies des parois vasciilaires comme cause et comme conséquence des troubles circulatoires » (Conç/rès de Diisseldorf, 1S9.S), Tiioma (de Magdehourg) part de ce principe, que toute lésion vasculaire donne lieu à des troubles circulatoires, et que tout trouble circulatoire produit des lésions vasculaircs. Partout où le courant sanguin vient à se ralentir, il se forme du tissu conjonctif dans l'endartére (sorte « d'artérite compensatrice »). L'auteur arrive aux conclusions suivantes dont quelques-unes sont encore a démontrer : 1" le ralentissement du courant sanguin amène la rétraction de l'artère; Sun accélération est suivie de la dilatation du vaisseau : 2" la rétraction, ou le rétrécissement, se fait par la contraction et l'atrophie concentrique de la tunique moyenne, et si cela ne suflit pas pour rétablir la vitesse du courant, par une néoplasie conjonctive de la tmiiquc interne : 3° la dilatation des artères, à la suite de l'accélération du courant, est (lue a la diminution de tonicité des parois; 4° Tépaississement de la tunique moyenne dépend delà tension pariétale subordfinnée elle-nu'me à la tension artérielle et au calibre vasculaire. (Il nous semble que ces c(mclusions n'ont pas le mérite de la clarté.)
D'autre part, il résulte des recherches de Pekei.haring [uber eiidolltel unicheriinç/ in artefien, 1890) que « la diminution de pression dans une artère excite l'endothélium à la prolifération », et que la mukiplicalion cellulaire est entravée à l'état normal par la haute pression intra-vasculaire. (Mais alors, comment expliquer les faits d'inflammation de 1 aorte au-dessus des rétrécissements de ce vaisseau, au-dessus de la sténose congénitale de l'isthme aorfi(|ue, là où la pression sanguine est à son maximum ?j
MALADIES DU CCffiUR ET DE l'aORTE
les bacilles du charbon et de la diphtérie, trouve des lésions artérielles portant surtout sur la tunique externe, et envahissant toutes les tuniques dans les cas graves ; il remarque que les caractères histologiques de ces artérites infectieuses se rapprochent de ceux de l'endartérite chronique de l'homme, de sorte qu'il aurait une tendance à regarder les infections comme le point de départ fréquent de cette endartérite.
Cette question des aortites expérimentales avait été déjà nettement abordée dès 1889 par Gilbert et Lion, et il y a lieu de rappeler leurs deux principales expériences : — 1° Après avoir introduit par la carotide droite d'un lapin un stylet aseptique jusqu'à la face interne de l'aorte ascendante qu'ils vulnèrent, ils introduisent dans les veines un centimètre cube d'une culture de bacille d'Eberth-Gatîky. Ayant sacrifié l'animal après huit jours, ils constatent à l'autopsie, « trois végétations d'une dimension d'un grain de mil à une lentille, de consistance assez ferme, superposées dans un ordre rectiligne, commandé vraisemblablement par le passage du stylet ». — 2" Sans traumatisme préalable, ils inoculent à un autre lapin le bacille recueilli sur une endocardite ulcéro-infectieuse et déterminent ainsi une artérite siégeant surtout à l'aorte.
Dans leurs recherches expérimentales sur les aortites, Boinet et Romary arrivent encore à ces conclusions, que les aortites infectieuses sont produites : par le microbe pathogène de la maladie principale; par les micro-organismes des infections secondaires; par les toxines sécrétées par les microbes. On peut trouver des bacilles dans la tuberculose de la membrane interne de l'aorte (Hanot et Ch. Lévy) ou encore des microorganismes dans l'épaisseur des plaques gélatiniformes développées sur l'aorte après un érysipèle, un rhumatisme infectieux une broncho-pneumonie grippale. Les résultats expérimentaux obtenus par Boinet et Romary méritent de nous arrêter un instant en raison de leur importance '.
Les aortites expérimentales peuvent être produites : par les microbes eux-mêmes, par les toxines microbiennes, par les intoxications diverses.
1° Aortites microbiennes. — Sur six expériences dans lesquelles des cultures de bacille d'Eberth, de bacterium coli, de streptocoque, de staphylocoque, de bactéridie charbonneuse, de bacille de Koch, ont été injectées, Boinet et Romary ont obtenu quatre fois de l'aortite (résultats insignifiants avec le charbon, nuls avec le staphylocoque). Le trauma-
' Gii.itERT et Lion. Artérites infectieuses expérimentales (S'oc. de biologie, 1889). — L. TnÉHÈsE. Etude anatorao-pathologique et expérimentale des artérites secondaires aux maladies infectieuses [Tlièse de Paris, 1893). — J. Pouiîsain. Les artérites infectieuses; essai de nosographic {Tlièse de Paris, 1894). — Crocq. Contribution à l'étude expérimentale des artérites infectieuses (Arch. de méd. expérimentale, 1894). — lî. Pernice iAccad. délie Se. vied. in Palermo,iS')b). — Boinkt et Romary. Recherches expérimentales sur les aortites (Arcli. de méd. expérimentale, 1898).
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tisme préalable de l'aorte n'a agi que dans trois cas (avec le coli-bacille, le slrcplocoque, le bacille deKoch) ; une fois (avec le bacille d'Eberlh), les lésions aortiques se sont produites dans un point qui n'avait pas été aUciiiL par le traumatisme de l'cndarlère, ce qui établit, ronlrairemcnt à l'upinion de Crocq, que l'on peut obtenir l'aortite par rinfeclion seule. Enfin, il est à remarquer que le processus aigu de l'inflammation aorti(pie évolue rapidement vers la chronicité. Ces deux derniers résultats expérimentaux ont une grande imi)ortance : ils démontrent l'erreur de ceux qui nient l'existence clinique et anatomo-patliologique de l'aortite aiguë, et ils rendent compte de celte erreur puisque, chez les animaux, en moins de trois mois on voit le processus aigu de l'aortite aboutir à l'état chronique. A ce dernier point de vue, l'une des expériences a une telle im[)ortance qu'il nous semble utile de la résumer.
Snr un cobaye (de G30 grammes i un traumatisme de la tunique interne de l'aorte est pratiqué avec un stylet aseptique dont l'extrémité est recouverte de nitrate d'argent fondu, et on injecte par la canule dans l'aorte même, un centimètre cube d'une culture de bactérium coll. L'injection est renouvelée un mois après, et l'animal est sacrifié trois mois et vingt jours après la première inoculation. A l'autopsie, outre une congestion rénale accentuée surtout à gauche, on trouve sur l'aorte au niveau de l'endroit travunatisé, une série de petites plaques jaunes et saillantes, de la grosseur de petits grains de millet, et quelques autres de moindre volume au sinus aortique. La couche profonde de la membrane interne présente une altération très accusée : à la périphérie de la plaque d'endartérite, on voit au microscope des cellules embryonnaires et des cellules conjonctives proliférées, tandis qu'à son centre, il existe un foyer de dégénérescence, d'aspect athéromateux. « Le processus parait subaigu et évolue vers la chronicité. >' La tunique externe est le siège d'une faible infdtration embryonnaire.
La figure suivante (p. 270) montre les lésions d'une aortite aigui', survenue dans le cours d'un érysipèle de la face. Nous la mettons à cette place, parce qu'elle réalise, pour ainsi dire, une expérience.
2" Aur/i/t's loxi-niicrobicnitcs. ou loxi-uifcclicusrs. — Par l'injection de toxines de la diphtérie, du choléra, du streptocoque, du bacille de Kocli. on détermine des aortites, et sur six expériences, les lésions aortiques se sont produites deux fois en dehors des points traumatisés. Quoique 1 aortite du tétanos n'ait pas été signalée en clinique, Boinet et Homary ont pu la [irovoquer expérimentalement, à un faible degré, avec des lésions siirtout prédominantes sur la tunique externe.
3" Anrtiics lu.c'ujiK'S. — En administrant pendant plusieurs mois aux animaux des substances toxiques (plomb, acide urique, urate
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de soude, phloridzine), de façon à les mettre dans des conditions se rapprochant du saturnisme, de la goutte ou du diabète, les mêmes expérimentateurs ont déterminé sur l'endartère des lésions variées, lesquelles ont plutôt atteint la tunique externe dans l'intoxication hydrargyrique.
Ces expériences ont donc une grande importance clinique. Elles démontrent : que Faortite aiguë existe réellement à titre de maladie autonome ; que l'aortite chronique se comportant comme le traumatisme préalable de ces expériences, peut devenir une cause d'appel de poussées
Fig. 117. — Aortite aiguë survenue dans le cours d'un érysipèle de la face, malgré des injections de sérum antistreptococcique (Boinet).
I. Plaques gcMatiniformes avec aspect mamelonné de l'endartère (amas de cellules embryonnaires et de streptocoques). — 11. Cliaincttcs de streptocoques disséminées surtout dans la tunique interne. — 111. Tunique moyenne. — Tunique externe avec dilatation et congestion des vasa-vasorura, sans amas de leucocytes à leur pourtour.
aiguës au cours de diverses maladies infectieuses ; que celles-ci peuvent aboutir à la longue au développement de l'artério-sclérose, puisque chez les animaux soumis pendant plusieurs mois à des infections ou à des intoxications expérimentales, on ne tarde pas à observer « une transformation des cellules migratrices en éléments fixes et en cellules conjonctives ». Ainsi, ce travail de sclérogénèse était extrêmement accusé dans l'aorte d'un lapin auquel Thérèse avait fait subir plusieurs inoculations successives de streptocoque dans l'espace de onze mois. Ces expériences nous expliquent encore pourquoi, dans l'athérome artériel d'origine sénile, en raison de la rareté relative des maladies infectieuses aiguës à un âge avancé, les lésions restent souvent limitées au vaisseau lui-môme, sans beaucoup envahir la trame des organes. Enfin, elles nous font comprendre le mode d'action des causes que nous allons passer en revue.
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EïlOLOGIE
Les causes de l'aorlile doivenl êlre rangées en quatre catégories : 1° diathèses; 2" intoxications; 3" maladies infectieuses; 4" maladies nerveuses'.
I. Diathèses. — La gouttr occupe la première place, ce qui ne doit point surprendre, puisqu'elle est aux artères ce que le rhumatisme est au cœur. Est-ce la raison pour laquelle l'aortite serait plus fréquente chez l'homme que chez la femme ? La chose est probable.
En tout cas, dans la goutte, plusieurs faits sont à considérer : 1" L'aortite aiguë ou subaiguë peut être primitive et se montrer en dehors de toute altération préalable de l'aorte et des autres vaisseaux artériels, soit à l'occasion et pendant la durée de l'accès de goutte articulaire, soit dans l'intervalle de ceux-ci; 2" elle peut être secondaire à l'aortite chronique déjà constituée; 3" elle fait partie du grand processus artérioscléreux et se perd en quelque sorte dans la symptomatologie complexe de ce processus. Quoi qu'il en soit, V uricémie joue un rôle, et l'on a pu déceler parfois l'acide urique dans les plaques crétacées de l'aortite goutteuse.
L'aortite aiguë se rencontre aussi dans Va/i/tri/isinr et surtout dans le rhumalisiue subaigu et chronique. On cite cependant des cas oii elle s'est développée dans le cours ou à la suite d'un rhumatisme articulaire aigu.
On a vu (et Léger en cite une observation) une aortite aiguë développée par suite de la propagation d'une fiulocardite rlunnatismale. Alors, l'aortite ne procéderait pas directement du rhumatisme, mais de l'endocardite elle-même dont le travail inflammatoire se serait étendu jusqu'à la membrane interne de l'aorte. Ces faits sont très rares, comme il est exceptionnel aussi de voir une aortite par propagation inflammatoire des organes voisins (à la suite d'une pleurésie, d'une pneumonie, d'une péricardite).
L'aortite s'observe aussi, quoique beaucoup plus rarement, dans le diabète, surtout dans le diabète goutteux.
II. Intoxicatuixs. — On a invoqué, d'une façon un peu banale, Yaicoolisnie, comme l'une des causes fréquentes desaortites aiguë et chronique. Mais Lancereaux fait remarquer avec raison que l'artério-sclérose se ren-
' Le rétrécissement congénital de l'istlime île l'aorte ipartic du vaisseau située entre l'oriiîiue de la sous-clavière jjauche et le conmicncenient de l'aorte thuraciquc descendante) serait dù à une aortite fœl<de. d'après Lcbeut. Ce n'est là ((u'une hypothèse.
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contre rarement chez les individus qui font abus de l'alcool. Il s'agit p lutôt d'une artério-stéatose localisée des gros et des petits vaisseaux, et cette stéatose contribuant à diminuer la résistance fonctionnelle des artères, peut ainsi devenir une cause prédisposante pour le développement ultérieur d'une artérite ou d'une aortite.
V intoxication saturnine, même en dehors de la goutte provoquée par le plomb, peut donner lieu par elle-même, à l'aortite subaiguë ou chronique. Mais alors, l'aortite est rarement isolée, elle coexiste avec les lésions généralisées des autres artères, avec celles des artères rénales, avec un état atrophique et granulé des reins.
Le régime alimentaire, par l'abus de l'alimentation carnée, joue un rôle des plus importants, déjà démontré au sujet de l'artério-sclérose.
Dans le cours de la péricardite urémique, manifestation souvent ultim^e de l'urémie, comme on le sait, j'ai observé trois fois les symptômes d'une aortite aiguë démontrée par l'autopsie, et cette aortite paraissait développée à la suite de la péricardite, due elle-même à un état infectieux secondaire, comme mon interne, Baillet l'a démontrée
Quant au tabagisme et diW surmenage, leur influence n'est pas encore absolument démontrée.
La m.ê)ïopause peut être une cause de poussées d'aortite aiguë et subaiguë. On explique le fait, comme la fréquence des cardiopathies artérielles à cette période de l'existence, par l'état d'hypertension sanguine à laquelle est alors soumis le système circulatoire. Voici un exemple intéressant à l'appui :
A l'époque de la ménopause, une femme de 44 ans, qui a souffert autrefois de douleurs rhumatismales ou rhumatoïdes vagaes dans les muscles et les articulations, éprouve un jour, au mois d'octobre 1881, une impression defroid en avant du sternum. Immédiatement après, elle ressent une douleur rétro-sternale légère avec un peu d'angoisse. Cette douleur s'étant reproduite plusieurs fois en trois mois, elle me consulte en juin 1 884. Je constate d'abord qu'il s'agit de véritables accès d'angine de poitrine survenant, non pas sous l'influence des refroidissements, comme elle le croyait, mais sous l'influence d'une marche précipitée, d'un effort, d'un simple mouvement. Dès cette époque, voici le diagnostic formulé : aortite subaiguë avec faible ectasie du vaisseau, souffle léger au premier et au second temps à l'orifice aortique.
La situation s'aggrave de jour en jour, la dyspnée s'accuse, les crises angineuses augmentent d'intensité et de fréquence, elles deviennent presque subintrantes, et après trois mois, on voit survenir de l'œdème des membres inférieurs avec tous les signes d'une hyposystolie commençante. Bientôt, on constate un épanchement pleural gauche, puis pendant la nuit une crise vio-
^ De la nature infectieuse des péricardites uréuiiques (JoM^-n. des praticiens, 1S99).
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lente de pseudo-asthme avec bronchorrhée abondante et production de râles crépitants très fins dans la poitrine (œdème aii^u du poumon). A plusieurs reprises, on assiste à de véritables accès d'ataxie cardiaque, caractérisés par trois ou quatre battements réguliers suivis ensuite de palpitations folles, pré cipitées et irrégulières. Le pouls radial reste fort et vibrant. Les vaisseaux du cou battent avec violence, et l'on constate des pulsations exagérées dans les plus petites artères, dans celles des doigts et des orteils; on dirait que tout le corps est animé de vibrations pulsatiles.
Pendant un mois, les mêmes accidents se reproduisent : accès de dyspnée et d'angor survenant sous l'influence de la moindre émotion, douleurs épigastriques et abdominales très vives reproduisant la sensation de poids, d'étau et de compression violente; accès de pâleur de la face avec rougeur consécutive, sensation presque continue de barre rétro-sternale et de déchirure dans la poitrine; crises de palpitations et d'arythmie, signes de dilatation et d'hypertrophie du cœur, lipothymies et syncopes qui se produisent spontanément, ou qui sont provoquées parle moindre mouvement.
Le 7 mars 1885, elle se plaint d'une vive douleur à la partie médiane et supérieure de l'abdomen, au niveau du creux épigastrique, douleur qui devient bientôt intolérable et lui arrache des cris. A 11 heures, elle est froide, sans pouls, presque sans respiration; elle ne répond plus aux questions, et meurt rapidement dans un état syncopal. Pas d'autopsie.
Cette observation peut être discutée, puisque chez cette femme, le rhumatisme a dû jouer avec la ménopause le r(Me de cause prédisposante, et l'impression du froid celui de cause occasionnelle. Car, il ne faut pas oublier que quelques auteurs ont cité des faits, quoique contestables, à'aor/Ui's a frigore. Mais nous sommes de ceux qui croient difficilement qu'une simple impression de froid puisse constituer à elle seule une endocardite ou une aortite aiguë. La même remarque est applicable au iraionatismt' qui jamais, du reste, dans les expériences, n'a pu produire à lui seul une aorlite.
111. Maladies inkectieuses. — La variole, d'après Brouardel, serait une cause assez fréquente d'aortite à la période d'éruption, surtout dans les formes graves, dans les varioles confluentes et hémorrhagiques. Pendant l épidcmie de 1870, qui m'a permis de voir près de 2,300 varioleux et de reconnaître la fréquence relative des inflammations de l'endocarde, du péricarde et du muscle cardiaque dans le cours des varioles graves, j'ai observé un certain nombre de lésions artérielles et d'aortiles légères, mais dans une proportion de beaucou}) inférieure à celle indiquée par la plupart des auteurs.
Les artérites de la l'u-nrc h/phoule sont connues depuis longtemps, et certaines gangrènes des membres n'ont pas d'autre cause. On comprend
II. IIiciiARD. — Maladies du cœur. li" édition. — u
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donc ainsi pourquoi il est possible d'observer dans le cours de cette maladie et à sa suite, des aorlites subaiguës qui peuvent passer ensuite à l'état chronique, et donner lieu consécutivement à des lésions orificielles (rétrécissement, insuffisance aortiques). L'aortite survient à la fin ou dans la convalescence de la maladie et souvent elle se présente sous une forme légère qui guérit assez rapidement sans laisser de traces.
La scarlatine, et beaucoup plus rarement la rougeole, donnent lieu à l'aortite. J'en ai observé un cas dans une rougeole grave.
L'aortite a été encore signalée dans la diphtérie (IL Martin, Boinet), dans Vérysipèle (Thoinot et Griffon, Boinet, Huchard).
ha. piietmionie , comme on le sait, donne lieu, surtout pendant et après la convalescence, à des endocardites qui ont pour siège de prédilection l'orifice aortique, ainsi que les recherches de Netter l'ont établi et que l'a confirmé par des observations prises dans mon service, mon élève Aublé. Non seulement les valvules sigmoïdes de l'aorte peuvent être atteintes, mais encore l'aorte elle-même, avec ou sans sigmoïdite. L'aortite est métapneumonique, puisqu'elle survient, comme l'endocardite, pendant ou après la convalescence ; elle est plus grave que celle de la dothiénentérie, puisqu'elle n'a pas de tendance, comme elle, à se terminer par résolution, mais souvent par l'état chronique, et qu'elle est plus infectante. Parfois,, l'aortite pneumococcique se montre en l'absence de toute localisation pulmonaire, et c'est ainsi que Cuzzanitia constaté la présence du pneumocoque dans une aortite aiguë a frigore associée à une endocardite. Ces faits sont peut-être plus fréquents qu'on le pense, et Fiessinger les a plusieurs fois signalés ^
On a observé encore l'aortite ulcéreuse dans Yinfection purulente, dans Yanthrax -.
L'aortite tuberculeuse est rare. Flexner a donné la relation d'une aortite ulcéreuse caractérisée par la présence du bacille de Koch. Mais, il y a lieu de distinguer deux groupes de faits très distincts : dans l'un, il s'agit d'une aortite secondaire, par extension d'un processus bacillaire développé en dehors du vaisseau (ganglions tuberculeux) ; dans l'autre, l'aortite est primitive, par implantation directe des tubercules dans les parois de l'artère. C'est à cette dernière variété, la plus importante, que se rapporte le cas cité par Flexner. A l'autopsie d'un jeune homme mort de tuberculose généralisée, on trouva, à deux centimètres environ au-des-
' CuzzAMTi. Endocardite à frigore, associata ad endoaortite, caratterizata délia presenza dello pneiimococco [Gaz. del osped. Napoli, 1891). — Fiessinger. La pneumonie à Oyonnax (Paris , 1891). L'aortite aiguë d'origine grippale [Gaz. inéd. de Paris, — Aublé. Essai clinique sur l'endocardite pneunionique (Thèse de Paris, 1893).
* Oliveh. a case of acute perforating or ulcerative aortitis in wich the bacilli of anthrax vere found [Lanc.et of London, 1891).
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SOUS de l'origine de la sous-claviôre sur la tunique interne de l'aorle, une petite masse faisant saillie dans l'intérieur du vaisseau; elle mesurait deux millimètres et demi en longueur et un millimètre en hauteur dans ses plus grandes dimensions, présentant une forme nodulaire, un aspect pâle et translucide. L'examen microscopique montra que ce nodule était directement situé dans la tunique interne, qu'il résultait de la conglomération d'autres petits nodules, et qu'il renfermait des cellules épithéliales, un peu de tissu fibreux, beaucoup de leucocytes, quelques cellules géantes, des bacilles en petit nombre. — Dans le fait rapporté par Hanot, on trouva, à l'autopsie d'un homme de Gl ans mort de tuberculose miliaire aiguë, vers la partie supérieure de l'aorte thoracique, un nodule tuberculeux de la dimension d'une tète d'épingle, saillant dans l'intérieur du vaisseau. A l'examen microscopique, on reconnut la structure tuberculeuse : centre ramolli et caséeux, cellules géantes, bacilles en petit nombre ; les tuniques moyenne et externe étaient intactes, il n'y avait pas d'artério-sclérose, mais seulement une petite zone inflammatoire en un point de l'adventice.
— L'observation de Siroebe signale l'existence d'une petite excroissance nodulaire siégeant à deux centimètres au-dessous des sinus de Valsalva.
— Enfin, G. Blumer publia encore deux autres faits'.
L'aortite grippale a été observée par Fiessinger, Boinet, et par nous. Voici un fait très intéressant, montrant combien une aortite chronique peut passer à l'étal aigu jusqu'à la production rapide d'un anévrysme aorlique, sous l'influence d'une maladie infectieuse. Un homme de 40 ans, atteint depuis trois ans, d'une façon presque latente, d'aortite chronique goutteuse, subit une sévère atteinte d'influenza. En moins de trois semaines, après une grave poussée d'aortite aiguë, un anévrisme aortique se déclare avec apparition rapide de tumeur extérieure. Cette observation est à rapprocher de celle de Legendre et Baussenat, relative à un anévrysme spontané de l'artère humérale à évolution aiguë par artérite infectieuse à streptocoques au cours d'une endocardite végétante-.
Le fait que je viens de signaler a une grande importance clinique. On a dit, avec juste raison, que les poussées d'aortite aiguë sont secondaires à l'aortite chronique ; mais on n'a pas dit pourquoi elles surviennent. Or, chez les malades atteints d'athérome aorlique, on voit souvent celle dernière affection s'aggraver par le fait de poussées aiguës d'aortite développées à la faveur d'une maladie infectieuse, par exemple d'une pneumonie dont les manifestations du cùté de l'aorte sont bien connues. L'aor-
' I'lexnki! UûIiiis Udjil.iiis Iliisji'i/iil l/i/IU'/iii. \X'.)\). — IIanot Arclt.de mri/. e.rpériin. I89(i). — Stuokiie \C(;iiI iiiIIi. /'. tilli/. t'alh. ii . Anal., IX'.lTi. — (i. 1!i,l".mki!. Tubcrculusis of tlie aorta (The amcricnn .loiim . nf llie med. .vtv'c/R'c.y, janvier IS'.l'.i).
^ Le Gkndiie et Baussenat [Revue de c/iir.. — II. IIuciiaud [Joiim. des Vrai., 189G.)
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tite chronique joue le rôle d'une cause prédisposante, comme s'il s'agissait d'un traumatisme, et la maladie infectieuse devient la cause occasionnelle de la fixation des germes pathogènes sur l'endartère, plus ou moins altéré, comme dans l'expérience suivante, déjà mentionnée :
On pratique sur l'animal un traumatisme de l'aorte à l'aide d'un stylet aseptique introduit par la carotide ; puis, on injecte dans une veine de l'oreille un centimètre cube de culture du bacille typhique. Après huit jours, on trouve à l'autopsie, au niveau des valvules sigmoïdes, plusieurs végétations jaunâtres développées surtout sur le trajet de la petite blessure artificielle.
D'autre part, nous rappellerons que ce n'est pas toujours le microbe luimême qui agit, que ce sont plutôt ses produits de sécrétion. La preuve, c'est qu'on a pu produire des épaississements des valvules aorliques et des vaisseaux par l'injection vasculaire des produits de sécrétion de certaines cultures ; la preuve encore, c'est que pour l'aorlite pneumonique, la lésion artérielle apparaît à un moment (21" au 40" jour) où les pneumocoques ont disparu, et c'est sans doute la raison pour laquelle on ne trouve souvent dans les lésions inflammatoires de l'artère aucune trace de microbes.
IV. Maladies nerveuses. — Dans le cours de quelques affections nerveuses {paral//sie giniérale, maladie de Parkimoit , sclérose en plaques, tabès), on a signalé l'artério-sclérose, l'aortite aiguë et surtout l'aortite chronique. Mais, pour ces maladies, il ne s'agit vraisemblablement que de coïncidences, quoique les expériences de Giovanni (1877) et de Levaschew (1883) aient démontré l'apparition de lésions vasculaires après la section des cordons du sympathique ou l'irritation des nerfs sciatiques.
Il n'en est pas de même du goitre exophtalmique, et un assez grand nombre d'observations nous ont démontré ainsi qu'à d'autres auteurs, le développement de poussées d'aortite aiguë et surtout de l'aortite chronique dans le cours de cette maladie. 11 est vrai que l'on peut se demander s'il ne s'agit pas plutôt d'une aortite toxique, due à l'action des produits de sécrétion de la glande thyroïde. Cette origine est d'autant plus vraisemblable que l'on voit cette aortite sui'venir surtout dans les périodes d'hyper thyroïdation caractérisée par de grandes crises d'amaigrissement.
AnATOMIE rATIlOLOGIQUE
Avant d'aborder l'étude clinique, il est important d'avoir présentes à l'esprit les lésions de l'aortite aiguë, leur connaissance devant nous donner la raison des principaux symptômes révélateurs de la maladie.
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Ces altérations peuvent être restreintes à une très petite étendue de l'aorte, et c'est ainsi que, se localisant parfois à la crosse, elles respectent la partie ascendante du vaisseau avec l'orifice aortique, qu'elles intéressent l'origine d'une des sous-clavières au point de simuler un anévrysme. D'autres fois, elles envahissent la presque totalité du vaisseau dans sa longueur, et s'étendent jusque sur l'aorte abdominale.
La tunique externe est épaissie, boursouflée, comme lamelleuse ; elle renferme de nombreux vaisseaux qui par leurs ruptures, donnent lieu souvent à de petites plaques ecchymotiques.
Au voisinage de celte inflammation, surtout quand l'aortite occupe la première partie du vaisseau au niveau du cul-de-sac péricardique, on observe toutes les lésions d'une péricardite sèche par propagation. Mais si l'aortite se propage souvent au péricarde, la péricardite produit l'aortite d'une façon exceptionnelle. Il y a rarement de l'épanchement dans le péricarde; cependant, j'ai vu un cas où celui-ci renfermait un liquide sanguinolent de lOU grammes environ avec fausses membranes hémorrhagique développées sur les deux feuillets de la séreuse.
Dans les cas très rares oîi l'aortite est survenue par suite de la propagation de rinflammation des organes voisins à l'aorte, les lésions sont souvent bornées, au début, à la tunique externe du vaisseau, et il s'agit alors, à proprement parler, d'une péri-aorlile. Celle-ci peut encore à son tour rayonner plus loin, intéresser les organes voisins, les plèvres et les plexus nerveux; de là, des névrites du plexus cardiaque signalées par quelques auteurs, et caractérisées par la dissociation des tubes nerveux, l'épaississement du névrilemme, la transformation granuleuse de la myéline. Elles ont été l'origine de la théorie de Tangor pectoris par névrite.
La tunique moijenne, qui- présente des altérations moins constantes et moins accentuées, est souvent épaissie, et d'après llanvier, infiltrée de cellules embryonnaires arrondies ou aplaties ; elle a perdu de sa consistance, et son tissu devenu moins résistant se laisse facilement rompre. De cette altération résultent les faits suivants : les tuniques moyenne et externe qui représentent les parties les plus résistantes et les plus élastiques de la paroi vasculaire étant altérées, se laissent facilement distendre par l'effort de l'ondée sanguine, et c'est là ce qui explique la dilatation du vaisseau; enfin, les tuniques de l'aorte sont boursouflées, molles et friables, et sur une coupe du vaisseau, on s'en rend facilement compte par la constatation de l'épaississement de toute la paroi vasculaire.
La tunique interne de l'aorte est celle qui renferme les altérations les
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plus importantes à étudier. Boursoufléepar places, déprimée dansd'autres, irrégulière, inégale, dépolie et comme plissée, villeuse, mamelonnée, tomenteuse ou chagrinée, vallonnée, avec une apparence œdémateuse et légèrement lardacée, elle présente une coloration qui varie du gris jaunâtre au rouge sombre.
La lésion caractéristique est constituée par la présence de nombreuses plaques dont la consistance et l'aspect avaient naguère attiré l'attention de Bertin et Bouillaud d'abord, de Bizot ensuite, et qui, par leur ressemblance avec une gelée bien prise, ont reçu le nom de plaques molles ou gélatiniformes. Bertin et Bouillaud, dans leur deuxième observation, les avaient déjà signalées sous le nom d' « exsudation albumineuse » à la surface interne de l'aorte. Les dimensions de ces plaques varient d'un grain de mil à une pièce de un ou deux francs, mais en se réunissant et en se soudant, elles prennent parfois une étendue beaucoup plus grande. Elles sont ordinairement demi-transparentes, présentant une coloration d'un gris rosé, ou encore d'un gris opalescent et jaunâtre ; quelquefois colorées par le liquide sanguin, elles prennent une teinte rougeâlre; elles paraissent lisses à leur surface, mais lorsqu'on promène le doigt sur elles, on sent fréquemment des dépressions et des inégalités nombreuses qui leur donnent un aspect velouté ou chagriné. Leur consistance est molle, parfois élastique, d'autres fois comme lardacée. Le plus souvent, elles se continuent insensiblement avec l'endartère un peu rouge et seulement dépoli ; mais parfois aussi, elles forment comme des îlots avec des bords bien nets ou encore avec des contours plus ou moins irréguliers. En résumé, ces plaques varient de consistance et de couleur selon la nature et l'ancienneté du processus inflammatoire : grises et molles dans l'aortite aiguë, elles deviennent d'un gris jaunâtre et de consistance lardacée dans l'aortite subaiguë, pour être franchement jaunâtres et dures dans l'aortite chronique. Du reste, l'aortite procédant par poussées successives, à côté de lésions récentes, on voit presque toujours des lésions plus anciennes ou d'un âge différent, ce qui a fait dire à Gornil et Ranvier : « Entre l'artérite la plus aiguë et l'artérite la plus chronique, à sa période la plus ultime, on trouve tous les intermédiaires, on observe toutes les phases d'un travail morbide non interrompu. )>
Les dépressions qui se montrent entre chaque plaque, l'existence de plaques plus dures, calcaires et osseuses que l'on rencontre dans les aorlites chroniques avec poussées d'aortite aiguë, donnent l'apparence de ce qu'on appelle l'aorte pavée.
Quelquefois, il est possible de constater l'existence d'un caillot noirâtre, de consistance molle, et peu adhérent à la paroi interne. Celle-ci, surtout dans les maladies infectieuses, présente une coloration d'un rouge
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framboise presque uniforme qu'on avait regardée à torl autrefois comme le principal indice de l'inflammation du système artériel. C'est là une erreur, et il s'agit simplement de caillots agoni(îues ou d'imbibilion de la membrane interne par la matière colorante du sang plus ou moins altéré. Celle membrane interne ne renferme le plus souvent aucune trace de néoformation rasculaire, quoiqu'on ait noté qiielquefois dans la couche profonde, « une vascularisation assez accusée ». C'est là une simple apparence due à la présence de quelques extravasations sanguines.
Les lésions siègent de préférence au niveau de l'ouverture des troncs vasculaires qui émergent de l'arbre aortique, elles entourent souvent leurs oriGces d'une sorte de collier qui en rétrécit considérablement la lumière et qui peut même l'oblitérer complètement. C'est ainsi que sont rétrécis ou oblitérés les orifices des artères carotides, des sous-clavières, des artères coronaires. Dans l'observation que j'ai publiée en 1883 il y avait une plaque d'inflammation au niveau de la naissance de l'artère carotide primitive gauche; aussi, le calibre de ce vaisseau était-il très diminué, et ne présentait-il plus que le tiers à peine de l'ouverture normale. Cette plaque faisait le tour com})letde l'ouverture vasculaire et ne se prolongeait pas à plus d'un centimètre et demi dans son intérieur. L'orifice du tronc brachio-céplialique était aussi considérablement rétréci, et l'inflammation de l'aorte qui s'étendait sous forme d'une bande irrégulière au-dessus des valvules sigmoïdes, avait produit un rétrécissement considérable des artères coronaires.
En ouvrant celles-ci, on constate souvent les mêmes lésions : les petites collatérales qu'elles émettent dans la substance du cœur, présentent au niveau de leurs embouchures de petites plaques inflammatoires qui déterminent le rétrécissement ou l'oblitération de leur lumière. C'est à cet ensemble de lésions que convient le nom à'aortile oblilérantr .
Dans un casd'aortite subaiguc de la crosse, il y avait une oLIitéralion complète du tronc brachio-céphalique, presque complète de la carotide gauche. Le malade se trouvait ainsi dans les conditions où on aurait lié les deux carotides primitives et la sous-clavière droite, et la circulation devait se rétablir par les voies collatérales. Il en résultait pour le malade des vertiges, des étourdissements, des syncopes et des crises angineuses, celles-ci dues probablement au léger rétrécissement constaté à l'origine de l'artère coronaire postérieure. Le pouls était beaucoup plus faible à droite, et la dilatation de la sous-clavière gauche avec ses battements énergiques aurait pu faire croire à une dilatation anévrysmatique de la crosse de l'aorte.
Si. dans ce cas, la mort n'est pas survenue plus tôt, c'est parce que la circulation supplémentaire avait pu s'établir progressivement, grâce à l'inté-
' heviie tli' médecine, 1883.
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grité des artères périphériques. En effet, le sang ne pouvait pénétrer dans les carotides internes et externes et dans les branches de la sous-clavière droite entièrement oblitérées, que par la voie collatérale ; et celle-ci était représentée seulement parla sous-clavière gauche restée perméable. Par elle, la circulation pouvait se rétablir dans l'extrémité céphalique et le membre supérieur droit au moyen de la thyroïdienne inférieure gauche à la faveur de ses anastomoses avec sa congénère du côté droit; elle se rétablissait dans les carotides externes par les anastomoses avec les thyroïdiennes supérieures dans la sous-clavière droite par la vertébrale gauche, dans les carotides internes par l'hexagone de Willis; par les scapulaires et les cervicales profondes, par l'anastomose de l'intercostale supérieure avec la branche correspondante de la sous-clavière gauche et par la mammaire interne, la circulation se rétablissait enfin entre les deux sous-clavières'.
D'autres fois, la lésion est encore bien plus limitée, elle n'existe qu'autour des vaisseaux coronaires par exemple, où elle n'a pas une étendue supérieure à celle d'un pain à cacheter, comme j'en ai observe deux cas. Il s'agit alors d'une aortite péri-coronaire. 11 n'en faut pas plus pour déterminer le syndrome de l'angor pectoris, ce qui prouve que la gravité de la maladie dépend moins de son étendue que de son siège. La ligure que j'emprunte à mon Iravail sur les angines de poitrine en 1883, fournit un bon exemple de cette aortite oblitérante (page 281).
Les lésions de l'aortite aiguë s'observent plus souvent sur la portion ascendante de l'aorte et surtout au niveau de la crosse. C'est même dans ce point qu'elles restent longtemps limitées, laissant parfois complètement intactes les valvules sigmoïdes et la partie du vaisseau située immédiatement au-dessus d'elles. 11 est rare qu'elles siègent exclusivement dans l'aorte descendante et qu'elles occupent la totalité du vaisseau.
Une lésion importante, non seulement pour l'anatomie pathologique, mais pour la clinique, est la dilatation aiguë de Caorte.
Celle-ci, fusîforme et régulière (tandis qu'elle est irrégulière et un peu sacciforme dans l'aortite chronique) n'est pas seulement due à la parésie post-inflammatoire de la paroi vasculaire, mais aussi à la perte d'élasticité des tuniques infiltrées de cellules embryonnaires et devenues incapables de résister à la pression sanguine ; elle est encore associée à un certain degré d' allongement qui a pour effet d'augmenter la courbure aortique et de porter la portion ascendante de l'aorte un peu plus vers la droite en dehors du sternum. Par suite de celte dilatation et de cet allongement de l'aorte, les vaisseaux qui en émanent, en particulier les artères sous-
' DKjEnixE et IIuET [Revue de médecuie, 1888).
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clavières, sont plus élevés qu'.à l'état normal, et il en résulte des conséquences importantes pour le diagnostic.
11 peut se produire une insuffisance aortique fonciioiniclle dont on
Fig. 118. Fi-. II'.).
A, B. C, tronc lii'acIuo-c<'|>!iatiiïue, caroliilo juiiiiilivo cl A', lî'. k's nirnips \aisseaux sur un sujet
sous-clavii'ro sauclics r(''tr(''cis et (i(?l'ormi''s. aiiiM ciiie leurs sain tlu même âge a\i'e leurs orifices île ilimen-
oi-iliccs dans l'aorte. — I). ('■paississemcnl des tunitiues de sion normale. — K\ in-iliee d'une arlèi-e coro-
I aorte. — K. K. plaques d'aorlitc récente. — F, orifice de iiairc admettant l'acilcineut une sonde cainjeléc. I artère coronaire rétréci au i)oinl d'admettre à peine une soie de santrlier.
trouve la raison dans la dilatation de l'aorte ; mais, plus souvent, il s'agit d'insuffisance et de rétrécissement organique par lésions valvulaires concomitantes'.
Le C(ji>ur est presque toujours hypertrophié, surtout dans son ventricule gauche, qu'il s'agisse d'une hypertrophie rrdie par augmentation de volume des fibres musculaires, ou d'une hypertrophie /ai/ssr due au
' lU'piiis CtlARCELAY iT/i(':se (le l'aris-, I8,1li| niait .■ibsuhiiiM'nt l'insiiirisrini-c fimcticinnelic on relative des sigmoides. (|ucli|ues auteurs en France et à l'I^tranger iFhikihikicii, Potain) se refusent à ailiuettre celle l'oniie (rinsuriisancc, non seulement pour Forilice aorti(]ue. mais aussi pour rorifice niitral. lis ailmettent alors l'existence de bruits de souille extrac.irdiaipics ice (|ui n'est pas pronvéi, et ils s'appuient sur des expériences dont les résultats ^oiit très contestables, piiisrpi'elles sont laites chez les animaux sur dos anneaux fibreux l'iiliérement sains, alors f|iie leur altération seule est la cause de l'insuffisance. Sans doute, linéiques auteurs admettent trop facilement des insuflisances fonctionnelles; mais, les nier toujours, c'est commettre une autre exagération, en sens contraire, et les « souffles extra-cardiaques ». sans doute plus fréquents f|u'on le pense, ne peuvent pas tout expliquer.
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
développement plus ou moins considérable de la sclérose dystrophique. Mais, le poids de l'organe dans l'aortite jmmitive n'atteint jamais 900 grammes, comme Léger l'a établi. Ce volume et ce poids considérables ne s'observent que dans les cas d'aortite aiguë sfcondaire à l'aortite chronique ou encore à l'artério-sclérose. On observe alors concurremment toutes les lésions d'une myocardite chronique, ou plutôt d'une sclérose du myocarde avec sclérose du rein. On peut ainsi résumer les lésions de l'aorte :
1" Modification de coloration de la tunique interne, qui devient rouge sombre ou d'un gris jaunâtre ; état chagriné et irrégulier de la surface interne ; formation de plaques rouges, rosées, grisâtres ou jaunâtres d'apparence œdémateuse, plus ou moins saillantes sur la membrane interne (plaques gélatiniformes comparables en certains points à l'aspect des plaques de Peyer dans la dothiénentérie) ; 2" épaississement des tuniques, infiltration de cellules embryonnaires entre les lames élastiques de la tunique moyenne, qui devient moins résistante, plus friable, plus fragile ; 3" vascularisation, épaississement de la tunique externe et propagation inflammatoire aux tissus voisins (péricardite, névrite du plexus cardiaque) ; 4" rétrécissement et oblitération consécutive des artères collatérales; 5° dilatation de l'aorte.
Physiologie patiiolooique des symptômes
Aux lésions anatomiques répondent des phénomènes physiologiques et cliniques dont on comprend aisément la pathogénie.
Que l'inflammation soit localisée au pourtour des artères coronaires, qu'elle en rétrécisse l'orifice, il faut s'attendre à la production de phénomènes angineux.
Si l'aortite oblitérante se propage aux autres vaisseaux, au tronc brachio-céphalique, aux sous-clavières, on constate l'inégalilé des deux pouls radiaux (le pouls gauche étant ordinairement plus petit que le pouls droit), leur défaut d'isochronisme, le retard des battements artériels.
L'oblitération atteint-elle les vaisseaux carotidiens ? Alors, signes d'anémie cérébrale, vertiges, étourdissements, lipothymies, et même tendance à la syncope prolongée, laquelle peut devenir mortelle. Celle-ci prend donc parfois un caractère de gravité exceptionnelle, ce qui résulte à la fois du rétrécissement des vaisseaux carotidiens et des artères coronaires. Ischémie cérébrale d'une part, ischémie cardiaque de l'autre part; le cerveau manque au cœur, le cœur au cerveau, d'oii syncope mortelle.
Le travail inflammatoire qui tend à oblitérer les troncs artériels éma-
Aoivrni: 8UI!aI(;l:r
naiit de l'aorle llioraciqiie, peut aussi envahie ceux qui ont l'aorte abdominale pour origine. Vraisemblablement aussi, à ces lésions doivent correspondre des phénomènes fonctionnels comparables à ceux que l'on observe dans les territoires irrigués par les artères coronaires, les sousclavières, les carotides : accidents dyspnéiques dus au rétrécissement des artères bronchiques, accès pseudo-gastralgiques dus au rétrécissement du tronc cœliaque, claudication inlorniitlente des extrémités ou parésie des membres inférieurs par rétrécissement des artères iliaques.
L'anatomie pathologique montre dans l'aortite aiguë, l'existence d'une dilatation du vaisseau. 11 faut donc s'attendre à rencontrer dans l'histoire de la maladie les signes physiques de cette lésion, ici, la clinique est en accord parfait avec la physiologie pathologique, comme celle-ci l'est avec les lésions anatomiiiucs. Cet accord de l'anatomie pathologique avecla clinique a une grande importance pratique, comme on va le voir.
Un malade ne présentait, quand je le vis pour la première fois, que les troubles fonctionnels de l'angine de poitrine vraie. Comme j'en ai donné la démonstration en exposant les résultats de mes recherches sur ce syndrome, il devait donc être atteint d'aortite péricoronaire. Sur quelles preuves immédiates apjjuyer ce diagnostic"? Aucun signe physi(iue direct n'autorisait à le faire. Je n'ai cependant pas hésité à déclarer l'existence d'une aortile aiguë, du seul fait que je constatais les signes d'une dilatation aiguë de l'aorte. Considérée en elle-même, cette aortile péricoronaire est donc fruste, aucun signe physique dans l'histoire clinique du malade n'autorisant à en affirmer l'existence. Seule, la dilatation aortique en a été la manifestation dénonciatrice. "Voilà une preuve de l'importance de cette ectasie .
\ côté de ces phénomènes ayant pour origine les lésions inflammatoires de l'aortite, il en est d'autres qui sont en rapport avec des altérations consécutives. Ces phénomènes surajoutés s'observent quand la phlegmasic, se propageant aux tuniques externes de l'aorte, détermine une inflanmiation secondaire du péricarde, ou bien des nerfs du plexus cardiaque, inflammation qui retentit plus loin encore et met en jeu par irradiation les synergies du nerf vague, de sorte qu'aux accidents de la névrite cardiaque s'ajoutent des troubles fonctionnels plus lointains.
Parfois, celte inflammation du péricarde péri-aortique persiste pendant un temps plus ou moins long, et le seul signe physique qui peut ainsi exister pendant des mois, est constitué par un frottement pericardiique do la base. Défiez-vous de ces frottements persistants de la base qui peuvent bien cacher l'existence d'une aortite latente jusque-là.
Les altérations de l'aorte ont pour conséquence immédiate une diminution de l'élasticité du vaisseau à laquelle il faut joindre une augraenlution de la tension vasculaire. De là, les elforts du muscle cardiaque
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pour rétablir l'équilibre, pour lutter contre les obstacles, de là un travail plus actif du myocarde ; de là sa fatigue depuis longtemps préparée par son défaut d'irrigation sanguine. Alors, le cœur se dilate, s'hypertrophie, dégénère rapidement.
Modes de début
Trois phases caractérisent la marche de la maladie au point de vue de la physiologie pathologique : Au début, l'inflammation artérielle et ses conséquences sur la circulation ; plus tard, l'extension de l'inflammation aux organes voisins ; plus tard encore, les altérations secondaires et des troubles fonctionnels du cœur.
L'évolution du processus anatomique nous permet, dès à présent, de prévoir que les symptômes de la maladie sont ceux des oblitérations ondes rétrécissements vasculaires, des inflammations de voisinage, et qu'elles consistent surtout dans des manifestations douloureuses et dyspnéiques.
En effet, si parallèlement au développement de ces lésions, on considère la marche de la maladie, on voit que le début, parfois rapide, est plus souvent insidieux.
Un malade, âgé de 49 ans, vient nous consulter. Notons bien cet âge, car le processus aigu de l'aortile diminue de fréquence avec l'âge et la vieillesse, ce qui est le contraire pour l'inflammation chronique. Cet homme est goutteux. Il se plaint de palpitations que l'on regarde comme nerveuses, parce que l'examen physique du cœur n'en donne pas encore la raison. Un jour, sans cause apparente, il est pris d'une sensation de dyspnée singulière qui survient la nuit de préférence; on croit à un accès d'asthme, et la méprise a été telle qu'on a prescrit les eaux du Mont-Dore ou de Cauterets. Il n'en était rien, cet accès d'oppression étant d'origine aortique.
Quels sont donc les caractères de cette oppression? C'est une di/spnée d' eff ort, débutant le plus souvent à l'occasion d'une marche, d'un travail musculaire, et bien différente de l'oppression asthmatique. A cette dyspnée s'ajoutent une sensation d'angoisse ou d'anxiété précordiale, de barre transversale, de déchirure et de chaleur, ou même des douleurs franchement rétro-sternales. On pourrait croire, à la rigueur, à un asthme si le malade n'accusait pas de sensations douloureuses ; du fait qu'elles existent, on doit éloigner cette opinion. D'ailleurs, l'accès d'asthme vrai n"est pas provoqué par les efforts, et la dyspnée est caractérisée par une certaine lenteur de l'inspiration avec sibilances et prolongement de l'expiration. — Dans la dyspnée de l'aortite, les phénomènes physiques font défaut : on ausculte le cœur et on n'entend rien ; on explore l'aorte, et
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le résultat est encore négatif; on analyse les urines, et celles-ci sont normales ; on percute, on ausculte la poitrine, rien toujours. Eh bien, défiez-vous de ces dyspnées sine Dialeria, de celte dyspnée d'effort ; cherchez l'artério-sclérose et l'aortite, et souvent vous les trouverez.
Les accès d'oppression vont se répéter. Survenue spontanément pendant la nuit, la dyspnée paroxystique devient permanente et entrecoupée par des accès plus ou moins violents.
On a constaté ensuite de la jx'rlcardiic si-che à la base du cœur, et le retentissement du second bruit de l'aorte. Les claquements valvulaires sont secs et parcheminés, ils sont à la fois sourds et vibrants, et au bout d'un certain temps, ou quelquefois de très bonne heure, le bruit diastolique de l'aorte prend un bruit métallique, tympanique ou clangoreux; mais au début, il ne s'agit que d'un rctt-iUisscnicut dia^lorK/ue en coup de marteau. Les signes de l'ectasie aorlique sont alors apparents. Puis, le cœur hypertrophié peut tout à coup fléchir, les urines contiennent un peu d'albumine, la maladie s'aggrave. C'est alors qu'on peut entendre un souffle sous-mamelonnaire, et que les phénomènes vont encore se précipiter. Il s'est produit une insuffisance mitrale, et le malade passe de l'aortite dans la milralité. Il va faire de l'asystolie, aux progrès incessants de laquelle il succombera.
Syncope, angine de poitrine ou asystolie, voilà donc quels sont les aboutissants de ce processus pathologique : mort subite dans les deux premiers cas, mort plus lente dans le troisième.
Le plus souvent, la marche de cette affection est rémittente; après chaque poussée d'aortite, tout rentre dans l'ordre, l'accalmie persistant jusqu'à la production d'une nouvelle poussée.
Si l'aortite est une par ses lésions, il faut savoir que ses allures cliniques et ses modes de début sont multiples. Une péricardile sèche localisée au cul-de-sac péricardiquc a pu en marquer le premier signalement clinique, comme l'anatomie pathologique l'a démontré.
D'autres fois, c'est sous le masque de l'anémie que la maladie apparaît.
Chez un ma'ade que je voyais avec un de mes collègues, il y a quelques années, on ne constatait d'al)ord que des signes d'anémie, de la pâleur de la face; il y avait des vertiges, des ébiouissements, quehiues palpitations, puis des lipothymies, de ladyspnée d'eirorl. On l'avait regardé jusqu'alors comme sinqilemeut anémi(iue. Mais Tauscullation du cœur m'avait permis de bonne heure de rattacher la plupart de ces phénomènes à une légère insullisance aorlique, restée latente jusque-là. A la percussion, la matité de l'aorte était auiiuientée. s'étendant à '1 centimètres au delà du bord droit du sternum. (Jiichjues semaines plus tard, les signes d'aortite s'accusèrent : impossibilité
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de faire un mouvement, un effort quelconque sans dyspnée, sensation de déchirure et de pesanteur rétro-sternales, battements des artères du cou; teinte de plus en plus pâle et comme terreuse du visage, poussées congestives et œdémateuses aiguës aux poumons. Le cœur fléchit et s'affaiblit de plus en plus, il devint insuffisant, les extrémités s'infiltrèrent, et la mort survint après trois mois, en pleine asystolie.
Ici, le début de l'aortite s'est révélé par des symptômes anémiques et par une insuffisance aortique. Celle-ci n'est pas survenue d'emblée, et il est certain qu'elle a été préparée par un travail plus ou moins lent et latent d'aortite chronique sur laquelle s'est greffée plus tard une aortite subaiguë. Mais, cet exemple montre que l'insuffisance aortique peut être la première manifestation que l'on constate.
Les accidents angineux peuvent aussi ouvrir la scène.
Soudain, au milieu de la santé en apparence la plus parfaite, éclate le premier accès de sténocardie, et c'est un peu plus tard que les symptômes d'aortite subaiguë apparaissent. Il y a quelques années, je voyais un malade qui avait eu pour la première fois un violent accès de sténocardie ; à cette époque, il ne présentait aucun signe physique d'aortite. Cette affection ne s'est révélée que quelques mois après, par des accidents dyspnéiques et lipothymiques, par du bondissement des artères du cou et les symptômes d'une insuffisance aortique.
D'autres fois, une hypertrophie cardiaque est constatée.
La matité de l'organe est augmentée, la pointe abaissée,' les accès de palpitations sont fréquents, et comme il n'y a aucun bruit de souffle aux orifices, on a une tendance à admettre une hypertrophie simple du cœur. Or, celle-ci est une rareté pathologique, l'hypertrophie cardiaque étant presque toujours secondaire, et bientôt les signes de l'aortite qui vont se succéder démontreront l'erreur.
Ainsi, l'aortite se démasquera dans ses premières périodes sous des aspects différents. Mais, que l'on ait affaire à un malade atteint d'une insuffisance aortique, de symptômes pseudo-anémiques, d'une hypertrophie cardiaque, d'une dyspnée paroxystique, d'une péricardite persistante de la base, d'accès angineux, on doit chercher de bonne heure si tous ces accidents divers ne doivent pas être mis sur le compte d'une inflammation de l'aorte.
Le mot « inflammation » comporte souvent avec lui l'idée d'une affection fébrile. Or, il n'en est absolument rien, et cette maladie qu'on accusait autrefois de produire la fièvre, accomplit le plus ordinairement son évolution dans ïapyrexie la plus complète. Gela est si vrai, que l'apparition d'accidents fébriles dans le cours d'une aortite doit toujours
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donner l'éveil au clinicien. Alors, il cherchera el trouvera souvent une inflammation consécutive des organes voisins, ou plutôt une maladie infectieuse qui a donné naissance à l'aortite. Donc, par elle-même, et cela dans la grande majorité des cas, l'aortite aiguë ou subaiguë ne produit pas une élévation notable à la tempéi'ature.
Cela prouve, une fois de plus, que sur le terrain de la clinique, il faut juger d'après les faits, et non d'après les doctrines. La théorie de l'aortite, considérée comme lésion causale de la fièvre, n'a eu qu'une éphémère durée, elle a survécu à peine aux doctrinaires qui l'ont soutenue. C'est, du reste, le sort de toutes les théories qui ne sont pas appuyées sur l'observation des faits.
AORTITE SUBAIGUË [Fin)
Les modes de début, l'évolution générale de l'aortite sont connus ; il est maintenant utile d'en décrire les divers symptômes.
Rappelons que les principaux phénomènes révélateurs de cette maladie sont de quatre sortes : 1° dilatation de l'aorte ; 2" endo-aortite ; 3° oblitération ou rétrécissement vasculaires; 4° Propagation du travail inflammatoire vers les organes voisins, péricarde et nerfs (péri-aortite).
A côté de ces symptômes, il en est d'autres plus ou moins importants qui seront mentionnés par la suite. Tout d'abord, il est nécessaire de fournir les indications qui doivent nous guider dans la percussion et l'auscultation de l'aorte.
1° Sipnptômes de la dilatation aortiquc — La percussion de l'aorte doit être pratiquée au niveau du deuxième espace intercostal. Mais il se présente ici une difficulté d'appréciation, à cause du voisinage de la veine cave supérieure et des rapports étroits entre l'aorte et l'artère pulmonaire. Cependant, on peut toujours arriver à un résultat précis, si I on considère qu'à l'état normal l'aorte ascendante ne doit pas sensiblement dépasser le bord droit du sternum. 11 en résulte que, si la malité dépasse ce bord et s'étend vers le deuxième espace intercostal droit, on est en droit d'affirmer l'existence de la dilatation aortique. Ce résultat fourni par la percussion est confirmé par l'évaluation des distances approximatives qui séparent la crosse de l'aorte du bord supérieur de la paroi sternocostale. Le grand sinus de cette artère est à une distance de lo millimètres de la fourchette sternale chez l'adulte de l'un et l'autre sexe; mais aux âges extrêmes de la vie, ce rapport n'est plus le même, car celte distance est moindre chez les vieillards et chez l'enfant pour deux raisons différentes : dans un âge avancé, le grand sinus est dilaté et
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ronséquemmenl l'aorle s'est rapprochée du sternum; dans les premières années de la vie, cet éloignement des deux organes est la conséquence de la brièveté de ce plan osseux.
La région de l'aorte la plus accessible à la percussion est sa partie moyenne, c'est-à-dire le point oîi sa portion ascendante se continuant avec sa portion horizontale, ce vaisseau est sur un plan plus antérieur et plus rapproché du sternum. Au niveau de la tête de la première côte et dans le j)remier espace intercostal, ces rapports sont moins immédiats à l'état normal, parce que la crosse aortique s'éloigne progressivement du bord droit du sternum et prend position dans un plan plus postérieur que celui de la portion transverse.
Il faut encore se rappeler que la percussion de la région aortique chez un malade placé dans le décubitus dorsal, peut ne pas donner de résultat, alors même que les rapports de ce vaisseau sont modifiés. Dans ce cas, il faut le faire asseoir et pratiquer la percussion quand il se penche en avant, position ayant pour but d'augmenter la contiguïté de ces rapports. Enfin, pour cette exploration, il est inutile d'employer un instrument, le sternum étant par lui-même un véritable plessimètre.
Les distances numériques que je vais indiquer ne sont pas admises par tous les auteurs, et quelques-uns prétendent que la zone de malilé aortique comprise entre les deuxième et troisième espaces intercostaux droit et gauche varie de 4 à 5 centimètres et demi chez l'homme et de 2 centimètres et demi à 3 centimètres et demi chez la femme (Peler). Or, ces chiffres ne sont pas absolument exacts. Autre chose, en effet, est de mesurer une aorte vide de sang sur le cadavre et une aorte distendue pendant la vie. Dans l'état de vacuité, cette artère possède un diamètre transversal différent de celui du même vaisseau rempli de sang. Pour connaître exactement les dimensions normales de l'aorte, on devrait l'injecter préalablement par une des branches collatérales, telles que la carotide. Aussi, d'après mes recherches, je n'hésite pas à adopter pour ces dimensions, les chiffres de 4 à S centimètres chez l'homme et de 3 à 4 centimètres chez la femme.
Mais, la meilleure manière de constater la dilatation de l'aorte, n'est pas de pratiquer la percussion entière du vaisseau de droite à gauche ou de gauche à droite, car on risque de comprendre dans la submatité, l'artère pulmonaire. Rappelons-nous deux choses : 1" la dilatation et surtout l'allongement de l'aorte par le fait de son inflammation ont pour conséquences d'élever la courbure du vaisseau et de porter celui-ci vers la droite du sternum, d'où élévation de la sous-clavière droite (dont nous parlerons plus loin), et d'augmenter la matité de l'aorte jusqu'à lui faire dépasser le bord droit du sternum, de 1 à 2 et même 3 centi-
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mètres ; 2° à l'étal normal, l'aorte ne doit jamais dépasser ce bord droit, G,\.lorsqu elle le dépasse, il s agit <ï une aorte dilatée. Dans ce cas, d'après Bureau, la matité prend la forme d'un cimier de casque, l'aorte dilatée venant coiffer en quelque sorte l'oreillette droite, qui à l'état normal affleure le bord droit du sternum.
Dans toute dilatation de l'aorte, qu'elle soit symptomatique d'une inflammation aiguë ou chronique de ce vaisseau, on constate un signe très important : \ élévation des sous-clavières '.
Pour pratiquer l'exploration de ces vaisseaux, il faut de préférence rechercher la sous-clavière droite. Celle de gauche est placée sur un plan plus postérieur que la droite; celle-ci déborde donc le bord supérieur de la clavicule et elle est par conséquent plus superficielle que son homologue. Mais, en l'explorant, on doit, pour plus de facilité, abaisser le moignon de l'épaule et en même temps porter celui-ci un peu en arrière, manœuvre qui a pour effet, en diminuant la profondeur du creux sus-claviculaire, de faciliter la recherche de la sous-clavière. Pour cette recherche, il ne faut pas oublier que normalement cette artère est située en arrière du tubercule du scalène antérieur, au niveau de la première côte, en haut et en dehors du muscle omoplato-hyoïdien. Le tubercule du scalène antérieur et ce dernier muscle servent de points de repère et permettent d'éviter la confusion entre la carotide et la sous-clavière.
Dans l'aortite aiguë, et surtout dans la forme chronique, ces rapports sont modifiés ; de là un signe d'une grande valeur, comme le démontre la symptomatologie.
Maintenant, il va nous être plus facile de décrire les principaux symptômes permettant de reconnaître une aortite aiguë, La dilatation de l'aorte, compagne presque inséparable de cette maladie, se reconnaîtra par Y augmentation de la matité préaortiqite, par ïéléoatioti de la sous-clavière droite, souvent par les battements anormaux des artères du cou. Ce dernier symptôme n'est pas sans importance, car il ne se rencontre que dans trois maladies : le goitre exophtalmique, la péricardite, les affections aortiques, et quelquefois dans la chlorose. Donc, lorqu'il sera constaté, on n'aura plus qu'à faire un diagnostic d'élimination.
Sous l'influence de l'ectasie aortique, on voit quelquefois survenir une insuffisance des valvules sigmoïdes par simple élargissement du vaisseau, insuffisance différente de celle qui est consécutive aux lésions valvulaires. La première est une insuffisance légère avec bruit de souffle ordinairement doux et parfois fugace ; la seconde a les caractères et la perma-
' A. Faure (Archives générales de médecine, 1874).
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ncnce des inocclusions par aUéralion anatomique de? orifices, et on observe dès lors un pouls fort, vibrant, serré. Mais plus tard, quand le myocarde faiblira, les cavités du cœur se dilateront, et il en résultera une htsti/'/isancc 7nilral(' foiicliowiellc capable de modifier le jtouls en le rendant faible, intermittent, inégal.
Vcléiuitioii des sous-clavièrcs, siniui// de la soiis-clavièrc drolle, est un phénomène connexe de la dilatation aortique. A l'état normal, il n'existe pas de battements artériels très accuses dans la région de ces vaisseaux. On devra les chercher dans un triangle limité en dedans par le sterno-cléido-mastoïdien, en bas par la clavicule, en dehors et en haut par l'omoplato-hyoïdien. C'est là qu'on portera le doigt sur la première côte, en arrière et en dehors du tubercule du scalène antérieur. Or, s'il existe de la dilatation de l'aorte, cette exploration ne donnera pas de résultat ; on ne trouve plus la sous-clavière à cette place, le muscle onioplato-byoïdien devient inférieur au vaisseau qui est situé à \ ou '1 centimètres au-dessus de la côte. La recherche de la sous-clavière ainsi soulevée est alors i)lus facile. Mais, il ne faut pas confondre ses battements avec le soulèvement des jugulaires. Les mouvements produits par la régurgitation veineuse consistent dans un soulèvement vertical et ondulatoire, ceux de l'artère sous-clavière dans un soulèvement sensiblement liovlzonial. D'ailleurs, le critérium du déplacement de ce dernier vaisseau étant l'inefficacité de sa compression sur la première côte en dehors du tubercule du scalène antérieur.^ il devient possible par cette épreuve de lever tous les doutes.
Le plus souvent, l'élévation de la sous-clavière droite traduit presque exactement le degré de la dilatation aortique. Mais on comprend qu'il n'en soit pas toujours ainsi ; que, pour une aortite limitée à la région sussigmoïdienne, il y ait beaucoup de dilatation transversale de l'aorte sans allongement du vaisseau, c'est-à-dire sans élévation notable de la sousclavière; que, pour une aortite limitée à la courbure de l'aorte, il y ait peu d augraentation dans la matité de la région avec beaucoup d'élévation de la sous-clavière, et c'est dans ce cas que l'on peut parfois sentir les battements de l'aorte par le doigt introduit au-dessus et en dedans de la fourchette sternale.
2 ' Si/mptànies de V endo-aorlile . — Lorsque l'aortito intéresse l'ouverture des artères coronaires [-doilile pr'ri-coro/i aire), elle donne lieu à des sijïnptôiiies arujineux étudiés dans les chapitres précédents, ces symptômes ayant une grande importance par leur caractère de gravité.
Dans les aortites chroniques et dans les aortites aiguës secondaires aux aortites chroniques avec dilatation de l'aorte et des sous-clavières, on
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peut parfois constater dans les bras, les avant-bras et les mains, et jusque vers la paroi thoracique, des douieiirs névra/giqiies assez violentes qui en imposent pour l'existence de douleurs angineuses, d'autant plus qu'elles surviennent d'une façon paroxystique sous l'influence de violentes palpitations par exemple. Or, cela s'explique par les nouveaux rapports que les artères sous-clavières surélevées aflectent avec les branches du plexus brachial. Celles-ci battues par ces artères, principalement dans les périodes d'excitation du cœur, traduisent celte compression par des douleurs névralgiques plus ou moins violentes. C'est ainsi que l'on voit des malades atteints de dilatation aortique se plaindre d'une souffrance continue dans une ou deux épaules, et de palpitations accompagnées de douleurs à la partie supérieure et antérieure de la poitrine, à la face interne des bras et des avant-bras. Ce sont des douleurs névra/giques, non angineuses, car elles ne surviennent point par les efforts ou la marche, ou si les efforts les produisent, c'est toujours à la faveur des palpitations. J'ai vu nombre de fois des faits semblables, et on lit dans la thèse de Faure (1874) l'histoire d'un malade qui, notamment un soir, après un repas trop copieux, fut pris d'un accès névralgique des plus douloureux. « D'abord, ce furent des palpitations de plus en plus violentes, puis survint un véritable tumulte cardiaque, le pouls s'éleva à 116-120, des douleurs lancinantes, déchirantes, parcouraient les bras et les avantbras ; des fourmillements intolérables tourmentaient les mains. Les régions pectorales étaient le siège de phénomènes douloureux analogues. » Dans le chapitre sur la « mort subite », Morgagni parle déjà de « l'engourdissement du bras par le tiraillement de l'aorte distendue qui se serait propagé à la sous-clavière et aux nerfs situés près d'elle ».
Les bruits surajoutés et les bruits de souffle font souvent défaut dans l'aortite aiguë comme dans l'aortite chronique. Cela se comprend lorsque l'inflammation est limitée à la crosse, ou lorsqu'elle n'intéresse pas l'orifice aortique. Mais alors, on observe assez souvent un changement de timbre dans les bruits normaux de la base, ils sont plus ou moins voilés, comme sourds, étouffés ; d'autres fois, surtout au début, les battements du cœur sont énergiques, les bruits éclatants, l'organe semble affolé par de V\o\BniQ,s jmlpitations.
D'autres fois encore, on perçoit à la base un souffle sysiolique, ou un souffle diastolique, ou les deux à la fois. Alors, il ne faudra pas les confondre avec le bruit de va-et-vient symptomatique d'une péricardile de la base. On sait déjà que le souffle diastolique est dû, soit à une lésion des valvules sigmoïdes, soit à une simple dilatation de l'orifice. Ces souffles ont souvent leur maximum d'intensité lorsqu'on place les malades dans
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la position verticale. Dans cette situation, il se produit une augmentation de la pression sanguine avec accentuation du deuxième bruit dont le timbre est devenu comme métallique. On peut ainsi faire apparaître des signes stéthoscopiques propres aux aortites vers la période de début.
Dans certains cas, on a pu noter l'existence d'un souffle systolique et diastolique de la base, alors que l'on ne constatait à l'autopsie ni rétrécissement ni insuffisance aortique. On explique ce fait en admettant un rétrécissement relatif de l'orifice aortique par rapport à la dilatation fusiforme du vaisseau siégeant au-dessus. Quant au souffle du second temps qui ne peut s'expliquer par le rellux rétrograde du sang dans le ventricule et qui a son siège maximum, sans propagation, au niveau de la crosse aortique, il se justifie par le retour d'une partie de l'ondée sanguine dans la [)ortion dilatée et moins élastique du vaisseau sous l'influence de l'élasticité artérielle conservée dans la partie située au-dessus del'eclasie. D'après Léger, il s'agirait plutôt d'un souffle produit « par la simple exagération des ondes secondaires qui existent à l'état normal ». Cette explication n'a pas le mérite de la clarté.
A la pointe, dans les dernières périodes de la maladie, il peut se produire aussi un souffle sijstulique faible et doux, symptomalique d'une insuffisance fonctionnelle de la valvule mitrale par élargissement de l'orifice, insuffisance relative que je continue à admettre toujours malgré les dénégations contraires, et dont la réalité a été démontrée par mes recherches et celles de mon élève H. Barbier ' ; puis, si les phénomènes asystoliques s'accusent, l'orifice tricuspidien se dilate, et on entend un autre souffieau niveau de l'appendice xiphoïde.
D'autres fois, il s'agit de bruits de souïile e.rtra-card/aqxe.s on eard/opulmonaires sur lesquels Laenncc a le premier appelé l'attention. Ces souffles appelés à l'étranger « accidentels » (ce qui ne veut rien dire), auxquels Duroziez, Litlen et Sahli assignent une origine veineuse, dans la veine cave supérieure, ont plus souvent leur siège dans le poumon, soit qu'on invoque avec Laennec la compression d'une lame pulmonaire par le cœur, soit qu'on les attribue avec Potain à une sorte d'aspiration du poumon avec retrait correspondant de la paroi thoracique. Mon interne, Magdelaine-, qui a étudié dans mon service ces souffles cardio-pulmonaires diastoliques de la base, en a réuni i'j observations parmi lesquelles un fait très intéressant que j'avais présenté en 18'.)(i à la Société médicale des hôpitaux. 11 s'agit d'une femme de 30 ans atteinte d'aorlite subaigui' et de néphrite interstitielle avec souffles cardio-pulmonaires très
De l'insiiflisancc fouclinnnclle des valvules du imimu' [Tlièse dr /Vy/'/.s-, 1896). " Etude des souftles cardiû-puhiionaires (souflles diaste>lii|ues de la base) T/ièse i/iai/;/., de Paris 1897.
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intenses, à foyers multiples, simulant un rétrécissement mitral avec insuffisance, et surtout une insuffisance aortique. Elle mourut brusquement d'hémorrhagie cérébrale, et à l'autopsie on ne trouva aucune lésion de l'orifice mitral ou aortique. « L'affrontement des valvules sigmoïdes de l'aorte se fait d'une façon complète, ce qui est en accord avec l'intégrité parfaite de leur structure, de leur forme, de leur souplesse et de leurs dimensions restées normales. Il y a seulement, comme dans tous les cas cil l'hypertension artérielle a été très élevée pendant la vie, une profondeur plus accusée des nids valvulaires au-dessus de l'orifice. L'aorte n'est pas manifestement dilatée, mais sa structure est assez modifiée par plusieurs plaques d'aortite récente, un peu moins larges qu'une pièce de 50 centimes, chagrinées, opalescentes, un peu saillantes et de coloration un peu jaunâtre. »
Le diagnostic, parfois difficile, des souffles diastoliques cardio-pulmonaires se fait par leur localisation e,xacte sans propagation, par le défaut de synchronisme avec la diastole (mésodiastolisme), par l'absence de troubles cardiaques et vasculaires.
Nous avons fait mention de l'état de la tension arlérirlle. Or, celle-ci est peu modifiée, tout au plus un peu plus élevée, lorsqu'il s'agit d'une aortite isolée ; mais, lorsque celle-ci, comme cela est assez fréquent, est alliée à l'artérite plus ou moins généralisée, surtout à la néphrite interstielle, la tension artérielle mesurée au sphygraomanomètre peut atteindre un chiffre très élevé, tel que 24, 20 et même 30. Ce qui prouve que l'aortite par elle-même n'a aucune influence sur l'état de la tension artérielle, c'est que dans celle que l'on observe dans la grippe et la fièvre typhoïde, maladies caractérisées par l'abaissement de la pression vasculaire, celle-ci reste toujours au-dessous de l'état normal.
Lorsque l'aortite présente une grande intensité, elle a pour effet de diminuer l'élasticité de l'aorte. Or, on sait que l'élasticité et la contraclilité artérielles sont les auxiliaires des contractions cardiaques ; il en résulte que celles-ci se feront avec plus de force d'abord et de difficulté ensuite pour vaincre les obstacles périphériques. C'est alors que l'on peut constater un signe d'une certaine valeur : la prolongation de la sijsLole^ qui paraît se faire en deux temps (bruit du trot, sorte de dédoublement du premier bruit), d'oîi la sensation prolongée du choc précordial, l'augmentation du petit silence, la diminution du grand silence ou de la phase diastolique du cœur, et par conséquent de la réplétion venlriculaire .
A ces signes cardiaques s'en ajoutent d'autres encore. Du fait de l'inflammation, la paroi aortique a perdu son élasticité ; de là, pour le cœur, un effort plus grand de propulsion destiné à vaincre la résistance de la
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colonne sanguine ; d'où encore une augmentation de travail mécanique de cet organe ; d'où enfin, V hypertrophie cardiaque, lésion anatomique assez fréquente, même dans les premières périodes de l'aortite. On en trouve la preuve, à défont d'autres signes, dans les caractères du pouls, spéciaux à l'hypersarcosc ventriculaire. Mais, qu'on ne s'y trompe pas : il arrive souvent de constater dans le cours de la maladie, avec une augmentation considérable de la matité cardiaque et l'abaissement de la pointe du cœur, les signes réels d'un affaiblissement ou d'une insuffisance myocardique (assourdissement du premier bruit, faiblesse de l'impulsion du cœur). N'allons pas alors, comme on le fait tro]) souvent, conclure de l'augmentation de la matité et de la voussure précordiale, à l'existence d'une hypertrophie vraie. Augmentation de volume du cœur n'est pas synonyme d'hypertrophie ; et ici, par le fait de plaques d'aortite, rétrécissant souvent l'ouverture des coronaires et entravant la nutrition de l'organe, les altérations régressives ont promplement envahi les fibres du myocarde. Alors, à ce moment, on voit survenir assez rapidement un œdème des, meinbrci, inférieurs qui augmente en quelques jours dans de grandes proportions, envahissant successivement les cuisses, le tronc, les parois de l'abdomen, et à cette période avancée de la maladie, l'albumine apparaît assez promptement en assez grande quantité dans les urines.
3" Symptômes dus au rétrécissetnent ou à roblitéralion des vaisseaux — A côté de ces symptômes accusateurs des lésions anatomiques de l'aorte et du cœur, il y en a d'autres dont on trouve la raison dans le rétrécissement spasmodique ou organique des vaisseaux artériels.
A ce sujet, les recherches de François-Franck, qui expliquent bien la physiologie pathologique dans les affections aortiques, peuvent se résumer par cette proposition : dans l'aorte, les lésions de l'endartère deviennent le point de départ de nombreux réflexes vasculaires qui produisent la contraction des artères périphériques. C'est pourquoi, chez ces malades, la face prend un teint anémique plombé, cireux ou terreux, et cela explique : les accl's de pâleur que j'ai fait depuis longtemps remarquer, les plaques d'ischémie loca/e et de blancheur mate que l'on observe sur différentes parties du corps, les accès d'uh/idités locales^ le phénomène du pouls rariable devenant subitement faible ou concentré, et en tout cas plus faible d'un côté ; les accès à' ischémie cérébrale avec leur cortège d'étourdisseraents, de vertiges, de lipothymies, de syncopes. Ainsi, la symptomalologie de la maladie n'est pas limitée au cœur ou à l'aorte, elle finit par s'étendre au système artériel tout entier, et il est facile, comme on va le voir, d'en donner la preuve.
Dans l'aortite aiguë, il est possible de rencontrer des manifestations
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morbides ayant des analogies avec celles de l'anévrysme. On constate dé Vinégalité du pouls, appréciable à la palpation, mais quelquefois aussi au sphygmographe seulement, et chez de tels malades, il faut pratiquer toujours la recherche du pouls à droite et à gauche. S'il existe une tendance à l'oblitération de l'orifice d'une sous-clavière, on observe le défaut d'isochronisme entre les battements des radiales droite et gauche, de l'inégalité et un retard du pouls. Dans ces conditions, une erreur est souvent commise, et l'on peut croire à l'existence d'un anévrysme de l'aorte qui n'existe pas.
Mais là ne se bornent pas les accidents imputables au rétrécissement ou à l'oblitération des artères. On sait maintenant quel'aortite péri-coronaire détermine une ischémie cardiaque qui se traduit par Vangine de poilnne^ l'un des accidents les plus fréquents et les plus redoutables des aortites aiguës ou chroniques. Il est vraisemblable que, dans les cas d'aortite plus étendue et plus généralisée, on trouvera des symptômes correspondant à l'oblitération du tronc cœliaque, des artères rénales, mésentériques, bronchiques, même intercostales. C'est peut-être à l'oblitération ou à la sténose de ces dernières qu'on doit attribuer une forme de dyspnée douloureuse ou d'insuffisance respiratoire que l'on observe chez les malades. Lorsque l'aortite est presque généralisée, que les lésions s'étendent jusqu'à l'aorte thoraco-abdominale et jusqu'au niveau des iliaques primitives, comme dans un cas de Féréol', on peut observer pour la même raison, un certain état de « faiblesse paralytique des deux bras » et des « douleurs atroces » aux membres inférieurs et aux pieds, quelques douleurs rachidiennes et épigastriques.
C'est parfois à la même cause qu'il convient de rattacher certaine albuminurie qui peut avoir pour origine le rétrécissement ou l'oblitération des artères rénales. D'autres fois, elle est le résultat du développement d'une néphrite interstitielle pour les cas fréquents où l'aortite aiguë a évolué dans le cours de l'arlério-sclérose et de l'athérome artériel. Plus rarement, elle est due à une embolie de l'artère rénale. Enfin, à ces causes multiples de l'albuminurie dans l'aortite, il faut encore en ajouter une autre : l'asystolie, sur le mécanisme de laquelle je n'ai pas à m'étendre parce qu'elle se rapporte plus spécialement à l'histoire de ce syndrome.
A la même cause, c'est-à-dire à l'ischémie locale, on doit attribuer le faciès si caractéristique des malades. Leur visage est souvent d'une pâleur extrême qui s'accuse encore davantage par instants, et qui peut prendre ainsi une coloration plombée ou terreuse
' Soc. méd. des hôpitaux, 1878.
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Lorsque l'aortile est généralisée, elle a une tendance naturelle à produire dans la plupart des organes une diminution de l'irrigation sanguine et de la nutrition qui aboutit parfois très promptement à un amaigrissement considérable, à l'éniaciation des masses musculaires, à une véritable tac/; arlériclli- dont nous avons établi la nature et les caractères.
4° Symptôme?, dus à la prn-aofùlc . — Nous abordons le quatrième groupe de symptômes : par propagation de l'inflammation aortique aux organes voisins.
Jusqu'ici, la symptomatologie a étudié les accidents consécutifs à Tendo-aortite ; maintenant elle doit envisager ceux de la prrl-aorlite. Ce[)endant, cette distinction est plus théorique que pratique. Ainsi, les accidents angineux restent toujours sous la dépendance de Tischémie cardiaque par oblitération des coronaires, et la dyspnée dont les modalités sont diverses, procède de causes différentes, ici, elle est une des expressions de l'hypertension artérielle ; là, elle est symptomalique de l'irritation des nerfs vagues ; elle est encore le résultat de l'insuffisance myocardique ; enfui, elle peut être, elle est fréquemment une manifestation de l'insuffisance rénale
Mais on ne saurait nier que l'inflaunnalion s'étend de l'endartère aux tuniques externes du vaisseau et qu'elle finit par envahir les organes voisins, le péricarde et les nerfs du plexus cardiaque. La clinique s'unit à l'anatomie pathologique pour le démontrer.
11 existe deux sortes de symptômes douloureux par propagation inflammatoire : l" des symptômes douloureux, le plus ordinairement passar/ers, dus à l'ischémie des artères coronaires en partie oblitérées [)ar l'extension inflammatoire de l'endartérite au pourtour de l'orifice de ces vaisseaux ; 2" des symptômes douloureux, souvent prrmcuiriil.'^, -produits par l'exlension inflammatoire aux organes voisins, au péricarde, aux nerfs du plexus cardiaque, aux nerfs phréniques et môme à la plèvre. Ces douleurs, souvent dépourvues de toute sensation angoissante, augmentant par la pression du doigt sur le trajet des nerfs, ont été confondues avec les vraies attaques d'angine de poitrine.
Kn dehors de celles-ci, il existe des manifestations dyspnéiques et douloureuses, intéressantes à étudier en raison de leur fréquence et de leur importance. Elles démontrent que les affections artérielles et surtout les aortites sont avant tout et de bonne heure, des afl'ections essentiellement douloureuses. En cela déjà, elles se distinguent des maladies du cœur.
Les malades accusent une sensation de poids, de pesanteur, de plénitude, de tension, d'étreinte à l'épigastre et à la base de la poitrine ; ou bien, il s'agit d'une sensation de gène, de déchirure, de brûlure rétro-
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sternales, ou encore d'élancements traversant la poitrine d'avant en arrière. Souvent, l'anxiété douloureuse s'accompagne d'un sentiment de barre transversale et de constriclion thoracique avec douleurs irradiées dans les organes voisins : l'épaule, le cou, le larynx, l'œsophage, le dos, les parties latérales de la colonne vertébrale oii elles peuvent être confondues avec des douleurs rhumatismales. Ainsi, j'ai vu un malade éprouvant depuis quelque temps d'assez vives douleurs au niveau des articulations scapulo-humérales et des épaules. Il avait été considéré et traité comme un rhumatisant, ce qui était une erreur; car il s'agissait d'une aortite accompagnée de douleurs irradiées.
A l'œsophage, ces irradiations consistent dans la sensation de dysphagie ou même de gêne comparable à celle de la boule hystérique, sorte de péricardite hydrophobique. Dans la région du foie, elles donnent lieu à des douleurs simulant des attaques de coliques hépatiques, comme j'en ai vu des exemples assez nombreux ; enfin, elles peuvent encore se traduire du côté de l'estomac par des phénomènes de pseudo-gastralgie.
Ces sensations subjectives et ces pseudo-viscéralgies ne sont pas particulières à l'aortite aiguë ; elles se rencontrent encore dans la plupart des affections oîi l'aorte est en cause ; elles possèdent donc une valeur diagnostique générale dans la pathologie de ce vaisseau.
D'autres manifestations douloureuses accompagnent encore l'aortite. Ce sont les douleurs provoquées sur le trajet des nerfs phréniques et des nerfs intercostaux, douleurs dont le siège est caractéristique, dont l'origine névritique est incontestable et sur lesquelles, par conséquent, il est inutile de s'arrêter plus longtemps.
Les auteurs anciens, parmi lesquels Bertin et Bouillaud, ont beaucoup insisté sur la violence des piihalions de l'aorte qu'ils regardaient même comme le signe principal de l'aortite. D'autres cliniciens ont également signalé des sensations pénibles et douloureuses sur le trajet du vaisseau malade et à chaque battement artériel. C'est ainsi que Bamberger parle d'une « douleur en coups de marteau » perçue derrière le sternum avec irradiation dorsale. Toutes ces sensations sur lesquelles on s'est théoriquement étendu, sont assez rares; mais, dans les cas d'aortite aiguë survenant au cours d'une aortite chronique avec dilatation de l'aorte, on peut voir apparaître des />a/yj//rt//o/?.s- s'accompagnant de douleurs très vives sur les bras et les avant-bras ainsi que sur les régions pectorales avec fourmillements et engourdissements des mains. On commettrait une grave erreur en assimilant ces accidents à des accès angineux ; il est probable, comme je l'ai déjà dit, qu'ils sont dus à la compression et à l'excitation des dernières branches du plexus brachial battues par l'artère sous-clavière surélevée.
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Enfin, on trouve fréquemment des phénomènes de prricardite sèc/ic, cl dans ce cas, il faut se tenir en garde pour éviter de méconnaître 1 aorlile qui en a été le point de départ. Alors, ou peut voir survenir un léger mouvement fébrile que l'on doit rattacher à la complication de péricardite, non à Taortite ; car, je le répète, celte dernière affection est rarement fébrile par elle-même. Elle s'accompagne de palpitalions , d'accès de tachycardie sans fièvre, et c'est ainsi que l'on voit souvent d'une façon paroxyslique, rarement d'une façon permanente, une accélération du pouls jusqu'à i'IO et même 140 pulsations par minute. Mais d'autres fois, le pouls est habituellement lent, no battant que cinquante à soixante fois. Ces variations extrêmes dans le nombre des battements cardiaques tiennent-elles à une influence exercée sur le pneumogastrique? La chose est possible, même probable.
.')" Sijmptdines rcxpiraloires. — La (b/^pnrc, dans l'aorlite, est importante à étudier, en raison de sa grande fréquence, qui n'a d'égale que celle des symptômes douloureux. Elle est paroxyslique ou continue, diurne ou nocturne. Un des grands caractères qui la distingue, c'est sa manifestation à l'occasion d'un effort, d'une marche un peu rapide, d'un mouvement quelconque {dijspnée d'cfj'ort). Parfois, son intensité est extrême ; alors, l'inspiration est pénible et laborieuse, le faciès est ordinairement très pâle, les traits sont lirés, exprimant l'anxiété et l'angoisse, le visage est couvert de sueur. D'autres fois, surtout au début, le malade ne se plaint que d'une anhélation qui survient après une marche précipitée de quelques pas ; alors, il s'arrête, le corps penché en avant et parfois la tête renversée en arrière, puis tout se calme et rentre dans l'ordre par le repos.
.\insi, au débul de l'affection, la dyspnée est paroxyslique et passagère, rarement spontanée, presque toujours provoquée par l'effort. Quand un malade viendra dire : « J'ai de la gêne respiratoire, de l'oppression quand je marche, quand je fais un mouvement quelconque pour m'habiller, pour monter à mon lit, et dès que je garde le repos, tout disparait I., on peut déjà penser à l'aorlite ou à la sclérose cardio-rénale, et on doit en rechercher les principaux symptômes.
l'his lard, quelquefois même dès le début de la maladie, les accès, loul en restant toujours paroxystiques, sont surtout noclurnes, et chaque nuit les crises d'oppression se produisent avec une régularité désespéraïUe, à ce point que le malade est obligé de passer ses nuits, assis dans un iauteuil. Le plus souvent, ces accès nocturnes sont remarquables par leur longue durée et leur grande intensité.
Dans l'accès nocturne d'asthme vrai, l'inspiration est relativement
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facile, l'expiration longue et sifflante, et l'auscultation permet de constater dans la poitrine de nombreux râles sonores, mais le malade n'éprouve pas d'angoisse caractéristique et n'a pas la sensation de mort imminente. Dans le psetido-aiSÛime nocturne d'origine aortique, l'inspiration est surtout difficile, la détresse respiratoire au maximum, l'anxiété extrême, le malade éprouve une sensation de barre et de déchirure rétrosternales, les extrémités sont froides, le pouls faible quoique dur, peu dépressible et contracté, les extrémités se couvrent de sueurs froides, et l'auscultation ne fait constater aucun bruit anormal. D'autres fois, au contraire, pendant toute la durée de l'accès, on entend une pluie de râles crépitants envahissant la poitrine de la base au sommet et traduisant l'existence d'un œdème aigu du poumon.
Dans quelques cas, comme Léger l'a fait remarquer, la respiration ne présente d'abord aucun trouble en dehors des accès d'oppression.
« Même quand la dyspnée s'est établie d'une manière permanente, le nombre des mouvements respiratoires est relativement peu augmenté, variant de 28 à 36 par minute. 11 s'élève encore un peu dans le cours des attaques angineuses, mais c'est surtout le mode respiratoire qui présente alors des altérations. L'inspiration est énergique, laborieuse, comme si un obstacle que les malades rapportent à la partie supérieure du sternum empêchait l'entrée de l'air. »
11 faut ajouter que cette anxiété rcspij-atoire presque constante se peint sur les traits qui s'altèrent rapidement et présentent l'aspect de l'angoisse, de l'inquiétude, de la fatigue.
La dyspnée est souvent d'origine toxique, comme le prouvent quelques expériences. En injectant sous la peau d'un cobaye des urines normales, j'ai provoqué la mort chez cet animal en quelques jours ; au contraire, en injectant la même quantité d'urine appartenant à une femme atteinte de cardiopathie artérielle (artério-sclérose du cœur et aortite), ce cobaye a survécu : preuve que le sang de cette malade était intoxiqué par des produits de désassimilation dont l'imperméabilité rénale avait entravé l'élimination. La dyspnée de l'aortite est donc le plus souvent toxique, dépendant de l'insuffisance urinaire. Ce qui le démontre, ce sont les bons effets du régime lacté dans ces cas.
On peut objecter que les affections valvulaires du cœur s'accompagnent aussi d'accès dyspnéiques qu'on a rangés sous le nom de « pseudoasthme cardiaque ». Mais, il y a de grandes différences entre ce dernier et le pseudo-asthme aortique. Dans le pseudo-asthme cardiaque, il s'agit d'une dyspnée d'ordre mécanique, due le plus souvent aux congestions passives de l'appareil pulmonaire ; dans le pseudo-asthme aortique, ce sont les éléments nerveux et toxiques qui jouent le principal rôle.
AORTITK SL'IÎAir.UE
A la dernière période de l'aorlite, la dyspnée peut devenir franchement cardiaque pour la raison suivante : l'indammalion de l'aorte a produit le rétrécissement des artères coronaires ; il en résulte tà la longue une insuffisance d'apport sanguin dans le myocarde; consécutivement, celui-ci s'altère, il est le siège de lésions dégénératives qui favorisent la dilatation des cavités du cœur et des orifices auriculo-ventriculaires. Alors, l'aorticpie devient mitral avec ses congestions, sa dyspnée continue ou subconlinue. Celle-ci est donc franchement cardiaque.
D'autres fois, la dyspnée est incidemment diie à une complication qui est loin d'être rare : Y (ipoplcric piihiujitairc . Alors, le malade a une toux fréquente accompagnée de l'aggravation de la dyspnée, d'une expectoration visqueuse, sanguinolente, ou même d'une véritable hémoptysie, et l'auscultation permet de recoimaître dans un point de la poitrine l'existence de râles crépitants avec ou sans souffle, puis assez souvent d'un léger épanchement pleural. La relation exacte entre les embolies pulmonaires et les maladies aortiques n'est pas difficile à interpréter, et on l'explique par la dilatation des cavités du cœur qui favorise dans l'oreillette droite la formation de thromboses sanguines et le transport de caillots dans l'artère pulmonaire.
A signaler seulement Y œdème aigu du poutiioii, complication redoutable de l'aortite avec péri-aortite et néphrite interstitielle. Il en a été question dans l'étude de l'artério-sclérose et des cardiopathies artérielles.
Les epnnc/ienienls pleuvétiques peuvent survenir dans trois conditions dilTérentes : ils sont consécutifs aux infarctus superficiels du poumon; ils sont le résultat de la propagation de l'infiammation du péricarde péri-aortique à la plèvre gauche; enfin, sans aucune réaction inflammatoire, il s'agit d'épanchements dont j'ai remarqué la plus grande fréquence à droite chez les artério-scléreux.
Comme les malades atteints d'aortite sont souvent des artério-scléreux, on peut voir survenir chez eux les symptômes de la néphrite interstitielle et avec eux des accidents urémiques, parmi lesquels l'oppression et la respiration de Cheyne-Stokes tiennent la première place. La dyspnée est donc uréinique.
En résumé, dans l'aortite, on peut observer quatre variétés différentes de dyspnée : le p^ieudo-aslhme aortique ou dypsnée toxique, dont l'importance est considérable ; les dyspnées cardiaque , iirémique^ pleuro-pulmonaire. Cette dernière résulte elle-même de causes diverses : infarctus ou congestions du poumon, œdème pulmonaire aigu, divers épancheraents pleurétiques .
G" Syiuptùtnes divers. — En dehors des embolies dans l'artère pulmo-
naire et aussi dans les artères rénales, on peut encore en observer dans divers organes et notamment : dans le cerveau, ce qui explique la production d'hémiplégies ; dans l'artère centrale delà rétine, ce qui détermine la pe/'ie de la vue d'un côté, etc.
L'w? so>??7i/e assez habituelle a pour causes multiples^ l'anémie cérébrale, la violence des douleurs, l'intensité des phénomènes dyspnéiques.
Il faut encore signaler quelques symptômes moins importants en raison de leur peu de fréquence : uwQtoiix quinteuse et spasmodique ; des troubles f/aslriques caractérisés par des nausées et des vomissements ; une inégalité pupillaire, le plus souvent passagère et analogue à celle qui se produit souvent dans les anévrysmes aortiques ; parfois des sueurs très abondantes dont l'explication reste à trouver ; enfin, des troubles cérébraux caractérisés par un grand état de prostration, les vertiges ou encore par du délire. Ce dernier symptôme n'a pas la valeur que les anciens auteurs lui ont attribuée, et quand il se montre, il faut toujours se demander s'il n'est pas d'origine rénale.
Pronostic
L'aortite subaiguë n'est pas une maladie dont l'évolution est continue. Elle a lieu par poussées aiguës succesives, et les phases d'accalmie pourraient faire croire à une trompeuse guérison. C'est une maladie à répétition, à récidives fréquentes ; de là une grande réserve dans l'appréciation de son pronostic.
Grave par ses propres manifestations, elle est grave aussi par les accidents et les complications qu'elle provoque. Aussi la mort est-elle le dénouement fréquent de cette maladie. Mais elle ne survient pas toujours dès la première atteinte ; le plus souvent même, l'affection passe à l'état chronique, et le dénouement fatal ne survient que beaucoup plus tard.
D'une durée d'un à six mois, elle peut guérir sans laisser de traces lorsqu'elle est primitive. Lorsqu'elle est secondaire à l'aortite chronique par exemple, elle aggrave le plus souvent cette dernière.
L'aortite tgpkique qui survient dans le cours ou dans la convalescence de la fièvre typhoïde, est caractérisée par des lésions très légères, très superficielles, qui respectent le plus souvent les régions péri-coronariennes, d'oîi la rareté des phénomènes douloureux, ou angineux et la terminaison fréquente par la guérison. Cependant, on a cité des cas de terminaison de l'aortite typhique par le passage à l'état chronique, par des maladies de l'orifice aortique (rétrécissement et insuffisance). Mais l'aortite typhique n'est pas ectasiante, elle ne se termine jamais par l'anévrysme, comme l'aortite chronique de nature syphilitique.
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L'aoï'tile pncuinoniquc esl grave et peut entraîner la mort par ellemême ; mais elle n'est pas embolisante, et quand elle se termine par I état chronique, elle se fixe surtout sur les valvules sigmoïdes, en respectant le plus souvent les régions coronariennes, d'oii la rareté des crises angineuses.
L'aortite du i/oiirc cioplildlinn/ni' atteint les trois tuniques du vaisseau et surtout la tunique externe, d'où péri-aorlite douloureuse par suite de l'inflammation concomitante du plexus cardiaque. Il ne s'agit donc pas ici de véritables crises d'angine de poitrine, puisque les coronaires sont rarement atteintes.
La mort peut survenir subitement, sous l'influence d'une syncope ou d'un accès angineux, ou rapidement par œdème aigu du poumon, par suite d'une complication, comme une embolie cérébrale. Elle survient plus lentement par asystolie, ou encore par les progrès de l'affection au milieu d'un étal promptenient cachectique, ou enfm au milieu d'accidents cérébraux et comateux. Mais, il faut bien savoir que la guérison est loin d'être rare.
D'une façon générale, au point de vue du pronostic, on doit considérer deux types cliniques d'aorlile : l'une douloureuse, l'autre non douloureuse. — Dans le premier cas et lorsque les douleurs sont imputables à l'angine de poitrine coronarienne, le pronostic est grave et souvent mortel à brève échéance. Lorsque les douleurs sont dues à la péri-aortite, elles sont d'ordre névralgique ou névri tique et ne compromettent pas la vie d'une façon aussi certaine. — Dans le second cas, l'absence de douleurs est un indice de pronostic plutôt favorable. Ces deux formes cliniques tiennent à deux localisations din'érenlcs des lésions.
Enfm, toujours au même point de vue, il existe encore deux autres types cliniques : l'aortite isolée sans autre participation du système artériel ; l'aortite associée à l'endarlérite généralisée et à la néphrite interstitielle. Dans le premier cas, suivant le siège de la lésion, par exemple aux artères coronaires, et non suivant son étendue, le pronostic esl très grave, comme nous venons de le dire, puisque la mort subite est à craindre ; dans le second cas, c'est l'œdème aigu du poumon, c'est finsuffisance rénale, ce sont les complications urémiques qui menacent le malade, et l'aortite prend le type dyspnéique.
Enfin, Vaorlite en plaques peut rester longtemps latente, en ce sens qu'elle ne produit ni dilatation, ni élongation du vaisseau, ni élévation de la sous-clavière droite, ni aucun des symptômes que nous avons décrils, sauf une attaque sévère d'angine de poitrine qui peut tuer le malade dès sa première atteinte, même sans douleur et sous forme de syncope. A l'autopsie, on trouve alors quelques plaques disséminées
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d'aorlite, eL il a suffi d'une seule plaque péricoronarienne rétrécissant ou obturant l'artère, pour provoquer la mort. Par conséquent, la gravité du pronostic n'est pas nécessairement liée à la multiplicité des symptômes ou à leur réunion sur le même sujet, puisqu'un seul d'entre eux, l'angine de poitrine, suffit pour l'affirmer.
Diagnostic
« En voyant, — dit Léger — un individu avec cette dyspnée si caractéristique, de plus en plus intense, accompagnée de brûlure et de déchirure rétro-sternales, et traversée subitement par des accès d'angine de poitrine, on pensera à l'existence d'une inflammation aiguë des parois de l'aorte. Cette idée deviendra une certitude si, au milieu de tous ces symptômes, le cœur ne présente comme lésion organique qu'une hypertrophie considérable, sans altération valvulaire bien accentuée, et si l'aorte, sur le trajet de sa portion ascendante, est devenue le siège d'un double bruit de souffle à timbre plus ou moins rude. Le diagnostic, dans ces circonstances, est relativement facile. »
Oui, sans doute, lorsque ces symptômes existent — la dyspnée, les douleurs angineuses ou rétro-sternales, — on doit songer à l'existence d'une aorlite aiguë ou subaiguë. Mais, pour que « cette idée devienne une certitude », il ne faut pas croire que cela dépende de la constatation d'une hypertrophie concomitante du cœur, ou encore d'un double bruit de souffle à la région aortique.
Deux éventualités distinctes ne doivent pas être confondues : d'une part, l'aortite aiguë primitive s'installant d'emblée chez un individu indemne de tout travail phlegmasique antérieur du côté de la membrane interne de l'aorte, ou encore de toute affection aortique, d'où absence d'hypertrophie cardiaque qui n'a pas eu le temps de se produire, et de bruit morbide à l'aorte; d'autre part, l'aortite aiguë secondaire, survenant chez un individu déjà porteur de lésions aortiques anciennes (aorlite chronique, rétrécissement ou insuffisance aortique, anévrysme de l'aorte).
Dans le premier cas, les accès dyspnéiques et angineux permettent le plus souvent de fixer déjà le diagnostic; car, la dyspnée présente des caractères très importants sur lesquels il est inutile de revenir.
Pour l'aortite aiguë secondaire, je citerai plusieurs exemples.
Voici un mitral, ou du moins il s'agit d'un artério-scléreux chez lequel |i vous avez constaté un souffle systolique sous-mamelonnaire. Un jour, il |i présente de la dyspnée d'effort, des accidents angineux, ou encore une sensation de barre rétro-sternale, la face est pâle et terreuse, le pouls
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fort el vibrant. Allez-vous mettre la dyspnée sur le compte d'une asyslolie commençante, et prescrire de la digitale ? Ce serait une double erreur de diagnostic et de thérapeutique. Ce cardiaque n'est pas asystolique, et nous en avons la preuve dans l'absence de congestions viscérales ou d'œdèmes périphériques, dans les caractères du pouls qui reste fort ou vibrant, et de la systole du cœur qui n'a pas perdu son énergie. Du reste, si on ausculte la poitrine, on n'y trouve le plus souvent aucun râle, aucun signe de congestion passive, aucun indice d'une rupture de compensation. Donc, la dyspnée ij'est pas d'origine cardio-pulmonaire. Ce malade est atteint d'une cardiopathie artérielle qui, fixée primitivement sur l'orifice mitral, s'est ensuite propagée à l'aorte. Dans ce cas, ce n'est pas la digitale qu'il faut prescrire, elle n'aurait aucune action ; c'est une médication ayant pour but de combattre les accidents toxiques et d'abaisser la tension artérielle, au moyen du régime lacté absolu et des dépresseurs de l'artério-lension (iodures, saignées locales).
De même, il sera important de distinguer l'aortite aiguë survenue dans le cours d'un anémjsme de l'aorte Alors, les phénomènes de l'aortite s'ajouteront à ceux de la tumeur, aux symptômes communs de l'inégalité du pouls et de l'élévation des artères du cou, de la dyspnée et de la douleur; on constatera les signes révélateurs de la présence d'une tumeur, deux centres de battements et de bruits, une matité très étendue.
En un mot, après les signes physiques, le diagnostic de l'aortite aiguë s'appuie surtout sur deux ordres de phénomènes fonctionnels d'une très grande importance : la di/spnép et la douleur. Ces symptômes caractérisent aussi l'aortite chronique ; mais cette dernière accomplit son évolution plus lentement, moins bruyamment. La matité aortique est plus étendue el peut mesurer de 7 à V) centimètres ; l'élévation des sous-clavières, les battements des artères du cou sont plus accusés ; mais, comme on devait s'y attendre, à l'intensité près, ce sont les mômes symptômes que dans l'aortite aiguë.
11 importe surtout de savoir distinguer les poussées aiguës qui surviennent dans le cours de l'aortite chronique. L'histoire d'un malade nous fournit les éléments de ce diagnostic.
11 s'agit d'un homme de 44 ans, exerçant la profession de ferblantier. l*armi ses autécédenls personnels, nous rencontrons quatre causes — l'alcoolisme, le saturnisme, la syphilis, le tabagisme — qui se sont unies pour produire une iallammation chronique du système artériel en général el de l'aorte en particulier. A son entrée à l'hôpital, il présente tous les symplùmes physiques d une aortile chronique avec dilatation du vaisseau : matité plus considérable de la région cardio-aorlique, élévation des sous-clavières, battements artériels du cou ; puis , signes indéniables d'une hypertrophie 11. llij.ii.uui. — Maladies du cœur, 3'= éditiou. — u. 20
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cardiaque, souffle systolique et diastolique de l'orifice aortique, souffle d'insuffisance milrale fonctionnelle (je dis fonctionnelle en raison des caractères du bruit morbide, de sa production rapide, de sa naissance sous l'oreille, de ses rapports avec la dilatation du ventricule gauche).
L'affection s'est révélée, il y a trois ans, par des palpitations revêlant le caractère douloureux, par de la dyspnée d'effort, par des sensations angineuses un peu vagues, lesquelles ont fini par disparaître. Il n'y a pas d'œdème des membres inférieurs, et il n'y en a jamais eu ; le foie est un peu augmenté de volume, mais non douloureux ; il n'y a aucune trace de congestion passive à la base des poumons, peu de dyspnée, et la quantité des urines excrétées par jour est supérieure à la normale (1,800 gr. à 2,230 gr.), sous l'influence probable d'un début d'artério-sclérose rénale.
Un jour, je le vois assis sur son lit, la figure pàle et terreuse, en proie à une violente oppression. La veille, il avait rendu quelques crachats sanguinolents, et depuis plusieurs jours il ne pouvait se lever, faire un mouvement quelconque ou exécuter un effort sans ressentir immédiatement une vive oppression avec sensation de barre rétro-sternale. Parfois, lorsqu'il voulait continuer ou précipiter la marche, il était arrêté par une violente douleur de caractère angoissant, siégeant sous le sternum avec irradiations vagues à l'épaule et au bras gauches. La quantité des urines qui était de 1 ,600 grammes la veille, s'est subitement abaissée à 500, puisà200 grammes. Les deux souffles de l'orifice aortique ont pris un caractère nettement parcheminé et une intensité plus grande ; la matité cardiaque est augmentée et le souffle fonctionnel de l'orifice mitral est plus accusé. Enfin, il existe un léger œdème périmalléolaire, et la percussion jointe à l'auscultation de la poitrine fait constater un épanchement pleural gauche de moyenne abondance.
En présence de ces accidents nouveaux, quel devait-être le diagnostic?
Asystolie? Oui, sans aucun doute, le cœur avait fléchi; nous en avions la preuve dans l'existence de l'œdème péri-malléolaire constaté pour la première fois, dans la diminution du choc précordial, l'augmentation du volume du foie. Mais cette hyposystolie avait dû être provoquée par quelque lésion nouvelle, et en tous cas ce syndrome ne se manifeste pas par cette dyspnée particulière, par des symptômes douloureux ou àngineux, par cet aspect spécial de la face qui était devenue pàle et terreuse. Tous ces accidents devaient i':tre mis sur le compte d'une poussée aiguë d'aortite, et le diagnostic suivant fut formulé : Aortite aiguë dans le cours d'une aortite chronique ; rétrécissement et insuffisance aortiques ; insuffisances mitrale et tricuspidienne fonctionnelles par dilatation aiguë du cœur ; artério-sclérose du myocarde et du rein.
Tout s'enchaîne dans ce diagnostic un peu complexe : la dilatation des cavités cardiaques était survenue rapidement, comme le démontrait le résultat de la percussion précordiale, et la rapidité de son évolution nous prouvait une fois de plus que le myocarde devait être atteint de sclérose. Nous avions vu presque naître sous l'oreille un souffle à la pointe et en dehors du mamelon, nous avions constaté son augmentation progressive et parallèle
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avec celte dilalalion cardiaque, ce qui nous avait perniis d'affirmer la nature purement fonctionnelle de l'inocclusion de la valvule mitrale. Puis, quelques jours plus tard, apparaissait un autre souffle au niveau de l'appendice xiphoïde, distinct par ses caractères et son siège du souffle mitral, et aux battements artériels du cou s'était joint un mouvement ondulatoire avec reflux dans les veines jugulaires, ce qui nous permettait d'admettre l'existence d'une insuffisance tricuspidienne. Enfin, d'après l'interrogatoire, et quoique les urines n'eussent présenté que dans les derniers jours quelques traces d'albumine, nous pensions que l'artério-sclérose avait atteint le rein, parce que le malade avait eu de la polyurie avec pollakisuric nocturne, et parce que nous avions constaté, plus par la palpalion du C03ur que par l'auscultation, la sensation d'un mouvement de galop.
Quatre jours après, la situation devient plus grave encore malgré la médication (iodure, régime lacté, ventouses sèches) ; urines à :200 grammes avec un peu d'albumine, augmentation de l'œdème péri-malléolaire, de l'oppression, le malade ne pouvant faire un mouvement sans être atteint de dyspnée d'effort et sans éprouver une sensation de barre et de compression rétro-sternales ; la pâleur de la face devient terreuse, le pouls radial est faible et fréquent (à 1:20], et comme les urines restent rares, que le régime lacté ne parvient pas à augmenter la diurèse, on prescrit 30 centigrammes de macération de digitale qui ne sont suivis d'aucun efl'et. Le malade succombe rapidement après huit jours.
L'autopsie conlirjna le diagnostic de la façon la plus absolue, puisque nous avons trouvé : un rétrécissement et une insuflisance aortiques, une dilatation considérable des cavités cardiaques avec épaississement des parois, les lésions de la sclérose dystrophique du myocarde ; des plaques dures d'aortite chronique, et au milieu d'elles en grand nombre et réparties sur toute la surface du vaisseau, des plaques molles ou gélatiniformes d'aortite subaiguë ; une oblitération complète de l'artère coronaire postérieure par un dépôt alhéromateux obturant l'embofichure de ce vaisseau ; enfin, les lésions du rein rétracté, à sa première période.
Chez un malade de 60 ans, dépourvu d'antécédents diathési(iues, ayant été atteint tout au plus de quelques douleurs rhumatoïdes, j'ai constaté par une sévère enquête Fabsence d'habitudes alcooliques; mais chaque jour, il buvait un litre de café (circonstance à noter, parce qu'elle peut avoir son importance étiologique).
Des 1881, il est sujet à des palpitations avec accès d'oppression provoqués par les elTorts musculaires. 11 fait à cette époque un séjour à l'hôpital Neckor, d'où il sort quelque temps après, très amélioré. Pendant quatre mois, l'amélioration persiste et on pouvait le croire guéri. Il n'en était rien ; bientôt, les mêmes accidents se reproduisent, et il s'y joint une sensation de brûlure épigastriquc. Peu de temps après, le malade quitte de nouveau l'hôpital dans un étal de guérison apparente. Enfin, en février 1883, il entre à l'hôpital, et je suis frai>pé par la pâleur de son visage, par l'aspect de sa
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physionomie traduisant une expression de douleur. La dyspnée est continue, tout en s'exagérant parfois sous forme d'accès paroxystiques ; il accuse un sentiment de barre, de déchirure, de brûlure sous-sLernales, et de temps en temps des crises épigastriques. Celles-ci sont particulières, car elles surviennent en l'absence de toute affection stomacale et sont analogues, par leurs caractères cliniques, aux douleurs rétro-sternales de la sténocardie. Du reste, l'examen des divers organes enlève tous les doutes, puisqu'aux signes fonctionnels précédents s'ajoutent : un double bruit de souffle de la base ; une augmentation de la matilé normale, indice d'une dilatation de ce vaisseau ; enfin, l'élévation des battements des sous-clavières. Après une atténuation passagère de tous ces accidents, ceux-ci subissent bientôt une nouvelle recrudescence : il se fait encore une autre poussée d'aortite ; la dyspnée devient extrême, l'asystolie s'installe peu à peu, les extrémités s'infiltrent, les cavités cardiaques se dilatent, les battements du cœur s'affaiblissent progressivement, et le malade succombe un mois après son entrée à l'hôpital.
L'autopsie, sur laquelle il est inutile de s'étendre, vint confirmer le diagnostic d'aortite aiguë. On trouva sans doute des lésions chroniques représentées par des plaques athéromateuses ; mais les lésions récentes étaient prédominantes et se traduisaient par des plaques gélatiniformes et molles très nombreuses siégeant surtout au niveau de la crosse aortique.
Voici un autre malade, âgé de 39 ans, alcoolique et légèrement rhumatisant. L'affection avait débuté en décembre 188i par des palpitations, par de la dyspnée en montant les escaliers et sous l'influence de mouvements. C'était donc une dyspnée d'effort à laquelle se joignait parfois une tendance à la syncope. Le séjour à l'hôpital fut de courte durée, il en sortit très amélioré. Le 30 janvier 1883, il rentre dans le service et l'on constate à la base un double souffle diastolique et systolique. Sous l'influence du traitement (laitage, iodure de potassium, trinitrine, ventouses scarifiées sur la région cardio-aortique), la plupart des accidents disparaissent, la dyspnée et les douleurs rétro-sternales s'atténuent, et le malade encore une fois quitte l'hôpital. Le 9 octobre 1883, il est admis pour la troisième fois à l'hôpital ; on constate alors de l'œdème des membres inférieurs, le pouls radial est bondissant, les artères du cou battent avec violence. Le malade se plaint de vertiges, d'éblouissements, d'un sentiment de barre transversale dans la poitrine et de déchirure rétro-sternale, et il présente de temps en temps, sous l'influence des mouvements et des efforts, de véritables accès angineux. Le faciès est pâle et terreux, les urines contiennent pour la première fois de l'albumine, il y a de la congestion pulmonaire et des signes de dilatation aortique ; les accidents asystoliques s'accusent de jour en jour, et la mort survient au bout d'un mois.
A l'autopsie : dilatation aortique ; plaques athéromateuses anciennes, et surtout lésions inflammatoires plus récentes, symptoraatiques d'une aortite aiguë de la crosse (plaques molles et gélatiniformes). Le cœur hyper-
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trophié est le siège (l'une sclérose dyslropliique très étendue, les artères coronaires sont atteintes d'endartérite; surtout celle de droite, qui est presque oblitérée à son origine et qui présente sur son parcours des rétrécissements nombreux. Enfin, les reins présentent toutes les altérations de la néphrite interstitielle.
Dans ce cas, la maladie avait successivement présenté, en plus des manifestations aortiques, des accidents cardiaques et rénaux, et comme dans l'observation précédente, il existait des lésions anatomiques en corrélation parfaite avec l'appareil symptomalique.
Le début et l'évolalion de l'aortite ne sont pas toujours très nets. Tout en conservant leurs caractères particuliers d'intensité, les symptômes sont parfois peu nombreux. Parmi eux, il fautranger l'angine de poitrine qui peut être le seul signe par lequel se traduit l'existence d'une aortite. Mais il est inexact de dire, avec Léger el quelques cliniciens, que Tanger pecloris joue un si grand rôle dans l'ensemble symptomatique, que Tonne peut trouver de fait oîi il ne se soit pas présenté. Or, dans les cas où l'aortite est limitée à la crosse, dans les cas oii les artères coronaires sont absolument saines avec complète perméabilité de leurs ouvertures, le syndrome angineux est toujours absent.
Quand il s'agit de la variété décrite sous le nom « d'aortite oblitérante », on observe quelques symptômes, tels que l'oppression habituelle, les accès douloureux, et surtout Tinégalité des deux pouls radiaux par rétrécissement d'une des sous-claviôres. Parfois même, l'un des deux pouls radiaux peut être absent, lorsque la sous-clavière est complètement oblitérée. Aussi Slokes, dans sa mention de l'aortite goutteuse, a-t-il eu raison de dire que parfois cette affection pouvait être confondue avec Yajiéi-r//sii/c (//- fdDr/r, d'autant plus qu'il existe des cas oii Taortitc avec simple dilatation du vaisseau s'accompagne de troubles pupillaires (myosis, inégalité pupillairc). Mais alors, le diagnostic repose sur les phénomènes de compression ordinaires à cette dernière aiîection.
L'histoire de l'angine de poitrine est tellement liée à celle de l'aortite, que la survenance d'un accès angineux peut et doit le plus souvent nous autoriser à rechercher l'existence d'une inllammation de l'aorte. Ne nous y trompons pas cependant, el voyons d'abord s'il ne s'agit pas d'une de ces pseii(/o-<iiX\g\nes fréquentes chez les hystériques, les neurasthéniques, les dyspeptiques, et qui ne sont nullement symptomaliques d'une aortite. Je renvoie aux chapitres sur les angines de poitrine pour ce diagnostic si important.
Il semble impossible de confondre Yrndocanliic avec Taorlite aiguë,
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En effet, la première de ces affections est à peine douloureuse, elle ne présente pas de symptômes angineux, aucun signe de dilatation de laorte, les accidents dyspnéiques ont une intensité beaucoup moindre, enfin elle survient le plus souvent dans le cours d'un rhumatisme articulaire aigu. Néanmoins, le diagnostic peut présenter quelques difficultés lorsque l'aortite aiguë survient dans le cours d'une endocardite rhumatismale, par suite de l'extension de l'inflammation de l'endocarde à l'aorte, comme Léger en a donné une observation. Dans ce cas, la dyspnée qui était seulement modérée, prend tout à coup une intensité très grande, et l'on voit survenir des douleurs rétrosternales et même des crises angineuses qui permettent d'établir ce diagnostic.
Lorsque l'aorlite s'accompagne d'une grande prostration des forces avec état général grave et symptômes typhoïdes, dans les cas très rares et encore contestés où, se terminani par suppuration, elle donne lieu à des frissons répétés et à une fièvre plus ou moins intense, on pourrait croire à une endocardite ulcéreuse. Mais, dans celte dernière atîection, l'absence de dilatation de l'aorte et de phénomènes douloureux ou angineux, l'existence d'une fièvre ordinairem.ent très accusée, et la moindre intensité des accidents dyspnéiques, lèvent tous les doutes. Néanmoins, il ne faut pas oublier que l'aorlite peut prendre aussi le caractère ulcéreux et infectieux, comme l'ont établi quelques observations.
Pour la péricardite^ affection le plus souvent secondaire, le diagnostic présente parfois d'assez grandes difficultés, d'autant plus qu'elle est parfois un des phénomènes de début de l'aortite aiguë, et qu'à l'état isolé elle peut donner lieu à des douleurs rétro-sternales assez vives rappelant celles de l'angine de poitrine, comme Andral en a signalé deux exemples intéressants. A ce sujet, il est permis de se demander si dans ces cas de péricardites à forme angineuse, la maladie ne s'est pas développée consécutivement à une inflammation aiguë ou chronique de l'aorte, ou si elle n'a pas évolué chez des malades porteurs de lésions méconnues des artères coronaires. En supposant même que les observations auxquelles je fais allusion soient à l'abri de toute contestation, le diagnostic est toujours possible, en raison des symptômes de dilatation de l'aorle qui n'existent pas dans le cours des péricardites.
D'autre part, si la péricardite, avec et même sans épanchement, peut donner lieu à des symptômes « pseudo-pleurétiques » bien étudiés par Friedreich d'abord et Pins (de Vienne) ensuite (1889), elle est capable de déterminer aussi des symptômes pseudo-aortiques (battements artériels du cou déjà signalés dans la péricardite sèche de la base par Stokes. battements aortiques perceptibles au-dessus de la fourchette sternale, pouls vibrant, double frottement pouvant faire croire à l'existence d'un
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rélrécissement et d'une insuffisance aorliques), comme j'en ai rapporté un exemple Il suffit de connaître l'erreur pour l'éviter, et la disparition assez rapide des symptômes artériels coïncidant avec celle de la péricardile permet toujours de formuler un diagnostic exact.
Un diagnostic, non encore signalé, est relatif à la confusion possible à commettre avec un goilrc exophtalmique à son début. Dans sa première période dont la durée est parfois de plusieurs mois, la maladie de Parry peut se traduire, en l'absence de toute exophtalmie et d'hypertrophie thyroïdienne, par des accès de palpitations et de tachycardie, par des douleurs pseudo-angineuses, des battements artériels du cou avec élévation des sous-claviôres symptomatique d'une légère ectasie aortique, et encore par des crises de dyspnée, absolument comme dans l'aortite. Rien n'y manque, comme on le voit, pas lucme l'absence de fièvre, signe parfois commun à ces deux affections.
Dans un cas observé en ville, le diagnostic était d'autant plus difficile que la malade portait depuis un temps indéterminé un petit goitre simple. ,1e crus d'abord au développement d'un goitre exophtalmique fruste, et je n'arrivai au diagnostic — qui se confirma par la suite — qu'en m'appuyant sur l'intensité des accès dyspnciques, sur la forme des accidents douloureux, sur l'existence d'une angine de poitrine vraie (très rare dans la maladie de Parry où l'on n'observe le plus souvent que des accès pseudo-angineux), enfin sur la production de souffles de rétrécissement avec insuffisance aortique et sur les symptômes graves d'insuffisance myocardique, avec œdème considérable des membres inférieurs, albuminurie, auxquels la malade finit par succomber après quatre mois.
Dans un second cas, le diagnostic était d'autant plus difficile que la malade — atteinte réellement cette fois d'un goitre exophtalmique — présentait un souffie diastolique à la base du cœur. Or, à ce sujet, on ne saurait trop répéter qu'il y a des souffies diastoliques de la base sans insuffisance aortique, comme il y a des insuffisances aorliques sans souffle iliasloliquc. Chez la malade, celui-ci présentait tous les caractères d'un hruil extra-cardiaque, tel qu'on en rencontre souvent chez les névropathes ol les anémiques.
Pour établir ce diagnostic parfois si difficile entre le goitre exophtalmique fruste et l'aortite aiguë ou subaiguë, il n'y a guère dans la première allection que l'existence du tremblement fibrillaire généralisé, tout à fait caractéristique, sur lequel Guéneau de Mussy a appelé l'attention; et cependant, il ne faut pas oublier que dans l'artério-sclérose avec ou
' Les syiiiplùmes pseudd-ijlciirctiiiues et pseudo-aorlii(ue.s de la pêricardite (Journal des l'rallcicns, 1S9S;.
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sans aortite, on constate parfois, en l'absence d'alcoolisme et par le fait même de l'artérite généralisée qui diminue considérablement le débit sanguin dans tout le système musculaire, une sorte de tremblement qui laisse pendant de longs mois le diagnostic en suspens. Mais ce tremblement, assez rare, n'a aucun des caractères de celui du goitre exophtalmique, remarquable par de très petites et nombreuses amplitudes, et surtout par un véritable état vibratoire du malade.
On voit, par ces exemples, que l'on peut commettre deux sortes d'erreurs de diagnostic : prendre une aortite pour un goitre exophtalmique, et réciproquement, la maladie de Parry-Graves donnant encore naissance, par elle-même, à quelques poussées d'aortite aiguë.
Le diagnostic doit être établi avec la phtisie pulmonaire.
Dans la cardio-sclérose, dans l'aorlite aiguë ou chronique, on voit parfois survenir des congestions pulmonaires actives qui, par leur localisation fréquente à la partie supérieure de la poitrine à l'un des deux sommets, peuvent faire croire à une évolution tuberculeuse. Lorsque ces hypérémies s'accompagnent d'hémoptysie, de toux, de sueurs, de fièvre, d'amaigrissement consécutif h cette cachexie artérielle dont l'évolution est parfois rapide, on conçoit parfaitement que cet appareil symptomalique oftre une ressemblance assez frappante avec celui de la phtisie pulmonaire. Dans ces cas encore, le diagnostic doit s'établir, non seulement par l'examen bacillaire des crachats, mais aussi par l'existence de phénomènes cardio-aortiques (dilatation de l'aorte, accidents douloureux ou angineux, œdème des membres inférieurs).
11 faut, bien entendu, distinguer ces cas de ceux où l'aortite et la tuberculose pulmonaire coexistent chez le même malade, comme nous en donnerons plus loin une observation.
Il s'agit encore d'établir le siège de l'aortite.
Lorsque celle-ci est localisée à la crosse de l'aorte, laissant presque intact le segment ascendant du vaisseau oîi se trouvent les ouvertures des artères coronaires, les accidents angineux font toujours défaut, et Ton constate surtout les symptômes de rétrécissement ou d'oblitération des artères collatérales : vertiges, étourdissements, lipothymies quand l'aortite oblitérante intéresse l'une des carotides ; inégalité des pouls radiaux, disparition du pouls radial d'un côté quand elle intéresse l'ouverture des sous-clavières.
Lorsque l'inflammation de l'aorte est surtout localisée à sa portion descendante, — ce qui est rare, mais possible, puisqu'on en a cité des exemples, — on constate d'abord l'absence de tout bruit anormal à la
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base du cœur, et l'on perçoit quelquefois en arrière, à gauche de la colonne vertébrale, depuis la quatrième dorsale jusqu'à la bifurcation de l'aorte, un souftle systolique plus ou moins râpeux et intense pouvant s'entendre en avant jusqu'au niveau de l'appendice xiphoïde, où il simule les caractères d'un souffle tricuspidien. Ainsi, ce souffle xiphoïdien peut être le résultat de la propagation d'un souffle aortique postérieur. On le distinguera du souffle imputable à l'insufllsance tricuspidienne par les caractères suivants : il est plus dur et plus râpeux, avec maximum d'intensité à la partie postérieure du thorax. Mais, lorsque le souffle de l'aortite thoracique coexiste avec celui de l'insufûsance triglocliine, il est encore possible de le distinguer d'après Jaccoud ; car, ce souffle II unique quant à la continuité, présente, quanta ses qualités de force et de timbre, deux parties distinctes, une première faible et moelleuse (insuffisance tricuspidienne), une seconde partie forte et râpeuse (aortite thoracique) ». Cette distinction a une réelle importance; elle démontre que daus l'aortite, le souffle xiphoïdien ne signifie pas toujours insuffisance tricuspidienne, et que l'on commettrait une double erreur de diagnostic et de pronostic bientôt aggravée par une erreur de thérapeutique, puisque l'on conclurait ainsi à des troubles de compensation qui n'existent pas encore et qu'il n'y a pas à combattre.
A ce sujet, je rappelle sommairement l'histoire d'un malade atteint d'une aortite presque généralisée. A la base du cœur, le prenn'er bruit était soufflant, le second bruit un peu prolongé ; il n'y avait pas d'oedème des membres inférieurs, pas de congestions viscérales, aucune trace de reflux veineux dans les jugulaires, pas de signes de dilatation du cœur droit, et cependant on entendait très manifestement un bruit de souffle au niveau et un peu à droite de l'appendice xiphoïde. Plusieurs confrères avaient conclu à l'existence d'une iusul'Gsance tricuspidienne, quand je remarquai les caractères de ce bruit qui s'entendait au niveau de la colonne vertébrale, qui était dur et râpeux (ce qui n'existe pas pour l'insuffisance tricuspidienne fonctionnelle dans" laquelle le bruit morbide est au contraire très doux et ressemble plutôt à un faible murmure). Le malade éprouvait encore des douleurs dorsales très vives qu'on observe parfois dans l'inflaninuition de l'aorte descendante'.
' I.o iriiiloiieni ilc l anrlile .■liitnii et siibaigiii' sera cx[)osé après l'étude île raortile chronu|iie.
AORTITE CHRONIQUE
Historique
Sans remonter jusqu'à Galien, Arétée de Cappadoce, Gœlius Aurelianus et Santorini, qui ont simplement soupçonné l'existence de Taortite chronique, il suffit de consulter Vieussens, Boerliaave, Sénac, Morgagni, pour trouver des exemples se rapportant réellement à cette affection.
Au sujet d'une femme de 40 ans qui éprouva six mois avant sa mort, des palpitations constantes auxquelles se joignait « un sentiment d'érosion dans l'intérieur de la poitrine et au milieu du dos, et qui mourut en parlant », Morgagni décrit les lésions trouvées sur le trajet de l'aorte : « Toute sa face interne, depuis le cœur jusqu'à l'endroit placé au-dessous des orifices des artères émulgentes, comparée avec le reste jusqu'à sa division en iliaques, s'éloignait évidemment de sa blancheur et de son poli naturels qui se voyaient dans cette dernière partie, et présentait une couleur jaune, une surface inégale qui semblait dépendre, à des yeux un peu plus attentifs, de ce qu'elle formait en certains endroits de légères saillies, et en d'autres de petits sinus. »
Chez une vieille femme, presque octogénaire, qui présentait un pouls très vibrant avec une « difficulté de respirer si grande qu'elle était forcée de s'asseoir sur son lit », on trouva les lésions suivantes à l'autopsie : « L'aorte, depuis le cœur jusqu'au premier orifice des branches supérieures, était très dilatée et couverte à l'intérieur dans presque toute cette étendue, de petites écailles osseuses qui ne ressemblaient à rien tant qu'à des gouttes très rapprochées de cire blanche, après qu'elles se sont refroidies sur le pavé. » L'illustre anatomo-pathologiste donne encore dans ses lettres plusieurs observations de ce genre ; il mentionne souvent un symptôme important de cette maladie, la dyspnée, et à propos d'un malade qui éprouvait « une grande difficulté à respirer lorsqu'il marchait dans la plaine, et beaucoup plus encore quand il allait sur des lieux en pente », il décrit ainsi la dyspnée d'effort.
AOUTITI': C.HRONlgUF.
On peut même lire dans la vingl-lroisième lettre un passage très curieux oîi il fait allusion à la possibilité d'embolies. Le mot n"y est pas, mais la chose y est, comme on le voit par cette citation :
« Il ne faut pas s'étonner si, dans le trajet oîi l'aorte est plus grosse et où elle et ses branches sont moins éloignées du cœur, les fibres artérielles annulaires éprouvent alors des contractions plus violentes ou plus longues, sans règles ni lois déterminées, et chassent ainsi des vaisseaux intermédiaires entre elles et la tunique interne des parcelles même les plus épaisses et les plus inégales, s'il s'en trouve, pour les poussera un endroit où elles n'iraient pas d'elles-mêmes et pour leur fournir l'occasion de s'y fixer. »
11 rappelle encore que Santorini a rapporté six ou sept exemples de mort subites attribuées par le médecin de Venise à la présence de « lames osseuses de l'aorte, capables, même seules, de faire périr subitement un homme » ; il a une tendance à expliquer cette terminaison fatale par la dilatation du ventricule gauche « relâché de plus en plus et accablé à la fin par une telle quantité de sang qu'il ne peut pas se contracter », d'où il conclut qu'il ne peut pas toujours admettre avec quelquesuns de ses contemporains, que sur les « hommes morts subitement, le cœur droit est ordinairement rempli de sang, et le gauche vide ». Cherchant à expliquer ces morts subites, il combat l'opinion de Piccolhomini qui les attribuait à une sorte « d'obstruction instantanée du petit nerf qui va au cœur )> ; car, disait-il, après avoir subi au cou la section des nerfs qui vont au cœur, l'animal en expérience ne meurt pas tout de suite, « en sorte que l'obstruction des nerfs de ce viscère peut bien, jointe à d'autres causes, donner lieu à la mort subite, mais elle ne le peut pas seule, à moins que par hasard, ils ne se soient tous obstruées en même temps ».
Morgagni a encore réagi contre l'opinion singulière des médecins du w'i' et du xvn'- siècle, de lliolan qui enseignait la rareté extrême des dilatations et des anévrysmes de l'aorte en raison de la grande épaisseur ;le ses tuniques, de Elsner qui, en IGIO, à propos d'une anévrysme aorliqiie trouvé par Riva, croyait encore à l'nnpossibililé de sa production. \lorgagni a même divisé les anévrysmes « en ceux qui sont formés par jne égale dilatation du vaisseau en- tous sens et ceux qui croissent "omme un sac sur un de ses côtés ». Dans un cas d'aortite chronique, il ivait enfin remarqué, ce qui est exact le plus souvent, que » la lésion \n\ de l'aorte s'était étendue aux carotides et sous-clavières droites, ne hélait pas également })ro[)agée aux mêmes artères du côté gauche », et 1 donnait à cette apparente anomalie l'explication suivante : « Les preiiières sont plus près du cœur que les dernières, et les forces de cet )rgane étant plus considérables qu'à l'état naturel, celles-là commencôent à s'affaiblir plus promplement que celles-ci. "
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Enfin, Morgagni a donné plusieurs exemples de rupture de l'aorte, par « érosion » de celle-ci, avec ou sans anévrysme, et de rupture des artères coronaires. D'après lui, « ces écailles osseuses en déchirant la tunique interne par leurs bords hérissés d'aspérités et souvent plus ou moins saillants, donnent lieu à ces érosions et à ces ulcérations ». 11 ajoute ensuite que ces érosions ne sont pas toujours d'origine mécanique; car, « il faut en attribuer un assez bon nombre à ces parcelles corrosives des humeurs dont on voit souvent les effets avant même qu'aucun osselet se forme ».
Ces citations, qu'il serait facile de multiplier encore, prouvent l'erreur de ceux qui ont voulu désigner l'aortite chronique sous le nom de « maladie de Hogdson ». Cet auteur, qui a publié son livre seulement au commencement de ce siècle (1815), n'a pas le mérite d'avoir créé une espèce nosologique, puisque la description de la dégénérescence athéromateuse des artères a été indiquée en partie, un siècle avant lui, dans les œuvres de Morgagni. D'autre part, si l'auteur anglais a indiqué l'insuffisance aortique consécutive à la simple dilatation du vaisseau et de l'orifice, il est juste de rappeler que c'est à un Français, à Vieussens, que l'on doit, dès 1715, môme avant Morgagni', la première description de l'insuffisance aortique, celle-ci ayant été observée chez un malade dont, à l'autopsie, « les parois du tronc de l'aorte parurent trop épaisses, fort dures et comme cartilagineuses ; ses valvules semi-lunaires étaient fort tendues et découpées dans leurs extrémités ; toutes leurs coupures qui avaient quelque rapport avec les dents d'une scie, étaient véritablement pierreuses ».
Cette observation de Vieussens, antérieure de plus d'un siècle à celles de Hope et de Corrigan, indique la plupart des symptômes de l'insuffisance aortique : « l'abattement des yeux, la pâleur et la bouffissure du visage, le pouls fort, plein, très vite, dur, inégal et si fort que l'artère de l'un et de l'autre bras frappait le bout de mes doigts autant que l'aurait fait une corde très tendue et violemment ébranlée... » Après avoir décrit les lésions des valvules sigmoïdes dont « leurs extrémités ne pouvaient jamais s'approcher d'assez près pour ne laisser aucune ouverture entre elles », il décrit, d'une façon presque parfaite, les résultats de cette inocclusion valvulaire : « Toutes les fois que l'aorte se contractait, elle renvoyait dans le ventricule gauche une partie du sang qu'elle venait de recevoir. C'était donc le dérèglement du cours du sang, causé par la tension et les coupures pierreuses des valvules sigmoïdes du tronc de l'aorte, qui causait la palpitation du cœur et le battement de cette artère qui se faisait par de très fortes secousses'. »
' On doit encore à Vieussens la première observation de rétrécissement mitral dont il a, dès l'année 1715, admirablement indiqué la pliysiologie pathologique.
AORTITE CHRONIQUE
Plus de vingt années après, au dire de Morgagni, un autre médecin, Mediavia en 1141, publie l'observalion d'un jeune homme atteint de (( difficulté de respirer » et d'hémorrhagies nasales. Il meurt subitement, et à l'autopsie on trouve un cœur plus gros que celui d'un bœuf, le ventricule gauche très distendu sans hypertrophie de ses fibres, les valvules semi-lunaires de l'aorte non osseuses, mais <( dures, très petites, contractées et ridées n sans augmentation de volume du vaisseau. <( Ces valvules semi-lunaires étant contractées et ridées — ajoute Morgagni — ne pouvaient point se déployer suffisamment pour empêcher que le sang ne rentrât en partie, lors de la contraction de l'aorte, dans le ventricule d'oii il était sorti. » il rappelle encore l'observation de G. Greiselius qui vit une de ces valvules, « celle du milieu, entièrement détruite et perdue, tandis que la partie par laquelle elle adhérait à l'artère était friable et se divisait en grains de sable, comme l'avait fait une petite partie blanche semblable à l'ongle du petit doigt, laquelle avait été trouvée dans le sang un peu au-dessus de l'origine de l'aorte, et n'était autre chose qu'une partie de la valvule que le sang avait enlevée en dernier lieu; sur ces deux sujets morts après avoir éprouvé des palpitations, le Cd'ur était gros, comme le ventricule gauche l'était sur le malade de Vieussens ».
Au sujet de son observation, Vieussens rappelle que, dès 170'.), Deidier professeur de médecine à la Faculté de Montpellier, a trouvé à l'autopsie l'une femme de 8i ans « le tronc de l'aorLc osseux de même que ses trois /alves; il remarqua un étranglement considérable dans l'endroit de celle u'ière où elle se courbe pour descendre dans le bas ventre; son tronc [ilérieur était presque tout osseux, depuis le dessous du diaphragme juspi'aux artères iliaques; et ses branches, môme les plus petites, étaient uissi osseuses, à la réserve de l'artère hépatique, de la gastrique, de la iiésentérique et des émulgentes ».
Kn 174'.), Sénac, dans un chapitre consacré à l'étude des « concrétions )sseuses » du cœur, rappelle encore que Hunant a trouvé l'aorte ossifiée usqu'aux artères iliaques, que Haller a vu « toute la suite de ce vaisseau jusqu'aux jambes hérissée d'écaillés osseuses ». 11 cite enfin l'obser- .alion d'un homme peu âgé qui mourut subitement; « les valvules signoïdcs qui s'étaient ossifiées furent la seule cause de la mort '> .
Un siècle a[)rès Vieussens, en 181."'), Hogdson décrit à l'exemple de Jorgagni cl longtemps après lui, la dilatation non anévrysmale de l'aorte l les lésions de l'aortile chronique; il parle de l'altération des valvules igmoïdes, qui « se changent assez souvent en une substance dense, ibreuse, semblable en quelque sorte à celle des ligaments ou des tenions ; quelquefois, elles sont converties en cartilage... Lorsqu'elles sont
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attaquées de la sorte, elles ont une apparence resserrée et contractée, et sont évidemment impropres à leurs fonctions. Leur état de rugosité et de contraction, lorsqu'elles sont converties en cartilage, les empêche aussi de pouvoir clore l'entrée du vaisseau, de sorte qu'une portion du sang qui est lancée dans l'aorte reflue dans le ventricule. »
Vieussens n'a pas dit autre chose, et comme c'est l'auteur français qui a donné la première observation anatomique et clinique d'insuffisance aortique, cette maladie mérite mieu\ le nom de maladie de Vieussens que celui de « maladie de Gorrigan ».
Quant au nom de « maladie de Hogdson » donné à l'aortite chronique avec dilatation du vaisseau, il est absolument injuste, puisque d'autres observateurs (Boerhaave, Vieussens, Morgagni) ont précédé l'auteur anglais dans cette étude. Tout cela démontre, qu'avant d'attribuer le nom d'une maladie à un savant, il est bon de connaître et de lire attentivement les auteurs anciens, sous peine de s'exposer à des erreurs historiques. Chacun de ces quatre auteurs a une part de mérite dans la description de l'aortite chronique : Vieussens pour la première observation clinique d'insuffisance aortique, Boerhaave et Morgagni pour l'anatomie pathologique; Hogdson, pour l'insuffisance aortique par dilatation du vaisseau. Pour être équitable, il faudrait attribuer à cette maladie les noms de ces quatres auteurs, ce qui n'est pas possible. Nous devons donc continuer à lui donner la désignation plus simple et beaucoup plus juste « d'aortite chronique ».
Au commencement du siècle, J. Franck (de Vilna) a désigné sous le nom de « lithiasis des artères » les lésions athéromateuses de ces vaisseaux, et il consacre des chapitres séparés à la description très obscure du lithiasis du péricarde, du cœur, des valvules, des coronaires et des artères en général. 11 était de ceux, comme le rappelle Corvisart, qui pensaient que la couleur rouge de la membrane interne de l'aorte est suffisante pour constituer un état pathologique, et que celui-ci est « cause d'une fièvre particulière ».
Quelques années plus tard, après l'apparition du livre de Hogdson, Bertin et Bouillaud, en 1824, consacrent un chapitre important à l'étude anatomo-pathologique et clinique de l'aortite chronique. Hs décrivent ses incrustations calcaires, « donnant une ressemblance à des coquilles d'œufs », situées le plus souvent au-dessous de la membrane interne et pouvant oblitérer presque l'aorte et les artères qui en naissent; et après avoir signalé les «masses pustuleuses» de l'aorte, l'état d'endurcissement et d'épaississement général de toutes les membranes artérielles, les ulcérations du vaisseau avec aspect sale, sanieux et noirâtre, ils parlent de
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la possibilité de rupLures aoiiiques, donl ils donnent plusieurs observalions. Parmi les causes (violences extérieures, chutes, contusions, abus des liqueurs spirilueuses, fièvres graves, régime trop excitant, hypertrophie du cœur), ils font jouer un rôle important au\ exercices violents, en s'appuyant sur l'autorité de Boerhaave, qui avait fait la remarque, qu'on n'observe pas d'ossifications aortiques chez les cerfs se nourrissant tranquillement dans les parcs, tandis qu'on les rencontre chez ceux qui se sont longtemps exercés à la course.
Plus tard, après les travaux de Corrigan (1832), de Guyot et de Charcelay (1834-1836) sur l'insuffisance aortique, dont les deux derniers auteurs ont si bien caractérisé le souffle, Gintrac (de Bordeaux) en I83-), et trois ans plus tard, Norman Chevers, insistent sur les rapports de l'aorlile avec l'angine de poitrine, ra[)ports que Lancereaux en 1861 et Peter, di\ ans après lui (1871 . ont ex{)liqués par rinflamniation concomitante des nerfs du plexus cardiaque.
Aortite suppurée.
L'observation du médecin, S. A. Trombelli (rapportée en 1768 par Paolo delTArme, et dont parle Morgagni), peut-elle être regardée comme le premier fait d'aortite suppurée? L'interprétation est douteuse, d'autant plus qu'à cette époque, on confondait souvent le pus avec d'autres productions pathologiques de nature puriforme. Mais cette observation mérite d'être résumée, en raison même de son ancienneté. Le malade souiïrant d'une vive douleur sous le sternum, d'une dyspnée intense avec pouls intermittent et inégal, mourut très rapidement. A l'orifice de 'aorte on trouva, entre les tunicpies mêmes de cette artère, une tumeur du volume d'un œuf de pigeon qui remplissait toute la cavité; elle renfermait quelques cuillerées à café de pus.
En 182i, Jemina de Mondovi ' avait signalé une artérite caractérisée par l'existence d'un épanchement ou d'une infiltration de pus dans les lunifiues vasculaires. En 18:21), Andral a brièvement cité un fait oîi la luenibrane interne de l'aorte avec sa coloration ordinaire, était soulevée par une demi-douzaine de petits abcès gros comme une noisette, ayant leur siège entre les membranes interne et moyenne ; " le pus contenu dans ces abcès ressemblait au pus ordinaire du phlegmon. >i 11 ajoute que « ce n'est pas du pus que l'on rencontre le plus ordinairement au-
' -inn. unie, de Milan, 18-2i.
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dessous de la membrane interne des artères, mais bien une matière spéciale, qui n'a exactement son analogue en aucun point de l'économie, et que Ton a longtemps décrite sous le nom de matière athéromateuse. Elle a la consistance du suif ou d'une bouillie épaisse, et en l'écrasant, on reconnaît qu'elle est mêlée à une certaine quantité de matière saline qu'on sent sous le doigt comme de petits grains de sable. » Malgré ces sages restrictions, Rokitansky émit des doutes sur la valeur de cette observation et pensa qu'il s'agissait d'un athérome ramolli. Mais bientôt, (1847) Virchow cita lui-même un cas semblable oii l'examen microscopique révéla l'existence de globules de pus.
Plus tard, Spengler (1852), Schutzenberger (18oG) publièrent deux autres observations. La première concerne un malade de 38 ans qui, après un rhumatisme et un refrodissement, présenta les symptômes d'infection purulente. A l'autopsie, on trouva une endocardite ulcéreuse, un abcès situé dans l'épaisseur des parois aorliques et ouvert dans le cœur. La seconde observation est relative à un cas de rupture d'un abcès gros comme une noisette situé à l'origine de l'aorte et développé entre les tuniques interne et moyenne.
En 1861, Leudet publia l'observation d'une aortile suppurée chez un homme de 49 ans. L'abcès, de la grosseur d'une aveline, siégeait audessus des valvules sigmoïdes de l'aorte dans l'épaisseur des membranes interne et moyenne ; il communiquait avec la cavité vasculaire par un orifice du diamètre d'un petit pois, à bords lisses et amincis, donnant issue par pression, à un liquide d'un blanc jaunâtre, « complètement identique avec le pus, » ce qui fut démontré par l'examen microscopique. Dans le voisinage de l'abcès et un peu au-dessus, la tunique moyenne présentait quelques petits dépôts granuleux sans cristaux de cholestérine ; nulle part, on ne trouvait de dépôts athéromaleux étendus ou transformés en matière crétacée, et les troncs émergents de l'aorte n'offraientaucune altération ; mais l'une des valvules sigmoïdes de l'aorte présentait « un détachement complet du bord tendineux à son extrémité ». Dans sa partie moyenne, le repli valvulaire était sain; au-dessus de cette valvule, la membrane interne de l'aorte était normale. Enfin, il existait une infiltration séro-purulente dans les mailles de la pie-mère cérébrale. (On peut se demander si ce malade n'avait pas à la fois une sigmoïdite et une aortite ulcéreuses.) La maladie, qui avait duré un peu plus de deux mois, s'était manifestée par des douleurs vagues au côté droit de la poitrine, du délire, des frissons intenses et répétés, une sensation de dyspnée et d'oppression épigastrique.
D'autres faits terminés par des anévrysmes de l'aorte, consécutifs à la production d'un foyer purulent dans la tunique élastique, ont encore été
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signalés par Rokitansky oL Lebert et ce dernier auteur a vu deux fois dans une cavité anévrysmale de l'aorte, du pus provenant de la suppuration de la tunique externe.
Dans toutes ces observations, les malades ont présenté les symptômes et accidents de l'infection purulente (frissons répétés, paroxysmes fébriles, méningite, pneumonie), et l'infection purulente a été attribuée à la pénétration directe du pus dans le liquide sanguin. Mais à ce sujet, on peut se demander si ces abcès intra-aortiques, analogues aux abcès intra-myocardiques de l'endocardite ulcéreuse, n'étaient pas déjà les effets de la pyohémie, au lieu d'en être considérés comme la cause. Cette interprétation est d'autant plus probable que, dans quelques-unes de ces observations on a noté l'existence concomitante d'une endocardite ulcéreuse, et que Lebert, dans un cas d'infection purulente, a constaté l'existence d'un petit abcès à l'origine de l'aorte. Brouardel a aussi publié l'observation d'une infection purulente avec endartérite aiguë et surtout avec aortite. Ces cas divers peuvent trouver leur place dans l'histoire de l'aortite aiguë
Les abcès aortiques sont analogues, ai-je dit, aux abcès intra-myocardiques de l'endocardite ulcéreuse. En effet, dans cette dernière maladie, on a constaté l'existence, à l'intérieur du myocarde, de collections purulentes qui peuvent être dues à la propagation phlegmasique de l'endocarde enflammé au muscle cardiaque, ou qui sont isolées et plus ou moins éloignées de la surface ulcérée ; mais, dans ce dernier cas, on trouve dans le pus des abcès intra-myocardiques ou intra-aortiques et dans les sécrétions des ulcérations végétantes, les mêmes micro-organismes. Le plus souvent, l'aortite suppurée coexiste avec une endocardite infectieuse des valvules sigmoïdes. Ainsi, dans une observation, Maguire a trouvé des streptocoques sur des ulcérations aortiques avec endocardite ulcéreuse''.
Existerait-il cependant, pour l'aorte comme pour le myocarde, des faits de suppuration pr'imilivo et non secondaire à l'endocardite ulcéreuse ou à toute autre lésion? Le fait est possible, même probable. En tous cas, l'aortite suppurée est une rareté pathologique.
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Aortite ulcéreuse.
Quant à cette aortite avec symptômes infectieux analogues à ceux de l'endocardite ulcéreuse, quelques auteurs (Stokes, Lebreton, Lecorché, Garcin, Feltz, Pagliano, Turner, Oliver) en ont cité des exemples, et j'ai vu se développer dans le cours de l'athérome artériel une aortite ulcéreuse avec accidents généraux et infectieux d'une grande gravité Ce fait doit même être plus fréquent qu'on le croit, et un certain nombre de vieillards présentant des phénomènes typhoïdes et adynamiques souvent inexpliqués, succombent à cette complication.
Cette aortite ulcéreuse assez rare, peut être grave par ses conséquences : état infectieux, rupture de l'aorLe, embolies multiples.
La rupture de Vaorte se produit trois fois sur quatre dans la portion intra-péricardique du vaisseau, et l'épanchement sanguin se fait alors dans le péricarde. Lorsque la rupture est extra-péricardique, elle donne lieu à une hémorrhagie interne quelquefois très abondante, mais dans les deux cas, la mort est inévitable et survient plus ou moins rapidement. Cependant la terminaison n'est pas toujours subite, et au moment oîi l'accident se produit, le malade éprouve une sensation très accusée et vague d'élouffement, de douleur intra-thoracique, quelquefois il tombe en syncope; puis, tout paraît rentrer dans l'ordre jusqu'à la production d'une nouvelle hémorrhagie interne qui emporte alors subitement le malade, et c'est ainsi qu'il peut se passer trois ou quatre jours entre la première et la dernière atteinte séparées l'une de l'autre par une période d'accalmie que l'on retrouve également dans les ruptures du cœur. Ces ruptures de l'aorte peuvent se produire spontanément pendant le repos ou le sommeil, le plus souvent elles surviennent sous l'influence d'un effort quelconque. Sur une femme dont il n'indique pas l'âge, Morgagni décrit ainsi dans sa vingt-sixième lettre, les lésions constatées : « Il se présenta une sorte d'ulcération à deux doigts environ au-dessus des valvules semi-lunaires, à la partie droite et postérieure de l'artère, et dans cette ulcération, il y avait trois à quatre trous fort profonds, voisins les uns des autres, chacun de la grandeur d'une lentille, d'une forme plutôt anguleuse que ronde ; de petits conduits partant de ces trous étaient parvenus jusqu'à la lame externe de l'aorte, et celle-ci s'étant déchirée, le sang s'était frayé une voie dans le péricarde. » Mais chez cette femme, on avait noté à l'autopsie, la présence de quatre anévrysmes (au ventricule gauche, à l'aorte, à la sous-clavière et à la caro-
' Stokes (Zoc. cit.). — Lebreton (.Soc. anal, de Paris, 1867). — Lecorché (Thèse d'agréf/ation de Paris, 1869). — Garcin (Marseille médical, 1879). — Feltz (France med . , 1881). — Pagliano (Marseille médical, 1886). — Turner (Soc. path. de Londres, 1886). — Oliver [Lancel, 1891).
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tide droite), ce qui enlève une grande valeur à l'observation considérée à titre d'aorlite ulcéreuse.
Une des premières observations de rupture de l'aorte a été donnée, au commencement de ce siècle par Testa. 11 s'agit d'une femme de 28 ans chez laquelle on trouva à l'autopsie les lésions d'une endocardite ulcéreuse avec aortite de même nature et rupture de l'aorte. « Le péricarde ne contenait pas moins de deux livres de sang ; les valvules semilunaires étaient en grande partie détruites par une vaste ulcération s'étendant à la crosse aortique et à l'aorte jusqu'à la bifurcation dans l'abdomen. L'artère était déchirée près de son origine. »
Ces ruptures dites à tort « spontanées », ne se produisent jamais, à moins de traumatisme, sans altération préalable des parois aortiques. Elles surviennent dans les aortites aigurs, dans les aortites ulcéreuses subaiguës, plus souvent dans les aortites chroniques. « Si l'on réfléchit, dit liroca', à la grande résistance des parois de l'aorte, aux pressions considérables qu'elles peuvent supporter sans se rompre, on arrive à dire avec Morgagni que le si/w qua non des ruptures de l'aorte, est une altération préalable de ses tuniques. » Tantôt la déchirure est sous forme étoilée et irrégulière, tantôt elle est sous forme linéaire. Dans le premier cas, elle se rencontre surtout à la suite d'une aortite ulcéreuse et elle se produit par un processus de nécrose analogue à ce que l'on observe dans l'endocardite infectieuse, et cette nécrose est due à l'oblitération des artérioles nourricières de l'aorte par des colonies microbiennes ; dans le second cas, il s'agit d'une simple déchirure se faisant au niveau d'une plaque athéromateuse ramollie ou décollée par un de ses bords (déchirure en coup d'ongle). Ces déchirures, uniques ou multiples, se font le plus souvent : dans le sens de l'artère, plus rarement dans une direction transversale ; dans les régions les plus voisines du cœur, là oîi la tension artérielle est plus accusée par l'effort systolique de l'organe, oîi l'aorte constamment propulsée en haut est tiraillée sans cesse par l'artère pulmonaire H laquelle elle est unie et qui est immobilisée par suite de ses rapports avec le hile. Cette dernière explication est de Rindfleich ; mais elle est en défaut dans les cas assez nombreux oii la rupture se produit dans des points éloignés de l'artère pulmonaire.
La rupture peut intéresser immédiatement toutes les tuniques du vaisseau, auquel cas la mort survient subitement ou rapidement en un temps. Mais le plus souvent, la tunique interne se rompt d'abord, puis le sang filtre dans la tunique moyenne ou plutôt entre celle-ci et l'externe, il les décolle, formant comme une gaine sanguine (anévrysme disséquant) jus-
' >'oc. anntoiniqiie, I8ô0,
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qu'au moment où la tunique externe finissant par céder, il se produit une héraorrhagie prompte et abondante qui se termine alors rapidement par la mort. Voilà ce qui explique la marche clinique de la maladie en trois périodes : période de rupture de la tunique interne correspondant souvent à une vive douleur présternale et interscapulaire ; période d'infiltration sanguine entre les tuniques vasculaires (accalmie) ; enfin période d'épanchement hémorrhagique le plus souvent dans le péricarde, parfois dans la plèvre (syncope, dyspnée, cyanose), rarement dans la trachée ou l'œsophage. Voilà ce qui explique encore pourquoi la durée de la survie varie d'un quart d'heure à cinq ou six jours. Broca a cité un cas de quatorze jours, Peacock un autre de dix-sept jours.
Parfois, comme dans une observation de Martin-Dtirr, l'infiltration sanguine se fait dans le tissu cellulaire péri-aortique, envahit le tissu cellulaire du médiastin pour envelopper les bronches depuis la bifurcation de la trachée jusqu'aux premières divisions du hile, l'origine du tronc brachio-céphalique et des artères carotide et sous-clavière gauche, l'œsophage et les vaisseaux pulmonaires {Jiémorrhagie cellulaire de Gerdy et Cruveilhier) pour se terminer à la plèvre.
Ainsi, l'infîltrat sanguin peut s'étendre très loin, et dans l'observation de Pilliet, il décollait les gaines des vaisseaux autour de Tartère pulmonaire qu'il enveloppait comme l'aorte, suivant les veines pulmonaires e l'artère jusqu'à la bifurcation de la trachée oii il englobait les ganglions trachéaux ; il doublait également les oreillettes en passant sous le péricarde et en descendant jusqu'au-dessous des anneaux fibreux du cœur'.
Aortite athéromateuse.
Anatomie pathologique
Les détails donnés à l'anatomie pathologique de l'athérome, de l'artério-sclérose et de l'aortite aiguë, nous dispensent de faire une longue description des lésions dues à l'aortite chronique. Du reste, ces lésions sont bien connues.
Elles consistent dans l'épaississement des tuniques de l'aorte, et dans la dilatation de son calibre. Sa surface interne présente des plaques jaunâtres, irrégulières, d'une consistance variant de celle d'un parchemin
' Peacock [Transact. of the palhological Society of London, 1803 et 1864). — A. Pii.uet (Soc. anat. de Paris, 1889). — Martin-Durr (Ai-ch. de méd., 1891).
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mouillé à celle du cartilage et même de la substance osseuse (aorte de parchemin, de carton, ou de tôle, d'après la comparaison de Peter). Les lésions sont toujours de dilîérents âges, et à côté de plaques presque molles ou gélatineuses de nouvelle formation, on trouve d'autres plaques jaunâtres d'une consistance un peu lardacée, et même très dure. Au dernier degré, ces plaques, ossiformes sont plus consistantes, cassantes, lamelleuses, elles sont souvent déprimées à leur centre et saillantes à la périphérie, oii elles présentent des aspérités plus ou moins rugueuses qui sont une cause d'appel pour les dépôts de fibrine, pour des amas thrombosiques, parfois source d'embolies multiples.
Il est inutile, après les développements donnés à l'anatomie microscopique de l'athéromc artériel, d'agiter de nouveau la question de nature et de composition de l'athérome aortique. Cependant, à ce sujet, voici l'opinion de Roslan qui, au commencement de ce siècle (1826j, a posé la question sur son véritable terrain :
<i Quant à l'opinion qui fait dépendre les altérations de l'aorte, telles que les plaques jaunâtres, cartilagineuses, osseuses, crétacées, athéroraateuses, de l'état inflammatoire, j'ose afflrmer qu'elle est hasardée. Ces dégénérescences extrêmement fréquentes chez les vieillards, 'je dirais presque constantes, surviennent toujours d'une manière insensible, sans travail inflammatoire. »
Le maximum d'intensité des lésions se trouve presque toujours au niveau des courbures et des bifurcations des vaisseaux; dans l'aorte, surtout à son origine et à son grand sinus.
Le ramollissement des plaques athéromateuses donne lieu, en certains points, à la formation de pseudo-abcès renfermant une sorte de bouillie d'une couleur blanc jaunâtre, ou même noirâtre, lorsque des ulcérations ont fait pénétrer le sang dans leur intérieur. C'est là une des causes les plus fréquentes des anévrysmes disséquants de l'aorte et de quelques anévrysmes. Ces abcès athcromateux renferment une grande quantité de granulations et gouttelettes graisseuses, des corps granuleux, de la cholestérine. des acides gras.
En raison de la dilatation de l'aorte capable d'acquérir de grandes dimensions (9 à 10 centimètres), l'orifice aortique se dilate, et il en résulte parfois une insuffisance sans lésion des valvules sigmoïdes. Par suite de cette dilatation, l'aorte dépasse de 1 à 3 centimètres le bord droit du sternum, et s'élève parfois jusqu'au-dessus de la fourchette sternale dont elle est distante normalement de t.-) à 20 millimètres. Celte dilatation, développée aux dépens des trois tuniques du vaisseau, a pour caractères d'être ordinairement régulière, fusiforme, de ne renfermer aucun coagulum, contrairement à ce qui se passe dans les anévrysmes. Hogd-
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son a eu certainement le mérite d'insister sur ce dernier caractère ainsi que sur l'élargissement de l'orifice aortique consécutivement à la dilatation du vaisseau. Mais, d'autres fois l'aortite chronique peut devenir l'origine de dilatation anévrysmale. La plupart des artères collatérales présentent la même dilatation et les mêmes lésions, surtout au niveau de leurs origines et de leurs bifurcations oîi la lésion peut être assez accentuée pour rétrécir ou même oblitérer leur calibre. Mais, d'autres fois, l'aortite alhéromateuse aboutit à un résultat tout à fait opposé : au rétrécissement ou à l'oblitération du vaisseau. Ce rétrécissement est cependant plus fréquent dans les collatérales, dans les artères périphériques, il peut être augmenté et même transformé en oblitération complète par la formation de caillots, d'où la production de gangrènes.
Les valvules aortiques sont parfois très altérées, inégales, immobilisées pour ainsi dire parles dépôts athéromateux qui peuvent déterminer leur symphyse ou leur accolement, et il est à remarquer que ces lésions se continuent souvent avec intensité sur la grande valve mitrale qui fait partie de système aortique, comme je l'enseigne depuis longtemps, et comme les recherches récentes de Deguy et Weber sur la région mitroaortique l'ont ensuite confirmé. Voici à ce sujet un fait relaté par Morel- Lavallée et relatif à un athérome des sigmoïdes aortiques propagé à la grande valve mitrale. Les sigmoïdes étaient le siège d'une infiltration fîbro-calcaire considérable avec anévrysme valvulaire sur l'une d'elles ayant abouti à un rétrécissement et à une insuffisance aortiques. « La valve aortique de la mitrale, infiltrée dans toute sa hauteur d'une énorme plaque d'athérome mamelonnée et verruqueuse, a perdu toute sa souplesse et bombe en s'appliquant exactement à la valve opposée, si bien qu'en versant de l'eau par la pointe du cœur, ouverte sans pression, il s'en écoule peu ou point par l'oreillette. Cette longue iidînée d'athérome se continue manifestement avec celle de la sigmoïde contiguë, elle fait saillie dans le ventricule, tandis que la face auriculaire de cette valve est à peine dépolie. La petite valve de la mitrale est presque saine, et en tout cas absolument souple, de même que son pilier et ses cordages » La lésion valvulaire tendait à produire, sinon l'occlusion auriculo-ventriculaire, mais un rétrécissement permanent, et il n'est pas étonnant que dans ces cas, les phénomènes asystoliques soient prédominants.
D'autre part, dans un assez grand nombre d'aortites chroniques même très accusées, les valvules sigmoïdes conservent leur structure hislologique normale, leur aspect habituel avec leur souplesse, consliluanl
' Bull, de la Soc. nnal., I880.
AOUTITI'. CHItONInl'l-;
ainsi « une sorle de locus uuijuris reshlenliv de l'arbre aorlique' ». Dans ces cas, il peut y avoir insuffisance aorlique par deux procédés différents : par dilatatioij de l'anneau aortique ; par une sorte à'cffondrpmcnt défi ?nds va/vulairrs, résultat d'une hypertension artérielle très accusée et prolongée. Il en résulte un retrait du bord libre de ces valvules, d'oii leur inocclusion l'elative. Cette nouvelle forme d'insuffisance aorlique, sans dilatation de l'anneau et sans lésion valvulaire, que j'ai assez souvent constatée, n'est mentionnée par aucun auteur.
Parfois, dans l'aortite aiguë infectieuse, mais plus souvent dans Taorlile chronique, on constate la présence de dilatations sacciformes développées sur les sigraoïdes de l'aorte, c'est-à-dire d'anéiTf/sfnes valvulaires bien étudiés dans la thèse de Laurand en 1881 et dont le premier a été fourni par Morand dès 1729. Deux et même trois conditions concourent à leur production : 1" l'inflammalion de l'aorte et surtout des sigmoïdes; 2" la pression sanguine qui portant son action sur la région la moins résistante de la valvule, finit par la creuser et déterminer la formation d'une poche anévrysmale, surtout lorsque cette pression artérielle est augmentée par l'existence concomitante d'une néphrite interstitielle ; 3" la survenance d'états infectieux dans le cours d'une aortite ulcéreuse.
Ainsi, j'ai vu un anévrysme valvulaire récent se produire chez un athéromateux atteint de pneumonie. A ce sujet, rappelons qu'en 1862, Hcschl a publié des cas d'anévrysmes valvulaires avec la présence concomitante de pneumonies, et que déjà à cette époque il émettait l'opinion que celles-ci pouvaient prédisposer à l'inflammation de l'orifice aortique. Sans doute, la symplomatologie de ces anévrysmes valvulaires est obscure, mais ils peuvent devenir l'origine d'embolies diverses, et par leur rupture donner lieu brusquement aux signes d'une insuffisance valvulaire
Le plus souvent, le c(rui' est hypertrophié et atteint de sclérose dystrophi(ine ; d'autres fois, au contraire, il reste presque intact au milieu de celle altération si profonde des gros vaisseaux artériels ; dans quelques cas il est atteint d'atrophie, comme le fait existe dans certains anévrysmes de l'aorte même volumineux.
L (ibUivrarion de l'aorle par llirombose est un fait certainement rare, cl (■ci)cndant la science en possède plusieurs exemples. L'embolie de
' FnANçois. Sur l'élat des valvules sigmoïdes dans l'aortite chrniiique {Marseille médiriil. ls()7i. Qiiel<(ues considérations sur l'état d'inletrrile des valvules sigaioïdes dans l'aortite chronique {Thèse de Lyon, 1898).
' MouAND lAcad. des ^c, 175'.)|. — Lalrest iTlirse de l'nris, 18S1). — Heschl iŒslerr. Zeilsch., 1862).
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l'aorte n'est pas plus fréquente, et lorsque le caillot s'arrête à la naissance des iliaques primitives, il peut donner lieu à la production du syndrome désigné sous le nom de <( paralysie douloureuse intermittente des extrémités ». Quand Toblitération n'affecte qu'une artère iliaque, un seul des deux membres est atteint de parésie, et celle-ci devient double quand le caillot a fini par remonter jusque dans l'aorte abdominale.
L'oblitération de l'aorte a surtout son lieu d'élection à la terminaison de la portion abdominale', au niveau de sa bifurcation, cela pour deux causes : d'abord, en raison de l'éperon artériel qui arrête les caillots thrombosiques et surtout emboliques; ensuite, parce que c'est dans la partie comprise entre la bifurcation et l'origine de la mésenlérique inférieure, que l'aorte fournit les artères les moins volumineuses. Le caillot oblitérateur peut remonter jusqu'aux piliers du diaphragme et descendre jusque dans les vaisseaux du membre inférieur ; mais, le plus souvent, il ne se prolonge pas au delà de la bifurcation. Il en résulte des conséquences anatomiques et cliniques, facile à comprendre ; en amont de l'obstacle (surtout lorsqu'il s'agit de thrombose aortique), une hypertrophie du ventricule gauche, analogue à celle que Zielunko a pu produire chez les animaux par la ligature expérimentale de l'aorte abdominale; une hypertension considérable dans tous les vaisseaux artériels émergeant de l'aorte au-dessus du point oblitéré, d'où la production d'hématuries, d'hématémôses, d'albuminurie, de diarrhées incoercibles ; en aval de l'obstacle, l'abaissement de la tension artérielle, la diminution ou même la suppression du pouls dans les artères inférieures, la paraplégie (unilatérale quand l'une des deux iliaques est obstruée, bilatérale quand le cours du sang est complètement intercepté dans les deux iliaques), la claudication intermittente des extrémités, quelquefois l'atrophie des membres, la gangrène.
Une des premières observations a été donnée au commencement de ce siècle par Thomas Goodisson(de Dublin). Il s'agissait, sur l'aorte abdominale, d'une ossification considérable qui, faisant saillie à l'intérieur de l'artère, M n'avait laissé d'autre cavité qu'un très petit pertuis, obstrué lui-même par une concrétion fibrineuse d'une grande densité ». L'artère sacrée moyenne avait disparu, l'artère iliaque primitive gauche dans toute son étendue, une partie de l'iliaque externe de ce côlé, l'iliaque primitive droite et l'artère mésentérique inférieure à leur origine, ne présentaient plus aucune
' AuMET. Un cas d'oblitération par tlironibose de l'aorte descendante [Thèse de Paris, 1881). — MEYNAiiD. Oblitération de l'aorte abdominale par embolie ou par thrombose [Tlièse de Paris, 1883). — Les anciens attribuaient une importance exagérée aux
polypes du cœur •■ et eu 1693. Knips-Macoppe [De aortx pohjpo epistola inedica, Lugduni 1693) aurait diagnostiqué un poljpe fibrineux situé à l'orifice aortique et venant obstruer le vaisseau.
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trace de cavité, la circulation ayant continué par les voies collatérales.
Malheureusement, ce fait anatomique n'a pas eu de contrôle clinique, et il faut arriver jusqu'à Bartli (183o) pour avoir une observation clinique très comphMe sur ce sujet. Il s'agissait d'une femme de ol ans, atteinte après son septième accouchement, de douleurs et de gonflement des membres inférieurs qu'elle ne pouvait mouvoir. Ici, le phénomène si intéressant de la claudiraliuii ndcrmlllenif des e.rlrvmilrs est déjà nettement indiqué, puisqu'il est dit que cette malade « ne pouvait faire le trajet de la barrière d'Ivry à Paris, sans s'arrêter une cinquantaine de fois ». Elle succomba quatre ans après, à des accidents pulmonaires, et l'on trouva à l'autopsie un gros caillot adhérent à la paroi vasculaire, au-dessous des artères rénales, se prolongeant jusque dans les iliaques, avec oblitération de la fémorale droite, de ses branches, des artères mésentéri(iues.
Dans ces conditions, et lorsque l'aorte est complètement oblitérée à sa partie inférieure, on peut se demander avec un certain étonnement comment et pourquoi on n'observe pas plus souvent la gangrène. D'abord, celle-ci se produit plus fréquemment dans tous les cas où l'obstruction a été rapide (comme lorsqu'il s'agit d'un gros embolus) et n'a pas permis la formation de la circulation collatérale ; ensuite, le cours du sang se rétablit plus facilement quand l'obstruction siège assez bas dans l'aorte abdominale, parce qu'alors les voies ouvertes à la circulation sont nombreuses. C'est même ce qui explique, d'après Barth, l'absence assez souvent constatée de dilatations sensibles des artères collatérales.
Dans les artères de moyen et de petit calibre, l'endartérite dite oblitérante sufQt parfois pour déterminer l'obstruction complète de leur lumière ; mais dans l'aorte, en raison même de sa largeur, les mêmes conséquences ne peuvent survenir que si l'aortite est thronibosanle. Voici une de nos récentes observations — peut-être la seule de ce genre dans la science — oïi l'endartérite oblitérante des sous-clavières et l'aortite thrombosante, réunies chez le même sujet, ont donné lieu à une syni])lomatologie reproduisant presque entièrement celle de la sténose congénitale de l'isthme aortique.
U... U) ans, ('outrôlcur d'omnibus, ne présente rien à signaler dans ses antécédents pcrsonncLs (ni syphilis, ni rhumatisme, ni paludisme). Depuis six ans, il se plaint de fatigue à la marche, et on lui a fait porter des bas à v;irices qui ne l'ont pas soulagé. C'est surtout depuis trois ans qu'il présente un phénomène intéressant : il lui est impossible de faire une longue ■ourse; après avoir parcouru 130, :2Û0 ou 400 mètres, il est obligé de s'arrêter, :es jambes Uéehissent, et s'il poursuivait sa marche, il tomberait.
D'ailleurs, après un court arrêt, il reprend facilement sa course, mais au
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bout de quelques instants, lemêmephénomène se reproduit. Cemalade présente
Sc.d.
Fig. 120. — Aortite oblitérante et throinbosante, avec oblitération de l'aorte abdominale, de la sous-clavière gauche, du tronc brachio-céphalique.
rt, «, caillot cruorique, étendu de l'aorte abdominale à la grande valve mitrale ; 6, gros caillot de l'aorte abdominale adhérent à la paroi et oblitérant coniplélcnicnt le vaisseau ; b' partie inférieure (en obus) du caillot ; h'\ partie supérieure ; v(j, ventricule gauche hjpcrtropliié ; if'.c, tronc brachio-céphalique; c. d \ s. c. rf, artères sous-clavière droite et carotide droite en partie oblitérées par l'artérite oblitérante ; c. r/, carotide gauche perméable ; o, orifice très rétréci de la carotide droite; s. c. /7, sous-clavière gauche oblitérée par un caillot ; «. c. fi', sous-clavière g.iuche oblitérée par l'endartérile ; o' orifice très rétréci de la sous-clavière ; atlt, plaques d'athérome aortique ; t, c, tronc cœlique : r, artère rénale droite dilatée ; p, paroi très épaisse de l'aorte ; (ib, aorte abdominale ; mi, mésentérique inférieure : p, p, orifices très rétrécis des artères ; i,p ; i. i ; ' e; sm, iliaques primitives, sacrée moyenne, iliaques interne et externe très diminuées de volume et presque oblitérées.
-p -ip.
-Le.
donc nettement de la claudication
intermittente des membres inférieurs. On l'observe également aux membres
supérieurs, et le malade dit nettement que lorsqu'il iAhve le bras pour frapper (enfoncer un clou avec un marteau par exemple), au bout d'un instant son bras devient douloureux se contracture et tombe inerte; après un moment de repos, il peut reprendre son travail [claudication intermiltenie des 7nemh)'es siipérieurs). Ce pbénomène n'a pas augmenté depuis trois ans, 3U tout au moins pas sensiblement.
Il y a deux ans, le malade a eu un crachement de sang assez abondant ; le 23 octobre 1898, il est pris de vomissements qui durent plusieurs jours, il va consulter à l'iinpital où l'on s'apen-oit pour la première fois qu'on ne sent pas le pouls au niveau des radiales. Quelque temps après, un médecin l'adresse i M. Huchard avec le diagnostic « d'anévrysme de l'aorte abdominale ». 3r, l'examen donne les renseignements suivants : Le malade est petit, maigre, peu musclé, il ne présente de cyanose nulle part; les membres inférieurs sont froids, les veines saillantes, non sinueuses. Les fonctions •espiratoires et digestives sont normales ; le malade a de la céphalalgie, les vertiges ; on ne trouve aucun trouble sensitif, les réflexes sont conservés. Les urines sont abondantes (2 litres par vingt-quatre heures), claires, de réaction légèrement acide ; on y trouve !e'",44 d'albumine par litre, ïoit près de 3 grammes par jour. La recherche du pouh reste infructueuse toutes les artères .-la radiale n'est ni dure ni épaissie, mais on n'y sent pas de oulsalions ; on n'en perçoit pas davantage aux temporales, aux humérales, aux Turales. Au cou, on sent, mais très faiblement, battre les carotides, de sorte lue le tracé carotidien pris en même temps que celui du cœur est difficile i obtenir. Le cœur est augmenté de volume, il bat dans le sixième espace, es battements sont intenses et soulèvent la région épigaslrique ; aucun signe mormal à l'auscultation, sauf une sensation de rebondissement cardiaque sorte de mouvement atténué de galop).
Le 3 février 1899, le malade, vu pour la première fois un mois et demi vant, entre dans le service de M. Huchard à l'hôpital Necker, avec une ppression extrême, un point de côté très violent. On trouve à la base auche, en arrière, un peu de submalité et de la diminution des vibrati(uis loraciques. On applique des ventouses qui le calment un peu. Los jours iiivnnts, l'état s'aggrave (matité complète à la base gauche, abolition des ihrations, disparition du murmure vésiculaire, souffle léger et doux). Le février, les signes locaux devenant plus accentués, on fait une ponction xpliiratrice, et l'on retire un liquide louche ; la thoracentèse permet de reti- M' 30(1 grammes de pus. La journée est très mauvaise, la dyspnée devient lus pénible, le cœur est faible, la face cyanosée, froide : le malade suciinbc très rapidement le 8 février à 9 heures du soir.
AiTopsiE le 10 février, trente six-heures après la mort : très peu de liquide Iriii dans \a. plèvre droite, emphysème du sommet. A gauche, 1 .800 grammes ^ pus avec adhérences et fausses meniljranes épaisses ; infarctus sous-pleuuix multiples. — Rate (240 grammes), un peu congestionnée. — nie (2.^00 grammes), aspect du foie muscade, pas de perihépatite. - Rei)i droit (100 grammes), décorlication relativement facile. A sa
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surface, nodules jaunâtres ressemblant à de petits tubercules d'aspect caséeux dont l'un un peu kystique provenant probablement d'infarctus anciens ; cicatrice déprimée au niveau d'un de ces infarctus en partie résorbé. A la coupe, rein rouge foncé, diminution de la substance corticale, congestion des pyramides. — Rein gauche (250 grammes). Décortication facile, véritable éruption de kystes à la surface, l'un de ces kystes assez volumineux ; on en retrouve également dans la substance corticale jusqu'au contact des pyramides. Même congestion des pyramides et de la substance corticale.
Appareil circulatoire. — Induration volumineuse de l'aorte abdominale sur une étendue de 6 centimètres, du volume du pouce, siégeant à 4 centimètres au-dessus de sa bifurcation. Diminution du calibre au-dessous ; au-dessus du caillot, à la paroi externe de l'aorte, réseau vasculaire injecté, surtout sur une étendue de 10 centimètres à partir du caillot. Celui-ci est formé de couches brunâtres, concentriques, très denses, formant des courbes à concavité supérieure ; la partie inférieure est la plus ancienne, elle a une coloration brune noirâtre ; la partie moyenne centrale est ramollie et grisâtre ; un caillot rouge de fibrine désagrégée termine le caillot à sa partie supérieure au niveau de l'embouchure de l'artère rénale droite dont le calibre est tout à fait libre et augmenté de volume. L'embouchure de l'artère rénale gauche au contraire est en partie oblitérée par de la fibrine désagrégée. Le caillot est fortement adhérent à la paroi. De la masse part un caillot noir allant tout le long de la crosse de l'aorte jusqu'à la valvule mitrale où il s'accroche aux cordons fibreux. Plaques d'athérome, gélatiniformes, entourant les orifices des gros vaisseaux. Dans la crosse de l'aorte les lésions d'aortite sont également peu avancées ; il s'agit de petites plaques jaunâtres, irrégulières, un peu saillantes. Mêmes plaques à l'origine de la carotide et de la sous-clavière droites.
Artères des membres supérieurs. — Oblitération des deux sous-clavières, à gauche par un caillot organisé qui l'obstrue à peu près complètement ; à droite par un épaississement de la paroi tel que le calibre de l'artère est réduit d'une façon extrême. Ces lésions d'endartérite oblitérante que l'on trouve des deux côtés se continuent sur les axillaires et humérales. Les artères cubitales et radiales ont des parois molles, et paraissent atrophiées.
Le diamètre des artères iliaques est réduit à i millimètre environ également par endartérite oblitérante, qui se poursuit jusque sur la partie supérieure des fémorales.
Cœur. — Hypertrophie de ventricule gauche ressemblant à l'hypertrophie de la néphrite interstitielle, mais à la coupe de la cavité on constate un foyer de sclérose diffuse au niveau de la paroi postérieure. L'oreillette gauche est gorgée de sang noir, l'auricule moyennement dilatée; cœur droit rempli de caillots noirs. Rien aux orifices, ni aux valvules. Les artères servant à la circulation collatérale ou complémentaire n'ont pas acquis un grand développement, contre notre attente'.
' Résumé de l'observation rédigé par notre interne M. Milhiet (mars 1899).
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Nous avons dit plus haut que cette observation réalise presque tonte la symptomatologie du rétrécissement congénital de Tisthme de l'aorte. Voici la figure schématique donnée en 1828 par Rcynaud et qui montre
. (I. a, cœur ; arlrre imlmoiiaiio ; c, canal ailfriel olililijrcî ; il, aoi'le à son oriine ; e, aoric consitli'TablomiMil diniinufe de volume, i|iiès avoii- fourni le Ironc liiacliio-cé|)lialiiiuc ; /', rflrù- ■i'^^eriieul de l'aoric ; g, i/, mrlo dcsconilaule ; h, li , li.ic|ups |ii'imili\ 05 ; /, /, liaiiuc pYleinc dont le cailiro csl, moindre qu'à l'élal normal : /,■, k, arlorcs crur.'ilos plus volumineuses que l.-'s ilia(|ucs d'où elles naisen I ; / et »i, tronc bracliior<''plialique et sous-clavière Iroite ; », », n, mammaires internes considif'raLlenienl au!;ment(''es de volume et se ranlinuant avec les artères
("'liiftastriques : o, 0,0, artères ("'liigastriques également augmenli'-es de volume etllexueuses; /), p, p, artèi'es cer- ^icales profondes, dilatées, communiquant jiar de larges anastomoses avec des intercostales tlioraciqnes ; 1/, r/\ <f \ artères intercostales tlioraciqnes ; /•, r, r, artères cervicales transverses s'anastoniosanl avec d'autres intercostales ; .s-, s, intercostales communiquant avec les cervicales Iransverses ; t, t, /, inicrcostales dans l'élat naturel ; //, arlèrc sous-clavière gauche, augmentée de volume ; i\ t\ preniières intercostales s'anasloniosant avec la troisième 1/'.
Fig. \-2\. — Schéma de la circulatiim rouipli'iiiciitaire dans un cas de rélrccissciiieul conf;énita[ de ristliiiie aorliqiie (lir.vNAun, ISHS).
comment la circulation collatérale bien établie a pu permettre à un homme de vivre jusqu'à l'âge de 02 ans avec une lésion en apparence fort grave, puisqu'elle aboutissait à l'oblitération complète de l'aorte audessous de l'émergence de la sous-clavière gauche et au niveau de l'abouchement du canal artériel'.
Le l'cfrécisscment congénital de l'isthine de l'aorte dont une centaine de cas ont été iniblics jusqu'à ce jour, n'est autre chose que la persistance, après la naissance, de l'état lii'tal el de l'arrêt de développement de cette région aortique, par suite de roblitéralion
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Avant de commencer l'étude symptomatique de l'aortite athéromateuse, il nous semble nécessaire de répéter ce qu'il faut entendre par « athérome » ou par « artério-sclérose ». Nous avons déjà dit (t. I, p. 147) : « V athérome arti'riel reste longtemps localisé aux gros vaisseaux, sans grande tendance aux dégénérescences des viscères; Xarièrio-sclérose affecte les petites artères et produit rapidement du tissu conjonctif dans la trame des organes... Si l'on a égard à la marche clinique, on doit reconnaître deux types absolument distincts : les vasculaires ou athéromateux, et les viscéraux ou artério-scléreux. »
Donc, les deux expressions ne sont pas synonymes, ce qui veut dire que les deux étals morbides sont différents. Ils se rencontrent souvent réunis sur le même malade, ce qui ne saurait prouver en faveur de leur identité de nature. On peut être athéromateux sans artério-sclérose ; on est très souvent artério-scléreux sans athérome.
La lésion athéromateuse, disposée en plaques, fragmentée pour ainsi dire et sans continuité, disséminée dans toutes les artères et surtout dans l'aorte, diminue d'intensité du centre circulatoire à la périphérie. Chez les artério-scléreux, la lésion est diffuse, continue, elle affecte surtout les artérioles qu'elle épaissit et durcit sans tendance à la dégénérescence granulo-graisseuse. L'athérome peut conduire à la dilatation du vaisseau, même à l'anévrysme, surtout à la variété disséquante ; l'arlériosclérose ■ est essentiellement oblitérante, elle rétrécit les vaisseaux au lieu de les dilater, et presque jamais elle ne se termine par la dilatation anévrysmale in situ. Chez les athéromateux, tendance aux gangrènes périphériques, à l'atrophie des organes ; chez les artério-scléreux, fréquence de l'hypertrophie ventriculaire, de la dégénérescence fibroïde du cœur, des lésions rénales. Mais, dire avec quelques auteurs que la sclérose est d'origine brightique, c'est commettre une erreur contre laquelle protestent les enseignements de la clinique. Car, la sclérose isolée des artères, celle des artères cérébrales, celle du cœur, peuvent précéder pendant de longues années les altérations rénales.
Symptômes. — Diagnostic
Les symptômes sont la répétition, à un degré plus accentué, de ceux de l'aortite aiguë ou subaiguë, et c'est ce qui explique l'erreur
prématurée du canal artériel et de la traction que celui-ci exerce sur l'isthme aortique au niveau duquel il s'insère. Les premiers exemples ont été donné par Paris [Journal de Desault, 1789), par Graham (Mec/, chir. Irnnsact. 1814), Astley Cooper (1818), Otto. Laennec Meckel (1824-1827), enfin par Reynaud (Journal hebd. de méd. 1828) qui en donne la première observation très complète au double point de vue de l'anatomie pathologique et de la clinique,
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des cliniciens qui refusent à celte dernière une individualité propre.
La dilatation de l'aorte est plus considérable, au point que la matité transversale de la région peut atteindre 7 à 9 centimètres ; il en résulte que l'élévation anormale de la sous-clavière est plus apparente.
Sous l'influence de cette dilatation, on constate l'existence, au niveau du deuxième espace intercostal droit, d'un relenlisseinenl dia^itoligue à ibnbre mi'laUhjUi' ^ tt/nipaiiiqiie, surloul clanyorciix. Ce retentissement « clangoreux », ainsi appelé par N. Gueneau de Mussy, est bien difTérent du simple retentissement c en coup de marteau » qui indique seulement une hypertension artérielle.
Le premier bruit du cœur a souvent un timbre parcheminé, parfois soufflant, et aussi l'on constate l'existence d'un double bruit de souffle, systolique et diastolique. Ce double bruit se produit dans deux conditions différentes, et il est dû : 1" à la lésion concomitante des valvules semilunaires (rétrécissement et insuffisance aortiques d'origine organique) ; l" à la dilatation de l'orifice aortique consécutive à celle du vaisseau insuffisance aortique fonctionnelle). Dans ces cas — et sans qu'on puisse 'attribuer à l'état anémique du sujet, à un rétrécissement aortique [ui n'existe pas, ou encore à la présence de rugosités artérielles — le ouffle systolique de l'aorte n'en existe pas moins. On explique alors sa iroductioa par la présence d'une grande dilatation aortique qui constitue tour l'orifice et par rapport à lui un rétrécissement relatif.
Les artères en général, surtout les arlrrcs du cou, sont saillantes, résisantes au toucher, bondissantes. Le est ordinairement dur, vibrant, l le tracé sphygmographique présente les caractères du pouls sentir ligne d'ascension verticale suivie d'un plateau horizontal et d'une ligne e descente très oblique avec tendance à la diminution du dicrotisme). Infin, d'après Stokes, les artères présentent aussi un « caractère de repition particulier » consistant, au moment de leur diastole, dans des mou ements et des déplacements latéraux, explicables par l'allongement ne subissent d'ordinaire les vaisseaux athéromaleux. Comme dans l'aortite aiguë, il y a de la dz/spnée d'cfforl. ', de la dijsp-
' Sous le nom d'astlime vésical Panvinsiu (de Varsovie) vient d'appeler l'attention ir la corrélation existant parfois entre la rétention d'urine et certains accès d'astlime, 1 plutôt de pseudo-asilime, surtout chez les prostatiques, souvent artério-sclércux. Dans s cas d'évacuation inci>mplùte de la vessie par iusunisance de contractilité de cet organe. 1 observe quelques troubles d'auto-intoxication, bien étudiés par Guyon, et se nianifesiit du côté du tube digestif, par de la dyspepsie, de la diarrhée, etc. Or, des accidents ■ uiènu^ nature peuvent s'observer du côté des organes respiratoires, et dans une des i>ervations très concluantes du médecin de Varsovie, on voit qu'à partir du moment 1 on a procédé à l'évacuation de la vessie, régulièrement deux fois par jour, à l'aide une soude, les accès de polypnéc. d'asthme cardiaque, d'angine de poitrine ont cessé ns reparaître une seule fois pendant plusieurs mois ». De plus, la tension artérielle a minué {Wevue de médecine, mars 1899). — Ce travail est à rapprocher des recherches
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née douloureuse, des crises angineuses, celles-ci faisant défaut lorsque la lésion n'intéresse pas les artères coronaires.
Une complication à redouter, est l'embolie possible dans divers organes (cerveau, rétine, poumons, reins, rate, membres inférieurs). Lorsque l'embolie oblitère les vaisseaux artériels des membres inférieurs, il en résulte parfois une gangrène des extrémités, laquelle peut encore avoir une origine thrombosique par suite de l'arlérite. Cette éventualité est heureusement assez rare.
Mais une complication très fréquente est relative à l'existence de l'hypertrophie cardiaque et de tous les symptômes de la cardio-sclérose sur lesquels il est inutile de revenir.
Ce serait une erreur de croire que l'aortite chronique se présente toujours avec ces caractères cliniques et ces menaces de complications. Il arrive assez souvent de constater chez certains malades de grosses lésions aortiques, avec dilatation plus ou moins considérable du vaisseau, souffle systolique et diastolique de la base, et cela en l'absence de tout symptôme ou trouble fonctionnel : il n'y a pas ou peu de dyspnée, pas de symptômes douloureux ; le faciès, au lieu d'être pâle comme dans la plupart des affections aortiques, est plutôt rouge et coloré, et souvent les bruits anormaux que l'on entend à la base du cœur sont une surprise de l'auscultation. C'est là une forme latente de la maladie sur laquelle lesi divers auteurs n'ont pas suffisamment insisté. Cette période silencieuse! peut durer pendant des années entières jusqu'au jour où la corapensationl est rompue par suite de la participation du cœur aux lésions scléro-alhéromateuses. La forme latente s'observe surtout dans les cas où l'aortite chronique reste à l'état isolé, c'est-à-dire sans être compliquée de cardiosclérose ou de néphro-sclérose. 11 importe même, au point de vue du pronostic, de savoir bien établir les trois diagnostics suivants : 1° aortite chronique avec dilatation de l'aorte, en l'absence de toute lésion rénale ou cardiaque; 2" aortite chronique avec sclérose du myocarde; 3° aortilc chronique avec néphrite artérielle. Dans les deux derniers cas, la coexis-;! tence des symptômes myocardiques et rénaux sur lesquels nous avonf| insisté, est toujours facile à constater. l|i
Quant au diagnostic de la dilatation fusiforme de l'aorte avec les dila-|lj tations anévrysmatiques, il trouvera mieux sa place au sujet des ané-}| vrysmes de l'aorte.
Dans l'artério-sclérose et l'aortite chronique, on observe souvent,
antérieures de Genouviu.f, et Pasteau (Soc, de biologie, 1897) sur « la relation proportion I -| nelle entre letat de la tension artérielle et la puissance évacuatrice de la vessie ». Eileï| i ont été exposées, t. I, p. 170. IJ
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l'existence concomitante de Vcmpliijd'ine jmimonaire et de la dilatation des bronches. Celle-ci a des caractères particuliers : elle est presque généralisée et se traduit, plus souvent que les autres eclasies bronchiques, par des hémoptysies parfois abondantes, et il est même permis de se demander si les lésions vasculaires constatées dans les parois des bronches dilatées', ne sont [)as surtout spéciales aux arlério-scléreux. Cette forme liéinoptoïque de la dilatation bronchique chez les artérioscléreux et les malades atteints d'aortitc chronique, est très intéressante à connaître et à distinguer de la phtisie pulmonaire dont les exemples ne sont pas rares dans ces affections, ainsi qu'on le verra plus loin.
Lorsque l'aortito chronique est généralisée, elle peut donner lieu à des rétrécissements ou oblitérations des branches collatérales avec des symptômes en rapport avec les artères intéressées : angine de poitrine pour le rétrécissement des coronaires ; troubles de la sensibilité et de la motilité (affaiblissement musculaire) du membre supérieur droit par oblitération plus ou moins complète du tronc brachio-céphalique ; parésie du membre supérieur gauche, atrophie du bras gauche par oblitération de la sous-clavière du même C('ité ' ; faiblesse d'un des pouls radiaux ; accès douloureux pseudo-gastralgiques par sténose du tronc cœliaque ; douleurs très vives aux membres inférieurs avec claudication intermittente, lorsque les artères iliaques sont intéressées.
Plus rarement, on observe Yoblitération de l'aorte par thrombose, et celle-ci se produit exceptionnellement dans la portion thoracique, puisqu'on en cite seulement deux cas dans la science L'aortite athéroniateuse peut avoir surtout son siège prépondérant dans l'aorte thorai i([ue, alors que les lésions sont à peine marquées dans les autres parties du vaisseau. 11 en résulte un complexus symptomatique, souvent des lias difficiles à analyser, comme le démontre la relation intéressante d un fait oîi l'on a constaté à l'autopsie des embolies multiples dans la moitié sous-diaphragmatique du corps. L'histoire de la maladie peut être ainsi résumée : endartérite de l'aorte thoracique, embolies multiples ayant déterminé une paraplégie par obstruction des deux iliaques priniilivcs. péritonite consécutive à un vaste infarctus intestinal \
Ua homme de 3(1 ans, atteint quatre années auparavant, de diarrhée de Cocliiiichiiie, puis de grippe il y a quelques mois, entre à l'hùpital avec des signes de péritonite aiguë; puis, il est pris soudainement d'une paraplégie
' GiNGFOT. Dil.italiiin de l'artrle; (il)ltlérali(iii de r.iricre sous-ciMviùi'c gauche; aU'ophie ilii luenibre correspondaut [Soc. méd. des /wpitdi/.v, ISS'.i). ' ••Vii.MET {Thèse de Paris, 1881).
^ M. BouLAY (Société anal, de Paris, 1890). n. Ul-chard. — Maladies du cœur, 3c édition. - ii. 2^
MALADIES DU COEUR ET DE i/aOKTE
presque complète. Il meurt bientôt, et voici ce que l'on trouve à l'autopsie : une péritonite des plus évidentes; à 15 centimètres au-dessus de la valvule iléo-cœcale, sur une longueur de 60 centimètres, l'iléon, non encore gangrené, présente une teinte d'un rouge violacé au noir verdàtre par embolie de l'intestin; à cheval sur la bifurcation de l'aorte abdominale, se trouve un caillot qui se prolonge dans les deux iliaques (cause de la paraplégie) ; infarctus anciens dans les deux reins.
Claudication intermittente et douloureuse des extrémités. — Les embolies de l'aorte , surtout lorsqu'elles oblitèrent complètement la lumière du vaisseau, donnent lieu, soit à des phénomènes gangreneux, soit à la paralysie des membres inférieurs. Les thromboses complètement oblitérantes peuvent produire ces derniers accidents, quoique plus rarement, en raison de la lenteur de leur formation et de l'établissement consécutif de la circulation collatérale. Les thromboses, incomplètement oblitérantes de l'aorte abdominale, arrivent à déterminer le phénomène connu et étudié d'abord par les vétérinaires, sous le nom de claudication intermittente et douloureuse des extrémités.
Signalée d'abord en 1831 par Bouley, puis en 184() et en 18o3 par Goubaux et Reynal chez les chevaux, elle a été indiquée chez l'homme par l'observation de Barth (183o) et bien étudiée par Charcot, en 1858, Chez le cheval, les thromboses de l'aorte sont relativement fréquentes, puisque d'après Goubaux, 5 p. 100 des animaux sacrifiés au service d'anatomie de l'école vétérinaire, ont été trouvés avec des oblitérations artérielles. Elles n'obstruent pas d'ordinaire entièrement la lumière du vaisseau, et dans un cas signalé par Reynal, oii cette obstruction paraissait complète, le caillot présentait à son centre une sorte de canal dans lequel on pouvait faire pénétrer un corps du volume d'un crayon, ce qui suffisait pour « entretenir la circulation et la vie ». C'est là ce qui explique la rareté des gangrènes à la suite de ces oblitérations vasculaires, la fréquence de la claudication intermittente du train postérieur chez les chevaux par oblitération incomplète de l'aorte.
Plus rares sont les thromboses du tronc brachial gauche à la suite d'un anévrysme disséquant (Bouley, 1851), les thromboses du tronc axillaire signalées par Georges (18t)2) et Sinoir (1879), celles de l'aorte antérieure et du tronc brachio-céphalique consécutive à une aortite (L. Leblanc). Dans ces cas, l'animal cherche à se dresser comme pour éviter de poser le membre sur le sol, il butte des jambes antérieures et tombe en avant.
La thrombose de l'aorte postérieure est plus fréquente et plus connue, et c'est elle surtout qui donne lieu le plus souvent à ce syndrome si intéressant de la paralysie douloureuse et intermittente des extrémités. Pendant la marche, si l'allure augmente de vitesse, l'animal présente
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bientôt de l'agitation, de l'accélération des mouvements respiratoires, une contracture douloureuse avec saillie des muscles fessiers, et il ne larde pas à tomber, souvent assis sur son derrière dans l'attitude si fré- ([uente du chien, parfois avec un membre replié sous le ventre. Après ([uelques instants de repos, il se relève, et à le voir alors, dit Goubaux, quelque temps après la disparition de ces accidents « parfaitement droit sur ses quatre membres, libre dans ses allures, l'œil vif et expressif, les narines au vent, l'oreille mobile et attentive, on a vraiment peine à le reconnaître ». Mais, on le reconnaît bientôt; car, lorsqu'il recommence à marcher, les mêmes accidents se reproduisent, et ainsi de suite. On a encore remarqué que la sécrétion sudorale est augmentée pendant l'exercice dans toutes les régions normales, tandis que celles qui sont placées sous la dépendance des artères malades restent froides, sèches, sans battements.
Chez l'homme, les mêmes phénomènes se produisent, quoique avec une intensité moindre, et nous avons vu dans notre observation la paralysie intermittente affecter les membres supérieurs comme les membres inférieurs, par suite d'oblitérations multiples aux sous-clavières et à l'aorte abdominale. La première observation bien nette appartient à Charcot ; elle est relative à un malade de .j4 ans, atteint d'un anévrysme traumatique de l'iliaque primitive droite oblitérée dans son tiers inférieur et remplacée par une sorte de cordon ligamenteux de un centimètre. Lorsque cet homme était obligé de faire une course et qu'il avait marché pendant plus d'un quart d'heure, il éprouvait dans toute l'étendue du membre inférieur droit, une sensation de faiblesse avec engourdissement. S'il voulait continuer à marcher, des douleurs sourdes se répandaient dans le membre inférieur droit, qui devenait le siège de crampes, d'une raideur empêchant tout à coup la continuation de la marche. Le malade était obligé de s'asseoir pour prendre un peu de repos, et pendant ce temps tous les symptômes se dissipaient rapidement. La marche redevenait possible, mais après vingt minutes les accidents se reproduisaient de reehef, et un nouveau temps d'arrêt était nécessaire. Ces sortes d'accès de paralysie douloureuse se montraient jusqu'à cinq ou six fois pendant une course d une heure et demie, ne survenant jamais spontanément ni au repos, ni au lit, ni même dans la station verticale'.
' Nous répétons, dans l'inlérût de l'exactitude histori(|ue, que Baiîth (dés 1831, et en 1837 dans sa lliése sur les « rétrcrissenients et oblitérations spontanées de l'aorte ») avait netti'iiicnt iudirpié ce phéncniiéne de la paralysie interiniltente au sujet de sa malade qui, dans les im^Mibres inférieurs, « éprouvait des douleurs, un sentiment <le froid, de faiblesse, d engourdisseuiont disparaissant fpioiquefois d'une manière plus ou moins complète pendant le repos, mais revenant pendant la marche et augmentant par le mouvement ». — L'n autre auteur, Leor,\nd (Presae méd., 1837) a publié une observation où le même phénomène est exactement signalé.
La pathogénie des accidents est facile à comprendre, et elle a bien été indiquée par Bouley, dès 1831. « Tant que Tanimal était en repos, le sang pouvait arriver par les collatérales; mais, dès qu'il trottait, les collatérales comprimées ne fournissaient plus assez de sang, et les membres étaient frappés d'un engourdissement et d'une douleur profonde. » En un mot, les membres reçoivent assez de sang pour leur nutrition, pas assez pour leur fonctionnement.
Chez les animaux, Schrenk, Bonnaud et Violet ont observé la guérison à la suite de deux ou trois mois de repos permettant à la circulation collatérale de se développer pour suppléer celle de l'artère oblitérée. La même indication se présente pour l'homme, et Charcot cite des cas où en prescrivant aux malades, pour une période de plusieurs mois, de ne jamais marcher à pied ou au moins de ne jamais marcher assez longtemps pour déterminer les phénomènes de claudication, il a pu obtenir une grande amélioration, éviter même le sphacèle menaçant des membres inférieurs'.
Les concrétiom /i(»'lncu.ses de l'aorte, par embolie ou par thrombose, déterminent encore d'autres accidents qu'il importe de signaler malgré leur rareté. D'abord, elles peuvent être la source d'embolies multiples, soit dans les artères périphériques (d'où tendance à la gangrène des membres), soit dans les artères viscérales (d'où infarctus du rein, de la rate, etc.). Les embolies, si elles sont septiques, comme dans l'endocardite et l'aortite ulcéreuse, peuvent déterminer dans certains points de l'économie, des « anévrysmes emboliques » dont, TufTnell dès 1853, a donné la première indication, et que nous étudierons plus tard^
D'autre part, les concrétions fîbrineuses ayant subi la dégénérescence graisseuse et la fonte puriforme, peuvent-elles déterminer des accidents infectieux, lorsqu'elles sont transportées dans la circulation? La chose est possible, quoiqu'elle ne soit pas encore absolument démontrée,
' Bouley {Recueil de méd, vétérinaire, 1831). — Barth [Arcli. de mé/l., 1835, et thèse inaur/urale. 1837). — Legrand (Presse méd., 1837). — Goubaux (Recueil de méd. vétérinaire, 1846). — REYiNAL (Ibid., 1853). — George (Recueil de méd. vétérinaire, 1862). — S.aiîolrin (Ttièse de Paris, 1873). — Sinoir (Soc.de méd. vétérinaire pratique, 1879). — Charcot (Soc. f/e biolor/ie, iSHH ; Progrès médical, — Schrenk, Bonnaud (Journ. des vétérinaires du midi.
1860-1867). — Violet (Journ. de méd. vétérinaire et de zooteclinie, 1881). — Cadéac (Patliologie interne des animaux domestiques, t. V, 1897).
- On croit généralement que Virchow a découvert la notion de l'embolie. Or, plusieurs siècles avant lui, Bonnet (Sepulcliretum, liv. I, p. û2) a parlé de caillots partant du cœur et allant dans les carotides entraver l'arrivée du sang au cerveau. 11 cite deu\ observations dans lesquelles des accidents graves ont été produits par des caillots migrateurs. — Puis, Van Swieten s'est exprimé ainsi : « Dum polyposie concretiones in sinibus venosis valet in cordis cavis hajrent, non faciunt obstructioneni, nisi quando ex majoribus his receptaculis in canales pelluntur. » — Nous avons cité encore Morgagni à l'appui de cette priorité.
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malgré une observation de Vulpian' relative à un kyste fibrineux et puriforme de roreillette gauche, lequel détermina par sa rupture des accidents apoplectiques, un état typhoïde et la mort. Chez une femme âgée ayant succombé à des symptômes typhoïdes très accusés, Cliarcot trouva pour toute lésion, des ulcérations athéromateuses et des kystes fibrineux de l'aorte en régression graisseuse dont le contenu versé dans l'intérieur du vaisseau avait adultéré le liquide sanguin, au point de déterminer des accidents infectieux graves, semblables à ceux d'une endocardite ulcéreuse. Cette question mérite d'être étudiée à nouveau, et la mort de quelques vieux alhéromateux ne peut pas être parfois attribuée à une autre cause, ainsi qu'il m'a été permis de l'observer.
ÈîinLOGIE
Elle est également celle de Taorlite aiguë et de Tartério-sclérose : fjoulle, satu)'/ns//tp, alnnenlalioii ricicusc, sriillilé, sz/jj/ii/is, r./i'rc/ces niusculaircs proluiu/rs. Cette dernière cause est très discutable, ainsi que celle des « professions exposant à l'inspiration d'air chaud », d'oîila fré([uence de l'artério-sclérose et de l'aortite chronique chez les chauffeurs, les cuisiniers et les boulangers.
Les auteurs allemands, Beneke en particulier, qui ne veulent pas croire à l'influence ni même à l'existence des états diathésiques, préfèrent placer des causes bien plus contestables, l'obésité et la lithiase biliaire, dans l'étiologie de cette maladie. Cette opinion est erronée ; car, si les obèses et les lithiasiques sont exposés aux dégénérescences artérielles, c'est seulement à la faveur de la d'utllirse arilirit'upte.
La sf/p/ii/is mérite une mention spéciale, beaucoup d'aorlites chroniques avec dilatation du vaisseau se développant sous son influence.
Voici un fait qui parait avoir échappé a. l'attention des observateurs : On rencontre souvent des malades atteints d'aortite chronique avec rétrécissement et insuffisance aorti(iues chez lesquels // es/ imjtossihlc de iroiircr In i (iKsc. Ces malades ne sont ni goutteux, ni syphiliti(iues, ni tabagiques, ni alcooliques, et l'on ne peut dater leur affection artérielle d'aucune maladie infectieuse. U est vrai que, le plus souvent, les erreurs d'alimentation donnent la clef de l'étiologie ; mais d'autres fois, celle-ci reste inconnue. 11 y a donc de ce côté quelques recherches intéressantes à faire.
Quelques auteurs ont admis — sans doute théoriquement — que l'aortite pouvait être assez souvent le résultat de la /ini/x/t/n/io/i f/rs injlniu-
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matiom voisines de l'endocarde, du péricarde, de la plèvre ou du poumon. La thèse de Léger renferme deux ou trois exemples d'endocardites rhumatismales propagées à la tunique interne de l'aorte. La chose est possible, probable même, puisqu'on en cile quelques observations ; mais ces faits sont extrêmement rares. L'endocardite affecte souvent les valvules sigmoïdes de l'aorte, cola ne fait aucun doute ; mais le plus ordinairement l'inflammation s'éteint au niveau de l'endartère, et l'aorte est presque toujours respectée. Sans nier absolument ces propagations inflammatoires, il faut les croire exceptionnelles, surtout dans le cours des péricardites, des pleurésies et des affections pulmonaires ; il s'agit plutôt, dans ces cas, de péri-aortite que d'endo-aortite , et il est plus juste de dire que le travail phlegmasique de l'aorte peut se propager de celle-ci aux tissus voisins, au péricarde (ce qui est presque la règle), parfois à la plèvre, presque jamais au poumon.
On lit dans les cliniques de Jaccoud, un exemple d'aortite ascendante « développée à la suite d'une lulx'rculisalion en masse du lobe supérieur du poumon droit ». Est-ce l'aortite qui s'est développée à la suite de la bacillose, ou au contraire celle-ci à la suite de l'aortite? La seconde opinion est plus vraisemblable, et à ce sujet, il n'est pas inutile de rapporter les faits que nous avons observés.
Le premier malade est un homme de 52 ans, entré le 28 mars 1885 à l'hôpital Bichat. Alcoolique, atteint de variole en 1878, sujet à des bronchites répétées depuis plusieurs années, il avait été pris, en revenantde son travail, il y a six semaines, de frissons multiples avec fièvre, accusée surtout vers le soir (39**, 8). Dès les premiers jours, son médecin avait constaté les signes d'une bronchite généralisée qu'il rattachait alors à la grippe. Mais, dès les premiers jours aussi, la dyspnée était remarquable par sa grande intensité, peu en rapport avec la légèreté des signes stéthoscopiques ; la fièvre était vive, et après une semaine, quoique les phénomènes thoraciques eussent paru s'amender, le malade n'allait pas mieux : douleurs vagues dans la poitrine, œdème périmalléolaire. A ce moment, l'auscultation du cœur et de l'aorte n'aurait rien fait constater d'anormal, et il n'y avait pas d'albumine dans les urines.
Bientôt, l'œdème envahit les jambes, les cuisses, le scrotum et les parois abdominales, toujours sans la moindre trace d'albumine. L'auscultation du poumon fit reconnaître l'existence de râles sonores et sous-crépitants, disséminés dans toute la poitrine, ces derniers étant plus marqués à la base droite, où existait en outre un léger épanchement pleural. La matité cardiaque était augmentée dans les diamètres transversal et vertical, puisque la pointe battait au-dessous et en dehors du mamelon vers le sixième espace intercostal, et que la matité dépassait le bord droit du sternum. A l'auscultation, souffle systolique à la pointe au-devant du sternum, et vers sa partie moyenne, bruit rude de va-et-vient symptomatique d'une
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péricardite sèche ; à la base, vers le troisième espace intercostal droit, souffle diastoliqiie léger, doux et aspiratif. Les battements violents des artères cervicales contrastaient avec des ondulations des veines jugulaires distendues et animées d'un pouls veineux. De plus, le pouls radial était dur, tendu, cordé; il était régulier, et toutes les artères étaient le siège d'un athérome assez prononcé. La dyspnée était intense, le faciès pàle et cyanosé ; de temps à autre, une sensation douloureuse de barre transversale reliant les deux mamelons avec propagation dans la région de l'hypochondre droit, et à plusieurs reprises, accès douloureux et angoissants avec irradiations brachiales.
Kn présence de ces accidents divers, notre embarras fut grand tout d'abord. Certes, il n'y avait pas de doute sur l'existence d'une bronchite généralisée avec congestion pulmonaire et léger épanchement pleural droit, d'une péricardite sèche avec insuffisance mitrale fonctionnelle et inocclusion légère de l'orifice aortique. Dès les premiers jours, le malade présentait certainement quel([ues symptômes d'aortite subaiguë avec insuffisance du myocarde par lésion probable du muscle cardiaque, ce qui expliquait la présence de l'œdème des membres inférieurs, et l'athéromc artériel avait été l'occasion d'une poussée inflammatoire du cùlé de l'aorte et du cœur.
Tel qu'il était formulé, le diagnostic restait encore incomplet.
Les jours suivants, le choc précordial est insensible, les bruits de frottement et les souffles cardiaques disparaissent en partie, la voussure précordiale s'accuse, la matité du cœur augmente, ses bruits prennent un caractère sourd et comme éloigné de l'oreille, le premier étant à peine appréciable (signes de péricardite avec épanchement.)
Sous l'influence d'une dose de 0,40 centigrammes de macération de feuilles de digitale, les urines qui atteignaient à peine le chilTredeSOO à 400 grammes par jour, montent rapidement à 8 litres. Alors, l'épanchement péricardique disparaît en quelques jours, et en même temps réapparaissent les souffles et le frottement péricardique; les œdèmes de l'abdomen et des membres inférieurs diminuent considérablement. Seul, l'épanchement pleural reste stationnaire et ne rétrocède pas; et quoique les battements du cœur eussent acquis une énergie nouvelle sous l'influence de la médication, quoique les symptômes cardio-aortiques fussent beaucoup moins accusés, et que la fièvre eût presque cédé, la dyspnée et la cyanose persistaient avec la même intensité.
L'auscultation attentive du poumon allait nous donner la clef de cette symplomatologie tumultueuse et obscure. On constatait, onze jours après l'entrée du malade à l'hôpital, une légère submatité sous la clavicule droite, correspondant avec un foyer de râles sous-crépitants fins.
S'agissait-il d'une de ces congestions pulmonaires rapides et aiguës dans leur évolution ({ui, se montrant le plus souvent à droite, au même titre que certains épanchements pleuraux', surviennent souvent dans le
' I);ins les cariliopathies artérielles (aortites. arlério-sclérnse du cœur on myocardiles si-lëreuses), les épaucheuicnts pleuraux s'observent de préférence « druile. — Dans ces mêmes affections, ou constate aussi, d"une façon temporaire ou permanente, la petitesse du pouls r/aiiche.
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cours des myocardites ou des scléroses du cœur : ou s'agissait-il, au contraire, d'une tuberculose dont l'épanchement pleurétique était une des manifestations? En acceptant cette dernière interprétation, basée du reste sur les antécédents pathologiques du malade et sur un amaigrissement progressif, on comprenait pourquoi les œdèmes et les hydropisies d'origine cardiaque avaient promptement cédé à la digitale, tandis que l'épanchement pleurétique lui avait complètement résisté, étant d'origine tuberculeuse.
Ce seul fait thérapeutique a permis de formuler un diagnostic dont la précision a été vérifiée par l'autopsie. J'éloignai d'abord l'idée d'une congestion pulmonaire d'origine myocardique, parce que les symptômes du côté des bronches et des poumons avaient manifestement précédé ceux du cœur et de l'aorte. Je fis alors le raisonnement suivant :
Voici des œdèmes et des hydropisies (œdèmes des membres et des parois abdominales, ascite, péricardite avec épanchement), qui cèdent à la digitale ; donc, elles étaient sous la dépendance du cœur, et nullement d'origine tuberculeuse. L'épanchement pleural a été rebelle à l'action digitalique ; donc, il devait être plutôt produit par la tuberculisation pleuropulmonaire. Le diagnostic a pu être ainsi formulé : Aortite subaiguë avec cardio-sclérose et péricardite ; œdème des membres inférieurs, épanchements de l'abdomen et du péricarde, d'origiiie cardiaque. Tuberculose pidmonaire et épanchement pleu7nl, d'origine tuberculeuse.
C'est là un exemple de la réalisation de cet adage hippocratique si souvent répété et toujours vrai : Naturam morborum ostendunt curationes.
Bientôt, les accidents prennent une allure de plus en plus grave, le myocarde s'affaiblit, les souffles cardiaques s'atténuent, le frottement péricardique s'accuse à nouveau, l'œdème des membres inférieurs reparaît et monte jusqu'à l'abdomen, le pouls perd sa force et sa régularité ; en même temps, les symptômes pulmonaires augmentent d'intensité, l'épanchement pleurétique se maintient, les poumons sont le siège de râles nombreux, sonores et sous-crépitants ; aux deux sommets, matité des plus manifestes, résonnance de la voix, gros râles muqueux ressemblant à des craquements humides et quelques bruits cavernuleux. Dans les derniersjours , la cyanose et l'asphyxie font des progrès rapides, les mains sont violacées, les lèvres cyanosées, l'oppression extrême ; le pouls, très fréquent depuis le commencement de la maladie devient incomptable et insensible ; puis, environ trois semaines après son entrée à l'hôpital, le malade s'éteint le 16 avril, moitié asphyxiant, moitié asystolique.
A y autopsie, on trouve dans les deux poumons quantité de tubercules et de cavernules, plus à droite qu'à gauche, avec congestion intense et bronchopneumonie ; la surface pleurale est couverte de nombreuses granulations, avec épanchement à droite (environ un litre).
A l'appareil circulatoire, les lésions ne sont pas moins importantes : péricarde épaissi, comme lardacé, criant sous le scapel, renfermant une petite quantité de liquide sanguinolent et rougeâtre. Sur le feuillet viscéral, nombreuses aspérités qui lui donnent l'aspect d'une langue de chat ; elles
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sont formées par des fausses membranes molles, épaisses el rougeâtres, qui recouvrent toute la surface du cœur en avant et en arrière; quelques-unes ont une teinte ecchyinotique II est difficile de reconnaître, au milieu d'elles, la présence des tubercules qui, en tout cas, sont certainement beaucoup moins abondants que sur les plèvres. — Le muscle cardiaque est mou, flasque, de coloration jaune feuille morte, et quoiqu'il n'ait pas été examiné au microscope, il paraît très altéré.
L'aorte ne présente pas des altérations moindres : toute la surface interne de la crosse est mamelonnée, épaissie, pavée de plaques athéromateuses dures et anciennes, et de plaques molles opalescentes, gélaliniformes, plus récentes et beaucoup plus étendues que les précédentes. L'altération s'arrête au niveau des valvules sigmoïdes dont l'intégrité contraste avec les lésions des parties voisines. L'aorte est notablement dilatée, ce qui explique l'inocclusion de son orifice et le souffle diastolique entendu pendant la vie. Les artères coronaires présentent une ouverture normale et sont peu altérées dans leurs [)arcours ; cependant les orifices de presque toutes les collatérales sont très notablement rétrécis, quelques-uns complètement oblitérés par des plaques d'endartérite récente. Les lésions ne sont pas limitées à la crosse aortique, mais c'est là qu'elles sont le plus accentuées. Dans l'aorte thoracique et abdominale, on voit en certains points des plaques d'atliérome dures et presque osseuses, contrastant avec les plaques gélatiniformes d'origine récente qui sont en majorité à la hauteur de la crosse.
Tous les organes contenus dans le médiastin ont contracté de nombreuses adhérences entre eux, et l'aorte thoracique est difficilement séparée des organes voisins. La rate est grosse et diffluente. Le foie' volumineux, pesant "2.500 grammes, est le siège d'une cirrhose graisseuse. Les reins sont volumineux et congestionnés.
Celte observation présente un grand intérêt, non seulement au point de vue clinique, mais encore sous le rapport de la pathogénie. A ce point de vue, on doit poser trois questions :
r S'agit-il de deux maladies distinctes, Taortile et la tuberculose, évoluant simultanément et se rencontrant par hasard chez le même individu?
2" Ces deux, maladies ont-elles des relations de cause à effet ?
.3° Est-ce la bacillose qui a causé l'aortile; ou l'aortite, la tuberculose?
La première interprétation est au moins discutable, la science possédant déjà quelques exemples où les deux maladies ont évolué en même temps, et il ne faudrait pas voir toujours dans ces cas de simples et fortuites coïncidences.
Si on admet une corrélation pathogénique entre les deux afïeclions, on peut soutenir que la granulie a pu agir sur le système artériel et sur l'aorte, au môme titre qu'une maladie infectieuse, une variole ou une dotliiénentérie, par exemple. Cette opinion est très soutenable.
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Mais, dans l'espèce, il est certain que les lésions artérielles, caractérisées par l'aortile chronique et par l'athérome, ont de longtemps précédé chez notre malade l'évolution tuberculeuse, qui a été rapide et galopante. Du reste, pour soutenir cette opinion, on peut s'appuyer sur les relations existant entre la tuberculose et une autre affection de l'aorte, l'anévrysme qui, depuis Stokes, a été regardé comme une cause relativement fréquente de tuberculisation pulmonaire.
« La complication la plus fréquente de l'anévrysme aortique, dit-il, est la tuberculisation ; dans ce cas, la phtisie a souvent des symptômes équivoques, irréguliers, et sa marche est lentement progressive. On comprend qu'il doive en être ainsi, en raison de l'âge auquell'anévrysme est le plus commun. La coexistence des deux maladies est plus fréquente qu'on ne le pense en général, et la mort est quelquefois le résultat de la phtisie ; le malade succombe sans qu'il y ait eu rupture du sac. Lorsque ces deux affections se combinent, je pense que c'est la lésion ai'térielle qui s'est montrée la première. Souvent il m'a semblé que certains anévrysmes mériteraient le nom d'anévrysmes consoniptifs ou strumeux. »
Dans un autre passage, Stokes établit « les rapports entre la diathèse athéromateuse et la diathèse tuberculeuse », et à propos de l'insuffisance aortique, après en avoir nettement distingué deux formes, l'une consécutive à la « cardite ou à l'endocardite rhumatismale, l'autre au développement de l'athérome », il s'exprime en ces termes :
« Il existe souvent, dans cette dernière forme, une disposition morbide générale qu'il est difficile de définir exactement. C'est un état ressemblant assez à celui qui favorise la déposition de matières graisseuses athéromateuses, et probablement aussi de productions tuberculeuses, un état d"hématose incomplète, survenant fréquemment à la suite d'excès ou d'une fatigue excessive, et s'accompagnant de l'affaiblissement du système nerveux. On est forcé d'admettre les rapports qui relient la diathèse athéromateuse à celle qui produit les dépôts de graisse et de matière tuberculeuse, malgré les conclusions différentes d'Andral, Lobstein etGluge. »
Insistant ensuite sur « l'affaiblissement de la vitalité » dans l'insuffisance aortique, il décrit le caractère des inflammations locales siégeant dans des organes autres que le cœur (pneumonies, bronchites), et qui sont remarquables par leur état d'asthénie, par leur marche serpigineuse, par leur résistance aux traitements locaux, par l'impuissance de l'organisme à supporter une action déprimante. Puis, il rapporte l'observation d'un malade chez lequel on constata, après la mort, l'existence d'une vaste dilatation aortique méconnue pendant la vie, alors qu'on avait fait seulement le diagnostic d'une phtisie pulmonaire révélée à l'autopsie.
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Depuis Stokes, un assez grand nombre d'auteurs ont insisté sur les rapports des anévrysmes aortiques avec la tuberculisalion pulmonaire'. Mais je n'ai trouvé encore nulle part un l'ait semblable à celui qui vient d'être rapporté, et qui a montré chez le même sujet la coexistence d'une aorlite subaiguë sans grande dilatation du vaisseau et d'une phtisie pulmonaire. Dans ce cas, il n'est pas possible d'invoquer l'influence d'une compression sur l'artère pulmonaire, assez accusée pour en produire le rétrécissement, cause fréquente de luberculisation, comme on \e sait; il n'est pas logique, non plus, d'admettre une inflammation consécutive des nerfs pneumogastriques, car celle-ci peut bien j)roduire des congestions pulmonaires, mais on ne lui a pas reconnu jusqu'ici d'action phtisiogène directe. On peut donc penser avec Stokes que, « le môme état général détermine simultanément, et les dépôts tuberculeux dans les poumons, et les altérations des tuniques de l'aorte ».
Voici une autre observation remarquable par la coexistence de l'athérome avec la tuberculose :
Il s'agit d'un homme de 70 ans, entré à l'hôpital Tenon le 25 janvier 1881 . chez lequel il n'a été possible de trouver aucun antécédent héréditaire ou pathologique ayant pu avoir une iniluence sur le développement d'une tuberculose pulmonaire. Il tousse depuis plusieurs mois, il est très amaigri, avec une fièvre presque continue. Il présente au sommet droit tous les signes d'une tuberculose pulmonaire à la troisième période (rfdes cavernuleux au sommet), avec râles sous-crépitanls très nombreux siégeant dans les deux tiers inférieurs du même poumon. De plus, on constate un athérome artériel généralisé considérable, tel qu'on en voit rarement. Toutes les artères sont aussi dures et aussi résistantes que des tuyaux de pipe, elles forment partout une saillie très accentuée, favorisée encore par l'état d'émaciation liu malade. Il était difficile de bien distinguer, au-dessous de la clavicule droite, la matité qui appartenait à la fois à l'aorte et à la lésion pulmonaire ; mais il y avait un contraste frappant entre l'extrême faiblesse des bruits du cœur et le retentissement diastolique clangoreux de l'aorte au niveau de la partie interne du deuxième espace intercostal droit. J'ai conclu à l'existence d'une dilatation de l'aorte ayant pu, par la compression de l'artère l)uhuonaire, favoriser l'éclosion des tubercules.
Le diagnostic s'est confirmé absolument à l'autopsie, sauf pour ce qui concernait la compression de l'artère pulmonaire ; la dilatation de l'aorte était évidente, mais elle n'était pas de nature à inléresser ce dernier raisseau. La tuberculose dont était atteint ce malade devait s'expliquer
' FcM.i.F.R. Coexistence du tubercule avec les anévrisnies de l'aorte iMed. Times. l8.-i6). — Hanoi- tArc/i. de inéiL, 187(i. — Ai iihy. Pafhogënie de la tuberculose coiiiplir|uant les inévrysiiics aortiques \Tlirse de liordeau.y. i886). — 11. IIlciiadd {.loiirnal des pnil., 188'J).
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autrement, et il est probable qu'elle avait été favorisée par l'état d'hypo- Irophie nutritive de tous les organes et aussi du poumon, hypotrophie résultant du rétrécissement athéromateux des artères et de l'insuffisance consécutive de l'irrigation sanguine dans les organes. Chez les prédisposés, l'artério-sclérose et l'athérome artériel peuvent donc préparer le terrain pour l'évolution bacillaire, et c'est ainsi que l'on peut sans doute expliquer la fréquence relative de la phtisie de la cinquantaine. Quelle conclusion pratique à tirer de ces faits ?
C'est que la phliùe des artério-scU'reux et des athéromaleux relève surtout de la médication iodurée, et celle-ci surtout dans ces cas, agit avec quelque succès. Cette phtisie des arlério-scléreux s'accompagne souvent d'emphysème, de dilatation bronchique ; elle se complique encore de gangrène des extrémités bronchiques, même de gangrène du tissu pulmonaire ; enfin, elle se traduit encore par des hémoptysies parfois abondantes. Quoiqu'elle affecte assez souvent la forme fibreuse (ou forme curable), elle est quelquefois remarquable par son évolution rapide. On voit donc qu'il n'est pas absolument juste d'affirmer, comme on l'a dit, « que la meilleure manière de guérir un phtisique, ce serait de le rendre scléreux ».
En résumé, il existe un rapport réel entre les affections de l'aorte, l'artério-sclérose et la tuberculose, et l'un de nos élèves a consacré à ce sujet sa thèse inaugurale*.
Dans une première catégorie de faits, la dilatation du vaisseau est absente; ou, si elle existe, elle n'est pas assez accusée pour déterminer une compression de l'artère pulmonaire. 11 est donc juste d'admettre, avec Stokes, qu'aortite et tuberculose procèdent (( d'un même état général ».
Dans une seconde classe de faits, l'artério-sclérose crée, surtout chez les prédisposés, un état d'opportunité morbide pour le développement de la tuberculose, en déterminant dans les organes une sorte d'insuffisance nutritive, consécutive à l'insuffisance de l'irrigation sanguine. j!
D'autre part, on ne saurait nier l'influence de l'inflammafion des nerfs i pneumogastriques, laquelle existe souvent dans les aortites ; il en résulte la production de congestions pulmonaires qui n'ont pas de tendance à| se résoudre et qui subissent facilement la dégénération caséeuse, en raison même de cette hypotrophie nutritive et du déficit sanguin.
Enfin, dans d'autres cas, la dilatation et l'anévrysme de l'aorte, par leur siège et par leur volume, sont capables de déterminer la compression de l'artère pulmonaire. Alors, la tuberculose se produit comme s'il s'agissait d'un rétrécissement congénital ou acquis de ce vaisseau, sa patho-
' Kourz. Les maladies de l'aorte et du système artériel dans leurs rapports avec la tuberculose pulmonaire (Thèse de Paris, 1893).
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£^énie est la même, la nature et la cause du rétrécissement de Tart^rc pulmonaire sont seulement différentes.
Traitement des a or ti te s suit aiguë et c m uo inique
Comme il s'agit d'une maladie inflammatoire, on fera usage des moyens anliphlogistiqucs et des révulsifs, mais sans en abuser, comme on le fait généralement : émissions sanguines locales, applicalion des sangsues et de ventouses scarifiées, teinture d'iode, pointes de feu, cautères.
11 ne faut pas abuser des émissions sanguines locales dans le traitement de l'aortite subaiguë, à plus forte raison dans celui de l'aortite chronique, et cela pour deux raisons : d'abord, parce que l'aortite est le plus souvent fonction d'infection et que ses caractères inflammatoires passent au second plan ; ensuite, parce qu'il n'y a aucune relation entre les vaisseaux de la région présternale et ceux du cœur ou de l'aorte, et qu'il semble y avoir « illusion complète à vouloir décongestionner un organe situé profondément par une action superficielle au niveau de la peau ». Nous savons que ces idées applicables à l'action des vésicatoires, un moyen thérapeutique à la fois si facile et si illusoire, ne sont pas encore acceptées par tous les praticiens. Mais, nous ne sommes plus au temps oîi Johnson s'appuyait sur les connexions des artères superficielles et des artères viscérales pour vanter les bons effets des émissions sanguines locales dans les péricardites. Il résulte, au contraire, des recherches anatomiques de Struthers et de Binz, que ces vaisseaux n'offrent entre eux que de très faibles relations, et qu'une saignée locale n'agit sur les viscères qu'à titre de saignée générale. Cependant, les veines péricardiques venant aboutir à la mammaire interne, on pourrait peut-être adopter pour siège des émissions sanguines locales, les 3% et '.')" espaces intercostaux, quand il y a dilatation et surcharge du cœur droit. Chez les animaux qu'on vient de pendre ou de noyer expériracntalement, la saignée de la jugulaire produit d'excellents effets d'après .1. Ucid. C'est par là seulement que l'on atteindrait le cœur droit, et llaycin pense qu'il est possible d'arriver à ce but chez l'homme en appliquant des sangsues sur le trajet des veines thyroïdiennes. Vinay ',de Lyon) fait remarquer que les « phénomènes hydrauliques ne sont pas seuls à être invoqués, et que l'action révulsive des saignées locales est tout à fait incontestable' ». Cette remarque est très juste; îuais il ne faut demander aux émissions sanguines et à la révulsion,
' Stiiithers {Monlbj Journal, 1853). — Binz [Verhandl d. naluralisf., 1863). — Johnson <li>-it. méd. Jouni., 1868). — Vit^AY (Thèse d'agrégation, 1880).
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que ce qu'elles peuvent donner, sans en faire la base de la thérapeutique, sans en abuser comme le font beaucoup de médecins. Il faut établir comme règle, que si la révulsion et les émissions sanguines peuvent être efficaces au début d'une maladie congestive ou inflammatoire, elles sont sans action dans la période d'état
La dyspnée est souvent d'origine toxi-alimentaire, et alors le régime lacté produit des effets remarquables. Il s'est cependant rencontré dans ces derniers temps, un auteur, Rumpf, qui a voulu traiter l'athérome artériel par une médication chimique, fondée sur deux indications : diminuer la quantité des sels calcaires introduits avec les aliments dans l'organisme ; dissoudre et éliminer ces sels calcaires. Pour répondre à la première indication, il faudrait supprimer le laitage, parce qu'il est riche en sels calcaires, et prescrire un régime quotidien ainsi composé : 2.j0 grammes de viande, 100 grammes de pommes de terre, de pain, de poisson et de fruits, ceux-ci pouvant être remplacés par les légumes. Outre le lait, on devrait encore proscrire les fromages, les œufs, les radis, le riz, les épinards; l'eau distillée ou bouillie doit être prise comme boisson. Pour obéir à la seconde indication, on a indiqué le calomel, le sublimé, l'iodate de mercure, l'acétate de potasse, l'acide oxalique, l'acide lactique, comme étant capables d'éliminer les sels calcaires de l'organisme. Piumpf conseille dans ce but d'administrer une solution composée de 10 grammes de carbonate de soude pour 200 grammes d'eau distillée (avec acide lactique, q. s. pour saturer).
A ce traitement dont nous n'avons pas à discuter la valeur très théorique, on doit faire les objections suivantes : 1" La chimie, lorsqu'elle n'est pas appuyée sur la clinique, ne peut remplir à elle seule toutes les indications thérapeutiques, et au commencement du siècle, Baumes (de Montpellier) a eu la prétention, au nom de la chimie, de dissoudre et
' Nous avons déjà parlé des effets de la saignée ; il est utile d"y revenir, surtout pour signaler sur ce sujet un remarquable livre pour l'époque, et presque inconnu (Traité des elfels et de l'usage de la saignée par Quesnay. Paris, 1770, vol. de 734 pages.) Cet auteur trouvait inutile l'usage des saignées dans les hémorrhagies cérébrales, parce que, disait-il (et cette idée devait être reprise cent ans plus tard), « ce sont les grandes dilatations variqueuses ou anévrysmales des vaisseaux du cerveau qui sont la cause la plus ordinaire des apoplexies sanguines ». — Etudiant ensuite les effets des saignées, il établit qu'ils se réduisent à trois : Véuacualion, la spoliation, la dimotion (sorte de dérivation). Il s'élève conti-e des saignées déplétives (par évacuntion), en alfirmant que le « calibre des vaisseaux se réduisant toujours proportionnellement à la quantité des liquides qu'ils renferment, plus on diminue la niasse des liquides, plus les vaisseaux sont resserrés ». Il ajoute que les vaisseaux restent toujours pleins malgré la répétition des émissions sanguines. « La saignée ne procure donc, par l'évacuation, aucune déplétion ni aucun vide, qui mette les liquides plus à l'aise dans leurs vaisseaux. » Enfin, l'auteur combat encore très judicieusement, au nom môme des lois de la circulation, les règles que ses contemporains avaient voulu établir sur le choix des veines à ouvrir suivant le siège de la maladie.
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d'éliminer les sels calcaires par l'acide phospliorique, comme aujourd'hui Rumpf le propose avec l'acide lactique et le carbonate de soude; 2" supprimer le lait, sous prétexte qu'il renferme des sels calcaires, c'est se priver du meilleur, du plus fidèle des diurétiques, et d'un « éliminateur » puissant; 3" prescrire la viande, les poissons, au nom d'une simple théorie, c'est aller à l'encontre des enseignements de la clinique et favoriser la production de la dyspnée to\i-alimentaire. En un mot, cette thérapeutique est irrationnelle, surtout dangereuse.
La médication spéciale de l'aorlite subaiguë ou chronique est l'iodure de potassium, auquel on doit préférer l'iodure de sodium, qui, toutenpossédanl les propriétés résolutives des iodures, n'a pas l'action nocive des sels de potassium sur le cœur : prescrire d'emblée une dose quotidienne de 1 à 2 grammes, et arriver à des doses plus considérables d'iodure de potassium quand on soupçonne une origine syphilitique.
Il faut encore combattre les phénomènes angineux et l'ischémie vasculaire. Alors, le nitrite d'amyle rend de grands services en faisant cesser le spasme artériel et en combattant les tendances syncopales ; on doit l'employer avec une grande modération dans l'aortite chronique compliquée d'alhéromc cérébral. La trinitrine est préférable.
La morphine peut être utile en atténuant les douleurs et la dyspnée. On connaît l'action de ce médicament sur l'anémie bulbaire et conséqucniment sur les mouvements respiratoires auxquels ce centre nerveux préside. Voilà pourquoi cet alcaloïde est un excellent « eupnéique », et ,l>ourquoi on peut dire que la morphine est pour l'aorte ce que la digitale l'sl pour le cœur. Elle fait disparaître la douleur, diminue la dyspnée et iillénuc les dangers de l'anémie cérébrale'.
Le chloral doit être prescrit avec prudence. Contre les symptômes nerveux et l'insomnie, il est préférable de recourir aux bromures à la dose de 2 à 4 grammes par jour, au sulfonal ou au trional par cachets de 1 gramme tous les deu\ ou trois soirs.
A la dernière période, quand la phase d'asystolie est ouverte, la digitale rend d'incontestables services contre les complications cardiaques, mais non pas contre l'aortite. 11 faut l'employer sous forme de macération ou 1 infusion à petites doses i^lO à l-i centigrammes par jour pendant deux i quatre jours), ou encore sous forme de digitaline cristallisée (40 à 50 gouttes de la solution au millième pendant un jour et en une fois).
' lli ciiAiu). De la môilicalioii opiacée dans l'ancmic cérébrale due aux allectious du cœur lusutlisance et rétrécissement aortiquesi (Journal de Ihénipei/firjiie. 18".j-187(j). Gnérisou ■ipide des accès d'astlime par l'emploi des injections hypodermiques de morphine, et action iipuciquc de la morphine (Union médicale. 1878). Injections hypodcroiiqucs de aiorphine l'ins les dyspnées {Socicfc clinique, i878j.
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On se trouve bien d'associer la poudre de digitale à la jusquiame en pilules renfermant chacune o centigrammes de chaque substance.
Faire usage de purgatifs et de diurétiques, modificateurs indirects de la circulation, modérateurs de l'encombrement vasculaire.
Dans une maladie qui a une tendance si marquée aux récidives, l'hygiène a une grande importance : le malade doit craindre les excès d'alimentation, les viandes épicées, boire le plus de lait possible, s'abstenir de thé, café, liqueurs fortes, tabac ; enfin, il doit éviter les émotions, les exercices plus ou moins violents, les efforts.
Lorsque l'aortite chronique est associée à la sclérose artérielle plus ou moins généralisée, il y aura lieu d'instituer la médication de ces deux maladies. Dans les cas de thrombose de l'aorte abdominale, lorsque survient le syndrome étudié sous le nom de « claudication intermittente des extrémités », nous avons dit qu'un repos absolu pendant plusieurs mois, est formellement indiqué. C'est encore le seul et le meilleur moyen d'éviter la gangrène des membres.
Il est à remarquer que Rougnon (de Besançon) a formulé assez exactement le traitement hygiénique de l'ossification des artères.
« Si un individu venait à ressentir quelque difficulté de respirer au moindre mouvement, quelques palpitations qui fissent craindre pour l'ossification des artères précordiales, il conviendrait de lui conseiller l'usage des précautions suivantes, savoir : d'être très réservé dans l'usage des vins, des liqueurs, du café, des assaisonnements aromatiques ; de préférer les nourritures végétales à toute autre ; d'éviter la pléthore en menant une vie sobre et médiocrement exercée ; de s'abstenir des grands mouvements du corps, tels que ceux que nécessitent le jeu de paume, les danses de caractère, et la chasse à cor et à cris dans des lieux montueux ; tels aussi que les efforts de poitrine qu'occasionne un chant vif et fréquent, ainsi que l'usage des instruments à vent ; de fixer son domicile principal dans un lieu enfoncé, humide et méridional ; de prendre beaucoup de repos et de recourir à la saignée en cas de pléthore'. »
* François-Rougnon. Médecine préservative et curalive, ou Traité d'iiygicne et de médecine pratique. (Besançon, an VII, t. I, p. 320).
ANÉVRYSMES DE L'AORTE
Etiologie. Pathogénie. — Anatomie pathologique.
Historique. — Dûs l'anliquilc, depuis Galien, les médecins grecs el arabes, Aélius, Oribase, Paul d'Egine, Avicenne. Albucasis, avaient signalé les anévrysmes externes qui, d'après eux, consistaient le plus souvent dans la blessure d'une artère et l'épanchement de sang hors du vaisseau.
11 faut arriver à Fernel, au xvi* siècle (l-)3i), pour avoir une réelle allusion cà l'existence des anévrysmes internes que cet auteur attribuait toujours à la seule dilatation des tuniques artérielles : '< Il se forme quelquefois un anévrysme dans les artères intérieures, principalement dans la poitrine, aux environs de la rate et du mésentère, là oii souvent l'on remarque des pulsations violentes. » Mais, ainsi que le fait remarquer Morgagni, « toutes les pulsations, quoique violentes, « ne dépendent pas d'un anévrysme. Cependant, il est juste d'ajouter que, d après Fernel, ces palpitations étaient assez fortes « povu' briser les côtes ».
Dans les œuvres d'Ambroise Paré, un contemporain de Fernel (1517- I.'iOO), on trouve un passage important qui n'est jamais cité, et que nous allons reproduire textuellement, en conservant l'idiome du temps :
« Les aneurismes qui viennent aux parties intérieures sont incurables et advienncnt souvent à ceux qui ont eu la véroUe... Ce que j'ai veu au corps mort d'un nommé Bélanger, lequel avait un aneurisme à l'artère veineuse dont il mourut promplement en iouant à la paulme, parce que le dit vaisseau se creva. le l'anatomisay et trouvay une grande quantité de sang espandu dedans le thorax, et le corps de l'artère dilaté jusque à y mettre le poing, et sa tunique interne toute osseuse... Pendant que ledit Bélanger vivait, avait un très grand battement de toutes les artères et disait sentir une extrême chaleur par tout le corps, et souvent tombait en défaillance de cœur. »
Malgaigne, le commentateur d'Ambroise Paré, rappelle que cette obser-
n. Hlchard. — Maladies du cœur, 3<^ édition. — ii. 23
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valion a été interprétée de différentes manières. Haller y a vu un anévrysme d'une veine pulmonaire. Laennec la regarde comme un exemple de « dilatation considérable de l'artère pulmonaire », et Malgaigne a une tendance à partager cette opinion. D'après nous, ce malade, qui « avait un très grand battement de toutes les artères », qui tombait souvent « en défaillance de cœur » et chez lequel on trouva « le corps de l'artère dilaté jusqu'à y mettre le poing avec sa tunique interne toute osseuse », était atteint d'un anévrysme de l'aorte avec aortite chronique, peut-être insuffisance aortique et symptômes angineux.
Vers la même époque (loo7), A. Vésale fit le premier diagnostic vérifié à l'autopsie, d'un anévrysme de l'aorte thoracique descendante, d'origine traumatique, dont la tumeur pulsatile s'était manifestée à l'épine dorsale. Après lui, Baillou (1575) a décrit un anévrysme de l'aorte abdominale. Plus tard (1595), Sylvaticus garde le silence sur les anévrysmes de l'aorte, Riolan (1658) va jusqu'à dire que ceux-ci s'observent rarement sur ce gros tronc artériel « en raison de l'épaisseur de ses tuniques », et Elsner (1670) publie la relation d'un anévrysme de l'aorte observé par Riva, sous le litre de paradoxico aneurismatc aortœ, comme étant une chose extraordinaire.
A partir de cette époque, au xviu'' siècle, les faits se multiplient avec Lieutaud, avec Sénac (174U) qui déjà signale quelques symptômes et compressions d'organes ', avec Malpighi, avec Valsalva et Albertini qui instituent leur traitement par la diète et les saignées répétées, surtout avec Morgagni (1760), dont cinq chapitres {VT à 21'' lettre) renferment beaucoup d'observations importantes. Ce dernier auteur fait la remarque, que les anévrysmes de l'aorte sont fréquents chez les postillons, chez les courriers, chez tous ceux qui sont presque continuellement à cheval; il rappelle à ce sujet que Boerhaave a vu l'aorte ossifiée sur « les cerfs qui se sont exercés à la course très longtemps et très souvent, non sur ceux qui se nourrissent tranquillement dans les parcs » ; il rapporte que Lancisi, sur cent anévrysmes, en avait vu plus de cinquante développés sur « des goulus et sur des ivrognes » ; il cite encore Lancisi, Marc- Aurèle et Plancus comme les premiers auteurs ayant publié des observations d'anévrysmes syphilitiques. 11 divise enfin les anévrysmes : en « ceux qui sont formés d'une égale dilatation du vaisseau dans tous les
* SÉNAC s'exprime ainsi : « Que l'aorte se dilate à sa naissance, elle doit gêner extrêmement l'artère pulmonaire et sa branche droite. Voilà donc le sang qui sortira difricilement du ventricule droit, tandis que le principe du mal est dans la grande artère. » — Parlant encore des anévrysmes, il dit avoir vu un homme atteint de violentes palpitations n à gauche surtout sous les côtes », accompagnées de douleurs extrêmement vives. La cause de ces accidents était dans la crosse de l'aorte, et ce vaisseau depuis son origine jusqu'au diaphragme « était plus gros que la tète m.
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sens, et en ceux qui croissent comme un sac sur un côté du vaisseau ».
Dans la première moitié du siècle, les anévrysmes aortiques sont étudiés : par Scarjia (ISOi) qui, après Fabrice de Hilden elSennert (1560- IfioO). et contrairement à Fernel les attribuant à la simple dilatation des tuniques artérielles, affirme que toujours ils sont le résultat d'une lésion des tuniques internes ; par Corvisart (180G) qui cherche à en établir la symptomatologie ; par Burns (1809), Hogdson (ISlo) qui en étudiant les modes do guérison spontanée des anévrysmes, indique « la manière d'aider la nature dans ses méthodes curatives » ; par Laennec (181'.)) dont les recherches anatomo-piithologiques et cliniques sur cette aCfection sont toujours à citer; pa.r Bouillaud qui met si bien à profit la découverte de l'auscultation (18^3) : par Thurnam (1840) donnant pour la première fois une description magistrale des anévrysmes artério-veineuv de l'aorte ; par Cruveilhier (184".)), puis Lebert et Rokitansky (1852) au point de vue de l'anatomie-palhologique ; par Greene (1830), (lendrin et Bellingham (1844-48), surtout par Stokes (1854) au point de vue clinique. Enfin, le traité de Broca en 1850, fait époque dans la science, surtout au point e vue chirurgical.
Ici s'arrête l'historique, les diverses études des auteurs contemporains devant être mentionnées dans la description des anévrysmes aortiques.
Etiologie.
D'après toutes les statistiques, d'après celle dcCrispquia recueilli 551 cas d'anévrysmes publiés dans son pays de 1785 à 1847, les anévrysmes lortiques sont dans le rapport de plus de 42 p. 100 ; ceux de la poplitée, ) p. 100 ; des artères fémorales, 11 p. 100 ; de la carotide, 5 p. 100 ; de sous-clavière gauche 4 p. 100; du tronc brachio-céphalique et de la ous-clavière droite, 3 à 3 et demi p. 100.
Pour 487 anévrysmes aortiques, il y en a 382 développés sur l'aorte lioracique, 105 sur l'aorte abdominale.
Autre statistique : Pour 395 anévrysmes de l'aorle on compte : 222 à aorte ascendante, 75 à la crosse, 30 à la portion thoracique, 08 à aorte abdominale.
Donc, de tous les anévrysmes internes ou externes, ce sont ceux de aorte que l'on rencontre le plus souvent, et de tous ces anévrysmes,
sont ceux de l'aorte ascendante et de la crosse qui sont les plus fréuents. Ceci dit et avant de signaler l'éliologie relative cà l'âge, au sexe,
1 hérédité, à la race, au traumatisme, éludions les six grandes causes
s anévrysmes en général et des anévrysmes de l'aorte en particulier :
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syphilis, paludisme, alcoolisme, goutte et rhumatisme, athérome, maladies infectieuses.
1" Syphilis. — L'origine syphilitique des anévrysmes est connue depuis Fernel (1334) qui a dit que le « virus vénérien forme des anévrysmes dans les artères », depuis Ambroise Paré qui les a vus survenir « à ceux qui ont eu la vérole ». Ensuite Lancisi, dans son Traité de motu co/'dis et cmeurismaùbus., 1740, a rapporté deux cas semblables de tumeurs anévrysmales de la sous-clavière droite et de la sous-clavière gauche. Il avait été précédé par Marc-Aurèle Séverin (1724) ayant observé deux autres faits, et au dire de Morgagni, par Plancus qui avait vu « l'aorte intérieurement comme ulcéreuse, corrodée, remplie de différentes pustules, et observé cela sur différents cadavres, principalement sur des sujets qui eurent la syphilis et qui furent disposés à l'anévrysme de l'aorte ou à l'hydropisie de la poitrine ».
Au commencement de ce siùcle, Scarpa, en réponse à ceux qui attribuaient aux anévrysmes une origine syphilitique, affirme qu'on « n'a jamais su faire rétrograder un anévrysme commençant, par un traitement mercuriel », ce qui est un argument de nulle valeur, comme nous le, verrons plus tard. Puis, celle étiologie est encore contestée ou mise en doute par plusieurs auteurs : par Guthrie et Nélaton ; par Broca qui la range parmi les hypothèses ; par Le Fort qui dit que cette opinion n'a pas l'appui de raisons probantes ; par Richet qui la regarde comme problématique. Porter (de Dublin, 1840) réédite une opinion émise déjà avant Scarpa et affirme que c'est le mercure qui expose aux ruptures vasculaires. Marjolin et Bérard font justice de cette opinion, ils finissent par admettre que le « virus syphilitique exerce directement son action sur les membranes des artères, qu'il les ramollit, les rend friables, y produit des ulcères, et que ces diverses altérations sont nécessairement suivies de dilatations anévrysmales ».
Bientôt, avec l'artérite syphilitique dont nous avons fait l'histoire (t. l, p. 198), les anévrysmes de celte nature ne font plus de doute, et les noms de Ricord (1845), Diltrich (1849), Gildemeister et Hayack (1834), Sleenberg (1861), Lancereaux (1862), Wilks (1863), Russell et Welch (1870), Nalty (1879), Davidson, Vallin (1879), sont attachés à la connaissance de ces faits. Sur 114 soldats autopsiés, Davidson trouve 22 lésions alhéromateuses, et sur ces 22 sujets, 17 avaient eu la syphilis; sur les 78 sujets non syphilitiques, il n'y avait que 4 athéromateux. D'après Welch, sur 117 cas de lésions aorliques diverses, la syphilis est représentée dans la proportion de 46, 1 ; et cet auteur arrivait quelques années plus tard (1875) à cette conclusion, que la moitié des anévrysmes aortiques reconnaissait pour cause, la syphilis. Malmsten (de Stockholm,
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4888) a été plus loin, puisqu'il aurait retrouvé les antécédents spécifiques dans 80 p. 100 des cas d'anévrysmes de l'aorte. C'est là sans doute une exagération, mais il n'est pas moins démontré que dans bon nombre de cas, les anévrysmes divers, ceux de l'aorte en particulier, sont de provenance syphilitique.
Cette question a été de nouveau élucidée par Verdié dans sa thèse inaugurale (188'i), en dernier lieu par Etienne (A/in. dr dernKtt., I8*.)7). Ce dernier auteur, sur 210 anévrysmes, trouve la syphilis notée JOO fois dans les antécédents des malades et les stigmates syphilitiques n'ont été signalés que 2i fois. Voici les autres proportions établies par d'autres auteurs : Thibiergc, 30 p. 100 ; Frankel 47 p. 100 ; Ileiberg, 42 p. 100 ; Malmsten, 80 p. 100. Ce dernier chiffre doit être exagéré, nous le répétons; mais d'après ces statistiques, on serait presque en droit d'admettre que la syjjliilis est dans presque la moitié des cas, la cause des anévrysmes externes ou internes. Ceux-ci surviennent exceptiormellement dans les cinq premières années de l'infeclion, très rarement après la vingt-cinquième année, assez fréquemment entre la dixième et vingtième année.
On comprend difficilement que quelques auteurs s'obslinent encore aujourd'hui à nier toute relation entre la sypliilis et la production des anévrysmes. Pour admettre cette relation, il ne suffit pas, sans doute, de noter simplement les antécédents spécifiques chez les malades; mais on trouve souvent, en même tera])s que la dilatation anévrysmale, des manifestations syphilitiques : gommes et orcliite syphilitique, perforations du voile du palais, de la cloison du nez; périostoses du tibia, de la clavicule, de l'orbite, du crâne; lésions du foie, du testicule, du poumon. D'autre part, ces anévrysmes s'observent à un âge peu avancé, entre 40 et 1" ans. Thibierge, qui a cité un cas chez une jeune fille de 17 ans, fait remarquer judicieusement l'âge des malades dont les observations ont été publiées: 30 ans (I>. Bramwell, Durand, Uarbe); '.\\- ans (Finny); 31 ans (Kidd;; 29 ans (Laveran) ; 25 ans (Abbe) ; 19 ans (Tuffnell;. Enfin, Sanné a réuni les observations de trois enfanis âgés de moins de 13 ans et atteints d'anévrysmes aortiques'. D'autre part, sur une trentaine d'anévrysmes de l'aorte que j'ai pu suivre, j'ai noté treize fois des antécédents syphilitiques. Suis-je donc tombé sur une « séi'ie » favorable et fortuite? Surplus de 1")0 cas cas d'aorlites subaiguës ou chroniques avec ou sans rétrécissement et insuffisance aortique, j'ai encore noté soixante-deux fois des antécédents syphilitiques. Est-ce encore une série du même genre ?...
' TiiiuiERiiF.. Soc. clin, (le Pdi-is. ISSO, et Odz. dex hôpitaux, 1.S89.
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L'histoire clinique des malades qu'il est toujours utile d'interroger, sert encore de démonstration. Un homme de 51 ans environ, atteint d'un chancre induré dix-huit ans auparavant, présente une aorlite chronique avec dilatation du vaisseau et insuffisance aortique des plus nettes, de l'albuminurie et du diabète, deux petites dilatations anévrysmales symétriques des artères cubitales vers leur terminaison. Peut-on nier l'origine syphilitique de tous ces accidents ou refuser cette origine seulement aux manifestations artérielles? — Voici encore un autre cas que je viens d'observer : c'est un homme de 5o ans atteint de syphilis grave depuis 15 années : il y a trois ans environ, symptômes cérébraux caractérisés par de l'aphasie et une légère hémiplégie droite transitoires; aujourd'hui (avril 1899), début d'aortite et gros anévrysme de l'aorte abdominale au niveau de sa bifurcation, ou peut-être de l'artère iliaque primitive gauche. Dans les antécédents soigneusement recueillis, on ne trouve que la syphilis.
Il n'est pas jusqu'à l'anatomie pathologique qui ne vienne démontrer la réalité de cette étiologie ; non pas que nous voulions revenir sur ces disputes inutiles entre anatomo-palhologistes, les uns admettant lapériartérite, les autres l'endartérite comme point de départ des lésions artérielles de la syphilis. Nous n'en sommes plus au temps oîi l'on cherche, dans une sorte de topographie histologique toujours invariable, la marque et comme l'estampille d'une maladie. L'artérite syphilitique est une artérite c'ircomcrile et non diffuse ; elle peut devenir une mésartérlte avec dissociation et atrophie des éléments contractiles et élastiques de la tunique moyenne, deux conditions favorables pour la production des ectasies vasculaires ; et quand même cette lésion artérielle ne serait constituée que par une endartérite nodulaire et oblitérante, elle deviendrait toujours une cause d'appel pour les agents infectieux qui viendraient s'y fixer par la suite. Tous les syphilitiques ne sont pas anévrysmatiques, et il est probable qu'ils ne le deviennent qu'à la faveur des maladies infectieuses qui trouvent ainsi le terrain tout préparé. Nous verrons plus loin combien cette pathogénie mérite d'être prise en sérieuse considération.
Ces anévrysmes sont souvent multiples, et c'est ainsi que sur 240 ectasies artérielles, on en trouve 31 multiples, dont 2i syphilitiques. Exemples : plus de 30 petits anévrysmes sur les divisions des artères mésentériques chez un malade atteint probablement de tabès hérédo-syphilitique (Rokitansky) ; plus de 30 petits anévrysmes gros comme une tête d'épingle sur le péricarde (Balzer). D'autres fois, les anévrysmes plus volumineux sont moins nombreux : 8 ou 9 anévrysmes gros comme un pois ou une aveline sur un espace de 4 centimètres à l'origine de
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l'aorte (ancvrysmcs cupuliformes constatés par Jonas, ISDo); 4 chez le même sujet, observés par Vallin (187*.)); '.^ anévrysmes constatés par Orlebar (1879), l'un au-dessus des sigmoïdes, l'autre au-dessus de la sigmoïde postérieure, le troisième au-dessous du tronc brachio-céphalique ; 3 dans une observation de Malécot en 18SH, à l'origine de l'aorte, à la crosse et sous le diaphragme ; 2, l'un au tronc basilaire, l'autre sur l'artère cérébrale moyenne (Russell, 1870); 2 à l'artère innominée, à l'aorte. D'autres exemples pourraient être encore cités, mais ceux, qui viennent d'être rapportés sont suffisants pour démontrer que peut-être les anévrysmes syphilitiques sont presque aussi fréquents' que ceux des artères cérébrales, leur lieu d'élection presque habituel.
On a prétendu que les anévrysmes de l'aorte affectent plus particulièrement sa paroi postérieure. C'est là une opinion dont la démonstration n'est pas encore nettement établie. Mais, ils sont souvent symétriques.
Autrefois, lorsque l'on constatait ainsi sur le même sujet des tumeurs anévrysmales multiples, ou plus ou moins nombreuses, on expliquait ce fait par une sorte de diathrsc aw'vri/smalc, « qui ne saurait être révoquée en doute, » disait Broca en IS.oG, et que Luton admettait encore en 186o, tout en avouant qu'il en ignorait la cause et les caractères anatomiques. Il serait irai)rudent, sans doute, de conclure toujours de la multiplicité des tumeurs anévrysmales à leur origine syphilitique ; mais, il est probable que, pour bon nombre d'entre eux, celte étiologie pourrait être invoquée. Bornons-nous à rappeler les observations : de Donald Monro en 1771 (deux anévrysmes sur le tronc fémoro-poplité gauche et quatre sur les artères du membre abdominal droit) ; de Manec en 1827 (.30 anévrysmes observés sur un vieillard) ; de Pelletan au commencement du siècle (0.3 anévrysmes sur le même sujet).
Nous donnons (p. ;{B0) une figure empruntée à Rokitansky et représentant, chez un labélique, une quantité de petits anévrysmes sur une des artères mésentériques. On en compte plus d'une trentaine sur ce vaisseau et surtout sur ses collatérales. La plupart des artères, à l'exception de l'aorte, de ses principales ramifications primitives et des artères cérébrales étaient ectasiées, littéralement couvertes d'anévrysmes de grandeurs dilférentes. depuis un grain de millet jusqu'au volume d une noisette. D'autres artères (coronaires, hépatique, bronchiques, rénales, spermatiques) présentaient des élongations et des transformations analogues : sinueuses, rugueuses, elles s'élargissaient en une série de renflements de volume inégal dont les ouvertures conduisaient à de petits anévrysmes, comme pédiculés. Enfin, quelques-uns, plus gros, se remarquaient près de
(1)Sur 20 cas de syphilis, Aitken a observé 17 fois des anévrysmes de l'aorte (68 p. 100).
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la naissance des collatérales avec des orifices à peine visibles, gros comme de petites tètes d'épingle. L'histoire clinique de ce malade est malheureusement très résumée : il s'agissait d'un jeune homme de 23 ans (entré à l'hôpital le 8 novembre 1848 et mort deux mois après), ayant tous les jours dix à vingt selles sanguinolentes. D'autres lésions dont la nature n'est pas indiquée, ont été trouvées dans le foie, le rein et les intestins.
L'anévrysme syphilitique est fonction à'artérite, et nous avons étudié déjà les caractères de celle-ci. Mais, toutes les artérites ne donnent
Fig. 122. — Anévrysmes multiples des petites artères chez un tabétique.
a. a, ai'lOre nn'scnU'rique. — h, h, pelils ani''vrysmes (au nombre d'une trculaiuc) sur loules les branclics
de l'artère mésentéricjue.
pas lieu à la production de tumeurs anévrysmales, et c'est une erreur de répéter avec Niemeyer, que « les dégénérescences de la paroi aortique qui entraînent le plus fréquemment des anévrysmes, sont les terminaisons de l'endarlérite généralisée » ; celle-ci, chez un anévrysmatique, peut bien augmenter la tumeur, elle doit en accélérer la marche par suite de l'énorme tension de tout le système artériel, commenous en avons cité quelques cas, mais elle aboutit rarement à sa production, et tant que la sclérose artérielle reste limitée aux petits vaisseaux, tant qu'elle reste Varleno-capii/art/ fibrosis, il en est ainsi. Donc, l'artériosclérose généralisée ne doit pas être invoquée parmi les causes les plus
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habituelles des anûvrysmes aorliques, mais pour Taltération alhéromateuse, une proposition inverse doit être établie.
Ces considérations sont confirmées par une sorte de loi ainsi formulée autrefois (1862) par Lancereaux : « Lrs ani'rrijsnws sont cPaitlanl plus frrquciils que t'artrritc rsl plus ci rcoiiscri te . » C'est ce qui explique pourquoi ils se rencontrent souvent dans les artérites circonscrites de la syphilis, dans l'artérite en plaques du paludisme ; pourquoi ils présentent leur maximum de fréquence de 30 à 30 ans, et non pas plus tard après 50 ans, l 'âge ou évolue l'artôrio-sclérose.
Une dernière question à résoudre : l'inefficacité du traitement spécifique contre les anévrysmes syphilitiques est-elle une raison suffisante pour contester leur origine? Nullement, et nous avons déjà dit que, si l'iodure et le mercure peuvent guérir les aortites, les artérites syphilitiques, les tumeurs artérielles à leur période pré-anrrrt/smatiq/ip, ces médicaments restent souvent sans action sur les anévrysmes syphilitiques une fois constitués, pour les raisons suivantes : l'artérite est à la fois d'origine et de nati/re syphilitique, ce qui explique l'efficacité du traitement; l'anévrysrae peut être d'origine syphilitique, il a perdu ses caractères spécifiques au point de vue anatomique, et il rentre ilans la catégorie des manifestations pdrasijpliUitiques bien étu- Fi'^. — Artère diées par FourniLM- (tabès, paralysie générale, etc.) qui iiK'sentérique en parrésistent le i)lus habituellement à la médication. Donc,
^ a, a. oiuofluros en |>c-
un traitement hâtif et intensif est indiqué dès que, lii^^* tii'iiii'gie, smi-
\ianl dans d(^ tfùs [iclils
chez un svphiliticiue, on constate l'existence d'artérites a.u'vnsmcs. — 6, i, anûectasiantes ou môme oblitérantes.
Enfin, une autre question se pose, à peine indiquée ou étudiée de nos jours : on a signalé des anévrysmes chez des enfants (à 10 ans, fait de Breschet), chez le fœtus à tel point qu'il a pu constituer une cause de dystocie (cas de l'hœnomeno\v) : on voit assez souvent chez des enfants de syphilitiques, des anévrysmes ou l'aorlite se développer à l'âge de %') ou 30 ans, alors que l'éliologie reste muette ; chez un fils de tabétique (donc probablement syphilitique), Rokitansky observe plus de 30 anévrysmes sur les artères mésentériques. Il y a lieu de se demander si yiu'rédu-syphiUs n'est pas capable de produire, plus souvent qu'on l'a cru, des tumeurs anévrysmales. Ce qui nous porte à le croire, c'est qne chez deux jeunes gens de 18 à 22 ans, porteurs des stigmates de l'hérédosyphilis (dents d'Hutchinson, etc.), j'ai constaté l'existence d'une aortite
bientôt terminée par la dilatation de l'aorte. Cette question reste sans doute encore en suspens ; cependant, elle semble déjà résolue par l'affirmative, et bon nombre d'aortiles constatées dans le jeune âge ou à l'âge adulte, d'anévrysmes de l'aorte ou des artères cérébrales sans cause bien démontrée, comme certaines malformations cardiaques, le rétrécissement mitral dit « pur » ou plutôt congénital, etc., sont les produits de l'hérédo-syphilis. Celle-ci exerce son action sur presque tous les organes, et l'on s'étonne à bon droit que les auteurs aient laissé complètement dans l'ombre les lésions de l'appareil circulatoire.
2° Paludisme. — Ici, nous ne possédons pas de statistiques, mais nous avons les enseignements de l'analomie pathologique et de l'observation clinique. L'anatomie pathologique nous apprend que l'artérite, il est vrai contestée par divers auteurs (t. I, p. 193), estcirconscrite et enplaques; donc, elle peut se terminer par la dilatation du vaisseau. L'observation nous apprend que, dix ans et môme plus longtemps après une affection malarienne, on ne trouve parfois que celle-ci à invoquer comme cause de la dilatation anévrysmale. Donc, les objections des auteurs qui ont contesté cette étiologie, surtout les médecins qui ont observé aux colonies où règne l'endémie malarique, n'ont pas une grande valeur, puisque l'artérite et l'anévrysme sont des manifestations tardives de l'impaludisme.
On a invoqué aussi dans ces cas, l'alcoolisme, la syphilis, les maladies infectieuses diverses qui peuvent, il est vrai, se rencontrer chez les impaludiques. Posée dans ces termes, la question reste sans réponse, quoique nous ayons observé pour notre part, après Lancereaux, des anévrysmes d'origine manifestement palustre. A ce sujet, de nouvelles recherches confirmatives sont encore nécessaires.
3° Alcoolixmo. Régime alimentaire . — Depuis Lancisi qui, sur cent anévrysmes, en avait vu plus de cinquante « développés sur les goulus et les ivrognes », on a toujours noté X alcoolisme parmi les causes les plus fréquentes. A ce sujet, on a commis une exagération contre laquelle, dès le commencement du siècle, Scarpa s'est judicieusement élevé : « Les artères, dit-il, seraient-elles plus sensibles que tous les autres organes, aux effets qui résultent d'un mauvais choix d'aliments, de l'intempérance, de l'abus des boissons alcooliques, etc.? Combien de fois, cette maladie n'a-t-elle pas été observée sur les sujets les plus tempérants? Il n'y a point de doute que, l'anévrysme une fois développé, les excès de régime ne doivent singulièrement accélérer son accroissement ultérieur; mais, à notre avis, rien ne prouve qu'il suffise de ces abus pour le produire. »
On a observé cette maladie sur « les sujets les plus tempérants », dit
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Scarpa. I\Iai?, ces « lompéranls » étaicnl-ils syphilitiques ? D'autre part, ce n'est pas là un argument; tous les syphilitiques ne sont pas anévrysmatiques, et il en est de môme des alcooliques.
De nos jours, Lancereaux a été plus loin, et il a écrit celte affirmation : (I L'alcool ne joue aucun rôle dans la genôse des anévrysmes. » Il ne joue aucun rôle, parce que l'alcoolisme, d'après lui, n'aboutit jamais à l'arlérite. Nous avons déjà discuté cette opinion (t. 1, p. 178) et sans nous arrêter aux affirmations contraires d'un grand nombre d'auteurs, de K(")ster qui admet l'existence d'une mésarlérile alcoolique, nous rappelons que la lésion artérielle de l'éthylisme est plutôt une sléatose qu'une sclérose vraie. Mais alors, la paroi artérielle ne se trouve-l-elle pas ici dans un état de fragilité, de moindre résistance pour toutes les causes diverses et nombreuses, capables de déterminer la dilatation partielle du vaisseau ? Lorsque les alcooliques prennent une maladie infectieuse, et que celle-ci porte son action sur le système artériel devenu un locn^ m'mor/s resi.sicnlia', ne peut-on expliquer ainsi la fréquence relative, quoique réelle, des anévrysmes chez ces malades? Telle est notre opinion : il faut regarder l'alcoolisme comme une cause prédisposante et indirecte, non comme une cause occasionnelle.
D'autre part, les excès de régime (et par là il faut entendre les excès de l'aliinenlalion carnée, de viandes faisandées, etc.), en jetant dans l'organisme un grand nombre do toxines alimentaires dont l'action vasoconstriclive ne fait plus aucun doute pour nous, peuvent en augmentant très notablement la tension artérielle, accélérer l'accroissement de la tumeur anévrysmalc ; il y a lieu même de se demander si cette hypertension artérielle d'origine alimentaire n'est pas capable de produire la dilatation anévrysmalc d'un vaisseau déjà plus ou moins profondément atteint dans SOS tuniques internes. Nos observations nous permettent d'affirmer cette jiathogénie dont les conséquences thérapeutiques nous paraissent avoir une grande valeur.
i" (iniitic, rlii())}ntis)np. — Scarpa refusait à la goutte et au rhumatisme tiMite iniluence étiologique. Pour le rhumatisme, il n'avait pas absolument tort ; mais pour la goutte, il a été trop affirmatif. La goutte est aux artères ce que le rhumatisme est au cœur, et si l'arlérite goutteuse est souvent généralisée, auquel cas elle n'est pas ectasianle, elle peut devenir l'origine de dilatations anévrysmatiques pour deux raisons : d'abord parce qu'elle est parfois circonscrite, et l'aortite goutteuse sans artérite généralisée est loin d'être rare ; ensuite, parce qu'elle se termine souvent par la dégénérescence athéromateuse, d'oîi la production d'anévrysmes disséquants, sacciformes, cylindroïdes.
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L'anévrysme aortique chez les goutteux présente deux particularilés importantes : il s'accompagne souvent d'hypertrophie du cœur ou de sclérose cardiaque, tandis que dans la plupart des ancvrysmes il y a atrophie cardiaque ; il se complique souvent de néphro-sclérose et coïncide avec l'artério- sclérose, ce qui contribue, en élevant la tension artérielle, à accroître le volume des tumeurs anévrysmales.
0° Athéi'omc. — Dans beaucoup d'observations d'anévrysmes, on voit, signalée comme seule cause, la dégénérescence alhéromateuse des artères. Mais, cette lésion procède elle-même d'une éliologie un peu complexe, de sorte que, dire qu'un anévrysme est « d'origine athéroraateuse », ce n'est pas beaucoup avancer la question. Or, jusqu'ici, nous avons bien démontré que les anévrysmes s'observent chez quelques syphilitiques, paludiques, alcooliques ou intempérants, goutteux ou rhumatisants. Pourquoi no les voit-on pas se développer chez presque tous ces malades, comme chez presque tous les ulhéromatcux ? La notion étiologique des maladies infectieuses va nous en donner la raison, et nous espérons démontrer qu'il faut le plus souvent deux choses pour faire un anévrysme : le terrain préparé par la syphilis, le paludisme, l'alcoolisme, la goutte ou le rhumatisme, par l'athérome ; la graine, c'està-dire la maladie infectieuse qui localise, achève et consomme en quelque sorte la dilatation artérielle.
6° Maladies infectieuses. — On croirait écrites d'hier les lignes suivantes de J. Franck :
« Les fièvres qui sont susceptibles d'altérer en plusieurs endroits les tuniques vasculaires, peuvent modifier le système artériel de telle sorte que celui-ci devienne dans le même espace de temps, le siège de plusieurs anévrysme?, sans qu'il soit nécessaire d'admettre, pour expliquer ce phénomène, une diathèse anévrysmalique. »
Cependant celte proposition est trop affirmative, et jamais on n'a vu se produire un anévrysme pendant cl immédiatement après une maladie infectieuse. Mais, sous l'influence d'un endocardite ulcéreuse par exemple, une embolie, une végétation valvulaire arrêtée dans un vaisseau d'un moyen calibre ou encore au niveau d'une plaque alhéromateuse de l'aorte ramollie ou ulcérée peut déterminer ce que l'on a appelé une « arlérile embolique ». On avait attribué autrefois aux causes mécaniques un rôle prépondérant dans la production des tumeurs anévrysmales consécutives. La tunique interne végète au contact du corps étranger, disait-on, et « l'artérile embolique a pour conséquence l'oblitération sinon le rétrécissement du canal artériel ou encore la formation d'une tumeur anévrismale »
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(Lancereaux). Or, sans rétrécissement, sans sténose appréciable de l'artère, l'anévrysmo peut se former, ce qui prouve que l'élément 'infectieux, que les divers micro-organismes contenus dans l'embolus jouent un rôle prépondérant. C'est ainsi que, non seulement « l'arlérite embolique » s'observe dans les vaisseaux de moyen calibre (artères cérébrales, carotides, fémorales), mais encore dans l'aorte elle-même.
Ces anévrysmes présentent parfois un caractère clinique important : ils ont une marche aujui' pouvant évoluer rapidement en quelques semaines ou quelques mois. J'ai cité autrefois l'observation d'un malade de 42 ans, porteur depuis plusieurs années d'une aortite chronique goutteuse. Sous l'influence d'une grippe très grave avec pneumonie, j'ai vu en quinze jours naître presque sous les yeux un anévrysme de la crosse aorlique qui prit un rapide développement. L'observation suivante présente un grand intérêt :
Un homme de 43 ans, sans antécédents héréditaires personnels (ni rhumatisme, ni syphilis, ni alcoolisme) reçoit en mer (1891), pendant un fort mouvement de roulis, une contusion sans gravité au niveau de la paroi thoracique antérieure gauche. En décembre 189i, il contracte une grippe à forme infectieuse qui l'oblige à rester alité pendant trois mois. Durant la convalescence, il ressent pour la première fois quelques douleurs constrictives et irradiées caractéristiques de l'angor pectoris, de la dyspnée, des crises d'étoullément. En avril 1893, il entre à l'hôpital, et l'on ne constate alors aucune tumeur pulsativc, mais les douleurs angineuses reprennent une nouvelle intensité jusqu'en décembre 1894, époque à laquelle on constate pour la première fois à deux centimètres en dehors du bord gauche du sternum et au niveau du troisième espace intercostal gauche, l'existence d'une tumeur auévrysmale. Celle-ci s'accroît lentement, progressivement, jusqu'au jour où tout à coup, sous l'influence de vives émotions causées par la mort d'un de ses parents et par de violentes discussions avec les cohéritiers, elle subit un développement rapide. Le 10 mai 1896, la tumeur d'un volume considérable, après avoir fracturé les troisième et quatrième côtes, s'ouvre à l'extérieur, à l'occasion d'un effort violent de toux, et le malade succombe à l'hémorrhagie. A l'autopsie, on trouve un gros anévrysme de l'aorte implanté sur la partie antéro-latérale gauche de l'aorte ascendante. — Boinet (de Marseille), observation résumée ; Revue de médecine, 1898.
Voici l'exemple d'un anévrysme spontané de l'artère humérale à évolution rapide par artérite infectieuse aiguë à streptocoques au cours d'une endocardite végétante :
Une femme de ï2o ans, sans antécédents héréditaires, a une première attaque de rhumatisme aigu polyarticulaire à l'âge de 22 ans, sans aucune complication d'endocardite ou de péricardite. Il y a cinq mois, nouvelle attaque de
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rhumatisme articulaire aigu accompagné cette fois, de palpitations violentes et de quelques crises d'étouffement. Pas de syphilis. Elle entre à l'hôpital le 10 mai 1893 pour l'incident suivant : Brusquement, sans raison aucune, il y a huit jours, sensation incessante et pénible de fourmillement dans le membre supérieur droit. Deux jours après, on constate à la partie supérieure et interne du bras l'apparition d'une petite tumeur pulsalile qui prend rapidement le volume d'un œuf de poule, puis eu trois semaines le volume d'une petite tète de fœtus. Le 13 juin, cette tumeur s'ouvre à l'extérieur et la malade succombe aux suites de l'hémorrhagie, quelques heures après la ligature de l'axillaire.
A l'autopsie, on constate un anévrysme de l'artère liumérale, et l'on trouve sur le bord libre de la valvule mitrale un amas de végétations sessiles du volume d'une noisette; plusieurs infarctus dans la rate et les reins.
La pathogénie de l'anévrysme a été démontrée par l'examen histologique. Les coupes faites sur les parois de l'artère humérale au-dessus et au niveau du siège de l'ectasie, ont permis de constater, à divers stades de leur évolution, les lésions d'une artérite infectieuse, d'une méso-périartérite avec dissociation des éléments musculaires et élastiques de la tunique moyenne. L'examen bactériologique montra la genèse de cette artérite et l'on trouva sur presque toutes les coupes des amas ou des traînées de cocci, les uns isolés, les autres en chaînettes présentant la réunion des caractères des streptocoques, ces microbes étant surtout agglomérés sous l'endartère et dans les couches de la tunique moyenne, d'autres dans la tunique externe. Mêmes micro-organismes dans les infarctus viscéraux. Les végétations endocardiques, par suite d'un accident, ne purent être examinées. — Legendre et Baussenat. Observation résumée ; Revue de chirurgie, 1893.
Lorsque les anévrysmes se produisent longtemps après les maladies infectieuses, on invoque l'action lente des toxines microbiennes altérant peu à peu les parois des vaisseaux dans lesquelles elles circulent. Ici, l'action a été rapide en raison de la présence de microbes doués d'une virulence extrême et sécrétant des toxines sur place.
La question des ancvrijsmes emboliques mérite toute l'attention des médecins, et il est certain qu'il y a là un élément de pathogénie très important. Tout d'abord, on n'a eu en vue, que « l'influence des végétations des valvules du cœur sur la production des maladies des artères », avec Jolliff-Tufnell (1853). Puis, on a prononcé le nom <( d'artérites emboliques » ayant pour caractères d'être naturellement circonscrites, d'affecter plusieurs artères à la fois, de s'accompagner d'embolies viscérales etd'infarctus, de se montrer au niveau de l'émergence des collatérales, c'est-à-dire des éperons vasculaires oii s'arrêtent le plus souvent les caillots migrateurs, de pouvoir s'observer à tout âge et même dans la jeunesse dès l'âge de 12 à 15 ans, comme l'endocardite ulcéreuse elle-même.
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On liiiil par CDiinirciKire, (jue celle arlérilc iioiil èlrc lanlTil ohlitéranle, laiilol eclasianle : obliléranle, lorsfiuc le caillot obluraleur s'arrèle au niveau d'un éperon vasculairo et sur une portion d'artère dont la memhiane interne est saine; eclasianle ou anévrysiiiati(iue, quand le caillot s'arrèle au cunlraire au uivi'au d'uiic porlimi d'end. ii lèn.' déjà désorganisée par le rainullissenienl athéruinateux. il eu résulte que l'enibole infectieux en contact avec la tunique moyenne déternune plus ou moins rapidement une mésarlérite, prélude ordinaire des dilatations anévrysmales.
Celle pathogénie n'a pas été jusqu'ici suffisamment développée. En Anulclerre, les artériles et les anévrysmcs endooliques ont été indiqués par Jolliir-Tufnell. Ogle, Churcli, Goodharl, (ireeniield, Gowcrs, et en l'rancc, par Lancereaux'. Huoiquc la pliqiarl des aiiti'urs n'aient signalé (pie les anévrysnies des artères moyennes et nullement ceux de l'aorte d'après la pathogéiiie qui vient d'èlrc exposée, nous croyons utile de résumer quelques-unes de ces observations.
Jcuiu' hdiumi' do i-] ans, ayant eu la syphilis en ISiji. phisieurs Mcniinrrhagies, deux alla(jui's Irés vidlenlcs de rlnuiialisnic arliculairc en IS'il) cl en ISrii. Dejnus la dcnuère alta(iue, signe d'une alTeclion du c(eur ( insuffisance aorliquci. Le 10 février 1853, il se plaint de sentir la « jambe droite Inuiili'. fidide et connue morte ». De ce cùlé, la température est plus basse ipu> colle de la jambe gauche, la couleur en est livide, le pied et la jambe enHés. On constate alors dans les deux tiers inférieurs de l'espace poplilé et s'enfonçant entre la léto des jumeaux, une tumeur pulsatile, de forme ovale, d'une dimension égale à celle d'un œuf de poule (tumeur aiiévrysmale). Un bandage compressif ayant été appliqué, douze jours après, on constate la disparition de la tumeur, mais on sent dans le creux poplité des battements artériels très manifestes. Tous les remèdes furent impuissants pour modifier les symptômes généraux, et le malade mourut le :20 février.
.W anlop^ic', cirur hypcrti'njihié. venlricule i:auclie dilaté cl augmenté de Volume, poinlc ohlusc et arrondie, petites végétations fibrineuses sur le segment antérieur de la valvule mitrale, sigmoïdes aortiques couvertes de végélaliiuis fibrineuses avec ulcéralinn ayant détruit les tuniques inlerne et nuiyeune de l'artère. A la dissection de l'artère poplitée, on trouve qu'audessous du point où elle donne naissance aux vaisseaux articulaires, elle s'étend en forme de tumeur ovale et aplatie, qu'elle se rétrécit avant de fournir les artères tiliiales. Celles-ci sont perméables, mais leurs veines satellites ne le sont plus. l)aiis l'inléricur di- Tarière ptqilitée un trouvait un
(I) JoLurK-TilNKi.i. (lUiblii) (/ii/i/rih/ jniiniul, 1S.';3). — Oi.ii: {.Mt'd. Times anil (idzr/le, IStiCi). — CiiLiii.ii. On llic foriiKition of ancurysnis anil spcci.illy iiitnicr.inial aneuiisins in early life (>' liiirlholomeirs llospilul vi'poris, 1S70). — GoouiiAnr. Cases of anciuisiii froni cnibolism (S' Ihtrih. Iiosp. rrporl.s. l. XXNlilf. — Greem-iklo, Goweds. Cérébral antMirysui, associnted willi cndoi-anlitis {Traiis. of Ihe palh. soc. of London, 1878). — Lam.eiiealx [Trailé d'anal omie putholoi/i'/iie, 187'.)-18S1) .
noyau fibrineux uni en bas au reste du vaisseau, adhérant lâchement à la tunique interne vers la partie moyenne, et libre en haut.
L'auteur pense qu'il s'agissait simplement d'une « dilatation artérielle ». Elle avait été produite par une masse fibrineuse détachée des valvules aortiques. Il ne pense pas (à tort sans doute) que l'oblitération était due à une artérite, parce que celle-ci ne pouvait s'être limitée dans un point aussi circonscrit. — Jolliff-Tl'fnell. Obs. résumée. Dublin qualerly journal^ 1853.
Chez une fille de 20 ans, tuberculeuse, on constate une tumeur grosse comme un œuf de poule, mobile, pulsatile, siégeant à quatre travers de doigt au-dessus de l'ombilic, à gauche à trois centimètres de la ligne blanche (anévrysrae de la mésentérique supérieure). Un mois après, on trouve un anévrysme de la fémorale droite, puis la malade a une hématurie (embolie rénale), une hémiplégie droite, et meurt rapidement.
A VaiUopsie, excroissances de volume variable sur la face supérieure de la valvule mitrale ; infarctus multiples des reins et de la rate ; anévrysme sacciforme de la mésentérique supérieure ; dilatation fusiforme de la fémorale droite, et thrombus à cheval sur un éperon artériel ; un autre thrombus au niveau de la naissance de l'iliaque externe et de l'hypogastrique ; oblitération de la sylvienne gauche par un caillot (ramollissement cérébral dans le territoire de l'artère). Pas d'altération primitive des artères (ni artérite, ni calcification, ni athérome, pour expliquer la formation des anévrysmes. Les embolies parties de la valvule mitrale ont été les agents des irritations secondaires et des dégénérescences vasculaires qui ont abouti à l'anévrysme. — Pel (d'Amsterdam). Zeitch. f. kiin . méd., 1887.
Chez une malade âgée de 19 ans atteinte d'endocardite ulcéreuse, rhumatisante avec souffles systoliques aux foyers mitral et aortique, on trouve une tumeur pulsatile à droite de l'ombilic. Hémiplégie alterne, puis hématurie.
A Vautopsie, valvules ulcérées, type d'endocardite ulcéreuse et verruqueuse; anévrysmes sur la mésentérique supérieure, sur l'artère rénale à droite; embolies cérébrales. — Lazarus. Obs. résumée. Soc. de méd. interne de Berlin, 1891.
Donc, les maladies infectieuses peuvent produire rapidement à une époque plus ou moins rapprochée de leur début, des artérites circonscrites de même nature, souvent par le processus embolique, avec terminaison par un anévrysme, à marche aiguë. D'autres fois, l'anévrysme, encore à évolution rapide, évolue sur une aortite chronique, à la faveur jj de la maladie infectieuse. Enfin, celle-ci, à une époque souvent très éloignée de son début, plusieurs années après, produit des tumeurs anévrysmales à évolution lente ou subaiguë. j
L'étude de toutes ces causes va maintenant nous rendre compte de i
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cerlaines particularités relatives à l'âge, au sexe, à la race, au climat, au traumatisme, aux émotions, causes banales auxquelles les auteurs ont attribué une trop grande importance.
a. — h' âge auquel surviendrait ranévrysme, est soumis à des règles assez fixes, ainsi que Lisfranc Ta établi :
Sur 120 cas. il y a eu : de 2') à 35 ans. . . . ?<Q anévrysuios .spoulanés
— — 35 à i.'i ans. . . . 35 — —
— — 45 à 55 ans. ... 28 — —
— ■ — 55 à 70 ans. ... 9 — —
— — 70 à 80 ans. ... 3 — —
— — 20 à 25 ans. ... 5 — — — 15 à 20 ans. ... 3 — —
— — 13 ans l — —
D'autre part, Lebert indique la fréquence entre HO et fiO ans. Crisp a recueilli 198 ancvrysmes de .30 à 40 ans, et 129 de 40 à HO ans.
Ces statistiques n'ont qu'une importance relative, la question d'âge est secondaire, puisque la syphilis acquise peut aboutir à la productfon des anévrysmes dès 20 ou 2o ans, et l'hérédo-syphilis dès la vie fœtale, pendant l'enfance ou l'adolescence; puisqu'ils peuvent succéder assez promptement à une maladie infectieuse ; puisque les anévrysmes chez les alcooliques et les goutteux surviennent à un âge plus avancé.
Broca a voulu établir la règle suivante : « A mesure que l'homme avance en âge. la disposition des anévrysmes augmente sur les artères sus-diaphragmaliques et diminue sur les artères sous-diapliragmatiques. » il y aurait donc, d'après lui, des anévrysmes de /o/yy- et de faiblesse, ceux-ci se produisant sur les artères qui reçoivent directement le choc des ondées sanguines (crosse de l'aorte et ses branches supérieures) '. Les anévrysmes de force surviendraient dans la force de l'âge, après des efforts violents (artères sous-diajihragmatiques).
Il existe, d'après Thoma-, un anévrysme de « Iraction ■> de l'aorte infantile qu'il explique de la façon suivante : « Les phénomènes d'involulion que subit le système vasculaire après la naissance, peuvent être l'occasion du développement d'anévrysmes. Parfois, c'est un processus infectieux qui en est cause et affaiblit la ])aroi vasculaire en un point plus vulnérable. Ailleurs, on a affaire â une causalité mécanique dont voici rexplicalion : l'anévrysme siège sur la concavité de la crosse aorlique,
' A rc sujet, il est utile de rappeler avec Scarpa, que W'inlrin^'hani a trouvé d'autant inninilre la résistance des tuniipies de l'aorte r|ue cette artère est plus prés du crrur. « Par conséquent, plus une artère est fj;rosse, plus il est facile qu'elle soit rompue dans un cll'oit de distension, quoique l'élasticité soit plus évidente dans une ^rrande arlère que dans une petite. » Il existe dans les artères des points faibles indiqués dernièrement par Kppin^'or : à la région des sinus pour l'aorte, au voisinage de la bifurcation pour la carotide primitive on les éléuients musculaires et élastiques sont moins développés.
" Virchov:'s arcliiv., 11S'.12.
II. IIlcii.\rd. — Maladies du cœur, 3» édition. — n. ;2i
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au point où doit s'insérer le ligament représentant le vestige du canal de Botal. A la suite d'une cypho-scoliose et du déplacement des viscères tlioraciques, l'artère pulmonaire a tendu à se séparer de l'aorte ; le canal de Botal, trop court, a tiré sur cette dernière et l'aorte ûxée relativement aux: vertèbres par les artères intercostales, s'est laissé dilater par suite de cette traction. » La forme même du conduit de Botal ou de son vestige, l'aspect en entonnoir refoulé du côté de l'artère pulmonaire, montrent que cette déformation est préparée, ou au moins partiellement, par un vice d'involulion locale, et que la lésion appartient à l'histoire des anévrysmes de l'aorte infantile.
b. — h' hé ré di/é invoquée par quelques auteurs, joue-t-clle un rôle ? Le fait est rare, quoiqu'on ait signalé parfois des anévrysmes chez le père et chez le fils, chez deux frères ; il doit être rapporté à l'aorlisme héréditaire, d'autres fois à l'action de Thérédo-syphilis.
c. -T- Le sexe n'est pas une cause à invoquer, quoique les anévrysmes soient certainement plus fréquents chez l'homme que chez la femme dans le rapport de JO à 3, d'après Lebert. Mais cette différence s'explique peutêtre par l'action de la syphilis, surtout de l'alcoolisme et de la goutte dont la fréquence est plus grande chez l'homme.
d. — La race a été aussi invoquée. On a dit que les Anglo-Saxons sont plus prédisposés aux anévrysmes que les autres peuples. Au siècle dernier, Heister (1744) et Morgagni avaient d'autre part signalé leur rareté en Allemagne et en Italie. Mais, au Japon, dans tous les pays oii la syphilis est très commune, les anévrysmes aortiques deviennent plus fréquents. En Angleterre, les conditions sociales, la fréquence des affections goutteuses, l'alcoolisme, jouent aussi leur rôle. La race n'a rien à y voir.
e. — Les climats exercent une influence plus que douteuse, quoique flamilton ait accusé un climat chaud et humide avec des oscillations très fortes dans la température.
/. — Les auteurs anciens, Fernel en particulier qui le premier a parlé des anévrysmes internes, pensaient que X hypertrophie du cœ?//' était capable de produire des dilatations anévrysmales sur l'aorte , par suite de la '< violence de l'impétus du sang », comme ils disaient. Ils ont pris souvent alors l'effet pour la cause. De là, à invoquer l'action de \vl pression artérielle, des simples émotions, il n'y avait qu'un pas, et l'on raconte encore aujourd'hui la fable de deux anévrysmes aortiques se développant subitement chez deux femmes au moment où on prononçait leur sentence à la prison de Brixton (Reedle). Or, les émotions peuvent certainement augmenter rapidement le volume d'un anévrysme préexistant, mais il est impossible qu'elles puissent le faire naître sur des artères saines. Alors, on a invoqué les expériences de Levacheff arrivant à produire sur des
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chiens une dilalalion assez accusée de l'aorte après compression répétée de ce vaisseau. Mais, on peut répondre par les décisives expériences de Quinquaud et Gréhant, que nous avons également mentionnées, démontrant la pression colossale qu"il faut faire subir à une aorte saine pour la roni[)re. Cette vérité a été exprimée naguère d'une façon générale par Scarpa, quoiqu'il n'ait pas cité d'expériences à l'appui : « Nous ne croyons pas, et rien no démontre le contraire, que dans l'acte do la circulation, le cœur puisse imprimer au sang, un mouvement tel, que roll'ort ijui en résulte puisse être supérieur à la résistance destinée ù le soutenir. » Enfin, il est utile d'ajouter que, chez les malades atteints d'anévrysme même très volumineux, le cœur est atrophié, loin d ètro h\ portrophié.
Autrefois, on admettait les ruptures « spontanées » du cœur ou de l'aorte sans altération préalable do ces organes, et aujourd'hui il est prouvé que la chose est impossible. Du reste, si l'hypertension scir/e était capable de produire des dilatations auévrysm;des dos artères, ne devraiton pas en observer souvent dans la néphrite intersliticlle, maladie d'hypertension par excellence ? Or, lion n'est plus rare. Cependant, nous savons (pie le rétrécissement congénital do l'aorte peut, en raison de sa longue durée, déterminer en amont une dilatation anévrysmale de la crosse; mais, celle-ci ne survient qu'à la suite et à la faveur de la pro- (hiclion de lésions artérielles. Ce qui cède alors, ce sont d'abui'd les pniuls faibles du système artériel dont nous avons parlé, à la région des sinus, au voisinage des bifurcations.
rj. — Mêmes réflexions pour l'action du lr(ui)}ialisnic externe, dos professioiis. Le plus souvent, le traumatisme (coup de pied de cheval, contusion, etc.) ne détermine l'apparition d'un anévrysme de l'aorlc (pi'ii la faveur d'une lésion préalable de ce vaisseau, et si l'étiologie traumatique est bien démontrée pour les anévrysmes externes, il n'en est pas de même piiur ceux que nous étudions. J. Franck aurait observé neuf cas d'anévrysmes de l'aorte chez des blanchisseuses, parce qu'elles sont obligées (le tenir le corps courbé en avant. Il aurait encore vu la maladie se développer choz les individus adonnés à la chasse, surtout quand ils mènent une vie sédentaire, do sorte que les transitions brusques du repos à l'exercice devraient être incriminées. En résumé, comme le traumatisme, les prol'cssions n'agissent le plus souvent qu'à titre de causes occasionnelles.
Il est suffisant de signaler ces faits, ces interprétations, pour les révo- (juer en doute. Donc, en dehors des grandes causes que nous avons étuiliées, presque toutes les autres sont, ou satellites des premières, ou entachées d'erreurs. La science ne se contente plus de faits ; il laut aussi bien les interpréter.
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Pathogénie.
Parmi les causes qui viennent d'être étudiées, les cinq premières (syphilis, paludisme, alcoolisme, goutte, athérome) ?,ox\\. prédisposantes ; la dernière seule (maladie infectieuse) déterminante^ et nous sommes en mesure maintenant de chercher pourquoi et comment on devient anévrysmatique d'une façon dite « spontanée ». C'est donc la pathogénie que nous allons tenter d'élucider, la pathogénie sans laquelle l'étiologie resterait vaine si celle-ci n'était qu'une simple énumération de faits groupés ensemble.
On a dit, avec juste raison, que l'anévrysme est fonction d'artérite circonscrite, que celle-ci doit être une mésartérite, qu'il n'y a pas d'anévrysme sans lésion de la tunique moyenne à la faveur de laquelle les éléments résistants de l'artère sont désorganisés ou détruits. Analomiquement, cela est démontré ; mais, quelle est la physiologie pathologique à invoquer?
Les syphilitiques, les paludiques, les alcooliques et les intempérants, les rhumatisants et les goutteux, les athéromateux, ne deviennent pas tous des anévrysmatiques, et que de fois l'on rencontre des lésions athéromateuses profondes et considérables avec abcès puriformes, disparition presque complète ou décollement de la tunique interne dans certains points, avec un commencement d'altération de la tunique moyenne, cela sans aucune tendance à la dilatation anévrysmale ! Alors, il y a autre chose, il doit y avoir autre chose qu'une lésion anatomique : il y a l'infection surajoutée, et c'est ce que nous allons tâcher de faire comprendre.
Si l'on jette un regard sur le tableau précédent et déjà ancien, établi par Lisfranc à une époque où le rôle des maladies infectieuses était presque inconnu, tableau relatif à l'âge auquel apparaissent d'ordinaire les maladies anévrysmales, voici ce que l'on apprend : aux deux extrémités de la vie, les anévrysmes sont très rares (12 cas sur 120, de 55 à 80 ans ; 9 cas de 13 à 23 ans), tandis qu'aux âges intermédiaires, ils sont relativement très fréquents (99 cas sur 120, de 25 à 55 ans). Pourquoi? C'est parce qu'il faut deux choses pour faire un anévrysme : une lésion préalable de l'endartère ou du mésartère, c'est-à-dire le terrain qui prépare ; une infection, la graine qui vient ensemencer le terrain et consommer le processus anévrysmal. Dans l'enfance et dans la jeunesse, les maladies infectieuses aiguës sont fréquentes et nombreuses : c'est la graine qui ne peut pas fructifier parce que le terrain n'est pas préparé
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pour la recevoir, par les lésions préalables du système arlériel. Dans la vieillesse tardive ou dans la vieillesse précoce des syphilitiques, des paludiques, des alcooliques, des goutteux ou rhumatisants, des athéromateux, le terrain est sans doute tout préparé parce qu'alors l'athérome et les lésions artérielles sont fréquentes ; mais, la graine fait défaut parce que les maladies infectieuses deviennent de plus en plus rares à une période avancée de la vie, ou encore parce qu'elles sont absentes. Dans la vieillesse, il n'y a que deux maladies infectieuses assez communes : la pneumonie et la grippe. La première est le plus souvent très grave et mortelle ; d'autre part, la durée de son micro-organisme est éphémère, comme éphémères ses suites éloignées. La seconde est plus défavorable au point de vue qui nous intéresse ; nous avons cité plusieurs cas d'anévrysmes à développement rapide après une sévère attaque d'influenza sur des aortites goutteuses ou athéromateuses. Tout dernièrement encore, j'ai observé un syphilitique goutteux, âgé de 5o ans, chez lequel on a vu évoluer un anévrysme de l'aorte ascendante après une grippe fébrile très intense. La conclusion est donc celle-ci : an point de vue artériel et anévrysmal, défions-nous de la grippe survenant chez les alhéromateu.x.
Nous avons étudié la pathogénie des aortites aiguës; dans la grande majorité des cas, les recherches expérimentales ont démontré que le tiaumatisme seul de l'artère, aussi étendu qu'on le suppose et à la condition (ju'il soit aseptique, est le plus souvent incapable de produire une aortile, et que celle-ci ne se développe au point vulnéré qu'à la faveur d'une infection. La même ])atbogénie doit être invoquée pour les anévrysmes. La lésion alhéromateuse, les artérites de la syphilis, du paludisme, de l'alcoolisnie, de la goutte, représentent le traumatisme, cause l)rédisposante ; il faut que la cause déterminante — maladie infectieuse — intervienne à son tour. Cela, nous l'avons vu au sujet des anévrysmes emboliques ; mais, en l'absence de ceux-ci, les microbes ou leurs toxines peuvent aller se fixer sur des points oi^i l'endartère est déjà profondément altérée, pour corroder, user, l'aire disparaître les éléments résisliuits de la tunique moyenne, d'où la dilatation artérielle. C'est ainsi que, dans nu fait déjà ancien on a vu un anévrysme abdominal se développer à hi suite d'une « aortite septi(]uc ». D'autre part, l'étude d'un grand nombre d'observations entreprise par nous, a presque toujours dcmontré dans les antécédents des anévrysmatiques l'intervention d'une maladie infectieuse antérieure.
En résumé, quoique l'infection soit capable, exce|)tionnellement, de
' Zemi!|.in(ii T. Anévrysme île l'aurtc abdominale consêcutir à une aortite septii(uc [Médiz. obosr., I88'2).
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déterminer un anévrysme sans lésion préalable de l'endartère, la conclusion s'impose :
Uanévryame est à la fois fonclxon de mésarlêrile et d'infection.
Anatomie pathologique
L'anévrysme a été défini par Broca : « Une tumeur circonscrite, pleine de sang liquide ou concrété, communiquant directement avec le canal d'une artère, et limitée par une membrane qui porte le nom de sac. »
Cette définition n'est pas rigoureusement exacte, et P. D(;lbet a raison d'ajouter que « cette membrane qui porte le nom de sac » doit être constituée par les parois artérielles, ce qui élimine les anévrysmcs faux et diffus.
D'autre part, il n'est plus possible d'admettre l'ancienne division des anévrysmes en : A. vrais formés par la dilatation des trois tuniques; A. mixtes internes formés par une sorte de hernie des deux tuniques au travers de la tunique externe rompue; A. mixtes externes admis par Sennert et Scarpa ayant pour paroi la tunique externe seule. L'anévrysme vrai n'existe pas', parce que jamais les trois tuniques de l'artère ne restent intactes ; celles-ci sont toujours plus ou moins atteintes, surtout la tunique moyenne, ce qui rend illusoire la distinction des anévrysmes mixtes internes ou externes.
Donc, Cornil et Ranvier ont eu raison d'affirmer, dès '1885, que les données anatomiques sur lesquelles s'appuie celte classification, sont absolument fausses. « Les anévrysmes spontanés se développent sur des artères qui sont depuis longtemps le siège de lésions inflammatoires. Au point de vue hislologique, leur poche est constituée par la tunique interne et la tunique externe modifiées par l'inflammation, la tunique moyenne ayant disparu en totalité ou en parlie. » Rien de plus vrai. La condition de la formation et du développement d'un anévrysmes réside dans la destruction des éléments élastiques, réellement résistants de la tunique moyenne, les éléments musculaires restant plus ou moins dissociés ou altérés. Du reste, dans la simple dilalalion de l'aorte, sans lésions apparentes des tuniques artérielles, Hogdson se demandait déjà si cet état ne pourrait pas s'expliquer par « une sorte de paralysie de la membrane moyenne ».
La configuration du sac et ses rapports avec l'artère ont encore donné lieu à des divisions :
' « L'anévrysme de la crosse de l'aorte, ou de son tronc thoraçi([ae ou ventral, n'est point produit par la dilatation, mais par la corrosion et la crevasse des tunir[ues propres de l'aorte, et conséquemment par l'effusion du sang artériel dans la tunique celluleuse, ou toute autre enveloppe membraneuse qui revêt extérieurement l'artère lésée. » (Scaupa, liéflexions et observations analomico-clùrurgicales sur l'anévnjsme, 1809.)
ANliVRYSMRS DE l/AOliTE
1° L'ancvrysme fn^^iforme ou cijlindroïdc de Brescliet [ovoïde ou ^phcroïdal de Cruveilhier) présente deux orifices, supérieur et inférieur, quand la dilatation occnpe toute la circonférence du vaisseau dans une étendue plus ou moins grande, et c'est à cette forme qu'appartenaient autrefois la « plupart des anévrysmes vrais » par tlilatation des trois tuniques. Comme l'a fait remarquer Cruveilhier, la convexité de la crosse aoi'tique prête plus à la dilatation que sa concavité, parce qu'elle subit davantage l'eO'ort de la pression sanguine. Cette dilatation peut rester limitée, elle peut être multiple sur le même vaisseau, ou encore se prolonger exceptionnellement dans une grande étendue, comme on le voit dans une pièce du musée Dupuytren où, prenant naissance à l'origine de l'aorte, elle se retrouve encore jusqu'à sa division en iliaques primitives. L'anévrysme cylindroïde a moins de tendance à s'étendre latéralement que l'anévrysme sacciforme dont il va être question ; mais, par contre, sa guérison spontanée par la formation de caillots est plus rare, parce que ceux-ci se produisent moins facilement. Cruveilhier a fait judicieusement remarquer ijue l'anévrysme cylindroïde ;< ne contient jamais de sang coagulé », sauf dans les cas accidentels où il s'est produit une éraillement, une fente ou une fissure de la membrane interne, et surtout une intlammation circonscrite.
2" L'anévrysme sdcciforinc se développe sur une partie de la circonférence du vaisseau, communiquant avec lui par un seul orifice et une partie rétrécic. le « collet », comme l'appelle Cruveilhier. 11 prend souvent de grandes dimensions avec des bosselures inégales répondant aux parties amincies et alfaibliesdu sac, il peut s'implanter sur un anévrysme hisii'orme (an. cijlindro-sacciforuie). Dans cette forme, la tunique moyenne est plus profondément altérée, ce qui explique l'accroissement ])his rapide et plus grand de la tumeiu- ; la formation des caillots est plus facile et plus abondante, en raison de l'étroitesse de l'orifice, du ralentissement sanguin dans une poche plus volumineuse et placée en dehors coui'ant artériel. Lorsque la cavité de l'anévrysme communique avec le vaisseau par une large ouverture, et qu'il n'y a presque pas de collet, il existe alors une moindre tendance à la coagulation du sang.
Autrefois, Fernel ( I i!J7-l").>8) admettait l'existence d'un anévrysme interne spontané par distension de toutes les tuniques de l'artère (anévi'vsme vrai). Au commencement de ce siècle, Scarpa a combattu énergiqucmcnt celte opinion, et a soutenu qu'il li i/ a jhis d (iiicrri/sme sans /rs/tjn d'iiiii' innhjw: aiirrirllc . Il y a, disait-il. une différence notable, entre wwq ■M'ibva dilatée et une artère anécri/smatique, quoique ces deux afl'ections puissent quelquefois se trouver réunies, et particulièrement à
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Torigine de l'aorte. Il ajoute que, dans une artère dilatée, le sang ne se coagule jamais, qu'alors il ne se forme jamais une tumeur d'une certaine étendue, et qu'il n'existe qu'une seule espèce d'anévrysme : « celle qui n'occupe qu'un seul côté de l'artère et qui a lieu par la rupture de ses tuniques propres, soit que l'anévrysme se trouve compliqué avec un certain degré de dilatation du tube artériel, comme il arrive quelquefois à la crosse de l'aorte près de son origine, soit que cette complication n'ait point lieu, comme il arrive le plus souvent et presque toujours à l'anévrysme de l'aorte thoracique ou ventrale. »
Les idées de Scarpa demandent à être mieux connues et propagées ; les arguments qu'il invoque à l'appui de sa thèse nous paraissent irréfutables, et il n'est pas inutile de les exhumer de l'oubli dans lequel on les a laissés, sans doute parce qu"on ne lit plus les auteurs anciens. Au risque de nous répéter, les passages suivants, malgré leur longueur, méritent d'être textuellement reproduits :
« Un fait digne d'attention, c'est que jamais la base d'un anévrysme de l'aorte, quelque soit son siège, ne comprend tout le pourtour du tube de l'artère, mais seulement un côté, duquel on le voit s'élever en forme d'appendice ou de lubérosité plus ou moins étendue en hauteur ou en largeur, suivant les circonstances de la situation et de l'ancienneté de la maladie, tandis qu'au contraire les véritables dilatations du tube artériel en occupent constamment toute la circonférence, ce qui fait une différence essentielle entre la dilatation et l'anévrysme. .. Ce fait constant relatif à la forme de l'anévrysme, ne peut que faire pressentir à l'observateur attentif une différence notable, et telle qu'elle est effectivement, entre une artère dilatée et une artère anévrysmatique, quoique ces deux affections puissent quelquefois se trouver réunies, et particulièrement à l'origine de l'aorte. D'un autre côté, si l'on considère que la dilatation d'une artère peut exister sans lésion organique proprement dite, le sang se trouvant toujours contenu dans son vaisseau ; que dans la partie sensiblement dilatée d'une artère, le sang ne se coagule jamais et qu'il ne se dépose pas de couches polypeuses; que jamais la dilatation du tube d'une artère ne parvient au point de former une tumeur d'une certaine étendue ; enfin, que tant que la continuité des tuniques propres de l'artère n'est point détruite, la circulation du sang n'est point du tout ou pas sensiblement altérée, on ne peut s'empêcher de convenir que l'anévrysme diffère essentiellement de la dilatation des artères. »
Faisant encore judicieusement remarquer que le sac anévrysmal n'embrasse jamais toute la circonférence de l'artère, mais seulement une portion de cette circonférence, qu'il présente à la base « une sorte d'étranglement ou de cou au delà duquel il se dilate jusqu'à prendre
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([uelquefois une extension énorme' », Scarpa précise la question dans ces termes : « On voit clairement que la tunique musculaire de l'aorte ne dépasse pas la cloison qui sépare l'artère d'avec rentrée du sac anévrysiiial, et que les fibres et les couches de cette luni(iiie ne se prolongent pas sur le sac. mais qu'elles se terminent en manière de frange ou de pointes obtuses et minces sur les bords de la crevasse de l'artère. Par la, il devient très évident que le sac anévrysmal n'appartient point à l'artère, et qu'il n'est autre chose que l'envelofjpe celluleuse (]ui, dans l'élal sain, recouvrait le vaisseau et le liait aux parties voisines. »
Cette théorie dont Scarpa s'est constitué le défenseur convaincu au commencement du xix'' siècle, avait été émise, bien avant lui, par Fabrice de Ililden d'abord, et surtout par Senncrt dès 16">0, puis par Barbette, Diemerbroeck, Paletta, Maunoir -.
Elle fut combattue ensuite par Freind (1733) qui ne comprenait pas comment la mend)rane interne d'une artère peut se rompre sans l'externe qui est moins dense et moins forte ' ; puis, elle fut confirmée par les expériences de Nicliolls souvent répétées à la Société royale de Londres vers i73S. Pour se convaincre de la différente résistance des tuniques d'un vaisseau artériel, il n'y a, disait ce dernier auteur, qu'à pousser de l'air dans l'artère pulmonaire, et celle des tuniques qui se rompra sera l'interne, tandis que l'externe qui résistera, c formera des tumeurs anévrysmales ».
Celle discussion semble bien loin de nous, et cependant elle était utile à rappeler puisqu'elle va nous [lermettre d'arriver (à une conclusion.
' Un siècle avant Scaiu'A {Mémoires de l'Acud. roijale de l'aris, 170 î), LriTiui nvail dit i|iu> rancvrysnie de l'aorle « l'onne une poclic assez semblable à une bouteille diuit le cou est au dedans de la poitrine, et le fond au dehors ».
" In anein-i/smale. inleriorcin liniicam rtinij)!, e.rli'riorcin l'cro dililio-'t vcrisiinih', esl (IllLDANl's. cité par Scarpa). — Pro.rhiiu causa a»ciiri/)i/iiti/i.s es/ arleriw liniiv:f in/cnuf aperilio. e.rlerioris i<ero dihi la/io (Si:NNT-;i!r, I(i;jOi. — Timica iiilenin rurrosa, mil nijd/i, e.ileriia inlenlinn e.v/eiidi polesl absiji/e rii/dmii. iil inieii i-i/suki (•(///.vc/;;/- (BaiU!KTT1c. Kio'.l). — Ilxc cniin causa es! aueiiri/sina/is (jinid. Imiii-n rimi suis jUiris rupla. sintf/iiis in primain, seu c.vliinant /unicain illahilitr. oh inolliliein iiioj- exienditar. sici/iie ihi linnnr ijcneralur (DiEMEiuiiiUceK, Ili8;j). — « Dans les anévrysnies, je n'ai jamais trouvé une dilalatiim réelle du liduc de Tarière. J'ai toujours trouvé l'artère percée d'une ouverlm'e plus ou moins ample, tantôt en formo de déchirure, tantôt plus ou moins calleuse, et presque semblable à l'orilice d'une fistule. » (Paletta. (lioriiale i/i Venezia, 1790). — JIalnoir i /fec. de la Soc. de uicd. de l'aris, ISOO] émet la même opinion, en affirmant que dans l'anévrysme, <' le sang passe toujours par la déchirure des tuniques internes ».
^ Lancisi adineUait une opinion mixte : tous les anévrysmes sont dus à la dilatation de l'artère; mais les funicpies artérielles ont dû être ensuite altérées et corrodées. On lit dans Freind : « Hisloriam aneurismalis iit aor/œ Iri/nco ascendenle prodil Laurlsiis, e.r i/iio (Tijer qui per aliquod spaliuiii aniea de palpilalioiie. aiiimœ defeclione. auf/i/sliii Ihoracis cl in eo pulsalione cont/aexius esse/, subito inlei-iil... Sen/enlia es/ ul omnia aneurisuia/a e.r ar/erise i/ilala/ione oriri e.ris/iuie/ : uetjue i inpro/iahi/e es/ primis quilii/sijiie /euijuirilius id ita esse: niliilouiinus in pra'senti e.reuiplo fil)ras corrosas fuisse ai/. al<iue /linr (/lloricalioncni. u/i ab eo voca/ur. e.vplicare ar/f/rei/i/ur. iii quii. ju.r/à iUuin rera uiieurisina/is causa consislil ; id esl. si ejus sensuni rec/e capio in ar/erix luiticarinn discissionc. slve dilac('ralionc (.1. Freind. Opéra omnia medica. London. 1783).
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Tout d'abord, il importe de bien établir, avec Sennert et Scarpa, que la simple dilatation des tuniques artérielles ne doit pas rentrer dans la classe des anévrysmes, comme le pensait Ferncl, et comme le croient encore quelques auteurs contemporains.
Ensuite, si Scarpa a eu raison de faire une distinction capitale entre cette dilatation artérielle et une tumeur anévrysmale, il a été certes beaucoup trop loin en affirmant que la poche est toujours et seulement constituée par la tunique externe, et que la déchirure ou l'éraillure de la tunique interne est suffisante pour produire un anévrysme. A cela, deux objections importantes : l'' dans Tartério-sclérose , dans l'artérite oblitérante plus ou moins généralisée, les lésions de la tunique interne sont considérables, et cependant les anévrysmes sont relativement rares; 2° dans l'alhérome artériel, il y a souvent des solutions de continuité de la tunique interne sans aucune production anévrysmale.
En un mot, ce qui favorise lanévrysme dit spontané, ce qui le consomme, c'est la ml'sarLérile, la lésion de la tunique moyenne, c'est-à-dire de la partie résistante du vaisseau constituée parles fibres élastiques et musculaires; leur disparition prépare la formation du sac anévrysmal, et la lésion ou l'éraillure de la membrane interne peut ne s'effectuer qu'après cette disparition. Mais, les études anatomiques de Sennert et de Scarpa n'en ont pas moins l'incontestable mérite d'avoir puissamment aidé à la solution de la question, et comme on le voit, cette longue discussion n'a pas seulement pour nous un intérêt historique. Il est du reste à remarquer que parmi les auteurs qui ont le plus combattu la doctrine de Sennert et Scarpa, se trouve Hogdson qui a écrit cette phrase : « L'état morbide constant des membranes de toute artère qui est le siège d'un anévrysme, rend probable l'opinion que la perte de l'élasticité prédispose au déchirement à la suite de causes qui n'eussent pas produit cet effet sur un vaisseau doué de ses propriétés naturelles. » 11 est vrai que plus loin, il affirme que « l'anévrysme provient, tantôt de la destruction ou du déchirement des membranes de l'artère, tantôt de leur dilatation ».
Anévrysmes kystogéniques. — En 1806, Corvisart a décrit une forme d'anévrysme extrêmement rare, encore contestée à laquelle on pourrait donner, d'après Broca, le nom de kyslogénique. 11 s'agirait d'une sorte de kyste à parois fibreuses, situé dans l'épaisseur des membranes, pouvant communiquer avec l'intérieur de l'artère qui renferme « une substance moins consistante que du suif, et d'une couleur rouge foncé, assez semblable d'ailleurs aux caillots de sang anciennement formés qui adhèrent à l'intérieur des parois des poches anévrysmales... Ces anévrysmes, loin de se développer de dedans en dehors par la dila-
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talion d'une ou de loutes les tuniques artérielles, se formeraient au contraire de dehors en dedans par une sorte d'érosion, d'usure, et même de mort de ces mêmes tuniques ». Quoique des faits semblables aient été signalés ensuite par Leudet {Soc. anal., 1832), on doit admettre qu'ils sont les résultats d'une fausse interprétation, dire avec Ilogdson que, loin d'être la cause des anévrysmcs, ils en sont l'effet, que cette apparence a été déjà signalée (1723) par Slenzel sous le nom de sléatomc de taurtc et attribuée à un commencement de guérison d'un anévrysme par formation de dépôts fibrineux. — Les anévrysmes cupulifurnics, ordinairement très petits et multiples, siégeant surtout à l'origine et sur la crosse de l'aorte, ont-ils la même origine que les anévrysmes kyslogéniqucs? Cela est probable, mais encore non démontré.
A^iÉVRvsMEs iiissÉQL'AN'Ts. — Lc premier anévrysme de ce genre a été en partie décril par Morgagni. 11 s'agit d'un boucher de o7 ans, « infecté de la maladie vénérienne et s'enivrant fréquemment », chez lequel on trouva les lésions suivantes : <■ Au-dessous d'un nodule d'Aranlius d'une valvule sigmoïde, et sur la face par laquelle cette valvule regardait les aulres, les lames membraneuses dont elle était composée étaient tellement séparées dans un petit trajet, que je pus introduire un petit stylet entre l'une et l'autre, à l'endroit de leur séparation. Quant au tronc de l'artère voisin de cet endroit, il était parsemé Çcà et là intérieurement de taches blanchâtres, sans être trop lisse, et même il était légèrement inégal. Mais, bientôt après, à sa courbure, il élait distendu en forme d'aucvrysme. » Après cette observation, viennent celles de NichoUs (17(jl) et de Scarjia (1809). Le premier de ces auteurs a suivi les progrès de l'anévrysme sous forme « d'ecchymose, ou de sugillation » à la faveur d'une fissure à la face interne de l'aorte à travers laquelle une petite quantité de sang s'était échappée (observation relative à Georges IL roi d'Angleterre). Scarpa parait croire que l'anévrysme appelé plus tard « disséquant » est presque toujours le premier degré de la tumeur anévrysmale.
L'observation de Laennec est une des plus intéressantes à signaler. La crosse de l'aorte était dilatée de manière à pouvoir contenir une pomme de moyen calibre ; l'aorlc descendante présentait à son origine « une fente transversale occupant les deux tiers de son contour cylindrique et intéressant seulement ses membranes interne et fibrineuse... La membrane celluleuse était saine et décollée, de la fibrineuse depuis celle fente jus(|u'à l'origine des iliaques primitives, de manière qu'au premier coup d'œil on aurait pu croire que la cavité de l'aorte élait divisée par une cloison médiane. Le décollement n'était pas complet, et n'occupait que
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les deux tiers ou la moitié de la surface du cylindre artériel, et tournait par endroits autour de ce cylindre ; il occupait principalement sa partie postérieure. » Le décollement formait une sorte de sac oblong rempli de concrétions fibrineuses, et à l'extrémité de la fente, se voyait à l'une de ses lèvres un peu déprimée, quelques adhérences avec la tunique celluleuse présentant l'aspect d'un commencement de cicatrisation.
D'après Peacock qui a bien étudié (1843 et 1849) les anévrysmes disséquants, il y en aurait trois variétés : 1° forme rare par rupture de la tunique interne et d'une des lames de la moyenne avec extravasation sanguine dans la tunique élastique (trois cas : Morgagni, Hogdson, Nicholls) ; 2° forme commune, par décollement de la tunique moyenne, produisant un nouveau canal qui peut communiquer de nouveau avec l'intérieur du vaisseau (obs. de Laennec et cas nombreux) ; 3° variété de la forme précédente, dans laquelle l'ouverture est lisse, les tuniques artérielles disséquées dans une grande étendue, au point qu'on a pu croire à une malformation congénitale ^faits de Bouillaud , Stekelten, Pennock, Henderson). C'est probablement à la première variété qu'Eppinger a fait dernièrement allusion, lorsqu'il a voulu assimiler l'anévrysme disséquant à un « hématome intra-pariétal » caractérisé par une infiltration sanguine dans les parois des tuniques interne et moyenne, ou seulement dans la dernière, quelquefois entre les tuniques moyenne et externe, plus rarement dans l'épaisseur même de l'adventice. Dans un second travail, Peacock se range à l'opinion de Pennock et Goddart qui admettent que le sac de l'anévrysme disséquant est formé par le décollement des lamelles de la tunique moyenne ; on le démontre expérimentalement en injectant de l'eau dans le tronc de l'aorte après la déchirure de la tunique interne ; on voit alors ce liquide séparer assez aisément les lamelles de la membrane moyenne.
La rupture des membranes est le plus souvent transversale, rarement verticale, n'intéressant qu'une étendue du quart ou de la moitié de la circonférence vasculaire, à bords souvent lisses et comme en coup de couteau ; plus rarement, la déchirure est considérable, occupant les trois quarts de la circonférence, au point qu'elle paraît presque séparer la crosse aortique du cœur ; elle se fait surtout vers l'origine de l'aorte (24 fois sur 33, à sa naissance). Parfois, la surface du décollement ne dépasse pas quelques centimètres ; plus souvent elle a une étendue considérable comme dans l'observation de Laennec; commençant au-dessus des sigmoïdes, elle peut s'étendre sur tout le trajet de l'aorte, une partie des iliaques, sur le tronc brachio-céplialique, la carotide primitive, la sous-clavière droite, sur presque toutes les branches artérielles partant de l'aorte et se ramifiant dans la poitrine et l'abdomen (Rokitansky) ; elle commence au
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niveau de la valvule sigmoïde postérieure jusque vers les artères rénales (Thompson, 184G), elle atteint toute l'aorte ascendante et la carotide gauche (Goupil, 1853), le tronc brachio-céphalique (Guthrie et Cruveilhier); elle peut s'étendre depuis l'arc aortique jusqu'à l'artère fémorale gauche (James Coleraan, i898]. TantiH, le canal anévrysmal est complet, occupant toute la circonférence du vaisseau au point que l'aorte parait formée de deux vaisseaux concentriques ; tantôt il n'existe que sur une portion de la circonférence et surtout à la face postérieure ; d'autres fois, le canal est en spirale, comme dans le cas de Laennec.
Jusqu'au jour oîi ils se rompent dans le péricarde ou dans d'autres régions, les anévrysmes disséquants dont le nombre tend à s'accroître depuis qu'ils sont mieux connus ', offrent dans leur histoire anatomique et clinique une particularité très intéressante, facile à comprendre d'après quelques faits que nous allons signaler: il s'agit de leur longue période de latence et de l'état de santé avec lequel ils restent compatibles. Voici déjà un fait : anévrysme sacciforme gros comme une noix siégeant à l'origine de la sous-clavière gauche où se trouvait un orifice qui était l'origine d'un canal cylindrique formé entre les tuniques externe et moyenne ; ce canal s'étendait dans toute la longueur de l'aorte thoracique descendante, de l'aorte abdominale, jusqu'à l'iliaque primitive, rétrécissant légèrement le calibre du vaisseau. Le sang, en partie fluide, communiquait avec l'intérieur de l'aorte par trois orifices, et le courant sanguin se faisait à la fois dans l'aorte rétrécie et par le canal creusé dans ses parois (Heschl -). — Autre fait: un anévrysme disséquant commençait à l'aorte ascendante, suivait la paroi postérieure du vaisseau jusqu'à la bifurcation de l'aorte abdominale ; il était recouvert d'une membrane de nouvelle formation, présentant le même diamètre que l'aorte, de sorte que le tout ressemblait à une aorte double (Friedlander) — Rokitansky avait autrefois signalé des cas de guérison d'anévrysmes disséquants, et Bostrœm * cite quatre faits d'anévrysmes disséquants guéris en apparence, la circulation s'établissant dans le canal anévrysmal comme dans un canal de dérivation communiquant par ses deux extrémités avec la lumière de l'artère malade. Il aurait vu les parois du canal anévrysmal se revêtir d'une véritable couche endolhéliale.
' En ISiil, Lkl'det (Soc. anatomique) en réunissait 4.5 cas. Dans son mémoire [Ueher anevrysmn dissecaiis. Bremen, 18G2), Geisi.kr en a réuni 84 cas. Depuis cette époque, les faits se sont multipliés, et j'ai publié (IHti?) dans les Uidlellns de la sociélé aiui/imiii/ae un exemple li'anévrysme disséquant tout à fait à son début. — En 1881 (Socié/c unnhnnique), Hevm.i.iod a publié uu cas d'anévrysrae disséquant de l'artère pulmonaire.
" l\'i'('». tiicd . u'ocli., 1867.
' V'ù'c/iow's Arch., 1880. v ' Deulsch. arch. f. Iclin. méd., 1887.
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Le i^iège des anévrysmes de l'aorle s'observe plus fréquemment sur sa portion thoracique que sur sa portion abdominale (207 cas d'anévrysmes de l'aorte thoracique pour 46 anévrysmes de l'aorte abdominale, d'après Crisp). Dans la statistique déjà ancienne de Lebert, sur 83 observations, l'anévrysme intéressait : 24 fois l'aorte ascendante, 27 fois la crosse de l'aorte, 9 fois l'aorte thoracique descendante, 9 fois l'aorte abdominale. Parfois, la poche anévrysmale se trouve immédiatement au-dessus des valvules sigmoïdes, et le fait suivant dont je doime la relation avec deux figures, présente à ce point de vue un certain intérêt. Il démontre encore que les anévrysmes de petit volume sont capables de déterminer parfois des accidents fort graves et que, situés à l'origine de l'aorte, ils peuvent ne se manifester que par les symptômes d'une insuffisance aortique. Il est vrai que, dans ce cas, l'œdème du membre supérieur gauche m'avait permis d'établir le diagnostic à la fin de la vie.
Une femme de 35 ans entre le 27 septembre 1893 à l'hôpital pour les symptômes suivants : dyspnée très accusée, œdème des membres inférieurs, toux incessante, expectoration de crachats sanguinolents. Trois jours après son entrée à l'hôpital, on constate un œdème du bras gauche s'étendant jusqu'à la région mammaire du même côté où existe une dilatation veineuse très apparente. A l'auscultation, souffle diastolique de la base des plus nets, avec un pouls presque normal sans aucun des signes périphériques de l'insuffisance aortique. Congestion pulmonaire en foyers (infarctus) avec râles de bronchite et signes d'épanchement pleural droit. On constate une très légère voussure de la région sterno costale droite, vers le troisième espace intercostal ; mais il est impossible de constater à ce niveau le moindre battement anormal. Cependant, en raison de l'œdème du bras gauche, de cette légère voussure, du souffle de l'insufOsance aortique, le diagnostic d'anévrysme de l'aorte à l'origine, est porté.
AVautopsie, on trouve toutes les veines intrathoraciques gorgées d'un sang liquide, rouge foncé. La cavité pleurale droite renferme environ 2 litres d'un épanchement clair, citrin ; poumon droit revenu sur lui-même, présentant deux foyers d'hépatisation rouge, l'un à la base, l'autre dans le lobe supérieur; au poumon gauche, quelques foyers hépatisés, de coloration grisâtre, assez exactement triangulaires.
Sur le côté gauche du médiaslin antérieur, saillie longitudinale, dure, qui se poursuit en haut jusqu'au tronc veineux brachio-céphalique. La dissection de ce cordon permet de distinguer et de dissocier un gros nerf qui est le nerf phrénique et un tronc veineux thrombosé. Cette thrombose siège exactement au niveau de son embouchui'e dans le tronc veineux brachio-céphalique; en poursuivant le tronc veineux thrombosé, il est facile de reconnaître qu'il s'agit de la veine azygos, dont le calibre est fort augmenté. Elle renferme d'ailleurs une grande quantité de sang ainsi que les branches qui s'y jettent. Entre le point thrombosé et son embouchure dans le tronc bra-
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chio-céphalique veineux, son calibre est fort rétréci ; sa direction presque perpendiculaire au gros tronc brachio-céphalique semble expliquer pourquoi la thrombose a pu prendre naissance. Cette seule disposition devait la favoriser en ralentissant le cours du sang, si une autre lésion voisine n'avait pas déjà ajouté ses effets.
Cette autre lésion n'est autre qu'un anévrysme disséquant de l'origine de l'aorte. Celle-ci, très athéromateuse dans ses parties Ihoracique et abdomi-
Fig. I2i — Anévrysme de la portion sus-siguioïdienne de l'aorte.
rt, (''paisisscnionl allirroinalciiv de la jiapoi iiilot'iio do l'aoïic. — />, sii;moïdps aoi'lif|iios de la prrando \ ahe niilrale. — c. coii|ie de la paroi veulriCiilaii'C sauclic li'ès li; |ierl iO|ilii('e . — jioelie ain'\r\ siiiale adiuollaul, la plialaiigctle du (ioiico.
nale, présente une ulcération à bords irréguliers et végétants à la hauteur des artères mésentériques et un peu au-dessus. Au-dessous elle est pavée de plaques athéromaleuses toutes recouvertes de caillots cruoriques, peu adhérents, mais cependant assez intimement lixcs à la paroi. Dans sa partie thoracique, l'athérome est beaucoup moins intense : c'est à peine si l'on distingue quehjues sugillations et une sorte d'épaississement général de la paroi. Celte absence de lésions est frappante et se fait remarquer jusque sur les valvules sigmoïdes qui sont saines.
Immédiatement au-dessus de la valvule sigmoïde de l'aorte qui correspond par sa situation à la grande valve mitrale, on distingue l'orifice entre-bàillé d'une cavité anévrysmalc taillée aux dépens de la paroi de l'aorte. C'est un
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anévpysme du volume d'une grosse noix dont les parois sont recouvertes de caillots adhérents. L'orifice aortique de l'anévrysme se présente sous l'aspect d'une ouverture taillée à l'emporte-pièce, parallèle au rebord libre des sigmoïdes et dont la longueur est de 8 centimètres et demi. Cette poche anévrysmale est en rapport en avant et à gauche avec le tronc de l'artère pulmonaire, en arrière avec l'auricule droite très dilatée, à gauche avec une portion de l'oreillette gauche, à droite avec le bord supérieur de la cloison interauriculaire sur laquelle vient s'aboucher la veine cave supérieure. Cette dernière est en rapport de contiguïté avec la poche anévrysmale, et cette
Fig. 125. — Anévrysme sus-sigmoïdien.
a, aorle peu altérée. — i, bords de la poche anév-rysmale. — c, paroi profonde de l'anévrysme, froncée et refoulée en avant. — d, bord inférieur très saillant de la poche anévrysmale. — e, région niilro-aortiquc. — f, valvules sigmoïdes de 1 aorte.
disposition peut expliquer la stase sanguine de la veine cave supérieure et de ses branches afférentes (tronc brachio-céphalique et veine azygos).
Les valvules sigmoïdes, quoique légèrement fenêtrées sur leurs bords libres, ne sont pas à vrai dire altérées ; et il faut expliquer le souffle d'insuffisance aortique, perçu pendant la vie, bien plutôt par la perte d'élasticité de l'aorte dont les parois sont occupées par l'anévrysme disséquant. L'orifice d'entrée de ce dernier se poursuit latéralement sous forme d'ulcération, de façon à occuper les quatre cinquièmes de la circonférence aortique, qui mesure, étalée, 8 centimètres et demi.
Le cœur est volumineux. Il pèse avec les caillots et l'aorle 9!20 grammes. Privé de ses caillots et de l'aorte, son poids est encore de 480 grammes. Les deux oreillettes, mais surtout la droite, sont gorgées de caillots, tandis que
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les deux veines caves renferment du sang liquide. L'orifice de la coronaire droite située au-dessus dans le voisinage de rorifice de la poche anévrysmale, semble rétréci de moitié; mais l'artère est très perméable et laisse passer une sonde de 3 millimètres. Elle est même dilatée sur son parcours horizontal, sans ofTrir aucune trace d'alhérome. La coronaire gauche, au contraire, a un orifice large, béant, situé au-dessous de l'orifice de la poche anévrysmale. Le tronc présente quelques plaques athéromateuses, mais pas de rétrécissement ; les collatérales elles-mêmes ont des orifices largement ouverts. Ce dernier fait explique peut-être le peu de développement de la sclérose du myocarde. Celui-ci cependant présente quelques taches scléreuses disséminées, surtout au foyer d'élection, c'est-à-dire au point d'intersection de la paroi ventriculaire gauche et de la cloison.
Foie congestionné ; consistance et couleur normales, vésicule gorgée de bile. Reins à surface granuleuse, se décortiquent mal, renferment des traces de petits infarctus anciens ; atrophie de la substance corticale, parenchyme pnle, volume diminué, alhérome des artères rénales. Rate petite, île consistance et couleur normales.
Le roliime des anévrysmes de l'aorte est très variable, d'une tête d'épingle (anévrysmes péricardiques) à une lentille ou un petit pois [A. cupuliformes de la naissance de l'aorte), une noisette, une amande, une pomme, pouvant atteindre une tête de fœtus et même davantage. Les plus gros sont les anévrysmes sacciformes et ils ont, quoique rarement, plus de tendance à la guérison spontanée par la formation de caillots, que les anévrysmes fusiformes toujours moins volumineux, mais par contre moins favorisés par la coagulation intra-cavitaire pour des raisons connues. Le développement est toujours progressif, mais variable, se faisant sans régie précise, le plus souvent cependant du ci'ité des parties voisines de moindre résistance, ce qui explique la formation de bosselures plus ou moins irrégulières, de sacs pour ainsi dire secondaires, de diverticules parfois nombreux.
La résistance est différente sur le même sac anévrysmal : molle dans certains endroits, plus dure dans d'autres, avec des parois épaissies par la condensation du tissu cellulaire ambiant et le travail d'endartérite, ou des parois amincies ' dans d'autres points par suite des dégénérescences hyaline et graisseuse dont elles sont atteintes et qui sont le point de départ des ruptures.
Le nombre des anévrysmes est variable, ainsi que nous l'avons dit au sujet de l'étiologie. Tantôt, et le plus souvent, on n'observe qu'une
' « Il y .■! dans l.i, [ihipart des aiiévi-ysmes, des endroits où les monibi'anes artérielles sont Uni cininccex : il ne reste même eu certains cas que la tnni([ue exlêrieure, les antres fort imperceptibles ou déchirées (Sén.^c). »
H. IIir.H.Miii. — Maladies du conir, .3» édition, n. 2.')
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seule poche anévrysmale ; tantôt il en existe une seule sur l'aorte et plusieurs sur d'autres grosses artères (par exemple, anévrysmes de la crosse de l'aorte, de la fémorale, de la poplitée, de la sous-clavière) ; enfin, d'autres fois, c'est seulement sur le trajet de l'aorte qu'on observe ces anévrysmes multiples. La présence de 30 (Manec) et même de 63 anévrysmes (Pelletan) sur les mêmes individus avait fait penser à une sorte de « diathèse anévrysmale » dont nous avons fait justice, et nous savons maintenant pourquoi et comment on les constate en assez grand nombre à la suite des artérites syphilitiques, athéromateuses, ou emboliques. Des exemples nombreux peuvent être cités à ce sujet, et nous nous bornerons à rappeler le suivant :
Un homme de 60 ans, présentant à droite du sternum une tumeur anévrysmale au niveau des deuxième et troisième côtes, meurt subitement dans un accès de suffocation. A l'autopsie, on trouve, non point un anévrysme de Taorte, mais une série d'anévrysmes. D'abord, en avant, première tumeur ; puis, sur la partie postérieure de la crosse de l'aorte, une autre tumeur arrondie de même volume ; sur les bords de cette seconde poche et s'ouvrant dans sa cavité, trois petites tumeurs, du volume d'une noisette à une petite noix ; sur le sommet de la crosse, immédiatement après l'origine de la sousclavière gauche, encore une légère dilatation ; enfin, nouvelle dilatation anévrysmale du tronc brachio-céphalique. En négligeant même cette dernière, on trouve donc sur la crosse de l'aorte, six poches anévrysmales. L'aorte elle-même présente, depuis son origine jusqu'après la naissance des gros troncs artériels, une dilatation générale. — Sevestke. Observation résumée {Bull, de la Soc. anatomique, 1871).
Le contenu des anévrysmes est dilîérent suivant leur volume et leur forme. Il n'y a que du sang liquide dans les petits anévrysmes cupuliformes, rarement de caillots. Ceux-ci dans les gros anévrysmes et surtout dans les saccitormes sont de deux sortes : cruoriques (ou passifs de Broca) de consistance molle, de coloration rouge noirâtre, de siège intracavitaire ne pouvant pas servir à la guérison, comme le croyaient à tort Broca et Belliiigham ; fibrineux et blanchâtres (caillots actifs), feuilletés, lamelleux, adhérents, plus ou moins durs, pariétaux Ces caillots peuvent se dissocier, subir la dégénérescence granulo-graisseuse, d'oii la formation d'anfractuosités remplies par du sang liquide ou à demi coagulé. Autrefois, on pensait qu'ils étaient susceptibles d'organisation, ce qui est une erreur. Loin de s'organiser, ils se résorbent, et c'est la paroi artérielle qui, en proliférant, envoie des prolongements conjonctivo-vascu-
' VÉSALE a trouvé sur les parois d'un anévrysme de l'aorte, « une sorte de concrétion carnil'orme sans fibres, et une matière blanchâtre dure, assez semblable à du lard bouilli. Leur substance est comme desséchée » (Morgagni).
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laires dans leur intérieur an point de constituer comme un tissu fibroïde. Malheureusement, si les choses se passent ainsi pour l'hémostase définitive des plaies artérielles, il n'en est pas de même pour les anévrysmes dont la paroi est consLituce par une membrane à peine vascularisée. C'est même là ce qui explique la rareté très grande des guérisons spontanées, la fréquence des guérisons temporaires et des récidives. En tout cas, la coagulation sanguine que l'on trouve toujours dans les anévrysnies de quelque durée, est due à deux causes : ralentissement du courant sanguin, irrégularités et rugosités de la paroi interne par suite de son inflammation lente.
Action des ainévrvs.mes suu les organes voisins
Les anévrysmes de l'aorte exercent sur les organes voisins des modifications importantes à étudier : changements de situation ou de forme, adhérences anormales, ruptures et destruction d'organes.
Le cœur est ordinairement diminué de volume, et c'est Sénac qui, le premier (1749), a bien remarqué ce fait. Il avait vu « le tronc de l'aorte depuis son origine jusqu'au diaphragme paraissant plus gros que la tète », et cependant « le cœur n'avait pas plus de volume qu'à l'ordinaire ». Le fait est ensuite signalé dans des observations éparses, et c'est ainsi que dans l'une d'elles, Paletta (llOli) a noté que « le cœur n'avait pas augmenté de volume ». Cruveilhier qui ne connaissait pas, disait-il, de dilatation artérielle sans hypertrophie du cœur, se demande cependant si celle-ci ne disparait pas avec l'ectasie aortique ; car, pour lui, « l'élasticité artérielle lutte incessamment contre la contraclion ventriculaire, et cette élasticité une fois vaincue, le cœur n'a plus de résistance à surmonter ; il doit revenir à son état normal, et on conçoit même qu'il pourrait s'atrophier». Plus tard, Stokes a bien établi que l'atrophie du cœur se montre souvent avec un anévrysme volumineux, et l'on peut en conclure, ajoute-t-il, «que la force de la pulsation anévrysmale ne dépend pas uniquement de la systole ventriculaire ». 11 avait admis dès 1834, que la violence du choc de l'anévrysme s'explique par une loi d'hydrostatique, et que dans la presse hulraulique, l'introduction d'une petite quantité de liquide dans le réservoir produit une force bien supérieure à celle qu'il a fallu employer pour l'y faire pénétrer ; le cœur peut être petit et atrophié avec des pulsations anévrysmales extrêmement fortes, et cellesci seraient surtout en rapport avec la quantité de sang liquide contenu dans la poche. Mais, telles ne sont pas les seules raisons à invoquer : le cœur est petit et atrophié, parce que la quantité de sang qui le traverse
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subit une diminution, du fait même de la présence de la tumeur anévrysmale et que cette quantité peut arriver à constituer mille grammes. L'impulsion de celle-ci peut être très forte avec un cœur petit et atrophié, en raison des obstacles périphériques constitués par un état plus ou moins accusé de contracture vasculaire. On peut encore assimiler avec Hanot (1879) cette atrophie cardiaque par compression des pneumogastriques, à l'atrophie des muscles laryngiens consécutive à la compression des récurrents. D'autre part, il y a des cœurs gros chez les ané- ■ vrysmatiques, lorsqu'il y a concomitance de lésion rénale, de sclérose artérielle plus ou moins généralisée. Dans ces cas, l'hypertrophie du cœur est d'origine rénale et non anévrysmalique, et il peut y avoir cardio-sclérose en raison de la lésion du système artériel. Ces distinctions anatomiques sur lesquelles j'ai insisté, ont une valeur importante en clinique.
La tumeur anévrysmale peut changer les rapports du cœur, le porter en bas et en dehors au point que le choc se produise au sixième espace intercostal, à droite ou à gauche, jusque dans l'aisselle suivant son siège et son volume. Quand elle est située en arrière du cœur, elle déplace celui-ci en dedans et en avant. D'autres fois l'anévrysme produit ses effets décompression sur les cavités cardiaques elles-mêmes, et l'on cite le cas de Thielmam Schmidt (1845) relatif à un anévrysme qui était venu à travers l'oreillette droite, former une poche sacciforme jusque dans le ventricule en franchissant la valvule tricuspide. Gairdner (1876) a trouvé à l'autopsie un gros anévrysme dont un diverlicule placé au-devant de l'oreillette droite qu'il comprimait ainsi que le ventricule droit, était parvenu à comprimer et à rétrécir l'orifice auriculo-ventriculaire.
Les adhérences sont nombreuses avec les organes voisins, et il est inutile de les décrire en raison de leur nombre et de leur diversité. Il arrive souvent que les tumeurs anévrysmales sont recouvertes d'un tissu fibroïde ou lardacé pouvant avoir plusieurs centimètres d'épaisseur et envahissant les deux médiastins. Il en résulte que l'agent de la compression ou de l'irritation des nerfs et des vaisseaux est bien plus sous la dépendance de \d. mnliasliaiic que de la tumeur elle-même. Il se produit encore des adhérences avec tous les organes voisins (trachée, œsophage, troncs nerveux et vasculaires).
Les phénomènes de compression sont multiples et nombreux. Tantôt la compression s'exerce directement par la tumeur sur un organe ; tantôt elle agit par pénétration, par une sorte d'invagination de la tumeur dans un organe creux ; d'autres fois, cette compression, bien autrement puissante se produit à la faveur du tissu fibroïde développé autour du sac. Ainsi, la compression directe des nerfs produit des phénomènes
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divers : douleurs névralgiques intenses par compression des nerfs inlercoslaux, du plexus brachial, des nerfs lombaires, des nerfs du plexus cœliaque ; aphonie par paralysie du récurrent ; contraction de la pupille par compression du sympathique, tachycardie par parésie du pneumogastrique, etc. Les paralysies anévrysmales ne sont pas seulement dues à la compression par irfonlenicnt des nerfs, mais encore à la compression par emrrrcnient de ces nerfs au moyen du tissu fibroïde formé autour du sac, de sorte que l'on peut observer des paralysies au moment même où l'anévrysme se rétracte et tend à la guérison.
.Nous avons mentionné plus haut la compression des organes creux par invagination de la tumeur anévrysmale. En voici un exemple fort intéressant, publié récemment avec la figure.
Un homme de 08 ans, menuisier, est amené à l'hôpital par des agents qui l'ont Irouvé défaillant dans la rue. Il n'a jamais eu la syphilis et n'est pas. alcoolique. 11 y a quatre jours, œdème léger de la face qui augmente lenleluent d'abord, puis rapidement en s'clendant au cou, en même temps que survenaient des éblouissemenls et du vertige. A son entrée à l'hôpital, on constate un œdème intense du cou et de la face, se propageant aux bras et au thorax pour s'arrêter brusquement au rebord costal. 11 existe également un œdème sous-conjonctival empêchant en partie l'occlusion des yeux, de l'arrière-gorge et du pharynx (luette en grains de raisin;. Cet œdème n'a rien d'inflammatoire ; il est mou, gardant l'empreinte du doigt, bleuâtre à la l'ace et aux mains, d'un bleu pres(iue noirâtre aux oreilles et aux lèvres ; il s'accompagne de dilatations vasculaires, de sorte que les petites veines sous-cutanées sont très visibles. Les jugulaires externes sont tendues sous le doigt et animées de battements systoliques. Les troubles fonctionnels sont très intenses : grande gêne respiratoire au point d'empccher la parole, déglutition impossible au point que le malade laisse couler sa salive par intensité de l'oidème bucco-pharyngé : vertiges, étourdissements, céphalée contiime et douloureuse, somnolence voisine du coma.
L'examen du poumon ne révèle aucune lésion sur le compte de laquelle on aurait pu mettre la dyspnée. Au cœur, double souflle de l'oritice aortique, se propageant vers la clavicule. Pouls régulier, faible, à DO, sans aucune différence entre les deux pulsations radiales. Urines rares, sans sucre ni albumine. La température est normale, et à la mort survenue deux jours après l'entrée du malade à l'hôpital, la température rectale était de 35", 5 (le malade ne pouvant plus s'alimenter que par des lavements nutritifs).
A 1 autopsie, dilatation fusiforme de l'aorte ascendante, présentant sur sa partie latérale un petit anévrysme cupulifurme ; celui-ci comprimait la veine-cave supérieure dans laquelle il s'était invaginé de telle faeon, qu'en ouvrant la veine, on ouvrit en même temps l'anévrysme. Cette compression ne laissait qu'une très petite lumière vasculaire ; mais, la circulation dans la veine azygos pouvait se faire librement, puisque son orifice n'était pas obli-
téré par la tumeur. Il y avait insuffisance aortique, et hypertrophie du cœur. {Bulletin de la Soc. anal, de Paris. 1898.)
Fig. 126-127. — Anévrysme cupuliforme de l'aorte ascendante comprimant par invagination la veine cave supérieure.
1. (Fir/ure à droite) : iio, aorle ; ini\ portion de l'aorte invaginéc dans la veine cave supérieure ; u, c, veine cave supérieure ouverte dont la lumière est considérablenicjit rcMrécie par l'invagination aortique ; la veme cave est ouverte par sa paroi antérieure et montre l'anévrj sme proéminant dans sa cavité.
11 (Fiyure à ijauche) : ao, aorte ; ini\ portion de l'aorte invaginée dans la veine cave ; y, c, venie cave.
Lesmuscles sont refoulés, parfoisdétruitsetremplacéspar du tissufibreux.
Fig. 128. — Compression de la moelle (lace antérieure).
Fig. 129. — Face postérieure. Perforation de deux corps vertébraux cjue l'ablation des apophyses épineuses rend bien visibles. A gauche, on voit les traces de rupture de la poche dans la cavité pleurale. Compression de la moelle.
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Les os (clavicules, sternum, côtes, vertèbres, etc.) sont détruits, fracturés ou même luxés, et les figures suivantes montrent les altérations profondes qu'ils peuvent subir.
Les explications, même les plus singulières, de ces altérations osseuses, n'ont pas manqué : « ichor corrosif » du sang anévrysmal, sorte de propriété dissolvante et chimique du sang sur l'os pour Morgagni et Verbrugge ; augmentation de l'activité absorbante des lymphatiques
Fijx. 130. — Perforation de 3 vertèbres par Fiu. 131 . — Face postérieure. Luxation de
un anévrysnie de l'aorte. Mi.irt par coin- la 'J' colc L;auche, 3 perforations des corps
pression de la moelle et rupture dans la vertébraux, plèvre.
pour Hunier et Scarpa ; destruction préalable du périoste pour Ilogdson ; action incessante de l'impulsion sanguine contre l'os qui se détruit par une sorte d'usure. Laennec partisan de cette dernière théorie, cherche ainsi à expliquer la raison pour laquelle, au milieu de la destruction presque complète et anfractueuse des vertèbres, les cartilages intervertébraux restent le plus souvent intacts, parce que « le frottement des liquides use moins vite le cuir que le bois et que d'autres corps plus solides ». Aujourd'hui, on a une tendance à admettre l'existence d'une « ostéite raréfiante », et il est à remarquer que Joseph Franck avait déjà indiqué « une infiaramation lente communiquée aux os par le sac anévrysmal ». Les corps vertébraux sont détruits souvent dans une grande profondeur, et cependant l'ouverture du sac anévrysmal dans le canal rachidien est assez rare, comme le fait remarquer Laennec qui a cependant cité un cas de ce genre (1823) caractérisé cliniquement par une paralysie subite des
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membres infériem-s. Souvent, une partie du sac a disparu au niveau des vertèbres ainsi détruites et ce sont elles avec les caillots stratifiés qui forment paroi à la faveur d'adhérences très solides sur les bords. Mêmes effets se produisent sur les côtes, sur la clavicule, sur le sternum qui peut être ainsi perforé de part en part, alors que les cartilages sont moins atteints et simplement portés en avant. La clavicule peut être luxée à son extrémité sternale, comme autrefois Corvisart en a cité un cas. Ce ne sont pas, dit Laennec, les plus grosses tumeurs qui usent le sternum et se portent ainsi en avant , on a vu des anévrysmes du volume d'un œuf produire cet effet, tandis que d'autres aussi gros que le volume de la tête se sont simplement étendus dans l'intérieur de la poitrine. D'autres fois, des anévrysmes de l'aorte tlioracique descendante ou de l'aorte abdominale ont déterminé des déviations rachidiennes et même une brusque et abrupte gibbosité rappelant la déformation du mal de Pott '.
Ruptures anévrysmales
L'ouverture du sac anévrysmal peut se faire, non seulement à l'extérieur, mais dans presque tous les organes thoraciques ou abdominaux : ventricules et oreillettes, artère pulmonaire et ses branches, péricarde, veines caves, les deux plèvres et surtout celle de gauche, médiastins, poumons, trachée et bronches, œsophage, estomac, duodénum et dans tout le tube intestinal, voies urinaires, canal rachidien. Ces ruptures diverses, au moins les plus importantes, seront étudiées d'après le siège des anévrysmes. Le tableau suivant, oîi sont réunies les principales ruptures anévrysmales consignées dans les Ballclins de la sociélé anatomique de Paris depuis 1826 jusqu'à ce jour, montrent ainsi approximativement leur degré de fréquence :
Plèvre
Bronches
gauche 27
droite 10
Péricarde 25
gauche 14
droite 2
Les deux bronches 3
Trachée 17
Poumon gauche ■ 10
OEsophage 6
Oreillette droite "1
Médiastins 4
Artère pulmonaire 3
Veine cave supérieure 3
Sous le péritoine 9
Péritoine 9
Gaine du psoas 2
A reporter 143
' Les figures 128-131 sont dues à Boinet (de Marseille).
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Tissu cellulaire île la paroi llKiraciqne antérieure -
.M*)rl sans ru[)lure 'Xi
Hupluic dctns le prricardc . — Elle a élé signalée surLoiiL par Morgagni qui en adonné siv observations, puis par Scarpa et llogdson. Depuis ces auteurs, et quoique Laennec n'ait pas observé cette terminaison, beaucoup d'exemples de ce genre ont été rapportés. On a même vu des anévrysmes e\tra-péricardiques, des anévrysmes de la crosse et de l'aorte abdominale aller s'ouvrir dans le péricarde. Dans ce dernier cas, il s'agissait d'anévrysmes disséquants, comme le démontre le l'ail suivant : A la suite de symptômes très vagues (souffle systolique à la pointe, œdème des membres inférieurs, dyspnée, douleurs épigastriques fixes, vomissements incoercibles :, la mort survient presque subitement, et Ton trouve à l'autopsie, sans aucune trace d'inflammation de la séreuse, un épanchement sanguin intra-péricardique qui avait commencé à quatre travers de doigt au-dessus de la bifurcation de l'aorte abdominale et qui avait ainsi infiltré la membrane moyenne du vaisseau dans toute son étendue'. D'autres faits semblables ont été cités, relatifs à des anévrysmes disséquants venant de l'aorte thoracique ou de l'artère innominée.
Au sujet des anévrysmes de l'aorte ascendante ouverts dans le péricarde, Scarpa a bien fait voir qu'il y a là des circonstances particulières de lieu et de structure, en vertu desquelles, à l'instant oii les tuniques propres de l'aorte se rompent, la membrane mince qui la revêt (péricarde) se rompt avec elles, et le sang s'épanche tout aussitôt dans le péricarde. Dans la seule observation qu'il donne et relative à un soldat syphilitique âgé de 22 ans, il remarque judicieusement que la lame mince et réfléchie du péricarde presque dépourvue de tissu cellulaire avait fini par se rompre parce qu'elle ne pouvait pas supporter une plus grande extension, et ce n'est pas ainsi que les choses se passent, ajoule-t-il, dans tout le reste de l'aorte oi\ « la gaine celluleuse de cette artère, loin d'être une membrane subtile, tendue et fortement adhérente à la tunique musculaire, comme dans l'intérieur du péricarde, forme au contraire une enveloppe imlpeuse, lâche et fort extensible, ce qui la rend propre à céder à l'impulsion du sang artériel qui s'extravase, et à se transformer en un sac fortifié à l'intérieur par les couches polypeuses, à l'extérieur par la plèvre ou le péritoine, et capable de s'opposer pendant un temps assez considérable à l'eirusion du sang dans la poitrine ou le bas ventre. » Nous avons tenu
' CoiiNu. cl .Maiîtin (.Soc. de biolaqie, 1874).
à rapporter cette citation, sans rien y retrancher, parce qu'elle donne une bonne explication du grand développement que prennent souvent les anévrysmes de l'aorte tlioracique descendante et surtout de l'aorte abdominale.
Quelques années plus tard, Hogdson faisait également remarquer que le volume pris par la tumeur dépend des organes voisins, de leur extensibilité et de la quantité plus ou moins considérable de tissu cellulaire; il montrait qu'à l'origine de l'aorte, les tissus ambiants étant minces et non extensibles, le sac se déchire avant d'être parvenu à un gros volume. Il faisait encore remarquer que la rupture s'accomplit d'après des mécanismes différents : presque jamais par déchirure, mais surtout par suppuration ou par escharification des téguments lorsque la tumeur s'ouvre au dehors, ou encore dans une cavité tapissée par une membrane muqueuse, comme l'œsophage, les intestins ou la vessie ; par déchirure simple lorsque la tumeur s'ouvre dans une cavité revêtue d'une membrane séreuse, comme la plèvre, le péricarde, le péritoine. « J'ai examiné, ajoute-t-il, des anévrysmes qui s'étaient ouverts dans les cavités du péricarde, de la plèvre ou du péritoine, et j'ai toujours trouvé l'ouverture anévrysmale faite par déchirement et non par escarre ; d'un autre côté, j'ai vu que tous ceux qui s'étaient ouverts à la surface du corps ou dans les cavités garnies par des membranes muqueuses, l'avaient fait par escarre et ulcération, non par déchirement. » Tout cela est parfaitement exact, comme nous le verrons au sujet des ruptures anévrysmales dans l'œsophage, les voies aériennes et la cavité péritonéale. Ces constatations anatomiques ont leur utilité en clinique.
Il est encore utile d'ajouter que la rupture se fait le plus souvent à la partie antérieure ou postérieure et à droite, rarement à gauche, qu'elle est presque toujours transversale et moins souvent verticale, que son lieu d'élection se trouve à 1, 2 et même 5 centimètres au-dessus des valvules sigmoïdes, que parfois elle est très petite, admettant à peine une tête d'épingle, ce qui explique la lenteur relative des phénomènes observés. Dans sa thèse inaugurale (1880) Godart a noté, sur 41 cas qu'il a recueillis jusqu'à cette époque : 36 fois la mort subite; 3 fois, la mort rapide en quelques heures, douze ou seize heures ; 3 fois la mort lente, en plusieurs jours. La quantité de sang renfermée dans le péricarde (en caillot ou en sang liquide) varie entre 30 et 500 grammes, et on cite une observation où elle atteignait 1500 grammes. Au moment oîi l'épanchement sanguin se produit, la tension artérielle baisse considérablement pour deux raisons : 1° par suite de l'hémorrhagie ; 2" par suite de la diminution de volume des ondées aorliques en raison de la compression du cœur et surtout de ses parties les moins résistantes, c'est-à-dire
ANKVUYSMKS DR l'aORTE
(les orcillelles. Mais, le plus ordinairement, on ne peul constater celte chulc rapide et considérable de la tension artérielle, puisque la mort subite est la terminaison habituelle de la rupture des anévrysmes dans la cavité pcricardique, et que dans un certain ^rand nombre de cas, il s'agit d'anévrysmes latents ou disséquants. La mort subite peut s'observer avec une faible quantité de sang épanché, ce qui s'explique parle peu d'extensibilité ilii péricarde, fait qui n'avait pas échappé à Morgagni à propos des plaies (lu cœur. La compression de cet organe par l'épanchement sanguin est la cause de la mort, et l'on comprend que celle-ci soit le plus souvent subite, quelquefois rapide ou lente, en raison même de la rapidité variable (le l'épanchement.
Ihipiurc dans /es voirs acririuies. — Jusqu'à Laennec, on regardait comme très rare, la rupture des anévrysmes de l'aorte dans les voies aériennes, et à part une curieuse observation de Malloet en 1732 dans les mémoires de l'Académie des sciences, trois autres cas publiés par Hiclierand [Soc. niéd. d'é/nu/a/io/t, 4" année), on ne trouve que quelques fails épars dans la science. Il appartenait à l'auteur de l'auscultation de montrer au contraire la fréquence relative de cet accident : « Souvent l'anévrysme de l'aorte ascendante ou de la crosse comprime la trachée artère ou l'un des deux troncs bronchiques, les aplatit, use leurs cerceaux cartilagineux, et finit, en s'y ouvrant, par produire une hémoptysie subitement mortelle. » Or, cette terminaison par « hémoptysie sitbilcmenl mortelle n'est pas la seule observée, et l'anatomie pathologique nous démontrera la raison de petites hémoplysies, plus ou moins répétées, plus ou moins prolongées.
Les ruptures peuvent s'effectuer dans la trachée et les bronches, dans les poumons, dans les plèvres surtout dans la plèvre gauche.
Dans la trachre et les lironches^ les ruptures se font comme pour l'œsophage, selon le mode ulcératif. et il esta remarquer que les cerceaux cartilagineux, à la suite d'une compression plus ou moins longue, résistent longtemps à la destruction par usure ou inflammation ; on les trouve souvent infiltrés de substance calcaire.
La lésion importante existe sur la muqueuse trachéale ou bronchique et consiste dans la production d'ulcérations si petites qu'on leur a donné le nom de cribri formes. On comprend alors que les hémoplysies soient d'abord peu copieuses, consistant en quelques crachats striés de sang et que l'hémoptysie terminale et abondante soit retardée, surtout lorsque ces petites perforations sont comblées par des caillots. Dans une observation de Malherbe, (I8.j9) un gros anévrysme de la crosse de l'aorte, adhérait intimement à la partie inférieure de la trachée et à la bifurcation
des bronches qu'elle comprimait; celle de gauche plus aplatie que la droite présentait antérieurement cinq perforations d'un Irès petit diamètre dont Tune plus grande avait détruit l'un des cerceaux cartilagineux et avait donné passage au sang ; les autres étaient obstruées par les caillots. Dans ce cas, l'hémoptysie terminale avait été pendant plusieurs jours précédée par quelques crachats sanguinolents.
D'autres fois les ulcérations sont plus grandes, comme à l'emporte-
cap-
Fi^r. 132-133. — Gros anévrysme de la crosse en partie comblé par un caillot fibrineux et ouvert dans la trachée.
A. tr, trachée. — an, aoric. — o, bords de la poelie ancHrvsniale. — A, caillot énorme rcm|)lissant la majeure partie de la iioclic. — c, gonglions. — d, saillie de la poche couligue à la lace antérieure de la trachée.
B. /;•, section de la paroi trachéale.
— oi\ orifice faisant comnunii(|uer la poche anévrjsniale avec la trachée.
pièce, ce qui démontre souvent que l'inllammation n'y a aucune part. En tout cas, le processus morbide semble marcher de la trachée vers l'artère anévrysmale, comme Ordonneau le fait remarquer' et comme le montrent les deux figures ci-dessus relatives à un de nos maLidcs. D'autres fois, le mécanisme de la rupture se fait par gangrène d'une portion limitée de la muqueuse trachéale, et la chute de l'eschare établit une communicalioa entre l'anévrysme et la trachée ou les bronches, comme il résulte d'une
' Thèse de Paris 1875.
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observation de Hogdson où la tumeur communiquait avec la trachée par une ouverture qui paraissait en partie le résultat d'une escliare ou d'une ulcération, et cette ouverture pouvait admettre une plume à écrire. — Dans des cas beaucoup plus rares, on a vu la tumeur anévrysmale, après avoir résorbé une partie des cerceaux cartilagineux, faire saillie dans l'intérieur de la trachée oii elle donnait lieu à un suintement sanguinolent.
Comme on le voit, l'anatomie pathologique rend compte des deux sortes d'hémoptysies que l'on observe à la suite de la rupture des tumeurs anévrysmales dans les voies aériennes : hémoplysies foudroijanlc^ signalées par Laenncc et se terminant par la mort en quelques secondes ou en quelques minutes ; petites /lémoptijsics répétées, comme intermittentes par suite de l'existence de caillots faisant pendant quelque temps office de soupape, ou permettant au sang de s'infiltrer entre les parois internes de l'anévrysme et ses caillots feuilletés. L'hémorrhagie peut se faire ainsi goutte à goutte, les petites hémoptysies se produire pendant huit ou quinze jours avant la mort, comme j'en ai vu deux cas. Parmi les dix cas cités par Gairdner (1844), se trouve le fait bien curieux du chirurgien Liston qui fut longtemps regardé comme atteint de phtisie et qui ne mourut que six mois après avoir eu, à la suite de la rupture d'un anévrysme dans la trachée, d'assez nombreuses et petites hémoptysies. On a même cité des fails oi^i la mort n'est survenue qu'après trois ou quatre ans. Mais, lorsque les hémorrhagies sont peu abondantes, caractérisées seulement par le rejet de crachats striés de sang, il y a lieu de se demander si celui-ci, dans les cas d'aussi longue survie, ne vient pas pas plutôt de l'ulcération de muqueuse trachéale, que de la rupture anévrysmale, ou encore si l'expectoration n'est pas due dans certains cas d'abord à une transsudation du sérum du contenu anévrysmal dans une bronche à la faveur de l'amincissement des deux parois adossées. C'est ainsi que les choses se sont passées dans le cas suivant :
Le malade rend d'abord des crachats abondants, très visqueux et filants, riches en albumine, « remarquables par une coloration rosée, framboisée, » ressemblant à la gelée de groseilles, comme s'il s'agissait d'un cancer du poumon. Puis, trois semaines après, l'expectoration change de caractère (crachats franchement hémoptoïques, dus sans doute à la rupture de la poche). A l'autopsie, on trouve à l'origine de la bronche droite un orifice d'un centimètre, communiquant avec l'anévrysme. (Iclui-ci siégeait à l'origine même de l'aorte et sa cavité était tapissée de caillots stratifiés remontant jusqu'à l'orilice de communication avec la trachée oii il formait une sorte de valvule *.
' MiRAiLi.iK. Soc. nnalomiqiie. 1892.
En tout cas, sauf dans les faits où la maladie reste latente, ou encore dans ceux oii elle se complique de tuberculose pulmonaire, le diagnostic de l'hémoptysie peut se faire en s'appuyant sur les symptômes antérieurs de la compression des voies aériennes (cornage, dyspnée, diminution ou abolition du murmure vésiculaire dans l'un des côtés de la poitrine).
La rupture de l'anévrysme dans le tissu cellulaire du médiastin est relativement rare, surtout lorsqu'elle reste isolée et ne s'accompagne pas d'épanchement sanguin dans la plèvre. Dans ces cas, la mort survient, soit par l'abondance de l'hémorrhagie, soit par des compressions multiples. Ainsi, dans un cas', l'hématome médiastinal s'était répandu vers le cou en fusant du côté du larynx, ce qui expliquait le gonflement subit et considérable du cou dans les derniers moments de la vie ; il avait comprimé les jugulaires, les nerfs pneumogastriques et les récurrents, d'où stase veineuse cervicale, phénomènes d'asphyxie et de cyanose. Cet hématome était arrivée à englober les organes suivants : l'origine de la carotide de la sous-clavière droite, la trachée qui n'était point comprimée, l'œsophage, les pneumogastriques et les récurrents, les deux veines jugulaires.
Rupture dans l'œsophage. — Les lésions de l'œsophage viennent par ordre de fréquence immédiatement après celle des voies aériennes.
Autrefois, Mondière (1833) puis Lebert avaient pensé que la perforation de l'œsophage avait lieu par usure sans inflammation. Dans une communication importante à la Société analomique (1861), Millard démontra que cette perforation a lieu le plus souvent par gangrène, et Leudet confirma la même année cette manière de voir. L'eschare de la muqueuse œsophagienne est plus ou moins étendue ; la paroi interne peut être sphacélée, alors que les couches externes restent intactes, enfin il peut y avoir ulcération sans perforation, ce qui détruit l'hypothèse de l'usure, et d'autre part, comme pour les voies aériennes, il peut y avoir ulcération de la muqueuse œsophagienne, sans grande compression de l'œsophage. Leudet (1864) dans une observation oh il signale un travail de destruction commencée à la face interne de l'œsophage, insiste sur « l'absence d'adhérence étroite du canal alimentaire avec la tumeur anévrysmale et le défaut d'épaississement du tissu cellulaire ». On peut sans doute attribuer ces ulcérations à la compression du pneumogastrique, comme on voit l'atrophie des muscles du larynx succéder à la compression et à la lésion des nerfs récurrents.
' Kuss, Soc. anatomique, 1896.
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La dysphagie manque souvent'; d'autres fois, elle est continue et intense, pouvant varier d'intensité, ce qui fait penser à un spasme, cessant momentanément après l'hémorrhagie œsophagienne qui amène la réduction de volume de la tumeur anévrysmale. La dysphagie peut durer pendant des mois, pendant une année, la perforation œsophagienne se faire en quelques jours ou très lentement. Tantôt la mort est rapide, en quelques minutes (vomissement de sang très abondant et rutilant) sans être annoncée par aucun symptôme antérieur pouvant faire croire à un dénouement fatal. Tantôt elle est plus lente, comme dans une observalion de Leudet (18S1) oîi le malade rendit sans dysphagie environ un quart de litre de sang ; les hémorrhagies se répétèrent quatre fois encore et la mort ne survint que trois jours après. A l'autopsie, on trouva un anévrysme communiquant avec l'œsophage par une ouverture régulière permettant le passage de l'index. Enfin, il peut y avoir, comme dans un fait déjà ancien, rapporté par Jackson (1847) à la fois rupture dans la bronche gauche et l'œsophage; un grand flot de sang s'échappe par la bouche et le nez, le malade succombe rapidement à une hématémèse et à une hémoptysie foudroyantes.
Rupture dans Varthre pu.moiiaivr. — Comme Laennec l'a fait remarquer, les anévrysmes de l'aorte ascendante s'ouvrent rarement dans l'artère pulmonaire, et il ne cite que le fait de Payen et Zeink présenté (181'J) à la Société de la Faculté de médecine. En 1883 et en 1885, L. Brocq - qui a étudié cette question d'une façon complète, n'a pu en réunir que douze cas probants.
L'orifice de communication, le plus souvent à 2 centimètres au-dessus le l'insertion valvulaire, se trouve toujours dans le tronc de l'artère pulmonaire, sauf pour un seul cas, celui de Tinny ' où il existait dans ^a branche droite ; il a tantôt la forme d'une fente à bords irréguliers Kl déchiquetés, tantôt une forme arrondie ou ovalaire, à bords lisses et polis ; enfin, ses dimensions sont très variables. La rupture peut se faire ?ur le même sujet dans une autre cavité viscérale, surtout dans le venricule droit.
Cet accident a pour résultat de porter une sérieuse atteinte à la cir- :ulation du ventricule droit et de déterminer une stase très accusée dans
' .M\YNK (18r)0), cité p<ar Stokes, avnil constaté à l'autopsio il'iin malade mort, d'im anérysine de la portion ascendante de l'aorte, l'existence de deux ou trois ulcérations de la luniucuse n-sopliaiiienne. l'endant la vie, il n'y avait pas eu de dysphagie ; mais dans les Icrniers jours de son existence, le malade s'était plaint d'une douleur causée par le pas- ■■i.u'e des aliments solides.
" Soc. (Dialomique, 1880, et Revue de médecine, I88.J-1886. ' Dublin journal of med. se, 1880.
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tout le système veineux, ainsi que Thurnam l'a bien indiqué : « Le passage à travers les poumons, d'un mélange de sang noir et de sang rouge, agit probablement comme un stimulant anormal et irritant des organes respiratoires, d'oîi la dyspnée, la toux, une sécrétion broncho-pulmonaire, visqueuse, teintée de sang, d'oii encore la production de foyers congestifs. » Enfin, l'hématose est profondément troublée par suite d'une quantité plus ou moins considérable de sang déjà artérialisé pénétrant dans l'artère pulmonaire et immobilisant ainsi une quantité égale de sang veineux qui ne peut venir se vivifier au contact de l'air. L'hypertrophie du ventricule droit qui s'observe presque toujours dans ces cas ne peut ainsi jouer un rôle compensateur.
Ruptures, à ï cxlénmr. — Cette terminaison est. rare, puisque sur un total de 350 anévrysmes que j'ai réunis, on ne la constate que 21 fois.l Elle est préparée le plus souvent par la dégénérescence et la fonte granuleuse que subissent les caillots; alors, la pression intracavitaire détermine dans la masse fibrineuse des anfractuosités multiples et irrégulières dans lesquels s'infiltre le sang en formant de véritables fjords sanguins. La paroi elle-même, cessant d'être soutenue et murée, en quelque sorte, par les couches fibrineuses, finit par céder, s'enflammer et se rompre. D'autre part, il se produit dans l'intérieur même des masses fibrineuses des espaces lacunaires, propres sans doute, d'après Vulpian, à préparer unel sorte de réseau canaliculaire pour la circulation intra-cavi taire, maisi capables aussi de devenir le point de départ de l'infiltration du sang dansi l'intérieur des caillots. I
La figure suivante, due à Boinet (de Marseille), quoiqu'elle soit desli-l née à montrer la paroi d'un anévrysme guéri spontanément, nous indiquel la disposition d'une de ces lacunes. On y voit d'autre part l'oblitérationl complète des vasa-vasorum dans la tunique externe, oblitération privant! souvent la paroi de ses principaux éléments de nutrition. I
La rupture à l'extérieur est annoncée par les phénomènes suivants : Aul niveau de l'anévrysme, qui depuis quelque temps prenait dans un poinll un développement insolite et « pointait », comme on le dit, on sent quel le liquide sanguin n'est séparé de la main que par une paroi fort mince ;l la peau devient rouge, tendue, chaude, luisante et comme vernissée, puisi d'un rouge violacé, et finit par se mortifier. De nouvelles eschares sel produisent parfois à côté, et le plus souvent on voit sourdre d'abord uni léger suintement sanguin qui peut persister pendant plusieurs jours cul semaines, se terminant ensuite brusquement par une hémorrhagie fou-l droyante. Celle-ci est cependant exceptionnelle, et la disposition des cail-l lots en soupape ou en grelot, permettant le fractionnement de cesl
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hémorrhagics, laisse parfois une survie assez longue. A ce sujet, les faits cités par Stokes offrent un grand intérêt.
Chez une femme observée par Osborne et Montgomery, atteinte d'un anévrysme ayant détruit la partie inférieure du sternum, la peau recouvrant la tumeur s'('lnit détnchée avec les parties sous-jacentes et l'on aper-
Fig. Dii. — Paroi d'ua anévrysme de la crosse guéri spontanément.
". Iiiiiiuiii^ cxlmir : obliU'Tal ion des vasa-vasoruni ; ciiriaiiri'ile proliférative ; amas de cellules cinlir\ oiinaires. Mii loiil a loin- péripliérie ; — h. tunique «/oi/eimp .• libres élastiques alropliii'cs, dissociées par des trainées de cellules eniLirv nuuaircs <lonl les amas sont plus aliondauls autour d u» vaisseau de nouvelle l'ornialion ; — c, luiiirjiie interne altérée ; — rf, couches stratifiées de caillols filjrineux au milieu desquels se trouve eu /, un espace lacujiairc,
çut alors une petite masse fibrineuse. A chaque mouvement systolique du cœur, le caillot avançait de manière à fermer l'orifice cutané ; il rétrogradait au moment de la diastole par un mécanisme analogue à l'occlusion de l'ouverture d'une flûte. Quelques jours après, le caillot cède, une grande quantité de sang s'échappe et la mort eût été instantanée sans la présence d'esprit d'une infirmière qui, saisissant un tablier de coton, en enfonça une partie dans la plaie de manière à en oblitérer l'ouverture. Pendant longtemps, ajoute Stokes, cette malade, en apparence
II- HuCHARD. — Maladies dti cœur, 3" édition. — ii
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bien portante, offrit un spectacle extraordinaire, son existence dépendant de l'appui précaire d'un chiffon qui semblait à chaque battement de cœur sur le point d'être expulsé. Elle finit naturellement par succomber. — D'autres faits semblables ont été signalés par Smith, Harrison et Néligan. L'observation de ce dernier auteur mérite d'être résumée. A l'extrémité supérieure de la tumeur anévrysmale se trouvait un petit orifice (f muni d'un véritable appareil valvulaire » et communiquant avec elle par un petit canal vraisemblablement sinueux. Par cette ouverture, il s'était échappé depuis une année plusieurs fois du sang, et l'hémorrhagic, parfois très abondante, se faisait par un écoulement continu.
D'autres fois, la disposition même du sac retarde, après rupture, l'échéance fatale. Ainsi, dans une observation récente, il s'agissait d'un anévrysmc présentant trois poches : l'une aorlique et fusiforme, la seconde rétro-sternale et sacciforme, la troisième préslernale ou externe ' et diffuse. L'interposition de la poche rétro-sternale entre la dilatation fusiforme de l'aorte et la poche externe expliquait la lente évolution de la ' perforation, le ralentissement du courant sanguin et la formation de cail- |i lots dans la poche externe, raisons pour lesquelles l'hémorrhagic n'a pas || été foudroyante et la mort n'est survenue qu'après trois semaines
Enfin la rupture, au lieu de se faire d'emblée à l'extérieur, s'accomplit |j dans le tissu cellulaire sous-cutané, complication assez rare et dont voici H un exemple : Chez une femme de 60 ans atteinte d'un anévrysme de I l'aorte saillant à l'extérieur, le sang épanché dans le tissu cellulaire sou- I lève toute la région mammaire et remplit le creux de l'aisselle. Le pouls ■ est petit et fréquenta la radiale gauche ; il est absent à la radiale droite |1 en raison de la compression éprouvée par l'artère axillaire. La pression II exercée par l'épanchement sur le plexus brachial se traduit par d'intolé- H rables douleurs occupant tout le membre supérieur. Le lendemain, le H sang a abandonné la cavité axillaire pour se répandre dans le tissu cellu- H lairc de la paroi latérale du thorax qu'il infiltre dans une étendue limitée n en haut par la clavicule, en dedans par le sternum, en bas par les fausses U côtes, en arrière par le bord interne de l'omoplate. La malade meurt H trois jours après la rupture de l'anévrysme H
En un mot, lorsque la poche anévrysmale se rompt à l'extérieur, la H mort peut être subite, rapide (en quelques minutes ou en quelques H heures), souvent lente (en plusieurs jours et même en plusieurs mois), H cette lenteur de la terminaison s'expliquant par des dispositions anato- H miques spéciales dont nous n'avons indiqué que les principales variétés. H
' Sergent {Soc. anatomique, 1895). H - R.vuziER et riouEL [Journal des Praticiens, 1890). — Pétrovitcii. Mari (Thèse de Paris, H 1890 et 1894). ■
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GuÉIUSON SPONTAMliE
Étudier les divers modes de guérison spontanée des anévrysmes, c'est souvent indiquer, comme le dit Hogdson, « la manière d'aider la nature dans ses méthodes curatives ». Les premières observations datent : de Saviard (1635) et Foubert (1765), de J.-L. Petit (l7G."j) lequel publia un fait fort intéressant de guérison spontanée d'un anévrysme de la carotide primitive ; de Desault, Baillie et Guattani qui observèrent, à la fm du siècle dernier, des anévrysmes de la carotide et de la poplitée guéris spontanément. ]<]nsuite, au commencement de ce siècle (1815) Hogdson, puis 15roca en ISoG, tentèrent de fixer la science à ce sujet.
Nous ne parlerons pas de tous les modes de guéi'ison admis par beaucoup d'auteurs, soit parce qu'ils ne peuvent s'appliquer aux anévrysmes de l'aorte, soit parce qu'ils ont été ensuite reconnus comme erronés : à la .suite de la rupture d'un anévrysme, compression du sang épanché sur les deux bouts de l'artère au point d'en amener l'oblitération, d'après Wardrop et Cooper; imperméabilité de l'artère par inflammation de son bout supérieur et production d'un bouchon de lymphe plastique, d'après Crisp ; oblitération de l'orifice de communication de l'artère avec l'anévrysme par un caillot détaché du sac, pour Richter; ou encore oblitération de l'artère au-dessous du sac par des caillots fibrineux venus de l'anévrysme, pour Ilart. Nous retiendrons surtout deux modes de guérison spontanée.
1" Oblitération de la partie supérieure ou inférieure du vaisseau artériel parla compression de la tumeur anévrysmale exercée sur lui. (l'>erard Home, IT'.KJ ; Hogdson 1815.) — A ce sujet, un anévrysme ne possède jamais une force d'expansion suffisante pour supprimer le passage du sang dans sa propre artère, et Broca fait remarquer qu'en supposant la chose possible, le sac anévrysmal ne recevant plus de sang, devrait se vider dans le bout inférieur du vaisseau, s'aflaisser et cesser de comprimer le bout supérieur, ce qui lui rendrait aussitôt sa perméabilité.
2' Formation de caillots fibrineux dans le sac, cette coagulation étant duc à plusieurs causes : à la stagnation ou au ralentissement du cours du sang ; à la lésion de la membrane interne du vaisseau devenue inégale et rugueuse ; quelquefois à l'inflammation modérée du sac. L'oblitération de la poche anévrysmale, {)ar suite d'un dépôt de coagulum lanielleux dans sa cavité, est le mode par lequel s'etTectue un assez grand nombre de guérisons spontanées d 'anévrysmes . En voici quelques exemples : Sur le cadavre d'un homme mort en 1"9Î>, Corvisart trouve à
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la partie antérieure de la courbure de l'aorte, une tumeur de la grosseur d'une noix sous forme de poche fibreuse renfermant « une substance moins consistante que du suif, et d'une couleur rouge foncé assez semblable d'ailleurs aux caillots de sang anciennement formés qui adhèrent à l'intérieur des parois des poches anévrysmales ». En 1786, en disséquant un sujet avancé en âge, il avait déjà fait une observation analogue sur « l'aorte ventrale qui présenta deux ou trois tumeurs tout à fait semblables à celle-ci ». — Plus tard, Hogdson publie de nouvelles observations : 1° Celle de Young est relative à un homme de 47 ans atteint d'un anévrysme de la partie antérieure de la crosse de l'aorte près de l'origine de l'artère innominée, et traité par une diète sévère. A l'autopsie, on trouva un sac rempli d'un coagulum très consistant, à surface membraneuse « disposé tout autour, en sorte qu'il restait un petit passage, laissant au sang la liberté de se rendre dans l'artère innominée ». — 2" Une observation de Freer (de Birmingham) concerne un anévrysme du volume d'une petite pomme, saillant à l'extérieur et provenant de la partie antérieure de la courbure de l'aorte. La tumeur était très consistante, " composée de couches solides, mais distinctes de coagulum » d'une apparence blanche et charnue, ne s'étendant pas dans la cavité de l'aorte qui avait conservé en partie son calibre. — 3° Chez un homme de 50 ans soumis à des saignées abondantes, on trouve à la partie postérieure de la courbure de l'aorte près de l'origine de l'artère innominée, une poche anévrysmale de la grosseur d'une noix remplie de couches consistantes de coagulum « ayant la plus grande ressemblance avec les muscles soumis à l'ébuUition ; l'ouverture par laquelle le sac communiquait avec l'aorte était fermée par la base du coagulum, mais la cavité de ce vaisseau n'avait rien perdu de son diamètre ».
Ces exemples qui se sont mulitipliés ' depuis Corvisart et Hogdson nous paraissent suffisants pour démontrer la réalité de la guérison spontanée des anévrysmes aortiques.
Cependant, il faut savoir que l'oblitération anévrysmale peut être suivie de quelques accidents : compression d'une bronche par la poche solidifiée ; rétrécissement de la trachée, coUapsus pulmonaire, bronchectasie, ulcération pleurale et abcès des parois thoraciques (Coupland, 1884) ; oblitération de l'aorte abdominale, des artères mésentériques, ayant déterminé des phénomènes de paralysie de la vessie et du rectum (Goodhart, 1876) ; anévrysme de la crosse de l'aorte comblé par les caillots avec oblitération de la carotide gauche (Greenhow, 1876), etc.
Ce sont là, il faut bien le dire, des accidents exceptionnels, et les gué-
' La thèse de Bresselle (Paris, :1886) comprend la relation de 35 cas de guérison spontanée, et BoiNET en cite GO (Revue de méiL, 1897).
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risons spontanées des anévrysmes ne sont pas extrêmement rares, puisque Boinet a pu en réunir 60 cas publiés depuis le commencement du siècle. L'oblitération du sac anévrysmal n'est jamais ou presque jamais complète, et alors qu'elle parait l'être, on voit que le sang s'est creusé un canal au milieu de la masse fibrineuse, comme le montre la
Fi;;. ]3o. — Anévrvsme de l'aorte aseemlrinte rempli il'iin L;ros râteau iil)riiieiix a travers lequel un canal étroit conduisait au Irnuc iunouiiné.
rt, nn('\ r\ sine ttc l'aorlo ; — b, masse fibrinouso ; — r. orilioo du c.uial iiiliM-tili[-iiieu\, coaduisanl le san^' jus([u'à l'arlérc d ; — si st\lcl iiilioduil dans l'arlére el canal.
figure ci-dessus due à Rokitansky. A peu de distance des valvules sigmoïdes, l'aorte ascendante et la crosse étaient le siège d'un énorme anévrysme à parois épaisses rempli par une masse fibrineuse. Celle-ci était creusée par un canal pouvant admettre le petit doigt, se rétrécissant (le sa base au sommet })our se terminer en une fente étroite au tronc bracliio-céphalique.
L'observation publiée par Boinet ' est des plus instructives, puisqu'il s'agit de trois anévrysmes de l'aorte Ihoracique guéris. Les trois poches (l'une au-dessous du tronc artériel brachio-céphalique, la seconde à la voûte de la crosse aortique, la troisième au-dessous de la sous-clavière gauche) étaient comblées par une série de couches de fibrine, stratifiées,
' Revue de médecine, 1897.
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parallèles, minces, dures, élastiques et résistantes. Un de ces caillots actifs avait une épaisseur de 6 centimètres et était composé de 36 stratifications fibrineuses, d'autant plus minces, d'autant plus compactes et résistantes, qu'elles se rapprochaient de la périphérie. « On découvre un petit pertuis sinueux, irrégulier, oblique, creusé en rigole, par lequel le sang aortique pouvait pénétrer dans le tronc artériel brachio-céphalique, encore perméable. La carotide gauche était irriguée par un canal de communication, de forme conique, large et évasé au voisinage du courant sanguin aortique, étroit et cylindrique au niveau du point d'émergence de cette artère sur le sac anévrysmal '. » Le cours du sang dans la sous-clavière gauche était rétabli par une sorte de circulation lacunaire intra-fibrineuse communiquant avec le canal de dérivation chargé d'irriguer la carotide gauche. Ainsi, malgré l'existence de trois anévrysmes remplis de masses fibrineuses, la circulation sanguine était assurée par un conduit creusé dans leur épaisseur et offrant la même courbure avec le même diamètre qu'une aorte saine. Il s'agissait donc réellement de trois anévrysmes guéris, et la constitution anatomique qu'ils présentaient, explique l'absence de phénomènes stéthoscopiques pendant la vie.
L'examen anatorao-pathologique des parois de trois anévrysmes guéris, a été fait par Boinet, et il peut être ainsi résumé : péri-aortite avec dilatation des vasa-vasorum, infiltration considérable de cellules embryonnaires dans les trois tuniques, altérations profondes de l'endartère dont les inégalités, les rugosités, les lésions proliférantes et dégénéralives ont favorisé les dépôts de caillots fibrineux. La figure (p. 401) montre bien les altérations de la paroi sur des anévrysmes guéris spontanément. (Voir aussi la figure 136, p. 407),
Si les anévrysmes présentent assez rarement une tendance à la guérison spontanée, c'est parce que les conditions favorables à la coagulation curative sont rarement réunies. Dans deux observations, l'une de Féré - et l'autre de Boinet% cette coagulation aurait été facilitée par une pneumonie antérieure prédisposant à l'augmentation de fibrine dans le sang. D'autre part, comme Breschet l'avait fait remarquer dès 1819, lorsqu'il existe plusieurs poches anévrysmales , la coagulation dans la poche supérieure a pour résultat de diminuer la force et la rapidité de la circulation dans celles qui sont situées plus bas. Enfin, l'étroitesse du collet du sac ané- | vrysmal et les lésions plus ou moins profondes de ses parois favorisent
' CeUe disposition conique du canal inlra-filirinciix rappelle celle de l'observalion précédente due à liCKITANSKY.
- Soc. anal., 1881.
' Revue de mcd., 1897.
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la formalion des cailloLs aclifs. Ilogdson ajoulait judicieusement que raccroissemenl du sac el sa rupture ultérieure étant dus à la force de la circulation, on devait toujours chercher à diminuer celle-ci pour favoriser la guérison spontanée des anévrysmes. C'est pour cette raison que l'augmentation de la tension artérielle, que la coexistence d'une néphrite interstitielle avec hypertrophie du cœur doivent être considérées comme
Fig. 130. — Pni'iii (l'un aiirvrvsme de l',iorto;spontcanémeiit .auéri (Iîoinei}.
n.n', vasa-vaiiOl-iini ilo la luniiiiio exlrnip. Ils ptPiilieiiiicnL ilps caillols Iri'S adli(''roiils cl. solick-s ; ils soni ciitoui'i's (rmu; foi'lr zone de prolilÏTalioiI cmlir) oimairc. t^ps jouufs cellules bipii colorées par le carmin envoient, (les lrain('es dans plusieurs direelions; — 4. \ aisseau se prolongeant dans la tnni(]ue niojcnne. Ses parois sont environni'-es d'une couche de cellules e[ni)r\ onnaires qui \ont dissocier les fihres (^^las(i(iues ; — r, vesli^jes de ces liNres (■■lastiques ; — <l. Iuni(|ue interne irr('.sidière, iuaiuelonn(''e, recouverte d'une eouclie de Iciieoc; tes et de cellidcs enilirj onnaires. Ces all('rations paraissent avoir une certaine importance dans la l'ormatiou des caillots likriiienv ; — c, conciles p(''riplii''riq(ies de caillots actifs inl inienicut unis à la tiniiipie interne.
des conditions très défavorables ])Our la guérison spontanée des tumeurs anévrysm.'des. Il y a là une indication thérapeutique très importante à reni[)lir sur laquelle on n'a pas suffisamment insisté, et l'iiypcrtension artérielle accompagnant un anévrysrae quelconque doit être combattue sans relâche. La preuve, c'est que chez un anévrysmatiquc, l'augmentation continue ou subite de la tension artérielle, par l'existence concomitante de la néphrite interstitielle, par suite d'une alimentation vicieuse, ou pour toute autre cause, peut déterminer plusieurs ruptures artérielles à la l'ois.
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Un homme de 57 ans tombe dans la rue avec une attaque apoplectiforme et une hémiplégie gauche. Il meurt en six heures. A Taulopsie, on trouve, non seulement une hémorrhagie des ventricules cérébraux, mais encore un péricarde rempli de sang à la suite d'une déchirure de l'aorte occupant les deux tiers de la circonférence du vaisseau'. Ainsi, dans ce cas, deux ruptures vasculaires à la fois (au cerveau et à l'aorte) ; elles ne peuvent s'expliquer que par une exagération de pression sur des artères malades.
Bellingham (1844) guérit un anévrysme poplité droit, puis un anévrysme poplité gauche par la compression, et le malade meurt d'un anévrysme de l'aorte après seize mois. Freeman (de Washington, 1885) guérit un anévrysme de l'artère fémorale par la ligature de l'iliaque externe ; mais, bientôt le malade succombe, et l'on trouve le péricarde inondé de sang, venu de la rupture d'un anévrysme aortique.
Au commencement de ce siècle, Hogdson rapporte qu'après la guérison d'un anévrysme inguinal par la ligature de l'artère iliaque externe droite, un malade est ensuite opéré par Anderson (ligature de la fémorale) pour un anévrysme du jarret gauche. Quelque temps après, il meurt d'un anévrysme de l'aorte abdominale. Burns a encore trouvé chez deux malades morts pendant des opérations d'anévrysmes poplités, une petite tumeur anévrysmale à l'origine de l'aorte, qui s'était ouverte dans le péricarde. A ce sujet, Hogdson s'exprime ainsi : « Si l'opération devient quelquefois inutile par la rupture d'un anévrysme interne qu'on ne soupçonnait pas, on ne peut en faire une objection contre l'opération, ou en accuser l'opérateur. Cela ne prouve rien contre lui, puisque cet événement peut arriver au plus habile comme au plus ignorant, et qu'il ne peut être prévu, ni empêché par les connaissances les plus étendues. »
Ces faits prouvent que les conditix)ns de la guérison spontanée ne sont pas toutes contenues dans la coagulation du sac anévrysmal, et qu'elles dépendent encore, non seulement de l'état anatomique de la paroi, mais aussi de sa tension, résultant elle-même de l'augmentation de la pression vasculaire : double enseignement que nous donnent l'anatomie et la physiologie pathologiques pour l'explication des guérisons spontanées ou pour la recherche des guérisons provoquées par l'intervention thérapeutique.
' Edel {Berl. Klin. Woch., 1894).
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Clinique.
La question clinique des anévrysmes aorliques soulève d'abord quelques difficultés. S'il est facile, dans la grande majorité des cas, d'établir le diagnostic d'une tumeur anévrysmale lorsqu'elle vient faire saillie à l'extérieur, que de causes d'erreurs lorsqu'elle n'est pas apparente, lorsqu'elle comprime seulement quelques organes, à plus forte raison quand elle se trouve dans des régions oii ces compressions sont à peine accusées ! Souvent, le diagnostic ne se fait qu'au moment de la mort, à l'occasion d'une hémorrhagie foudroyante, de la rupture de l'anévrysme dans les bronches, le poumon, l'oesophage, la plèvre, les médiastins, ou encore dans la cavité abdominale ; souvent aussi, la maladie reste toujours latente, et les cas ne se comptent plus où l'on mentionne à l'autopsie d'énormes tumeurs anévrysmales complètement méconnues pendant la vie. On croit même parfois se trouver en présence d'un seul anévrysme externe, au creux poplité par exemple, et à l'autopsie, on trouve chez un syphilitique, plusieurs dilatations anévrysmales, cà la naissancede l'aorte avec insuffisance sigmoïdienne, à l'aorte ascendante, au tronc brachio-céphalique, à la sous-clavière gauche'.
Cependant, au point de vue clinique, dans ces dernières années, de grands progrès ont été réalisés, grâce auxquels les erreurs peuvent être évitées, et les cas latents doivent devenir moins nombreux.
Tout d'abord, pour la description clinique des anévrysmes aortiques, une première difficulté se présente. Doit-on, avec la plupart des auteurs, les diviser en anévrysmes de la portion ascendante ou intra-péricardique, de la portion transverse, de la portion descendante? On sépare ainsi ce que la clinique réunit. Les anévrysmes se jouent des divisions analoniiques. Naissant à l'origine de l'aorte, ils atteignent souvent sa portion
II, IIeiberc. Xord Minjuzin f. Liif/eriJ, 1879.
transverse, et de celle-ci ils franchissent encore les limites de l'aorte thoracique descendante. Par conséquent, pour ne pas multiplier les divisions, pour simplifier la description symptomatique, il esL utile de décrire dans deux chapitres séparés : 1° les anévrysmes de l'aorte thoracique ; 2° les anévrysmes de l'aorte abdominale (tout en faisant remarquer encore que les anévrysmes peuvent être à la fois, quoique rarement, thoraciques et abdominaux).
D'autre part, les compressions d'organes et les ruptures anévrysmales faisant partie de la symptomalologie, nous ne les mentionnerons pas dans un chapitre séparé sur les « complications », ainsi qu'on le comprend d'ordinaire. Enfin, la description générale des causes anatomiques des compressions doit précéder celte longue étude clinique.
Causes anatomiques des compressions
Les anévrysmes de la portion ascendante ou intra-péricardique (du cœur à la limite du péricarde), ceux de la crosse ou de la portion transverse (de la limite du péricarde à la bronche gauche), enfin ceux de l'aorte thoracique descendante (de la bronche gauche au diaphragme) présentent une physionomie clinique spéciale, en rapport avec les organes comprimés. La figure suivante permet, pour ainsi dire, de constituer la symptomatologie d'après le siège de la tumeur anévrysmale.
1° A/iévi'i/smes de la portion ascendante ou intra-péricardique de l'aorte. — Les organes suivants peuvent être comprimés : en bas, l'auricule droite, l'artère coronaire et le ventricule droits; à droite et de bas en haut, l'oreillette droite, la veine cave supérieure ; à gauche et de bas en haut, le tronc de l'artère pulmonaire, la branche droite de l'artère pulmonaire ; en arrière, une faible portion de la trachée-artère au niveau de sa bifurcation ; en arrière et en bas, l'auricule gauche ; entre le péricarde et le tronc aortique, nombreux filets nerveux. Il en résulte que cette portion ascendante ou intra-péricardique de l'aorte est pour les anévrysmes, la zone des compressions vase ul ai res ou cardiaques. Plus tard, lorsque la poche anévrysmale vient par son développement, à se mettre en contact avec la paroi sterno-costale, elle détermine des compressions nerveuses et par suite des douleurs sur le trajet des nerfs, atteints (nerfs intercostaux, plus rarement le phrénique, plexus brachial).
1'^ Anévi'ysmes de la portion transverse ou crosse de l'aorte (de la limite du péricarde à la bronche gauche). — Ici, trois divisions, naturellement au point de vue schématique : «'), la région supéro-convexe de la crosse ;
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b'), la région inféro-concave : c'), la région descendante de la crosse, de l'artère sous-clavière à la bronche gauche. a). Pour la région supéro-convcxc, les organes suivants peuvent être
loT. — lîniiports scliciiiiitiqiies de la crosse aorLii|ue au point de vue des tumeurs auévrysniales (figure de Gray, un peu moili(iée).
comprimés : à droite, la partie supérieure de la veine cave supérieure, le tronc veineux brachio-céphalique droit, rarement le nerf pneumogastrique droit; en haut, le tronc veineux brachio-céphalique gauche, les veines thyroïdiennes inférieures ; en arrière, la trachée, le canal thora- "iquo, la veine azygos, le nerf sympathique; en haut et de chaque
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côté, le tronc innommé et ses branches, les artères carotide et sousclavière gauches ; plus loin encore et de chaque côté, la plèvre et le poumon à droite et à gauche. C'est la zone des compressions arlérielles et veineuses.
b'). A la région inféro-concave : en arrière, l'œsophage, la trachée ; en bas, le nerf récurrent, le tronc de l'artère pulmonaire au niveau de sa bifurcation [zone des compressions nerveuses et trachéales.
Pour les troncs artériels émergeant de la crosse aortique, la figure schématique ci-contre montre les modifications que la situation de la tumeur anévrysmale doit imprimer au pouls radial. Si elle a son siège en a, les battements des deux radiales sont isochrones, mais en retard
sur la systole cardiaque ; en 6, le pouls gauche retarde sur le droit; en c, les battements des deux radiales sont isochrones, mais le pouls fémoral retarde beaucoup sur le pouls radial. — La compression de la tumeur en a sur l'artère sous-clavière droite diminue l'ampUtude du pouls radial à droite jusqu'à le faire disparaître ; la compression de la tumeur en h et en c sur la sous-clavière gauche produit les mêmes efTets, quoique plus rarement sur Fig. 138. le pouls radial gauche.
d). A la région descendante de la crosse : en avant le nerf phrénique gauche, le nerf pneumogastrique gauche, le nerf récurrent, la branche gauche de l'artère pulmonaire ; en arrière et à droite la trachée au niveau de sa bifurcation; en bas, la bronche gauche; en bas et à gauche le cul-de-sac supérieur de la plèvre de ce côté ; en bas et en arrière, la 4® vertèbre dorsale [zone des complications laryngo-trachéobronchiques) .
3" Anévrysmes de l" aorte thoracique descendante (de la bronche gauche au niveau du corps de la 4" vertèbre dorsale jusqu'à l'anneau fibreux du diaphragme et au niveau de la 10" vertèbre dorsale). — Ici, pas de rapports immédiats ou importants avec les divers organes : en arrière, la colonne vertébrale, la tête des côtes, le grand sympathique, le canal thoracique, la grande veine azygos; en avant, le cœur, les bronches, les artères et veines pulmonaires à gauche ; sur les cotés, l'œsophage et le poumon. Mais ces deux organes présentent une certaine locomotion qui diminue les chances de compression, et les rapports sont seulement médiats, grâce au tissu cellulaire du médiastin postérieur. Donc, pas d'organes importants à comprimer, d'oii peu de signes de compression et de
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troubles fonctionnels ; les tumeurs ancvrysmales sont profondément situées, elles ne font saillie qu'en arrière de chaque côte du rachis, ce qui est rare, d'où l'absence de signes physiques ; elles peuvent donc prendre un volume énorme avant de s'être révélées par aucun symptiiine, d'oîi leur caractère de latence. C'est la zom' laicnic des an('vri/:<ines inécuiinus, des erreurs de didi/iios/ie.
Plus tard, nous verrons que l'aorte abdominale c^t la zu/ie drs ijro.s (tiu'vri/snu's essenliellciueitt doiiloureu.r et à compressons uuilliples.
Ainsi, chaque portion de l'aorte présente, pour les anévrysmcs, une sorte de physionomie spéciale en rapport avec les compressions des ori;anes. Ces compressions, que nous venons de passer en revue d'une façon presque schématique, suffisent pour faire déjà comprendre leur importance, surtout lorsque les tumeurs restent intra-thoraciqucs. Elles seront encore mieux comprises par la suite ; mais leur rapide énuméralion devait précéder l'étude des symptômes physiques des anévrysmes aoriiques, lorsqu'ils apparaissent à l'extérieur.
Symptômes physiques
IN.nci ssiox. i.NSPECTinx, paipaiiox. — Ce qui caractérise l'anévrysme, c'est l'existence d'une Inmeur^ et d'une tumeur piilsalile, e.rjxmsive, souvent réductible.
Tant qu'elle reste intra-lhoracique, elle ne peut être reconnue que par certains signes de compression aidés de la percussion qui fait reconnaître parfois l'existence d'une malilé anormale et étendue dans un point de la poitrine. Mais il ne s'agit le plus souvent que de signes de probabilité, et la rcriitudt; ne peut être le plus ordinairement obtenue qu'au moment oi^i la tumeur commence à saillir à l'extérieur.
Tout d'abord, elle est peu apparente, se présentant sous forme d'une simple voussure parfois mal limitée, le plus souvent à droite, au niveau (lu :* (lu ."i" espace intercostal, non loin du bord droit du stermun, « sou sii'gc le plus ordinaire, » dit Sénac. Uarement, la tumeur se montre à gauche, et les premières observations de ce genre datent de Sénac et de Lientaud. A la période de simple voussure, Y inspection, doit se faire non pas seulement en se plaçant en face du malade, mais sur le côté et en dirigeant le regard de droite à gauche ou de gauche à droite, parallèlement à la paroi antérieure du thorax. Alors on constate mieux, tout à fait au début, un soulèvement anormal d'une partie limitée du thorax, cl déjà deux centres de battements, comme s'il y avaH deux cœurs dans
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la poitrine. Voici deux figures concernant deux malades chez lesquels
Fig. 139. — Tumeur anévrysmale de l'aorte ascendante coiniuencaut à faire une légère saillie en avant et un peu à droite du sternum.
un anévrysme commençait à faire saillie en avant et un peu à droile du sternum (fig. 139), en avant et un peu à gauche du sternum (fig. 140).
Fig. 140. — Tumeur anévrysmale avec légère saillie un peu à gauche du sternum.
Il y a une différence entre les battements du cœur et ceux de l'anévrysme. « Le battement anévrysmal donne l'idée d'un coup violent, également
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fort dans toutes les directions; la pulsation cardiaque, au contraire, transmet plutôt la sensation du choc d'un corps solide et mobile, ayant ordinairement une force plus grande dans un point donné. » (Stokes.) En un mot, le choc du cœur est différent du soulrvonml ni inasfie de l'anévrysme, et celui-ci n'est pas seulement constitué par une tumeur pul-
Fig. I H cl 14'2. — Aiicvrysuie de l'aurte laisanl saillie à gauche du sternum après avoir perforé deux espaces intercostaux. Triples soulèvements (Boinf.t).
satilc ; il faut qu'elle soit encore f.rpans/rr, se dilatant dans tous les sens, sur les parties latérales et médianes à la fois.
Si l'on pratique alors hi paIj)a/ion , si Ton applique la main à plat sur la tumeur, on constate quelquefois une sorte de frémissement cataire (Ihrill), avec ou sans la sensation de clapet. Ce sont là, en quelque sorte, des signes accidentels, d'une importance très secondaire si on les compare à la sensation d'expansion que la main perçoit presque toujours, clans tous les sens, surtout lorsque les doigts sont légèrement écartés. Cette palpation doit être exercée doucement, d'une façon superficielle, peu profonde, sans chercher à réduire la tumeur, ce qui est presque tou-
jours possible, mais souvent dangereux, comme le démontrent les faits suivants : Teale (18o9) et Esmarch, à la suite de la palpation d'un anévrysme carotidien, ont observé chacun une hémiplégie dont Tune est
Fig. 143. — Tracé pris au niveau d'un anévrysme de la crosse de l'aorte faisant saillie dans les 2° et 3° espaces intercostaux droits chez un homme de 62 ans (Boinet).
Fig. 144. — Tracé pris au niveau du 3« espace intercostal droit chez le même malade.
Fig. 143. — Trace pris au niveau du 2" intercostal gauche montrant l'intlueuce de la respiration sur le graphique.
restée persistante et l'autre s'est terminée par la mort trois jours après. En voulant montrer à ses élèves le signe de la réductibilité d'un anévrysme de l'aorte ascendante, et après avoir comprimé doucement avec les mains la tumeur qui est rentrée facilement dans le thorax, Tillaux* constate aussitôt de l'aphasie et une hémiplégie droite qui heureusement
' Bull, de thérap., 1873.
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disparurent trois jours après. Il s'agit certainement de caillots que cette manœuvre détache du sac.
La tumeur, suivant une augmentation progressive, apparaît sous forme d'une masse arrondie, quelquefois irrégulière, bosselée, presque toujours lliicluante et réductible, très manifestement pulsatile, expansive, se dilatant immédiatement après la systole du cœur et s'affaissant légèrement pendant la diastole. En faisant saillie au dehors, elle a dû perforer la paroi, détruire les plans musculaires, les parties osseuses, et à ce moment le malade éprouve souvent un certain bien-être : la dyspnée est moindre, les douleurs et les phénomènes de compression cessent ou s'atténuent en raison de la diminution de la tension intra-thoracique.
Les tracés sphygmographiques au niveau de la tumeur ancvrysmale, montrent tantôt un triple, tantôt un double soulèvement (hg. \ ï2 et 143).
Sur trois autres tracés (fig. 144-146) un peu différents, on voit notamment l'intluence de la respiration sur le graphique.
Auscultation. — Elle permet de constater des bruits de pulsation ou claquements plus ou moins analogues aux deux bruits du cœur, et des bruits de souffle, lesquels peuvent faire défaut. Laennec avait bien signalé le premier bruit, mais il n'avait pas fait mention du second, qui a été surtout décrit par Stokes dès 1833, par Greene trois ans plus tard. « Si le bruit est simple, il a la plus grande analogie avec la systole ventriculaire. S'il est double, cette ressemblance est assez grande pour qu'il soit difficile, sinon impossible à un bon observateur dont on banderait les yeux et dont on placerait soi-même le stéthoscope, de le distinguer des bruits ordinaires du cœur » (Stokes.) Pour les anévrysuies plus éloignés de ce dernier organe, pour ceux de l'aorte abdominale, il n'en est pas de même ; il n'y a qu'une pulsation souvent accompagnée d'un souffle ayant, d'après Ilope, les caractères d'un son grave, rauque, brusque [nhrupt), bref, souvent intense, commençant et finissant rapidement.
Bien des explications ont été données des bruits et des souffles anévrysniaux. Ils ne seraient que la propagation des bruits qui se passent à l'orifice aortique, d"après Corrigan : explication erronée, puisqu'on les constate dans les anévrysmes thoraciques et abdominaux en l'absence de toute lésion valvulaire. Pour Guérin, qui a fait sur ce sujet des recherches intéressantes (184 i), la ressemblance entre les bruits normaux ou anormaux de l'anévrysme et ceux du cœur, semblerait prouver que le mécanisme de leur production est le même, qu'il doit s'expliquer par le frottement du sang contre les parois de la tumeur et son orifice bruit), par la régurgitation du sang dans le sac (2" bruit). Bellingham (1848) e\pli(|ue le second choc et le second bruit de l'anévrysme par le reflux,
II. Ulciiard, — Maladies du cœur, 3° édition. — ii
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dans le sac anévrysmal, du sang des grosses artères naissant de la crosse aortique (sorte de souffle rétrograde), fait qui rendrait compte en même temps de l'absence du bruit et du choc doubles dans les anévrysmes abdominaux. Pour Lyons (1850) qui reproduit une ancienne opinion émise dès 1843 par Gendrin, les deux bruits sont des phénomènes actifs, l'un dû à la systole ventriculaire, l'autre à la systole de la paroi anévrysmale qui, après sa distension, revient sur elle-même et réagit sur l'ondée sanguine qu'elle chasse en partie. Plus tard Stokes, revenant sur cette question, trouve toutes ces explications insuffisantes, et au sujet de la théorie de Bellingham, il fait judicieusement remarquer que le reflux du sang artériel du cou dans le sac anévrysmal est incapable de produire un battement, alors que dans l'insuffisance aortique le reflux du sang de l'aorte dans le ventricule, à l'état de flaccidité, donne lieu à un murmure et nullement à une impulsion. Plus tard, les recherches classiques de Walshe (1851) l'amènent à admettre une dizaine de modifications diverses dans les bruits anévrysmaux, suivant que ceux-ci sont plus faibles ou plus forts que les bruits du cœur, que le premier est plus fort que lé second et réciproquement, qu'il est ronflant au premier temps ou soufflant au second^ qu'il est rude aux deux temps, etc.
Toutes ces distinctions ont une valeur très discutable. En tout cas, cette question qui a soulevé tant de discussions, comme on le voit, a perdu de son importance, depuis le jour oii il a été démontré que ces variations dans les résultats de l'auscultation sont subordonnées, non seulement au siège de la tumeur anévrysmale plus ou moins rapprochée ou éloignée du cœur, mais aussi à la forme de l'anévrysme, aux rugosités de ses parois, à l'existence ou à l'absence de caillots stratifiés dans sa cavité, à la forme du « collet » ou de l'orifice faisant communiquer l'anévrysme avec l'artère. Ainsi, l'anévrysme est-il rempli par des concrétions fîbrineuses ? Il y aura peu de souffles et seulement des claquements, comme cela survient, dit Luton (1863) dans le cas de tumeurs solides transmettant les bruits du cœur vers différents points de la paroi thoraciq.ue. S'agit-il d'une simple dilatation artérielle, d'un anévrysme vrai, comme on disait autrefois, renfermant peu ou pas de caillots? Alors, la seconde pulsation doit disparaître, comme Gendrin l'avait fait remarquer. Mais, si l'on invoque le degré plus ou moins accusé de l'élasticité de la paroi anévrysmale pour expliquer l'inconstance du second bruit, on commet une erreur, puisqu'il est démontré que cette paroi a perdu avec la destruction de la tunique moyenne tout pouvoir élastique. (( Dans le cas d'une poche latérale — disent Barth et Roger — communiquant avec l'artère par un orifice sur les bords duquel le courant sanguin se brise avec violence pendant la systole, l'oreille perçoit le plus souvent un bruissement
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intense, une espèce de bruit de râpe, suivi d'un claquement valvulaire, tantôt d'un souffle dû au sang- quand il ressort avec rapidité de la poche anévrysmale, ou quand il rellue à travers l'orifice aortique resté béant par insuffisance de ses valvules. » Mais, le premier et même le second souffle peuvent être aussi parfois extra-cardiaques, lorsque le retrait ou l'expansion de la })0clie anévrysmale exercent une aspiration ou une compression ex[)iraloire sur une lame pulmonaire voisine, et c'est sans doute à un assez grand nombre de cas de ce genre que doivent être rapportées plusieurs observations.
En un mot, comme Stokes l'a fait autrefois judicieusement remarquer, les murmures ou les souffles entendus au niveau d'ime tumeur anévrysmale peuvent faire défaut, sans que pour cela le diagnostic soit infirmé, et ils peuvent exister sans que pour cela le diagnostic ait perdu de sa certitude, ce qui prouverait, d'après le médecin Irlandais, que ces phénomènes, lorsqu'ils se produisent, semblent être le plus souvent accidentels et dus « à des conditions physiques particulières et variables ». A ce point de vue, il divise les anévrysmes en trois classes : 1" ceux où les bruits de souffle manquant complètement, on ne constate qu'un bruit de pulsation double ou simple; 2'^ ceux, oii les bruits morbides se passent dans la tumeur; 3" ceux où ils se produisent au niveau de l'orifice aortique lui-même ou au cœur.
Dans les anévrysmes de l'aorte thoracique descendante ayant pris un développement considérable, la tumeur placée en arrière du cœur produit souvent deux phénomènes importants : la projection de cet organe en avant contre la paroi thoracique antérieure, ce qui rend ses battements en quelque sorte plus superficiels, plus étendus, et ce qui donne l'illusion d'une hypertro[)hie cardiaque qui n'existe pas, ainsi que j'en ai vu deux exemples ; 2'" une impulsion saccadée, signalée autrefois par Ilope [double jogcjinfj), surtout lorsque le cœur est bridé et comme immobilisé par des adhérences péricardiques. D'autres fois, lorsque le cœur est soumis à une compression considérable d'arrière en avant, on a pu rcmar(]uer l'atténuation très nette de ses bruits, avec la diminution de ses ondées sanguines.
Dans tous les anévrysmes et dans ceux de l'aorte ascendante, le cœur est le plus souvent petit et atrophié pour des raisons que nous avons indiquées. 11 est hypertrophié, au contraire, par suite de complications (insuffisance aortique, rétrécissement congénital de ristlime de l'aorte, néphrite interstitielle, cardio-sclérose, adhérences péricardiques. ctc.i. Enfin, il peut être dévié par la tuniciu". en bas et en dehors, comme il a été dit. Dans ces conditions, on ne devra pas eroii'c à une Inperlrophie cardiaque qui n'existe pas.
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Pouls artériel. — Le pouls radial fournit des indications importantes et donne souvent un signe de probabilité en faveur de l'existence de
Fig. 147 et 148. — Anévrysme de l'aorte et du tronc brachio-céphalique : 1, pouls radial
gauche; 2, pouls radial droit.
Fig. 149 et 1.50. — Anévrysme de l'aorte situé au niveau de la sous-clavière gauche. 1, pouls radial droit ; 2, pouls gauche.
Fig. 151 et 1.j2. — Anévrysme de l'aorte situé au niveau de la sous-clavière gauche ; •1, pouls radial droit ; 2, pouls radial gauche.
Fig. 153 et 134. — Anévrysme de l'aorte avec oblitération presque complète de la sousclavière gauche : 1, pouls radial droit ; 2, pouls gauche, presque supprimé (Brondgeest).
l'anévrysme, lorsque celui-ci reste intra-thoracique. Le pouls radial est plus faible des deux côtés, lorsque la tumeur existe avant l'émergence du tronc brachio-céphalique ; lorsque ce dernier est intéressé'ou comprimé,
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ou encore lorsqu'il est oblitéré, le pouls radial droit est plus faible que le gauche, il peut même être absent. Lorsque l'anévrysme siège au niveau de la sous-clavière gauche, qu'il peut oblitérer ou comprimer en partie, c'est le pouls gauche qui est plus faible. Les tracés sphymographiques précédents (L47-lo4) le démontrent.
D'autres fois, c'est la forme seule du pouls qui est légèrement modifiée, et ce caractère n'est appréciable que par les tracés sphygmographiques. En voici quatre que nous reproduisons d'après Marey (fig 155-158).
La suppression totale du pouls, non seulement aux artères radiales,
Fig. lo5-l.j8. — 1 et 2. pouls radial gauche et droit; :î et i, pouls radial gauche et droit (simple inégalilé dans l'inteusité du dicrotisuie plus faible à gauche).
mais aussi à presque toutes les artères, peut-elle s'observer dans les anévrysmes de l'aorte ascendante ? Quelques auteurs l'ont pensé. Cependant le fait est non seulement rare, mais presque impossible pour les raisons suivantes : 1" l'anévrysme est constitué au niveau de l'artère par une poche latérale que la totalité du sang ne traverse certainement pas ; 2" il détourne une très petite quantité de liquide par rapport à celui qui circule dans l'artère. Marey, qui donne ces bonnes raisons, cite cependant, à titre d'exception, un fait oij presque toutes les pulsations artérielles ont été absentes chez un homme atteint d'un anévrysme de l'aorte. Or, la lecture attentive de cette observation prouve que cette disparition du pouls était due, non pas seulement à l'anévrysme, mais encore à une autre lésion, le rétrécissement congénital de l'aorte :
Il s'agit d'un jeune garçon de 8 à 10 ans observé en 1848 par C. Lauwers (de Courtrai). On le trouve avec de la gêne respiratoire, une figure bouffie et
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pâle, les lèvres bleuâtres. « Ce qui est extraordinaire, c'est qu'avec l'attention la plus scrupuleuse, on ne parvient pas à découvrir le pouls radial, ni aucune pulsation artérielle n'importe en quelle région, si ce n'est peut-être au cou, oîi la carotide semble encore frémir. Les bruits du cœur sont fréquents, le premier parait affaibli et la pulsation est assez sensible. » Le petit malade se plaint d'une douleur sourde et pulsatile vers les cartilages des trois premières côtes à droite où existe une légère voussure avec teinte eccbymotiquc légère de la peau, et où l'on constate des bruits exactement semblables à ceux du cœur. On diagnostique un anévrysme de la partie supérieure de l'aorte ascendante, et l'enfant meurt dix jours après son entrée à l'hôpital.
A Vautopsie, péricarde très distendu, rempli de sérosité sanguinolente avec caillot noirâtre et friable ; cœur ni dilaté, ni hypertrophié, avec dilatation anévrysmale de l'aorte ascendante et d'une partie de la crosse, reposant en arrière contre la veine cave supérieure, sur Tinfundibulum, sur l'artère pulmonaire et sur l'oreillette droite; vers ce dernier point, ouverture de la poche, arrondie et déchiquetée, de la largeur de 2 à 3 millimètres. Il s'agissait d'un anévrysme disséquant, et si le pouls a manqué jusque dans les carotides, on peut l'expliquer par ce fait, que « la pression exercée par le caillot extérieur au tube formé par les membranes internes a aplati celui-ci et a ainsi mis obstacle au cours du sang ».
Le sujet présentait une autre lésion, « une oblitération complète de l'aorte, juste au niveau de la petite corde fibreuse qui unit ce vaisseau avec la bifurcation de l'artère pulmonaire et qui est le vestige du canal artériel. Cette oblitération était tout à fait locale, comme si elle avait été l'effet d'une ligature. Immédiatement au-dessus, comme aussi immédiatement au-dessous, l'aorte avait son calibre normal et uniforme, de même que les vaisseaux qui en naissaient ». Les voies collatérales de la circulation n'ont pu être étudiées. {Annales médicales de la Flandre occidentale, 1857.)
Cette observation est à rapprocher de celle que nous avons rapportée (p. 330), dans laquelle sans tumeur anévrysmale, le pouls a été supprimé dans presque toutes les artères du corps, en raison de roblilération de l'aorte abdominale, des deux sous-clavières, par formation de caillot ou par artérite oblitérante.
Quant au pouls dit « paradoxal » (lequel sera étudié plus tard au sujet de la péricardite) caractérisé par la diminution d'amplitude du pouls au moment de l'inspiration — phénomène non « paradoxal » puisqu'il est physiologique — on l'observe accidentellement dans les anévrysmes de l'aorte ascendante, mais seulement lorsqu'il y a complication de médiastinile.
Mêmes remarques au sujet de la force ou de la rrr/u/arilc du pouls qui ne fournissent aucun signe en faveur de l'existence d'un anévrysme. Le pouls peut être fort et bondissant, concentré et serré, irrégulier et inter-
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miUent, faible et petit, en raison de complications (insuffisance aortique, néphrite interstitielle, affection cardiaque, état hyposystolique). Il peut y avoir un souffle diaslolique (extra-cardiaque) à la base sans insuffisance aortique, et celle-ci n'existe pas davantage dans certains cas, alors que le pouls est bondissant et présente tous les caractères de cette inocclusion valvulaire. Le fait, en apparence paradoxal, se produit parfois lorsque, après rupture de l'anévrysme dans l'artère pulmonaire, l'orifice de communication est si large entre les vaisseaux, qu'il permet au moment de la diastole cardiaque, une sorte de fuite sanguine de l'aorte dans l'artère imhnonaire, d'oii tous les caractères du pouls de Tinsulfisance aortique '.
UelanI (lu pouls rmlial. — A l'état normal, comme Sénac l'avait pressenti, il existe un retard du pouls des artères périphériques et même de l'aorte sur le début de la systole cardiaque. Pour l'aorte, une des premières raisons est celle-ci : le soulèvement des sigmoïdes n'a lieu qu'au moment oîi la contraction vcntriculaire est devenue assez forte pour le jModuire. Pour les autres artères (fémorale, radiale, etc.), le retard est dû à une antre cause : « il dépend de ce que la transmission du mouvement des liquides dans les tubes élastiques a lieu sous forme du transport (l'une onde qui met un certain temps à arriver du cœur aux exti'émités du système artériel ». C'est Weber qui, dès 183i, a bien fait comjirendre — ajoute Marey — que ce n'est pas le sang lancé par la dernière systole vcntriculaire qui soulève le doigt explorant le [)Ouls radial, mais que c'est la transmission de proche en proche de l'impulsion du cœur qui produit la pulsation, d'oii cette expression très caractéristique du physiologiste allemand : umla non est mater'ui proi/redicns, scij forntd iuaU'rix pro(/rcdirns. La vitesse de propagation de l'onde diminue graduellement jusqu'à la périphérie circulatoire, elle augmente avec la force élastique des artères, avec la vitesse d'impulsion du sang. Or, à l'élat pathologique, elle est duiiinuée par les rétrécissements et les anévrysmes, elle est souvent en raison inverse de la tension artérielle, parce (pic la systole ventriculaire a besoin de plus de force et de temps pour soulever les sigmoïdes.
On voit, par là, quelle importance peut avoir l'évaluation du retard du pouls artériel dans le diagnostic des anévrysmes aortiques. A ce sujet, il est utile de résumer les recherches auxquelles Fr. Franck s'est livré à l'aide d'aïqiareils spéciaux-.
Voici un anévrysme de la portion ascendante de l'aorte. On fait
'• Lavf.iian a imlilic un c.ts ilo ce genre (Soc. méd. (1rs /ni/).. 187NI.
' Coiiij)/cs rriii/ii.s (li( liiljitrahiire de Macei/, 1876. .lounud de l'(jn(il. el de l(( p/i>jsiu!or/ie, cl Soc. de hialoi/ie 1S7S el 1870.
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d'abord l'exploration simultanée des pulsations du cœur et de la tumeur, puis du cœur et de la main. On trouve : un retard, évalué à 4 centièmes de seconde, des battements anévrysmaux sur le début de la systole ; un retard symétrique évalué à 22 centièmes de seconde (au lieu de 42 ou 14 à l'état normal), des pulsations de la main et de toutes les artères sur la systole du cœur. On peut en coiiclure : 1° le siège de l'anévrysme dès la naissance de l'aorte, en raison du retard très court de ses battements ; 2" son siège en deçà de l'origine du tronc brachio-céphalique, en raison de l'exagération du relard du pouls dans toutes les artères.
Si le tronc brachio-céphalique est intéressé, l'exagération du retard du pouls sera plus considérable dans les carotide et radiale droites que dans celles de gauche.
S'il y a coexistence d'insuffisance aortique, le retard du pouls reste dans les limites physiologiques, parce que cette maladie a pour résultat de diminuer le retard du pouls (contrairement à l'opinion erronée de quelques auteurs), de sorte que <( l'influence retardatrice de l'anévrysme est contre-balancée par l'influence inverse de l'insuffisance aortique ».
Ces quelques exemples montrent suffisamment le parti que l'on peut tirer de l'évaluation du retard du pouls pour le diagnostic exact du siège des anévrysmes de l'aorte. Voici, du reste, les conclusions des recherches de Fr. Franck :
1" Anévrt/smes de la crosse de l'aorte. — Dans toutes les artères, il y a un relard exagéré du pouls, et ce relard est le même pour des points également distants du centre.
Si le tronc brachio-céphalique est intéressé, les pouls radial et carolidien à droite présentent un relard plus grand qu'à gauche, et ainsi les effets de l'anévrysme du tronc brachio-céphalique s'ajoutent à ceux de l'anévrysme de l'aorte.
Les anévrysmes de la convexité de la portion transversale intéressent presque toujours l'origine d'un ou de plusieurs troncs artériels qui en émanent. Alors, les signes tirés de la comparaison du relard du pouls sont variables, puisqu'ils dépendent de la participation de telle ou telle artère à la dilatation de l'aorte.
Si l'anévrysme de la portion transversale de la crosse intéresse les trois troncs artériels qui en émanent, l'exagération du retard du pouls est la même que dans les cas oii la tumeur existe à la portion ascendante. Mais alors le diagnostic peut se déduire du siège de cette tumeur : à droite du sternum pour l'anévrysme de la portion ascendante ; au niveau de la fourchette sternale et même derrière l'un ou l'autre muscle sternomastoïdien, pour l'anévrysme de la portion transversale et convexe.
Si l'anévrysme de la portion transversale se développe au delà de
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l'origine du tronc brachio-céphaiique, le relard du pouls n'est pas exagéré dans la carotide et la radiale droite, tandis qu'il })résenle une exagération notable dans toutes les autres artères.
2" Ancvri/smes de la portion descendante de f aorte tlioracirjne . — Si la tumeur intéresse l'origine de la sous-clavière gauche, il n'y a pas
Fig. l.jV). — l'unis ralliai dmit ei piilsatioii du cn'ur dans un cas d'aiievr^'silie ; r. retard ilii |iiiuls sur lu cii'ur (.Makky).
Fig. I()U. — l'duls radial gauche et pulsation du cœur dans un cas d'anévrysuie ; /■, retard du pouls sur le cœur (même vitesse du cylindre).
d'augmentation du retard du pouls dans la radiale et la carotide droites, ni dans la carotide gauche ; mais elle existe dans toutes les artères et surtout dans la radiale gauche dont les pulsations sont souvent peu perceptibles.
Si la tumeur a son point de départ au-dessous de l'origine de la sousclavière gauche, le retard du pouls n'est exagéré que dans les artères des membres inférieurs, et il reste normal dans celles du cou et des membres supérieurs.
SYMI'TÔMES l'ONCTIO?iKELS
Douleurs a distance ; ïsévralgies anévrysmatiques. — Les symptômes douloureux par compression ont une grande importance, et c'est pour
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cette raison que nous les plaçons à part ; non pas qu'il faille admettre avec Gendrin (1844) que la douleur est un symptôme constant des anévrysmes, et la latence de beaucoup d'entre eux donne un démenti à cette assertion. Mais dans un assez grand nombre de circonstances, la douleur si on sait bien l'analyser, est un symptôme rrvélatcur d'une tumeur anévrysmale qui pendant de longs mois peut ne se manifester que par ce seul signe. Pour qu'elle se produise, par exemple dans les anévrysmes de l'aorte ascendante ou Ihoracique descendante comme dans ceux de la crosse, il n'est pas toujours nécessaire que la poche prenne un grand développement. Il y a de gros anévrysraes sans douleur, et il y a de petits anévrysmes, à peine apparents, avec des douleurs intolérables. C'est d'abord une question de siège, et lorsque la tumeur se porte en avant ou sur les côtés, elle peut comprimer les nerfs intercostaux (très rarement les nerfs phréniques), les nerfs du plexus brachial, du plexus cervical, d'où l'apparition de douleurs plus ou moins vives sur le trajet de ces cordons nerveux. Ni l'usure des os, ni celle des corps vertébraux ne peuvent en donner l'explication, et nous avons déjà dit que ces diverses lésions sont la plupart du temps indolentes, contrairement à l'opinion de quelques auteurs. Mais une lésion à invoquer, c'est la médiastinite chronique, capable de déterminer, même dans les cas rares de guérisons spontanées des anévrysmes et après elles, des douleurs remarquables par leur violence, leur persistance, leur résistance à tous les moyens thérapeutiques.
Il y a donc une distinction clinique très importante à établir entre les douleurs anévrysmatiques par simple compression, c'est-à-dire ipav re/'onle/r/ent.^ et celles par emerrcmcnt. Les premières diminuent d'intensité et disparaissent souvent quand la tumeur, jusque-là intra-thoracique, vient à apparaître au dehors, ou encore quand elle change de direction ; les secondes persistent même dans ces conditions. Celles-là sont de simples névralgies pouvant disparaître momentanément, dans certaines attitudes que prend le malade ; celles-ci, dues souvent à des névrites, ont un grand caractère de fixité, ne se modifiant, ni par la rétraction du sac, ni par son extension dans d'autres points, ni par les changements d'attitude du patient, ni par les médicaments anti-névralgiques.
Le siège de ces douleurs est extrêmement variable sans doute ; on peut croire pendant de longs mois, à un simple rhumatisme de l'épaule, à une névralgie intercostale rebelle, à une névralgie thoraco-brachiale. Mais, en analysant bien le symptôme, on peut et on doit arriver souvent à dépister l'anévrysme, parce que l'on ne tarde pas à s'apercevoir qu'il ne s'agit pas de réelles névralgies avec tous leurs habituels sièges d'élection douloureuse. Pendant de longs mois, les malades souffrent
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ji]squ"à rinsomnie la plus rebelle, d'une douleur fixe et unique à l'épaule ou dans la région sus-épineuse, sous les clavicules ou dans la région interscapulaire ; ou encore la douleur occupe tout un cùLé du lhora\ et la région cervicale ; elle peut être située plus profondément dans la poitrine, partant du tiers supérieur du sternum pour aboutir à la colonne vertébrale, ce qui ressemble d'assez loin à l'angine de jtoitrine ; elle peut encore envahir le bras, s'étendre le long du cou jusqu'à la partie latérale de la tète, comme Stokes en a fourni un exemple, et (jrecne a remarqué que, dans certains cas, elle se calme par la compression; elle peut atteindre les nerfs du plexus cervical surtout lorsque le tronc innominé est intéressé, et alors produire par action réflexe une contracture des muscles du cou d'un côté, ce qui fait croire à un simple torticolis ; d'autres l'ois, la douleur est telle à l'un des espaces intercostaux qu'elle entrave la respiration, ou encore elle est bilatérale, en forme de ceinture, comme s'il s'agissait d'une affection médullaire. La douleur est souvent gravative ou contusive, rarement elle est franchement lancinante, comme dans les névralgies simples ; presque toujours fixe dans le même endroit, elle est continue et peu paroxystique.
Les diagnostics les plus erronés ont donc été portes : rhumatisme, simple névralgie, douleur musculaire ou myi^lgic, torticolis, ou encore simple lumbago (lorsque l'aorte abdominale est intéressée), compression de la moelle..., et un jour, l'apparition d'une tumeur pulsatile etexpansive vient un peu tardivement éclairer sur la vraie nature de la maladie, ou encore la mort arrive inopinément par hémorrhagie foudroyante.
Or, lorsqu'on est en présence d'accidents douloureux, remarquables par leur opiniâtreté, leur longue durée, leur intensité, quand ils demeurent inexpliqués, lorsqu'ils ont résisté à toutes les médications habituelles, enfin quand ils présentent des caractères insolites (comme leur fixité dans un endroit déterminé, la possibilité de leur diminution I)ar certains changements d'attitude des malades), alors il ne s'agit pas de véritables névralgies, comme on le croit trop souvent, on doit voir là un si//uf'dr prohdbilitr en faveur de l'anévrysme, et si aucune tumeur n'est encore perceptible, l'épreuve de la radioscopie devra être tentée pour arriver au sifinc de certitude. Sans doute, cette certitude ne sera pas complète, parce qu'il s'agira encore de savoir la nature de la tumeur du médiastin. Mais il faut toujours se rappeler que. de toutes les tumeurs intra-thoraciques, ce sont les anévrysmes qui donnent lieu à ces sortes de douleurs très caractéristiques, parce qu'elles se font par le mécanisme d'une sorte de martèlement ininterrompu.
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Symptômes de compression et de ruptures
L'anévrysme intra-péricardique peut comprimer ou intéresser plusieurs organes importants. A la naissance de Faorte, la compression du ventricule droit, de l'oreillette et de l'auricule du même côté, donne lieu aux signes vagues d'une affection cardiaque (asystolie, cyanose, congestion et infarctus pulmonaires, etc.) ; celle du tronc de l'artère pulmonaire et de sa branche droite peut se terminer par la phtisie ; l'artère coronaire postérieure, comprise dans la dilatation anévrysmale, peut être plus ou moins oblitérée, d'où symptômes d'angine de poitrine, même en l'absence de toute coronarite. Entre la limite du repli péricardique en bas et la branche droite de l'artère pulmonaire, un anévrysme parvient à comprimer la trachée au niveau de sa bifurcation, d'où symptômes de compression des voies aériennes. Enfin, à sa partie supérieure, l'aorte intrapéricardique comprime la veine cave supérieure, d'où état variqueux des veines superficielles du cou et de la poitrine.
Veine cave supérieure. — Sa compression doit être étudiée, d'autant plus qu'autrefois Hogdson ne croyait pas à la possibilité de sa complète oblitération, tout en rappelant que Hunter avait trouvé une fois la veine cave supérieure et le tronc commun des veines jugulaires et sous-clavière gauches tellement comprimés par un anévrysme aortique « qu'il leur restait à peine quelque chose de leur capacité et de leur apparence naturelles ». 11 ajoutait encore que, selon toute probabilité, dans ces cas, le sang des parties supérieures du corps doit passer dans la veine cave inférieure par rintermôdiaire des branches de la veine azygos. Plus tard, Stokes, parlant du rétrécissement de la veine cave supérieure par les tumeurs anévrysmales, a signalé dans quelques cas, surtout lorsque les veines afférentes au tronc de la veine cave sont atteintes, un gonflement élastique et rénitent du cou, sorte de tuméfaction « en pèlerine » (tippedïkc).
Lorsque le tronc brachio-céphalique veineux droit ou gauche est comprimé, ou observe du côté correspondant un œdème de la face et du bras. Dans certains cas assez rares, la compression des veines thi/ro'idiennes donne lieu au gonflement de la glande thyroïde, peut-être à l'hyperthyroïdation, d'où l'amaigrissement, parfois inexpliqué jusqu'à ce jour, chez certains malades atteints d'anévrysme de l'aorte.
Les oblitérations de la veine cave supérieure, autrefois bien étudiées par Oulmont', donnent lieu à des symptômes importants. L'observa-
' Soc. méd. d'observalion, iSbb.
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lion suivante est intéressante, en ce sens que l'arrêt de la circulation dans la veine s'est fait brusquement.
Un cocher de 43 ans, ayant eu la syphilis dans sa jeunesse, avait présenlé, depuis sept semaines seulement, les symptômes suivants encore insuffisanls pour établir le diagnostic d'une tumeur anévrysmale : sensation de « point de côté » sous la clavicule droite, surtout sur la partie antéro-latérale de la poitrine vers les 4", 5", 6'' espaces intercostaux ; quelques crachats sanguinolents. Un jour, subitement, surviennent de la cyanose, de l'oppression, et à son entrée à l'hôpital, voici ce que l'on constate : coloration violacée et bleuâtre de la jiartie sus-ombilicale du tronc, de la tête et des membres supérieurs, alors que l'abdomen et les membres inférieurs sont d'une couleur normale; tuméfaction et œdème, principalement à la face et aux membres supérieurs; gonflement îles veines jugulaires ; varices capillaires très apparentes démontrant qu'au côté gauche de la poitrine, depuis assez longtemps, la circulation veineuse est gênée; à droite, à la partie supérieure de l"uli(iomen, gros cordons veineux indiijuant la suppléance de la veine cave inférieure. En un mot, au point de vue de sa coloration, le corps du malade paraissait partagé en deux parties tout à fait distinctes.
L'existence d'un anévrysme de l'aorte ascendante ayant été démontrée, on pouvait, au sujet des symptômes constatés, faire deux hypolhéses : ouverture du sac anévrysmal dans la veine cave supérieure, ou plutôt thrombose de cette veine (par suite d'une phlébite circonscrite), ce que Tautopsie a révélé quinze jours après. La paroi postérieure de la tumeur comprimait la veine cave, et l'on ne trouvait un gros caillot oblitérateur que dans la veine azygos, ce qui donna lieu aux mêmes conséquences que s'il eût existé dans la veine cave supérieure.
l'ait cliniiiue intéressant : en pUis du souffle anévrysmal en avant, on constatait en arriére, le long du rachis et surtout h droite vers les 11'- et 12'' espaces intercostaux, un bruit de souffle continu, intense, avec redoublement. Il n'était probablement pas dù à la transmission du souffle anévrysmal à travers la colonne vertébrale, puisqu'il n'avait pas le même timbre, ni les mêmes caractères que celui de l'aorte ; il se passait plutôt dans la veine azygos et les veines voisines très dilatées, ressemblant au bruit de souffle que Sappey a décrits dans la cirrhose, au niveau du ligament suspenseur du foie. (DujARniN-REAUMETz. Soc. méd. des hôp., 1879.)
I/oblitération totale de la veine cave supérieure est sans doute une complication fort grave, mais elle n'entraîne pas fatalement la mort, surtout lorsque la circulation collatérale et supplémentaire a eu le temps de s'établir complètement. Voici un fait qui en donne la preuve, quoiqu'il ne soit pas absolument démontré que, dans ce cas, l'agent compresseur fût une tumeur anévrysmale de l'aorte.
Un homme de 36 ans dont les antécédents pathologiques sont complexes
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(fièvre typhoïde, pneumonie, syphilis, alcoolisme), a souffert, depuis quinze à dix-huit mois, de crises dyspnéiques et cardiaques avec tachycardie, de vertiges, d'étourdissements, et a été traité comme atteint d'une affection du cœur. Les symptômes révélateurs d'oblitération de la veine cave supérieure sont survenus progressivement : œdème limité à la moitié supérieure du corps, gonflement des jugulaires, face congestionnée et turgide, développement de la circulation collatérale sur le thorax.
Après trois ans, grâce au large développement de la circulation collatérale que l'on constate au-devant de la poitrine et sur les côtés, sur l'abdomen, les effets secondaires de l'oblitération de la veine cave supérieure sont supprimés en grande partie; les veines, normalement si petites qu'elles sont innomées, ont pris le volume de la veine fémorale; le sang se dirige de haut en bas, et toutes les varices Ihoraco-abdominales ont pris un développement extraordinaire. Le visage est coloré avec disparition de toute trace d'infiltration œdémateuse; le contraste entre l'embonpoint de la moitié supérieure du corps et l'amaigrissement de la moitié inférieure n'existe plus; le malade peut marcher, circuler, se livrer à quelques occupations, alors qu'il était incapable de quitter le lit ou la chambre. 11 lui reste seulement de l'essouflement lorsqu'il fait des efforts. L'oblitération de la veine cave supérieure persiste toujours comme le démontre l'état de la circulation complémentaire qui en a conjuré les dangers. Les signes stélhoscopiques persistent au niveau de la région sternale (matité, souffle systolique de la base) et il semble qu'il y ait dans le médiastin une tumeur faisant corps avec la veine cave. Celle tumeur, qui avait été regardée tout d'abord comme anévrysmatique, puis comme cancéreuse, n'est probablement qu'une production fibromateuse ou une adénopathie trachéo-bronchique terminée par sclérose ou calcification. (Obs. résumée de Comby. Soc. méd. des hôpitaux, 1892.)
Ce dernier exemple sert à démontrer qu'autrefois Oulmont a trop assombri le pronostic de l'oblilération complète de la veine cave supérieure, puisqu'il la regardait comme toujours mortelle après quelques jours ou quelques mois. Le pronostic dépend de l'évolution môme de celte oblitération : très grave si elle se fait brusquement, parce qu'alors la circulation complémentaire n'a pas le temps de se produire ; beaucoup moins grave, permettant une survie de plusieurs années, une sorte de guérison fonctionnelle, lorsque l'oblitération est lente et progressive.
La rupture de f aorte dans la veine cave supérieure est une complication plus redoutable. Parfois, la communication entre l'aorte et la veine cave supérieure s'établit rapidement sans avoir été précédée d'aucun symptôme d'anévrysme et cependant le double diagnostic est possible, comme on le voit par l'exemple suivant :
Une femme de 75 ans, en faisant un effort provoqué par le transport d'une pile de chaises, est prise d'une suffocation inexprimable avec suffocation
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intense. La dyspnée augmente rapidement, il s'y joint de la boulTissure de la face, et trois jours après à l'hôpital, ces symptômes sont constatés : face très œdématiée, joues violettes et froides, paupières bouffies et tombantes, lèvres cyanosées, conjonctives injectées ; œdème du cou très accusé, jugulaires distendues. Les troubles de la circulation veineuse sus-diaphragmatique sont si accentués qu'un nîdème considérable, envahissant la partie supérieure du thorax, fait disparaître les creux sus et sous-claviculaires. Dans ces régions, veines superficielles très dilatées formant un réseau très marqué qui se continue en avant, en arrière du thorax et sur les membres supérieurs très œdématiés, cyanosés et froids (contraste caractéristique avec l'abdomen et les membres inférieurs qui ne présentaient rien d'anormalj.
L'inspection du thorax ne présente aucun foyer appréciable de battements, mais la palpation permet de percevoir a la partie interne du 2- espace intercostal droit, un thrill à renforcement syslolique. A l'auscultation : souffle râpeux systoliijue redoublant d'intensité à la fin de la systole (sorte de bruit de rouet) ; propagation de ce souffle dans la région sous-claviculaire droite et surtout dans la jugulaire du môme coté (non perceptible aux vaisseaux jugulaires gauches, oblitérés, comme l'autopsie l'a démontré). Les bruits du cœur sont normaux.
C'est à une compression de la veine cave supérieure que l'on peut attribuer l'apparition successive : 1° d'un épanchement abondant de sérosité dans la cavité pleurale droite ; il" d'une hydropisie du péricarde ; M' d'un œdème congestif du poumon gauche.
A Vautopsie, l'aorte est normale sur une longueur de 5 centimètres. L'aorte ascendante et la crosse sont le siège d'un gros anévrysme sacciforme, et sa perforation était oblitérée par un caillot fibrineux rougeàtre de récente formation qui, ayant supprimé momentanément la communication artério-veineuse, avait permis une survie de dix-sept jours. D'autre part, la veine azygos perméable avait permis le rétablissement de la circulation veineuse supplémentaire. La perforation s'était faite brusquement, au centre d'une plaque athéromateuse préalablement ulcérée. (Boinet et Villa.rd. Obs. résumée ; Revue de médecine, 1898.)
Le fait rapporté et diagnostiqué autrefois par Mayne n'est pas sans intérêt. Il s'agissait, chez une femme de 50 ans, d'un vaste anévrysme de la crosse aortique communiquant avec la veine cave supérieure. Pendant la vie, la malade avait éprouvé tout à coup une violente sulfocation, etl'on remarqua que toute la partie supérieure du corps était d'une coloration brun foncé, alors que sa moitié inférieure et les extrémités inférieures étaient pâles et exsangues; tuméfaction et bouffissure de la face, du cou et du haut de la poitrine ; yeux saillants ; distension des veines du cou, de la tête, des extrémités supérieures, veines jugulaires ayant le volume du doigt. Comme signes physiijues, on constatait : une iinpulsion si/>;tolique ayiml son siège adroite du sternum, au niveau de la deuxième articulation costale, impulsion plus forte que celle du cœur; sorte de b()i(rd(nine)nent superficiel, intense,
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
s'enteadant dans toute la poitrine à maximum vers l'articulation chondrosternale de la 2" côte (bruit morbide symptomatique de l'anévrysme artérioveineux) ; pouls bondissant -, comme s'il s'agissait d'une insuffisance aortique, ici par suite de « l'implétion incomplète des artères, résultant du passage d'une partie du sang artériel dans la veine cave ». — Quoique ce pouls bondissant puisse aussi s'expliquer par le reflux du sang, dans un sac volumineux au moment de la diastole, il devra être recherché dans les cas de communication entre l'aorte et la veine cave supérieure {Dublin quaterly journal of med. Se, 1853).
— Dans un autre fait d"anévrysme artério-veineux de l'aorte et de la veine cave supérieure, il n'y avait pas de souffle diastolique, mais un souffle continu avec renforcement systolique à maximum correspondant à l'articulation chondro-sternale droite et se propageant vers la pointe jusqu'à la région dorsale en dedans de l'omoplate droite (Soc. anal., 1893).
Artère pulmonaire ; oreillette, ventricule droits. — La compression du tronc de f artère pulmonaire et de ses branches donne lieu à des troubles dyspnéiques, probablement par anémie pulmonaire, mais dans tous les cas où elle est modérée, les symptômes sont peu appréciables. Nous verrons plus loin le rôle que cette compression peut jouer pour la production de la tuberculose
Quant à la symptomatologie des ruptures et communications entre l'aorte et l'artère pulmonaire dont nous avons déjà étudié les caractères anatomiques, elle est souvent assez obscure. Dans quelques cas, la mort est rapide, elle survient au milieu de symptômes dyspnéiques très accusés avec expectoration sanguinolente et accidents lipothymiques. Plus souvent, les phénomènes morbides sont plus lents dans leur évolution et l'on a pu observer une survie de deux ou trois mois. Contrairement à l'opinion de quelques auteurs (Grisolle, Luton), la cyanose n'appartient pas à la symptomatologie des communications entre l'aorte et l'artère pulmonaire, et elle ne doit pas être confondue avec la teinte d'un bleu violacé survenant à la période asphyxique des affections cardiaques. Le signe constant par excellence, c'est la dyspnée, et elle atteint parfois un degré extrême ; mais l'expectoration sanguinolente n'est pas aussi fréquente qu'on Ta dit. Enfin, il y aurait de la tendance à l'œdème généralisé ou localisé aux membres inférieurs, aux lipothymies, à l'angoisse précordiale, au refroidissement général.
Les signes fournis par l'auscultation sont des plus vagues : souffle fort,
' Ce pouls bondissant par l'absence d'insuffisance aortique. observé dans le cours d'un anévrysme de l'aorte communiquant avec la veine cave supérieure, est à rapprocher de celui qui a été signalé dans les cas d'anévrysme aortique communiquant avec l'artère pulmonaire.
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intense, superficiel, couvrant les deux bruits du cœur, plus faible pendant la diastole, s'entendant au niveau du cartilage de la 3" côte gauche (Hope) ; souffle intense et presque continu vers la partie moyenne du sternum (Thurnam, Stokes) ; souffle au second temps à la base avec propagation dans les vaisseaux du cou (Wade, Laveran) ; dédoublement des deu\ bruits du cœur (L. Brocq). Les caractères du pouls sont nuls.
Le diagnostic est toujours difficile. Cependant, on doit songer à cette complication d'après Brocq, dans les cas oîi surviennent bnisqucntcnl des accidents dyspnéiques et lipothymiqucs avec apparition simultanée à la base, d'un frémissciAent cataire et d'un souffle systolique prolongé ou même continu avec renforcement, ne se propageant pas vers la pointe, sans cyanose, mais avec pâleur de la l'ace.
Lorsque l'anévrysme s'ouvre dans Xovvlllcltr droite ou dans le ventricule droit, les troubles fonctionnels sont à peu près les mêmes, sans que les signes d'auscultation puissent donner un renseignement précis, le siège du souffle au 2", 3" ou 4'' cartilage costal gauche pour l'artère pulmonaire, l'oreillette droite ou le ventricule droit n'ayant aucune valeur clinique. Les accidents asystoliques sont rapides et fréquents.
Voici une observation déjà ancienne, relative à une communication entre l'aorte et l'artère pulmonaire :
Il s'agit d'un jeune homme bien musclé et ayant toujours joui d'une bonne santé, sujet à des accès de vertige avec perle temporaire de la vision et tendance aux lipothymies depuis trois mois. Le malade était toujours pâle, chancelant, se plaignait du froid. Deux fois, on le porta évanoui de chez lui. A l'entrée à l'hnpital, on constate les symptômes suivants : face paie et bouffie, anasarque, orlhopnée, teinte bleue des lèvres, pouls variable et intermittent; angoisse extrême, rêves effrayants, cœur battant avec violence et tumultueusement; matité à la percussion, de la il'- à la 8" côte; souffle intense au premier bruit et frémissement cataire perçu daus toute la région cardiaque. Puis bientôt, nausées, vomissements, céphalalgie, accès de défaillance se terminant par des syncopes, attaques ressemblant à l'épilepsie sans écume à la bouche, impossibilité de se coucher sur le côté droit, absence de sommeil par crainte d'étouffer, sensation de battements d'ailes d'oiseau dans la poitrine ! /lulteringsj. Le frémissement cataire devient si fort qu'on peut le sentir à travers les vêlements, et l'on perçoit le bruit systolique à une grande distance. Les battements du cœur continuèrent à être violents et tumullueux ; le pouls s'alTaiblit quoique le frémissement cataire augmentât d'intensité. Le malade succomba le lendemain d"une des attaques simulant l'épilepsie.
A y autopsie : orilices auriculo-ventriculaires sains; ventricule gauche dilaté ; peut-être léger épaississement des parois du ventricule droit. Les deux cavités sont pleines d'un sang liquide, de couleur foncée. L'artère pulmonaire communique avec l'origine de l'aorte dilatée (atteinte d'artérite) par une 11. IIccuAiiD. — Maladies du cœur. H'' édition. — ii. -8
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petite ouverture à bords épais et arrondis. — Smith, cité par Stokes {Dublin Journ. of med. Se, vol. XVIII).
Les anévrysmes de rorigine de l'aorte siégeant à sa paroi antérieure arrivent à comprimer les oreillettes, surtout celle de droite, et dans ces conditions, la maladie prend souvent le masque d'une affection cardiaque. L'ouverture d'une poche anévrysmale dans l'oreillette et le ventricule droits est un phénomène assez rare dont le diagnostic reste difficile. Dans un cas de rupture auriculaire, les symptômes suivants ont été constatés : accélération de la respiration, œdème des membres inférieurs, pas de bruit morbide, aucun signe d'anévrysme '. Chez un malade atteint d'anévrysme ouvert dans le ventricule droit-, on a constaté un œdème des membres inférieurs, l'existence d'un bruit de diable au milieu du sternum et plus marqué vers la pointe, un bruit diastolique obscur s'entendant aux deux premiers espaces intercostaux, pouls petit, mort subite.
Voies aériennes. — La compression des voies aériennes reproduit le plus souvent le tableau clinique des sténoses trachéo-bronchiques. La toux peut manquer ; mais, lorsqu'elle existe, elle est sèche, pénible, fréquente, même coqueluchoïde (surtout lorsque les pneumogastriques sont en même temps comprimés), avec ou sans expectoration muco-spumeuse. Il n'y a de l'aphonie complète ou incomplète que dans les cas de compression simultanée des nerfs récurrents. Les symptômes prédominants et caractéristiques sont : le cornage, le tirage, des troubles respiratoires divers et nombreux.
Le cornage Irachéo-bronchique est caractérisé par un bruit rude, sonore, s'entendant à distance, surtout inspiratoire, augmentant souvent par les efforts ou les mouvements, produit par la colonne d'air passant à travers une portion rétrécie de la trachée ou des bronches. 11 n'est pas toujours en rapport exact avec le volume de la tumeur ou l'intensité de la compression, mais bien plus avec la forme du rétrécissement. 11 est différent du ronflement pharyngien qui disparait avec le pincement du nez, des sifflements de l'asthme ordinairement expiraloires. Les deux temps de la respiration et surtout celui de l'inspiration ont une durée plus longue qu'à l'état normal. Le phénomène du cornage, indiqué par Laen-
' A l'autopsie (Gairdner, Tlte Glacow med. journ., 1876), on trouve trois poches anévrysmales : l'une coaiprime l'oreillette droite avec adhérences au poumon correspondant; l'autre comprime l'oreillette avec laquelle elle communique et le ventricule droit en aplatissant l'orifice auriculo-ventriculaire ; la troisième descend sur la paroi droite et postérieure du ventricule droit en décollant le feuillet viscéral du péricarde. — Bradshaw (Bfit. med. Journ. 1880) a publié un cas à peu près semblable.
'J. Handfield [The med. Times and Gaz., 1880).
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nec, a été plus complètement étudié par Slokes qui lui a donné trois noms d'après ses sièges différents : sifflements Irachéal, lari/nrio-trachéal, l)ronchi<ii((', pouvant se montrer ensemble ou isolément. Le premier [stridulation inférieure) est le résultat de la compression de la Iracliée, et il est remarquable de constater qu'il se produit plus facilement, même avec une petite tumeur par une pression latérale que par une pression antéro-postérieure. Il est différent du sifflement laryngé produit par le spasme du larynx [stridu/atiou supérieure ou laripujotrachéale). 11 est à remarquer que la compression du récurrent, avant de produire la paralysie d'une des cordes vocales, détermine souvent des accès de spasme glottique parfois très graves au point qu'ils indiquent, d'après Krishaber', une urgente intervention parla trachéotomie. Quant à la stridu/atiou bronchique, elle est due à la compression des bronches et se confond le plus souvent avec la seconde forme.
Le tiraf/c ilioracique est caractérisé par des dépressions inspiratoires se produisant aux creux sus-sternal et épigastrique, aux espaces intercostaux ; il est dû, en raison de l'absence ou de la diminution de l'aspiration thoracique, à la pression refoulant les parties molles et peu résistantes du thorax au moment de l'inspiration. Lorsque la compression de la tumeur s'exerce sur la trachée et sur les deux bronches, le tirage est bilatéral ; il est unilatéral lorsqu'une des bronches seulement est comprimée et rélrécie.
Les autres troubles respiratoires sont nombreux : dyspnée continue ou paroxystique avec allongement plus ou moins considérable de la phase expiratoire -, ce qui donne parfois à cette dyspnée une ressemblance très grande avec celle de l'aslhme ; affaiblissement ou abolition du murmure vésiculaire avec conservation de la sonorité à gauche parce que la bronche de ce côté est le plus souvent comprimée ; diminution des vibrations vocales ; souffle tubaire interscapulo-vertébral ; diminution de l'expansion thoracique et sorte d'immobilité du thorax au moment de l'inspiration, tous ces symptômes pouvant exister des deux côtés de la poitrine, plus souvent d'un seul côlé lorsqu'une des bronches est seulement comprimée.
h\i//aiblis.seu/ettt unilatéral du murmure vésiculaire ^ sans matité, sans aucun bruit morbide dans la poitrine, est un symptôme de haute
' Société de Biul.o;/ic. 18G(i.
* Lépine, qui a public un cas de ce genre (anévrysnie saccifomie comprimant la trachée, flyspuée avec allongement de la phase expiratrice, lipvtie de médecine, janvier 1898). explique ce fait parle résultat suivant d'une expérience de Marev : Si l'on fait respirer ua sujet à travers un tube dans lequel ime soupape crée un obstacle à l'inspiration, on voit la période inspiratoire s'allonger, et l'inverse avoir lieu si la soupape gène l'expiration. Or. pendant l'expiration, la tension étant augmentée dans la cavité thoracique, il est vraisemblable qu'à ce moment la tumeur anévrysmale plus grosse doit augmenter l'obstacle au passage de l'air.
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valeur, permeltanl souvent, aussi bien que la paralysie dune des cordes vocales vue au laryngoscope, de mettre sur la voie du diagnostic. Stokes disait qu'il peut se rencontrer dans une « forme spéciale » de la maladie, celle où Tanévrysme est assez petit pour ne produire ni stridulation, ni pulsations, ni matité appréciable. 11 ne s'agit pas alors d'une « forme spéciale », mais d"un siège spécial de la tumeur sur l'une des bronches, surtout sur celle de gauche Ce phénomène clinique ne reste pas toujours isolé, et toutes les fois qu'on le constate, on devra chercher le signe des secousses trachéo-bronchiques dont nous devons parler ; sa présence indique l'existence de la tumeur sur la bronche dans un point déterminé, mais son absence n'infirme en aucune façon la compression de la bronche" Cet affaiblissement du murmure vésiculaire, ordinairement permanent comme la cause qui le produit, que ne peuvent expliquer ni un épanchement pleural, ni un pneumothorax, ni aucune autre lésion pleuro-pulmonaire, arrive très rarement jusqu'à sa suppression complète, et il a ceci de particulier qu'il peut disparaître assez rapidement lorsque la compression diminue ou change de direction.
Stokes a encore constaté quelques modifications respiratoires à la suite de la compression de la bronche gauche : V l'absence de murmure vésiculaire seulement pendant la première moitié de l'inspiration ; 2° l'immobilité relative du côté de la poitrine, au moment de l'inspiration avec expansion exagérée du côté opposé ; 3" l'absence de vibrations de la voix dans le lobe supérieur du poumon, son affaiblissement dans le lobe inférieur alors que dans l'autre poumon la résonnance vocale est exagérée. Greene avait également insisté sur ces faits, et dans une observation d'anévrysme de la crosse aortique situé avant l'origine du tronc innominé avec compression de la bronche gauche, Mayne indique la disposition de la déformation thoracique : la moitié gauche de la poitrine avait subi une diminution d'étendue, les côtes semblaient s'être rapprochées et le côté tout entier était rétréci, comme après la résorption d'un épanchement pleurétique ; puis bientôt, ce même côté avait subi une diminution dans le sens de la hauteur (épaule portée en avant, angle de l'omoplate écarté des parois thoraciques).
Sans doute, ces dé formatiom thoraciques n'ont rien d'absolument spécial aux anévrysmes et elles s'observent également pour toutes les tumeurs comprimant les bronches ; mais lorsqu'on les constate surtout avec l'affaiblissement du murmure vésiculaire dans un côté de la poitrine, on n'est pas éloigné du diagnostic.
D'autres fois, on observe un ralentissement de la respiration, d'oîi accé-
' Stokes dit que la bronche droite est plus souv.jnt comprimée que celle de gauche.
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lération du cœur [laclnicard'ie (Forif/inc rcsplratoirp) ; c'est là une des conséquences fréquentes de la compression et du rétrécissement des voies aériennes. Les battements du cœur s'accélèrent, en raison même de la sténose trachéo-bronchique, Marey ayant démontré que, dans tous les cas oîi l'on respire par un tube étroit, les battements cardiaques deviennent plus fréquents à mesure que les mouvements respiratoires se ralentissent. Mais, l'accélération cardiaque est beaucoup plus accusée et fréquente par le fait de la compression des nerfs pneumogastriques [tachycardie d'orujliic iterveuse).
D'autres conséquences (œdème pulmonaire, broncho-pneumonies, pneumonies v destructives », gangrène et tuberculose jailmonaire), ont été signalées à la suite des sténoses trachéo-bronchiques produites par les anévrysmes de l'aorte. Elles trouveront leur place un peu plus loin, parce que d'autres influences jouent un rôle plus important et plus indiscutable dans la production de ces accidents. Il nous suffit de rappeler l'emphysème et le collapsus pulmonaires, comme les conséquences naturelles et directes des sténoses trachéo-bronchiques.
Scco/issps /rac/ir/j-b/'i)/ic//it/itcs. — Un anévrysme, même de très petit volume, placé dans un point fort limité, à la région postéro-inférieure de la portion transversale de la crosse aortique, est pour ainsi dire à cheval sur l'origine de la bronche gauche. 11 imprime à celle-ci, à chaque pulsation artérielle, de haut en bas, un mouvement brusque qui se transmet à tout le tube laryngo-trachéal et que l'on peut constater par la vue, le plus souvent par le toucher. La meilleure manière de le constater est la suivante : Le malade étant debout ou assis, la bouche fermée, on lui fait lever le menton aussi haut que possible ; on prend alors le cartilage cricoïde du larynx entre l'index et le pouce en le maintenant de haut en bas (comme dans la figure 162) ; on sent alors les deux doigts brusquement entraînés de haut en bas, à chaque pulsation anévrysmale. Ce signe, bien étudié par Oliver (1S78), Cardarelli (1879), Mac Donnel qui en a pul)lié 25 observations en 1891, ensuite par Martin Durr en 189:5 ', est d'une grande imporlance, puisqu'il permet de diagnostiquer de la façon la plus exacte, le siège d'un anévrysme toujours latent dans ses symptômes physiques. Le signe de la secousse trachéale appartient exclusivement aux tumeurs anévrysniales et nullement aux autres tumeurs du médiaslin, il peut exister longtemps à l'état isolé sans aucun autre symptôme de compression. Il est facile de voir (fig. IGl , que la tumeur, si elle s'étend même dans une très petite étendue jusqu'au niveau de
' >'oc. niuil. cl Ilirsp de Pans. IS93.
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l'angle obtus formé par la terminaison de la trachée et l'origine de la bronche gauche, peut comprimer deux nerfs : le pneumogastrique, d'oîi tachycardie, et le nerf récurrent, A" o\x paralysie de la corde vocale gauche et aphonie complète ou incomplète. H en résulte que si un malade présente le signe des secousses trachéales, puis la tachycardie et l'aphonie, on pourrra, préciser non seulement le siège topographique, mais l'extension de la tumeur anévrysmale. A ce niveau, on peut encore observer en arrière des signes de compression de l'œsophage [dysphagie) .
On a pu parfois penser au diagnostic d'un anévrysme de l'aorte comprimant le nerf ré-
Cartilage cncoide
me
Fip;. 161. — SituaLiou de l'anévi-ysiiie dans le cas de secousses trachéo-bronchiques, pouvant encore comprimer le nerf-pneumogastrique (d'où tachycardie) et le nerf récurrent (d'où paralysie de la corde vocale gauche).
Fig. lOi. — Constatation des secousses trachéo-bronchiques (anévrysme à cheval sur la bronche gauche à laquelle il communique ses battements).
current, par la simple constatation d'une paralysie de la corde vocale gauche survenue en l'absence de toute affection laryngée. Les secousses trachéales ont une valeur bien autrement grande, puisqu'elles permettent, pour ainsi dire, de tâter le pouls de la crosse aortique. Il est certain que ce signe deviendra plus fréquent, s'il est mieux connu et
' TûNGEL. Einige Falle von aorten aneurismen mit compression der Luftwege, 1800. — PoTAiN [Union médicale, 1865).
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s'il est recherché altentivcment. Je l'ai constaté déjà cinq fois, à l'état isolé dans deux, cas, et dans les trois autres avec le signe concomitant de la paralysie de la corde vocale gauche, une seule fois avec la triade symptomatique : aphonie, tachycardie, secousses trachéales'.
Lorsque le sac anévrysmal d'une grande dimension est placé au-devant de la trachée à laquelle il est uni par une couche cellulo-fibreuse, il a parfois pour résultat de restreindre ses mouvements, d'où une certaine immobililr du l<irijit.i\ même avec une dyspnée intense. Ce phénomène, opposé à celui des secousses trachéales, permettrait, quoique rarement, de fixer encore le siège topographique de la tumeur.
Troubles de la voir. — h'aphonir disparait avec la guérison spontanée de l'anévrysme ; mais, môme dans ce cas, elle peut persister et devenir irrémédiable par atrophie des muscles de la corde vocale.
11 est utile de revenir sur les troubles de la voix qui ont une grande importance, en raison, non seulement du diagnostic qu'ils permettent d'établir, mais aussi des erreurs auxquelles ils exposent. Lorsque l'on constate, en l'absence même de tout autre symptôme de compression, une paralysie d'une des cordes vocales, nous avons dit que ce seul signe est souvent suffisant pour faire penser à l'existence d'une tumeur anévrysmale. Au début ou pendant le cours de la compression du récurrent, il peut survenir des accès de spusi/nr r/lodiijuc, parfois d'une grande gravité. Puis, la voix devient voilée, enrouée, rauque, croassante, bilonale, et il y a quelquefois aphonie complète. Mais, un des caractères importants de l'aphonie anévrysmatiquc, permettant de faire le diagnostic de compression du récurrent, c'est l'irrégularité de ses allures, sa disparition un jour et sa réapparition le lendemain, au point que l'on croit à une trompeuse accalmie. Les variations de la voix se font encore dans son timbre : en vingt-quatre heures, dit Stokes, la voix passe du fausset aigu aux sons les plus graves ; quelquefois, c'est « un léger murmure qu'on entend à peine, et à d'autres moments, un son rauque ft croassant », ces différences pouvant se montrer jusqu'au moment de la mort. Le même fait ne se présente que dans les polypes laryngés avec lesquels les anévrysmes de l'aorte sont du reste souvent confondus. Ce n'est pas ainsi que se comportent les atVections chroniques du larynx : les troubles de la phonation sont d'ordinaire progressifs et graduels dans leur marche, la voix s'affaiblit de jour en jour, s'altère de plus en plus pour disparaître
' Outre ces secousses laryago-lracliéales, on obsci-vcrail parfois un mouvement d'oscillaliou de la tète d'arrière en avant dii à la secousse inqn-imèe à la bronche gauche par le sac anévrysmal. (Biiusciiixi et Coop. Rivisla clin, e lerupia, 1898.) Ce signe a une valeur très douteuse.
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ensuite presque complètement et définitivement. Celte aphonie complète et définitive, avons-nous dit, finit par s'observer également dans les anévrysmes à la suite d'une compression prolongée des récurrents qui produit consécutivement l'atrophie des muscles laryngés.
Un autre symptôme, qui n'a jamais été jusqu'ici signalé, est relatif aux accès de vertige laryngé dont nous avons observé un cas intéressant et qui nous paraissent avoir une grande importance de pronostic, puisqu'ils sont parfois le prélude de la mort subite.
Affections broncha ■jjulrnonaires par compression du nerf vague ou de rarlère pulmonaire . — Nous étudierons d'abord les rapports qui existent entre les anévrysmes aortiques et la phtisie pulmonaire . Celle-ci est une complication signalée pour la première fois par Stokes.
On connaît, sans qu'il soit nécessaire d'insister, les lésions produites sur l'appareil broncho-pulmonaire chez les animaux vagolomisés : emphysème, troubles de sécrétion bronchique, foyers congestifs et apoplectiques du poumon. Or, des observations anciennes comme celle de Bignardi (de Modène, 1840), ont noté avec la tuberculose pulmonaire, l'altération des nerfs vagues comprimés par des ganglions trachéo-bronchiques très hypertrophiés. En 1864, Hérard et Cornil, Habershon, émettent l'opinion que des lésions du poumon (congestion, pneumonie chronique, tuberculose) peuvent être le résultat de la compression des nerfs vagues. Celte idée est partagée par Hanoi, dans son élude sur (( le rapport entre l'anévrysme de la crosse de l'aorte et la pneumonie caséeuse ' ».
Ce qui prouve qu'il y a une relation de cause à effet entre les lésions des nerfs vagues et celles des poumons, c'est que celles-ci se produisent toujours, sauf de très rares exceptions, du même côté : à gauche avec la compression du pneumogastrique gauche, à droite avec la compression du pneumogastrique droit. D'autre pari, les lésions pulmonaires existent plus souvent à gauche parce que la crosse aortique est en rapport plus immédiat avec le pneumogastrique gauche. Elles ne se montrent à droite que dans les cas où l'anévrysme siège à la portion horizontale de la crosse ou encore intéresse le tronc brachio-céphalique. Mais, il ne suffit pas dans les autopsies d'indiquer les rapports plus ou moins immédiats que l'anévrysme affecte avec les nerfs pour conclure. La tumeur peut les refouler sans les comprimer ; elle peut les comprimer sans les distendre ni les altérer, et le plus souvent ils ne sont lésés que par une sorte de martèlement continu de la tumeur anévrysmale, et surtout par leur enserrement dans des épaississements conjonclivo-fibrenx. Alors, on constate
' Arc/lires de médecine, 18TG.
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des lésions plus ou moins profondes des nerfs vagues comme dans l'observation suivante et déjà ancienne de Talamon.
Un homme de i.'] ans, ni syphililique, ni alcoolique, était atteint d'anévrysme du tronc braehio-céphali(iue déterminant une compression du pneugastrique droit.
kVaKlopsie. on trouve les lûl)es moyen et inférieur du poumon droit semés de noyaux d'iiépatisation au milieu d'un tissu splénisé, le lobe supéiàeur congestionné avec deux ou trois noyaux d'hépatisation, des lésions de broncho-pneumonie suppurée ; dans la trachée vivement injectée à 3 centimètres de sa bifurcation, une ulcération peu profonde, saignante, de ^1 centimètres de long sur un de large, à grand axe parallèle à la trachée. Le sang qui colorait les crachats pendant la vie provenait de cette ulcération et non de l'anévrysme, dont les parois étaient intactes. Appliqué sur la tumeur anévrysmale, le tronc du pneumogastrique droit était repoussé en avant, aplati et en particulier dissocié sur une longueur de 3 centimètres. Examinées au microscope, les fibres sont dégénérées, déformées, avec disparition des cylindre-axes, présentant des dilatations formées par la myéline accumulée en gros blocs noircis par l'acide osmique, des rétrécissements où la myéline apparaît sous forme de granulations noirâtres plus ou moins nombreuses. D'autres tubes sont complètement vides, n'ayant que leur gaine de Swann, avec ses noyaux de place en place; multiplication des noyaux cellulaires du névrilemme; gros corps granuleux arrondis, disséminés en assez grand nombre entre les fibres nerveuses; pas de modification du tissu cellulaire interfjisciculaire. [Soc. anat., 1879.)
D'après ces faits, on ne peut donc refuser aux anévrysmes de l'aorte et surtout aux lésions consécutives des nerfs pneumogastriques, un rùle important dans la genèse des infections pulmonaires. Sur 33 cas recueillis, voici la répartition de celles-ci' :
Pneumonie fibrineusc 4 fois.
Pnennioiiie destructive. ]UH'r(is.'iule 14 —
liroiichnpneunionie suppiM'ée 1 —
l'Ieui'dpncunionie cl pleurésie '■'> —
Tubcrcdiose granulique 10 —
Pueiiiniinie easéense - —
l»il.-il,iliiia ]iriinrhi(|nc sii[)iiuri'e 1 —
35 lois.
En un mot, la lésion nerveuse prépare le terrain pour les diverses infections pulmonaires : pneumocoque, bacille de Kocli, etc. Mais, lorsque la compresiiion de F arlirc 'pulmonaire par l'anévrysme s'ajoute encore à celte cause, les lésions du poumon subissent rapidement la Iransforraa-
' II. Mr.iMF.i:. ]>u ri'ile du système nerveux dans rinlertion de l'appareil l.)ronrlio-|)ulniniiaire (T/n'-se de l'aris. isiiGi. — La pneumonie du vague (Arch. <lc méd.. 189.')).
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tion caséeuse ou s'infiltrent de granulations tuberculeuses, ce qui se comprend facilement en raison de l'influence phlisiogène du rétrécissement de ce vaisseau. On cite ainsi plusieurs observations, et il suffit de noter celle de Hanot\ relative à une pneumonie caséeuse gauche préparée par la lésion du nerf vague gauche et produite en même temps par la compression de l'artère pulmonaire.
\j œdème aigu du poumon est une complicalion redoutable qui peut survenir dans le cours d'un anévrysme de l'aorte, et entraîner une mort très rapide, comme j'en ai observé trois cas. Cette complication survient surtout dans les anévrysmes de l'aorte ascendante avec péri-aorlite englobant les nerfs du plexus cardiaque.
Si l'on en croit Grecne et Cars\vell-, la gangrène piihïionaire par compression des « artères nourricières du poumon » ne serait pas un fait rare dans l'histoire clinique des anévrysmes aortiques, et cependant cette complication n'est presque jamais signalée. D'après Stokes, l'absence fréquente de symptômes physiques et l'existence des signes de compression bronchique avant Texpecloralion fétide, doivent faire admettre l'existence probable d'une gangrène pulmonaire et d'une tumeur thoracique, si cette expectoration a été précédée d'un affaiblissement de la respiration dans l'un des poumons.
Quant aux symptômes résultant de la rupture de l'anévrysme dans les voies aériennes, ils ont été exposés au sujet de l'anatomie pathologique, et l'on a vu qu'ils sont de deux sortes : lièmo-pty^itc foudroyante et rapidement mortelle; hémoptijsies répétées, comme fractionnées, pouvant, à la faveur de dispositions anatomiques spéciales, se reproduire pendant des semaines, des mois, même des années. On ne les confondra pas avec les hémoptysies dues à la simple ulcération de la trachée ou des bronches sans rupture, ou dues aux infarctus pulmonaires.
Epanchements pleuraux. — Il n'est pas question ici de la rupture de l'anévrysme dans la plèvre, surtout dans la plèvre gauche, accident mortel dont nous avons déjà parlé. Il s'agit des divers épanchements pleuraux que l'on observe surtout dans le cours des anévrysmes de l'aorte thoracique descendante et dont les causes sont multiples : épanchement surtout à droite, lorsque les malades sont en même temps arlério-scléreux ; hydrothorax dans les cas oîi existe une compression des veines pulmonaires et surtout de la grande veine azygos ; pleurésies hémorrhagiques à la suite d'infarctus pulmonaires produits par des causes diverses, à la suite de foyers multiples d'apoplexie pulmonaire dus à la
' Soc. de biologie, 1873. — - Grf.ene. Dublin journal of ined. se, 1836. — C.viisw ei.l. Dublin qualerly journal of méd. se, 1830.
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compression parésiante des nerfs vagues par la lumeur; pleurésies d'origine tuberculeuse. l*]n dehors de ces épanchements assez faciles à reconnaître en raison des symplùmes concomilants relatifs à la compression des vaisseaux, il en existe d'autres oîi la tumeur anévrysmale produit par elle-même un épancliement pleural, et alors on est en présence d'une difficulté sérieuse de diagnostic et de graves dangers lorsqu'on se trouve en présence d'un anévrysme latent masqué par un épancliement pleural. Les exemples suivants que j'ai déjà publiés ' vont le démontrer :
— Kn 1871, à l'hôpital Lariboisière, on pratique avec le gros trocart de Reybard la thoracenlèse sur un homme atteint d'un épanchement pleural gauche paraissant très abondant, à en juger par l'étendue et l'intensité de la iiiatité, par les troubles respiratoires et dyspnéiques. Il y avait cependant un fait paradoxal : la faible déviation du cœur à gauche, ce qui était peu en rapport avec l'abondance supposée du liquide. Après la ponction qui permit de retirer 1 tM) grammes de liquide citrin, le malade fut pris d'une abondante expectoration albumineuse avec phénomènes asphyxiques auxquels il succomba dans la soirée. AYaulopsie, la cavité thoracique gauche a été trouvée presque remplie par un énorme anévrysme de l'aorte thoracique, le long duquel le trocart avait glissé, sans heureusement le pénétrer.
— « Je me souviens, dit Potain (cité par Martin-Dùrr, clinique du 21 mars 1893), d'une femme à l'hôpital Necker, qui présentait un épanchement pleurélique que je dus ponctionner. Cette femme mourut, et à l'autopsie on constata très peu de liquide dans la plèvre avec un énorme anévrysme de l'aorte, et je frémis à la pensée que le trocart de Reybard dont nous nous servions alors, aurait pu rencontrer cette poche anévrysmale au lieu du kyste pleural. »
— Chez une femme atteinte d'un épanchement pleurétique droit assez abondant, on se propose de pratiquer la thoracentèse (thèse de J. Robert 1898), lorsqu'elle meurt subitement. A Vaulopsie, on trouve un épanchement pleural de 2.400 grammes et un gros anévrysme aortique.
Dans certains cas, la thoracenlèse a été pratiquée, comme pour la première observation, et quoique le sac anévrysmal n'ait pas été atteint, on a remarqué après l'évacuation du liquide, soit la production d'une expectoration albumineuse mortelle, soit l'ouverture de la tumeur dans la plèvre, soit son augmentation considérable. Voici deux faits :
— En même temps qu'iuie tumeur anévrysmale siégeant au niveau des vertèbres dorsales supérieures, existait une pleurésie abondante observée par Gros {Alger méd., 1881). La ponction ramène trois litres de liquide séreux,
' Journal (Ici l'ra/icioi.i. KSiHi. — liieii J'aiilres faits scnihlahles peuvent, èlre signalés, l'.n tSiiU (Soc. aiialoiniriiic} Fiinz a cité le lait tl'nn anéviysiiie occupant les deux premières parties de la crosse aortique avec épanchcuieut pleural gauche pour lc(|ucl ou pratiqua la thoracentèse.
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mais une mort rapide s'ensuit par ouverture de l'anéviysme dans la plèvre.
— Un malade de 48 ans, atteint de troubles cardiaques singuliers, caractérisés par une impulsion énergique et vibrante du cœur et par d'autres symptômes rappelant ceux d'une symphyse péricardique, présente une dyspnée assez intense que paraît suffisamment expliquer la présence d'un épanchement pleural. Il est décidé, après consultation, que la thoracentèse devra être pratiquée d'urgence si les accidents dyspnéiques persistent et s'accentuent, et cela quoique l'épanchement pleural présentât alors quelques anomalies, parmi lesquelles son immobilité presque complète sous l'influence des changements de position du malade. Quelques jours après, l'oppression augmentant encore et paraissant menacer l'existence, la thoracentèse fut pratiquée. Quelle ne fut pas notre stupéfaction en voyant aussitôt l'aiguille animée de grandes oscillations et faire ainsi office de sphygmographe ! On retira seulement 850 grammes d'un liquide séreux et peu sanguinolent, ce qui prouva qu'heureusement l'aiguille n'avait pas atteint la poche anévrysmale. Mais, à partir de ce jour, celle-ci, qui n'était plus ni maintenue, ni comprimée en quelque sorte par l'épanchement pleural, prit une extension rapide et considérable, des battements expansifs d'une grande violence et d'une grande étendue ébranlèrent les cavités thoracique et abdominale. Le malade mourut trois mois après, et la latence de cette énorme tumeur s'explique par sa situation première qui ne donne lieu souvent à aucun symptôme, c'est-à-dire dans la portion de l'aorte thoracique descendante située entre la bronche gauche et le diaphragme. — H. Huchard. Journal des Praticiens^ 1896.
Que concluro de ces faits si importants au point de vue pratique ?
Lorsqu'un malade présente un épanchement pleural gauche mal expliqué, il faut se mettre en garde, pensera la possibilité d'une tumeur anévrysmale placée derrière, et il faut toujours se rappeler avec Stokes, que « l'anévrysme de l'aorte thoracique n'offre aucun symptôme caractéristique, que c'est une des maladies qui peuvent le plus facilement rester latentes ». Donc, l'erreur est possible, et lorsqu'on la reconnaît après la ponction thoracique, il est indiqué de retirer très peu de liquide, afin de ne pas exposer la tumeur à se rompre ou à s'étendre, comme nous venons de le voir dans les deux observations précédentes.
On peut encore observer parfois un épanchement pleural d'un côté suivi bientôt de la rupture anévrysmale dans la plèvre de l'autre côté, et Grasset a publié à ce sujet un remarquable exemple.
Il s'agissait d'un homme de 38 ans, rhumatisant et réformé autrefois pour une endo-péricardite. Il présentait les signes d'un épanchement pleural gauche survenu sans cause apparente, à marche rapide, pour lequel on pratiqua une thoracentèse ayant donné issue à 1 800 grammes d'un liquide brunâtre renfermant une forte proportion de globules sanguins. On pouvait certes croire à une pleurésie hémorrhagique, tuberculeuse ou cancéreuse.
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Trois semaines après cette ponctionà la suite de laquelle le liquide ne s'était pas reproduit, le malade éprouve subitement une violente douleur thoracique à droite avec vertige et étatsyncopal ; il présente des signes d'épanchement pleural dans ce côté et meurt deux jours après. A l'aulopsie, on trouve une vaste hémorrhagie pleurale droite avec un caillot énorme baignant dans une certaine quantité de liquide et dont le poids était de :20(l grammes. La plèvre gauche n'était plus que tapissée par des membranes épaisses et roussàtres sans tubercules. Il existait une grosse tumeur anévrysmale dans le niédiastin postérieur près du diaphragme avec déchirure capable de contenir le doigt, ouverte dans la plèvre droite, comprimant l'œsophage et contractant de l'ortes adhérences avec la plèvre gauche. Dans le péricarde, présence d'un peu de liquide louche et purulent. — Grasset. Obs. résumée. Nouveau Montpellier médical, 18!>3'.
Œsophage. — Sa compression se traduisant [lar la dijspharjie, n'appartient pas aux anévrysmes de l'aorte ascendante, elle se montre surtout dans ceux, de la portion transverse et descendante de l'aorte thoracique. Symptôme très variable, pouvant apparaître et disparaître chez le même malade, se montrer dans des points différents, exister avec une grande intensité au jioint que le passage des aliments est presque impossible, il est constitué parfois par la simple sensation d'un léger obstacle, d'une douleur obtuse en l'absence de cette sensation. Le plus souvent, les aliments liquides passent facilement. Un malade observé par La\v (ISil) ne pouvait plus avaler dans le décubitus dorsal et mangeait toujours assis, le corps penché en avant et de côté. Stokes a donné un exemple de dysphagie avec périodes de rémission, se reproduisant à quatre reprises différentes. L'anévrysme, très volumineux, rempli de caillots, naissait de la première partie de l'aorte descendante; il s'adossait au corps de cinq des vertèbres dorsales qui avaient subi une perte de substance considérable, et d'autre part il comprimait la bronche gauche et l'œsophage, lesquels présentaient plusieurs perforations obstruées par des caillots.
Les anciens auteurs avaient déjà insisté sur cette dysphagie. Morgagni (lettres n et IS) en rapporte plusieurs faits, puis Lieutaud, Bertin et lîouillaud. Mais, on n'est pas d'accord sur son degré de fréquence. Mondièrc- dit que les anévrysmes aortiques donnent rarement lieu à des
' Une des observations les plus anciennes de rupture d'un anévrysme dans la plèvre et le poumon a été donnée par de .Mahchettis (de l^adoue) en 1640. dont la thèse de Wah- MONT (Paris lSo8) a voulu très légitimement sauver le nom de l'oubli. Le médecin de l'adoue avait établi le diagnostic d'un » anévrysme au-dessous du cœur » chez un honune de 6.') ans resseiUant des « pulsations extraordinaires dans la partie thoracique gauche ». be malade mourut suH'oque pendant une nuit, et à l'autopsie, on trouva le c tissu du poumon droit détruit avec la cavité droite de la poitrine remplie de sang ».
* Arch. de. médecine, 1833.
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troubles de la déglutition. G, Greene les a constatés 9 fois sur 12, et il cite un cas de mort après un cathétérisme œsophagien'. C'est Mondière qui a raison ; car, pour que l'œsophage soit et reste comprimé, il faut qu'il ait contracté des adhérences avec la tumeur anévrysmale, son déplacement par elle n'étant pas toujours synonyme de compression.
Autres symptômes de compression. — Dans les anévrysmes de l'aorte thoracique descendante, la compression du grand sympathique produit parfois des phénomènes divers : une inégalité pupillaire surtout par myosis à gauche ; parfois hypcrJiydrose de la poitrine, sous forme de véritables crises sudorales signalées à la face, au cou, à la paroi thoracique".
Outre la tuberculose pulmonaire que nous avons étudiée, outre quelques accès de vomissements, de toux coqueluchoïde, de dyspnée ou de tachycardie, la compression du pneumogastrique a paru déterminer de la polyurie ou du diabète insipide, en l'absence de lésion rénale. Deux faits de ce genre ont été publiés par Ralfe, puis un autre par Thiroloix dans la même observation oii la compression du nerf vague et du grand sympathique avait donné lieu à des crises de vomissements, de dyspnée, de polyurie (cinq litres par jour) de sueurs locales ^ D'après Houghton (cité par Ralfe), la compression des nerfs de l'abdomen par des tumeurs peut également aboutir à de la polyurie.
Lorsque la veine azijgos. est comprimée, on observe un développement bilatéral du réseau veineux de toute la paroi thoracique.
La compression du canal thoracique observée par Valsalva, Santorini, P. Barbette, Morgagni, Laennec, a été signalée par différents auteurs comme une cause d'amaigrissement ou de véritable cachexie, seulement en raison d'idées théoriques. Car, il a été démontré anatomiquement par Cruikshank, que les vaisseaux chylifères s'anastomosent assez largement avec les lymphatiques du foie et du diaphragme, ce qui assure le déversement du fluide nourricier dans les veines, et la clinique a indiqué que l'obstruction presque complète du canal thoracique est compatible avec un certain embonpoint (W. Turner) '* .
' Journal of med. Dublin, 1846.
^ Soc. anatomique, ISQ"! .
' Ralfe (The Lancet, 1876). — Thiroloix (Soc. anatomique, 1891).
■* Paul Barbette cite le cas d'Esener (1664) relatif à un « anévrysme de l'aorte qui dilate extrêmement Tarière, distend les autres vaisseaux du cœur remplis de sang et empêche le canal thoracique de se vider, lequel est gonflé de la grosseur d'un doigt. >■ Œuvres de méd. et chirurr/ie de P. Barbette (d'Amsterdam), Lyon 1G93. — Laennec n'a vu qu'une seule fois, dit-il, un anévrysme faux consécutif de l'aorte descendante ayant comprimé et détruit le canal thoracique, ce qui avait « produit l'engorgement de tous les vaisseaux lactés ». (Journal de méd., t. XII, et Traité de V auscultation médiate). — W. Tubner. Two cases of thoracic aneurism producing obstruction of the thoracic Duct (Edinb. med. c/iir. journ., 1859) .
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La paraplrgic est due à plusieurs causes : embolie de Taorle (très rare) ; thrombose de l'aorte surtout dans les anévrysmes de Taorte abdominale, auquel cas il s'agit souvent d'une paralysie intermittente et douloureuse des extrémités ; compression du plexus lombaire, de la moelle par la rupture du sac dans le canal rachidien, accident rare dont Laenncc a donné un bon exemple.
Enfin, une mention spéciale doit être réservée aux compressions des nerfs et de différents organes par la mnliastinite, ou formation d'un tissu fibroïde qui, envahissant les deux médiastins et surtout le médiastin antérieur, produit parfois des compressions permanentes de nerfs et de vaisseaux qui peuvent survivre à la guérison spontanée des anévrysmes, d'oti Texistcnce de douleurs nrrrahi'Kjin's; persistantes, production du poiih paradoxal , etc.
La terminaison par ruplurc dans le prricardc a été étudiée cliniquement à l'anatomie pathologique.
0 I! L I T É It A T I 0 X s A R T É R 1 E 1. 1. E S
Dans le cours de tous les anévrysmes et dans celui des anévrysmes de l'aorte en particulier, on peut observer des oblitérations artérielles survenant de deux manières différentes : par iltrombosc, par oriholie.
Les oblitérations par thrombose sont connues depuis longtemps, elles affectent surtout les artères collatérales, celles qui naissent sur le sac ou à proximité. Une des plus anciennes observations est celle de Petit'. 11 s'agissait d'un anévrysrae siégeant au niveau de la bifurcation de la carotide droite et guéri spontanément. Le malade étant mort « d'apoplexie », on trouva à l'autopsie la carotide complètement oblitérée depuis sa bifurcation jusqu'à la sous-clavière droite. — A la fin du siècle dernier, Desault avait constaté le même fait pour un anévrysme poplité en travail de guérison s{)ontanée. Le caillot qui se prolongeait à trois travers de doigt dans la cavité artérielle au-dessus du sac anévrysmal, avait une telle consistance et oblitérait le vaisseau à tel point qu'une injection poussée par l'artère iliaque correspondante n'avait pu pénétrer dans la jambe et le pied que par les vaisseaux collatéraux. — Plus tard (ISO-i et 18n),Astley Cooper, s'autorisant de deux faits, l'un relatif à un anévi'ysmc de la crosse aorlique avec oblitération complète de la carotide gauche n'ayant donné lieu [)endant la vie à aucun accident cérébral, l'autre à un rétrécissement de l'isthme de l'aorte avec un tel développement de la circulation coni-
' Acad. royale des se. de Pai'is, l"Gj.
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plémentaire que la vie avait pu longtemps se maintenir, n'hésita pas à tenter la ligature d'une des carotides et osa même pratiquer, sans succès du reste, celle de l'aorte abdominale.
A. l'anatomie pathologique, en étudiant la guérison spontanée, nous avons vu des faits semblables signalés par Hogdson et ensuite par beaucoup d'autres auteurs. Bérard étudiant ensuite ce phénomène (1830), en était arrivé à conclure, avec quelque exagération, que les artères s'ouvrant dans les tumeurs anévrysmales restent rarement perméables, et que le plus souvent elles sont murées par des couches fibrineuses adhérentes à la face interne du sac ; il ajoutait avec raison que ces artères oblitérées dans une assez grande étendue n'étaient pas perdues pour la circulation, puisque « leurs branches dilatées et anastomosées tant en haut qu'en bas avec les autres collatérales continuaient la chaîne vasculaire ».
Voilà ce qui explique poui-quoi des oblitérations de gros vaisseaux comme la carotide, se produisant lentement, sont rarement suivies de phénomènes d'ischémie ou de' nécrobiose et restent latentes au point de i vue fonctionnel. Mais le signe caractéristique de cette oblitération est la | suppression du pouls dans l'artère intéressée. Ce signe peut même, j» dans certains cas, aider au diagnostic des anévrysmes latents. Ainsi, j' lorsque l'on constate, avec la suppression du pouls radial et carotidien j; l'existence d'une augmentation de la matité aortique, cela en l'absence | de souffles valvulaires, il y a lieu de penser à un anévrysme de la crosse j; de l'aorte au niveau de sa convexité.
Les faits d'oblitération de la carotide sans symptômes cérébraux sont assez nombreux. En dehors de ceux que nous venons de signaler, on peut encore citer les suivants : obstruction de la carotide gauche et du tronc innominé (Velpeau) ; oblitération de la carotide primitive sans lésion encéphalique (Landouzy, Liouville, Greenhow, Soupault, etc.) '. Du reste, il est démontré qu'à la suite de la ligature d'une carotide, les accidents cérébraux ne surviennent que dans la proportion de 75 sur 241.
Cependant, des accidents peuvent survenir, surtout dans les cas d'oblitération brusque ou rapide, et dans l'oblitération ancienne de Petit, nous lisons que la malade est morte « d'apoplexie ». Stokes rappelle un fait emprunté à Law, dans lequel une oblitération de la carotide par un anévrysme, avait été suivie d'une hémiplégie gauche, par « afflux insuffisant du sang artériel » dans l'encéphale. A la suite de l'oblitération de la carotide gauche, on voit survenir chez un homme atteint d'anévrysme de l'aorte, une hémiplégie droite, et à l'autopsie on constate un ramohissement du corps strié et du centre ovale gauche (Chevers). L'oblitération
' Velpeau (Trailé de méd. opératoire, 181). — Landouzy. Liouville (.Soc. anat. 1872 et 1873). — Greenhow [Traiis. of tlie clin. soc. of. London, 1876). - Soupault {Soc. anat. 1892).
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de la carotide gauche donne lieu à une hémiplégie incomplète (Banks). Bien d'autres cas semblables ont été signalés depuis, dans les Bulletins de la Société anatomique, et il suffira de rappeler le suivant :
Un malade entre à l'hôpital pour une pleurésie qui fut ponctionnée séance tenante. Le lendemain, troubles de la parole, hémiplégie de tout le côté droit, !a face comprise, coma et mort après trente six heures environ. A.Vautopsie, épanchement dans la plèvre gauche et le péricarde; anévrysme occupant les deux premières parties de la crosse aortique ; oblitération fibrineuse de toute la carotide droite et s'étendant à ses deux branches; oblitération incomplète de la carotide gauche présentant dans un point le diamètre d'une plume de corbeau, avec caillots récents occupant toute la longueur de la carotide interne, l'artère sylvienne gauche avec la plupart de ses branches ; ramollissement très étendu de l'hémisphère cérébral gauche'.
Cette observation est intéressante en ce qu'elle montre l'absence de symptômes cérébraux pour une oblitération complète et lente ào. la carotide droite, et la production de ces symptômes pour une oblitération incomplète et rapide de l'autre carotide. Les accidents sont survenus d'autre part, en raison même de l'oblitération antérieure de la carotide droite qui ne permettait plus de suppléance circulatoire.
D'autres fois, ce ne sont plus des accidents paralytiques que l'on observe à la suite de l'oblitération d'une des carotides, mais des symptômes d'isc/ii'))ue cérébrale : vertiges, douleurs de tète, quelques lipothymies, tinteinents et bourdonnements d'oreilles. Un auteur américain, J. Mickle ' a même décrit des trou/jies vcsaniqtfes, du délire, des hallucinations, des idées de suicide, des phénomènes hypocondriaques Ce sont là des raretés cliniques.
La MOUT DANS l'anévrvsme La mort est subite, rapide, lente.
1" Mort subite : par hémorrbagie foudroyante, d'oîi sf/ncope, que cette hémorrhagie se produise à l'extérieur, dans une cavité ou un conduit membraneux ; par angine de poitrine, par iclioi laryngé. ,]'ai vu un cas 011 par suite de la compression de la trachée et du nerf récurrent par la tumeur, le malade a présenté pendant trois mois une série de vertiges laryngés qui ont eu une issue fatale et subite. A l'autopsie, rien autre
' CiiF.VERS (Lonilon méd. fjfi^-, 184.j). — Banks [DiihUn qualerhj journal of mêd. se., 1863). — Decaudin. DuGUET (Soc. anal., 1875).
'Itrain, 1880.
II. 11li:iiaiid. — Maladies du cœur, 3" édition. — h
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chose pour l'expliquer. 11 se passe là un phénomène analogue aux morts subites par traumatisme sur le larynx, par strangulation incomplète et que les médecins légistes connaissent bien, analogue aux morts subites dans le cours de la tuberculose laryngée, de la laryngo-sténose syphilitique, de la compression d'une bronche par un ganglion hypertrophié (Greene, Marchai de Calvi), par une gomme syphilitique (Worms). On trouve même dans la littérature médicale deux faits d'anévrysmes aortiques avec mort subite par comp'-ession du nerf récurrent (Legroux, Danjoy) Dans ces cas, la terminaison fatale n'a pas lieu par l'occlusion des voies respiratoires, ni par spasme glottique, l'élément mécanique n'entre pas en jeu, et l'on ne peut invoquer avec Brown-Séquard qu'une action inhibitrice exercée sur les nerfs pneumogastriques.
2° Mort rapide par «.sy;Ay^i>, lorsqu'une hémorrhagie fait irruption dans les voies aériennes et dans le parenchyme pulmonaire ; par asphyxie encore sous l'iniluence d'une compression lente des voies aériennes. Mort rapide : par rupture de la poche anévrysmale dans le péricarde, les plèvres, le canal rachidien ; par embolie cérébrale ou autre.
3" Mort lente sous l'influence de causes nombreuses et diverses : asystolie lorsqu'il y a compression des oreillettes, surtout de l'oreillette droite, lorsqu'il y a cardio-sclérose concomitante ; inanition, par compression de l'œsophage mettant obstacle, rarement il est vrai, à l'alimentation régulière (la compression du canal thoracique que l'on avait accusée, n'entravant pas toujours complètement la nutrition) ; tuberculose ijulnionaire par compression de l'artère pulmonaire et des nerfs pneumogastriques ; affaiblissement progressif ^^kv l'intensité et la permanence des douleurs ; sorte de cachexie artérielle ou anévrysmatique encore inexpliquée avec amaigrissement progressif.
Diagnostic
Les anévrysmes de l'origine de l'aorte peuvent, lorsqu'ils entrent en contact avec les oreillettes, simuler une affection du cœur. L'un d'eux était venu, k travers l'oreillette droite, former une poche sacciforme jusque dans le ventricule droit en passant dans l'orifice tricuspidien. — Un malade meurt ayant présenté depuis deux ans tous les symptômes de rétrécissement et d'insuffisance mitrale. A l'autopsie, on trouve l'orifice auriculo-ventriculaire gauche absolument intact, mais un
' Legroux (Arcli. de méd.), t. XXI. — Danjoy {Socié/é anatomique 1860). — Binet Cornage broncho-tracliéal, ses rapports avec la mort subite (Tlièse de Paris, 1873). — MiNOvici. Mort subite à la suite de coups sur l'abdomen et le larynx (Tlièse de Pam, 1888) — P. Gaillard. De la mort subite dans les lésions laryngées et trachéo-bronchiques (Thèse de Paris, 1892).
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énorme anévrysme de l'aorlc avec diverlicule presque complètement oblitéré par un caillot fibrineux, forme une tumeur en contact avec l'oreillette gauche. Alors, tout s'explique : à chaque systole, la pénétration du sang dans la poche donnait lieu à un souffle systolique que l'on croyait symptomalique d'une insufOsance mitrale ; d'autre part, le roulement présystolique perçu pendant la vie et attribué à la sténose mitrale, n'était autre qu'un faux bruit de galop présystolique déterminé par un écart anorm.al des systoles auriculaire et ventriculaire, et cet écart était dû au contact de la poche sanguine qui avait dù certainement troubler la physiologie de l'oreillette'.
— Un homme de 29 ans, syphilitique, atteint d'oppression depuis plusieurs années, est pris tout à coup de dyspnée violente avec crachements de sang abondants. Le cœur était iiypertrophic, le pouls vibrant, et les signes sléthoscopiques avaient fait penser, pendant la vie, à l'existence d'une insuffisance aortique avec rétrécissement mitral. A l'autopsie, rien de tout cela ; mais, congestion pulmonaire, double épanchenient pleural, anévrysme de l'aorte ouvert dans l'artère pulmonaire dont l'orifice était très rétréci. (ViLLE.MiN. Soc. méd. des hùp. 1877.)
— Une femme de 54 ans, rhumatisante, atteinte d'une bronchite grave et prolongée en 1873, est prise en octobre 1874 d'une hémoptysie abondante suivie de melœna, puis quelques jours après, d'une hémoptysie plus abondante encore. Depuis cette époque, expectoration sanguinolente ressemblant à la gelée de groseille qui dure trois mois, après lesquels elle est emportée par une hémoptysie foudroyante. Pendant la vie, on avait constaté l'exist( nce d'un bruit de souflle systolique de la pointe, d'une pleurésie gauche, et en l'absence de battements dans la région aortique, on avait cru d'abord à un cancer du poumon, puis à une congestion pulmonaire et à un épanchenient pleural, symptomatique d'une affection da cœur. A l'autopsie, on trouve un rétrécissement mitral, un épanchement pleural gauche, un anévrysme de la portion ascendante et de la crosse de l'aorte sur une longueur de vingt centimètres ; une perforation de la bronche gauche mesurant un centimètre, obturée par des caillots fibrineux. Le sang filtrait par un trajet sinueux entre les couches de caillots dont l'épaisseur atteignait cinq centimètres en certains endroits, et ces dispositions anatomiques expliquaient la répétition des hémoptysies pendant trois mois. (Corml. Journal des connaissances médicales. 1875.)
— Un homme de 30 ans est pris en bonne santé, d'une dyspnée intense, puis il rend en quantité des crachats purulents et sanguinolents. On croit il une angine p/ilegmoneuse avec œdème de la glolle. Un nouvel accès de sufTocation survient, qui détermine une mort très rapide. On trouve un anévrysme gros comme une orange couché sur la bronche gauche et compri-
' LiÎPiNE (.Soc. des se. méd. de Lyon, 18'.17).
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mant la trachée vers sa terminaison. Entre la crosse de l'aorte et la fin de la trachée se trouvait une bourse séreuse suppurée communiquant avec cette dernière et nullement avec la poche anévrysmale. (Auquier. Thèse inaug. de Paris, 188-2.)
— Chez un malade atteint de douleurs rachidiennes très vives, on avait d'abord pensé à un simple lumbago. Puis, à la suite de vomissements assez abondants de matières muco-puruîentes, on avait cru à un abcès du m'édiastin ouvert dans l'œsophage. A l'autopsie, on trouve un anévrysme de l'aorte thoracique descendante, une communication de l'œsophage avec la bronche gauche remplie d'un liquide muco-purulent. Ici, inflammation adhésive de la paroi externe de l'œsophage et de la bronche, suivie d'ulcération et de perforation. (S. Archer et Edis, de Liverpool, Gaz. hebd. 1880.)
Dans certains cas, en raison de la situation de la poche anévrysmale (au segment postérieur de l'aorte thoracique), de la grande épaisseur des caillots stratifiés qui emplissent presque sa cavité et empêchent la sensation de battements, en raison encore des hémoptysies répétées pendant plusieurs mois, de l'absence de tout phénomène de compression, on est éloigné de l'idée de Tanévrysme et l'on pense, soit à Vapople.rie pulmonaire, soit à un cancer du poumon, soit enfin à la tuberculose. Dans un cas, les hémoptysies se sont répétées pendant trois mois, et à l'autopsie on apu comprendre pourquoi la mort n'est pas survenue immédiatement après la rupture de la poche dans les voies aériennes : l'ouverture de la perte de substance était obturée complètement par des caillots fibrineux décolorés et denses, formant une couche d'un centimètre au moins ; ces couches de fibrine ont suffi pendant longtemps pour empêcher la mort subite par hémorrhagie, et le sang s'infiltrait par un trajet sinueux et compliqué entre les couches fibrineuses décollées par lui. De là, le sang s'écoulait dans les bronches au-dessus et au-dessous de la perte de substance, « de telle sorte que le poumon droit, comme le poumon gauche, étaient le siège de noyaux hémorrhagiques, le sang pénétrant en certains points, jusque dans les alvéoles pulmonaires en même temps qu'il était expectoré et vomi ». C'est pourquoi il y avait ici deux espèces d'hémoptysies : l'une, la première qui s'était produite dès le début, en grande abondance, sous l'aspect d'un sang rutilant et mousseux, provenant directement de la poche anévrysmale ; les autres, caractérisées par des crachats noirâtres, moins abondants et provenant des noyaux hémorrhagiques formés dans les deux poumons k
Les anévrysmes en voie de guérison et formant encore tumeur, peuvent exposer à des erreurs de diagnostic. Voici un fait. Un malade est atteint depuis déjà longtemps de toux fréquente et éteinte, de dyspnée
' CoRNiL et Sevestre (Soc. analomique. 1870).
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avec respiration longue et bruyante (cornage). Le pouls est peu sensible aux radiales, mais on ne constate rien d'anormal au cœur ou aux poumons, et comme il n'y a ni voussure sterno-coslale, ni aucun soulèvement expansif de la paroi llioracique, on croit à une tumeur du médiastin ou encore à un rétrécissement syphilitique de la trachée. A l'autopsie, on trouve dans le médiastin supéro-poslérieur un anévrysme énorme, plus gros qu'une tête de fœtus comprimant la trachée, l'œsophage, le récurrent. Il avait été méconnu pendant la vie, parce qu'il était complètement comblé par des caillots fibrineux considérables de S centimètres d'épaisseur, au milieu desquels se trouvait un canal à peine plus large que l'aorte elle-même, ce qui permcllaiL le libre cours du sang.
Lorsque l'anévrysme est exlra-lliuraciquc^ il peut être confondu avec des tumeurs pulsaliles, comme l'empyème, l'ostéosarcome des os et du sternum, qui siégeant au-devant du cœur ou de l'aorte présentent des battements comnnmiqués par ces organes. Il faut toujours se rappeler que la tumeur anévrysmale est non seulement pulsatile, mais encore expansive. Laennec a cité deux faits intéressants à ce point de vue : Il s'agissait d'une «< tumeur cérébriforme » plus grosse qu'un (éuf de cane placée sous le sternum dont elle avait presque entièrement détruit la partie supérieure, au point qu'elle faisait une saillie très prononcée en cet endroit. 11 raconte encore une erreur de diagnostic qu'il a commise sur une jeune femme présentant les sunptùmes généraux d'une affection du cœur. Mais, au niveau du sternum jusqu'à la deuxième côte et à toute la partie de la poitrine correspondant aux cartilages des 2% 3", 4'' et o" côtes gauches, il y avait une matité absolue avec sensation de battcnients, ce qui lui fit admettre un gros anévrysme de l'aorte ascendante. Or, à l'autopsie, on trouva l'aorte saine, et la tumeur qui avait détruit la résonnance pectorale n'était autre que le péricarde dont la partie supérieure très distendue par un liquide séro- purulent, remontait en haut.
Lorsque l'anévrysme est iiiira-thoraciqnc, les erreurs de diagnostic sont nombreuses. 11 suffit de citer : toutes les tumeurs du médiastin, par exemple, les tumeurs ganglionnaires, les néoplasmes de nature secondaire, les néoplasmes primitifs du médiastin antérieur qui prenant leur origine dans le thymus ont pour caractères, de survenir de préférence sur les jeunes sujets, d'évoluer avec rapidité et de s'accompagner fréquemment d'é[)anchemcnts pleurétiques. Mais on ne compte plus les erreurs : avec l'asthme simple (et l'on sait que parfois la dyspnée paroxystique de l'anévrysme en reproduit tous les caractères cliniques) ; avec des abcès du médiastin, des indurations pulmonaires, des rétrécissements syphilitiques de la trachée, des affections laryngées, l'a'dème de la glotte, la pleurésie chronique, le pneumothorax, la phtisie pulmonaire,
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le cancer de l'œsophage, etc. Cette dernière affection peut même, quoique très rarement, simuler un anévrysme aortique, puisqu'on a cité quelques cas de cancer de l'œsophage arrivant à perforer la trachée et l'aorte'. Quant aux épanchements pleuraux, ils exposent, comme nous l'avons vu, à de fréquentes méprises, surtout lorsque l'on croit à une pleurésie chronique qui n'existe pas. Exemples : Un gros anévrysme de l'aorte thoracique simule pendant la vie un épanchement pleural gauche dont l'autopsie révèle l'absence (Oulmont). On trouve pendant la vie presque tous les signes d'un épanchement pleural gauche, et heureusement on peut établir quelques jours avant la mort causée par une hémoptysie foudroyante, le diagnostic exact d'anévrysmc de l'aorte thoracique descendante (Vallin)
Cette énumération des erreurs de diagnostic, des anévrysmes méconnus, deviendrait certes longue et fastidieuse, et pour mettre un peu d'ordre dans cette question, il suffit d'insister sur les signes de prohabUité &i sur ceux de certiludc
On constate, chez des malades différents, le phénomène des secousses laryngo-trachéales, une paralysie d'une des cordes vocales avec dysphonie^, une diminution plus ou moins considérable du murmure vésiculaire surtout à gauche et sans diminution de la sonorité à la percussion, l'absence du pouls radial et du pouls carolidien avec augmentation de la malité aortique, des douleurs dont la fixité et les caractères insolites appellent toute l'attention •.signes, de probabilité . — Lorsque l'anévrysme siège tout à fait à l'origine de l'aorte et comprime l'oreillette droite, ce qui équivaut presque à la compression des deux veines caves, il peut donner lieu à une symptomatologie reproduisant celle des affections du cœur ; mais alors, la survenance d'un accident de compression qui n'est pas habituel dans ces affections, comme par exemple l'œdème de la face et du bras droit par compression du tronc brachio-céphalique, permet déjà de modifier le diagnostic. — Un malade présente avec les signes d'une aortite chronique et de la dilatation de l'aorte, ceux d'une inocclusion sigmoïdienne. Mais en même temps, voici des phénomènes insolites pour une simple insuffisance aortique : dyspnée avec cornage,
' Pfender (d'IIeidelberg). Zei/sch. f. rat. med. 1818. — Bucquoy (Soc. anal. 1853).
■ Oulmont (Soc. méd. des hop. 1856). — Vallin (Soc. méd.des hôp. 1839).
' Il ne faut pas se hâter de conclure, d'une paralysie d'une des cordes vocales, à 1 existence d'un anévrysme intra-thoracique. Voici un exemple : Chez im malade de 70 ans, atteint d'insuffisance aortique avec voix enrouée et bitonale (paralysie de la corde vocale gauche), on croit naturellement à une tumeur anévrysmale comprimant le nerf récurrent. Or, pas d'anêvrysme à l'autopsie, mais deux ganglions trachéo-bronchiques très durs, enserrant complètement le nerf récurrent [Soc. anat. 1892, p. 727). — D'après nous, les auteurs ont trop insisté sur la valeur clinique de cette paralysie d'une des cordes vocales. C'est un signe de probabilité, mais non un signe de certitude.
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voix enrouée et bilonale. En s'appuyanl sur ces symptômes qui n'appartiennent pas à l'histoire clinique d'une simple affection valvulaire, on cherche et on trouve l'anévrysme.
Lorsque l'on sait saisir les signes de probabilité, lorsqu'on ne peut sentir la tumeur anévrysmale, troj) petite ou trop profonde, alors il faut chercher à la voir, et la radioscopie, dans les cas douteux ou probables, peut rendre de grands services. Bien des exemples ont été cités à ce point de vue, qui ont révélé des tumeurs anévrysmales auxquelles on ne s'attendait pas. Le fait suivant de Béclèrc est très instructif ; Chez un malade, on avait simplement diagnostiipu!'. une aortite chronique avec dilatation du vaisseau. L'existence de cette dernière lésion avait été mise en évidence par l'examen radioscopique avec écran fluorescent placé au-devant de la poitrine du malade ; mais cet écran appliqué à la région dorsale fit découvrir à la partie supérieure de l'aorte thoracique une dilatation anévrysmale animée de mouvements d'expansion très nets ' .
Autre fait : Un malade, regardé comme un simple asthmatique, est atteint un jour d'un accès de dyspnée formidable qui met ses jours en danger. On avait signalé dans ses antécédents pathologiques une légère altération de la voix qui avait disparu depuis et qu'on avait prise pour un simple enrouement sans importance, on avait constaté une diminution notable du murmure vcsiculaire à gauche que l'on avait attribuée à de « l'emphysème unilatéral ». Ces symptômes, peu importants en a])parence, étaient cependant des signes de probabilité d'un anévrysme de l'aorte Ihoracique descendante que l'épreuve radioscopique (sifjnc de cerlitude) fit facilement reconnaître.
Souvent, on confond la dilatation simple, fasiforrae, de l'aorte avec un anévrysme. Or, ces deux affections sont absolument différentes. Dans la première, la dilatation ne forme pas tumeur à proprement parler, elle ne se termine jamais ou presque jamais par rupture, elle n'a pas une marche aussi progressive, elle présente souvent des bruits de souffle à l'oriflce aorlique, elle s'accompagne de dilatation de presque toutes les artères émergeant de l'aorte, les deux sous-clavières sont surélevées, les deux veines jugulaires presque également distendues, il n'y a pas de phénomènes appréciables de compression. Dans l'anévrysme, Tune des artères sous-clavières peut être surélevée, l'une des veines jugulaires peut être distendue, mais on voit déjà par là que les symptômes sont plus localisés, qu'il s'agit d'une véritable tumeur presque toujours progressive dans
' >'oc. inéd. des linp., 1S97.
sa marche, compressive dans ses allures, menaçante par sa fatale extension et ses ruptures fréquentes
Quant au diagnostic des anévrysmes aortiques avec ceux du tronc brachio-c&phalique et des carotides, il présente parfois de très grandes difficultés. L'anévrysme innominé, comme celui de l'aorte ascendante, présente deux périodes : il est de siège intra ou extra-thoracique. Dans le premier cas, il peut produire, comme lui, les mêmes phénomènes de compression : de la broncho-pneumonie par compression de la trachée ou par irritation des pneumogastriques (fait de Talamon -) ; des douleurs ou des troubles fonctionnels par compression des branches du plexus brachial, du phrénique, du récurrent, du plexus cervical avec contracture des muscles du cou simulant un torticolis (de Renzi) ^ ; des troubles de la respiration et de la phonation, de la dysphagie^ des troubles circulatoires du côté du système veineux, tels que des œdèmes de la face, du cou, du membre supérieur, dilatation variqueuse de la jugulaire externe et des veines thoraciques, ou encore vers les artères carotides qui peuvent être oblitérées ou comprimées ; des phénomènes de slase dans la circulation cérébrale se traduisant par un sommeil agité et pénible, voire même des pertes de connaissance par compression de la veine cave supérieure ; diminution d'amplitude de la radiale droite et retard de la pulsation de ce côté. Sans doute, la rnalité de la tumeur se montre à l'extrémité supérieure du sternum et s'étend du l"'' espace intercostal à la 1'" côte. Mais, comme on le voit, le diagnostic est fort difficile, on a pris souvent des anévrysmes de l'aorte pour des anévrysmes innominés, et réciproquement. Ce n'est que dans la période extra-thoracique, que ce diagnostic se révèle, la tumeur ayant une tendance à
' Les anévrysmes du tronc ou des deux branches de l'artère pulmonaire dont Duffield {Americ. Journ. of med. Se. 1882) a réuni onze cas connus dans la science (en comptant celui d'Ambroise Paré que nous avons attribué plutôt à un anévrysme aortique) sont des raretés pathologiques telles qu'il n'est pas nécessaire d'en établir le diagnostic. En 1881, Revilliod (Soc. anal, de Paris 1881) a publié un cas d'anévrysme disséquant de l'artère pulmonaire. Voici le résumé de l'observation de Dui field : Homme de 50 ans, ni syphilitique, ni alcoolique, ni rhumatisant, soutirant de verliges et de palpitations depuis une pneumonie datant de neuf ans. Anémie avec teinte cyanique des lèvres, des doigts : œdème des membres inférieurs, congestion œdémateuse du poumon. Choc précordial au 7' espace intercostal ; frémissement diffus systolique entre le mamelon et le sternum. Pouls fort, régulier, fuyant sous le doigt. Pas d'albumine. On pense à une insuffisance aortique (souffle diastolique très accusé, présentant son maxiuuim à gauche du sternum). Mort par asystolie. A Vautopsie, cœur gros (500 grammes) surtout avec hypertrophie du ventricule droit. Rien à l'orifice aortique ; valvules mitrale et tricuspide un peu athéromateuses ; valvules pulmonaires suffisantes ; artère pulmonaire dilatée avec ses deux branches de division offrant chacune une tumeur anévrysmale pleine de caillots, grosse comme un œuf de canard. Les petites branches intra-pulmonaires présentent également un assez grand nombre de petites dilatations anévrysmales.
- Progi'ès médical, 1880.
^ Riforma raedica, 1894.
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remonter vers la région cervicale, et à déborder au-dessus de la région sus-sternale, puis sus-claviciilaire.
Au point de vue du pronostic et du traitement, un diagnostic important à établir, est celui de la complication de Yar/rrio-sclcrosc. Reproduire ici les principaux symptômes de cette dernière affection, serait nous exposer à des redites. Cependant, il importe de savoir qu'il existe une grande différence entre les anévrysmes aortiques avec tension artérielle normale, et les anévrysmes avec tension artérielle exagérée. Celleci expose surtout à l'extension plus rapide, aux ruptures plus précoces des tumeurs anévrysmales, et elle est le symptôme par excellence de l'artério-sclérose et surtout de la néphrite interstitielle. Il importera donc toujours de s'enquérir si l'anévrysmalique est en même temps atteint de ces aETections
Tels sont les principaux éléments du diagnostic des anévrysmes de l'aorte thoracique. Le sujet est loin d'être épuisé, et ces afTections resteront encore parfois des maladies à surprises. Ce qu'en disait Laennec est toujours vrai, mais seulement dans certains cas :
« Il est peu de maladies aussi insidieuses que l'anévrysme de l'aorte ; on ne le reconnaît que lorsqu'il se prononce à l'extérieur; on peut à peine le soupçonner lorsqu'il comprime quelque organe essentiel et en gêne les fonctions d'une manière grave ; et lorsqu'il ne produit ni l'un ni l'autre de ces effets, souvent le premier indice de son existence est une mort aussi subite que celle qui est donnée par un coup de feu. )>
Néanmoins, dans ces derniers temps, la clinique s'est enrichie de nouveaux signes de probabilité ou de certitude : la sphygmographie, le phénomène du retard du pouls, le signe des secousses laryngo-trachéales, le caractère des douleurs anévrysmatiques, l'examen laryngoscopique, les accidents divers de compression, enfin la radioscopie, ne permettent déjà plus de ranger les anévrysmes parmi les « maladies insidieuses ».
' En dcliiirs des signes rénaux, rardiaques ou artériels que nous avons étudiés, peut-on s'appuyer sur un nouveau signe de selerose de la crosse aorticpie indiqué dernièrement par CiiEKCiiExsKy (de Saint-Pétersbourg)'? Nous ne l'avons pas vérifié, mais voici en quoi il consiste : A l'état normal, le diamètre de la crosse de l'aorte est très variable, et l'abscncc de cette variabilité serait un signe de sclérose aortique. Pour le constater, après avilir tracé au crayon les limites de la crosse aortique. on frappe sur cette région avec un petit marteau 5 à 10 coups assez forts pour produire une sensation douloureuse. Après quelipies instants, si le vaisseau n'a subi aucune dilatation suivie bientôt de resserrement, cela prouve que son élasticité est diminuée ou disparue par le fait de la sclérose, {.^ein. iiicd. 1898.) — Quoifiue nous possédions bien d'autres indices capables de nous révéler la sclérose de la crosse aortique, nous avons voulu mentionner ce signe qui n'a pas pu trouver place dans le tome déjà livré a l'impression. La constatation de ce signe nous ienible présenter (jneliiues dil'Iicultés, sans compter les causes d'erreurs.
ANÉVRYSMES DE L'AORTE ABDOMINALE
L'aorle tlioracique descendante, de la bronche gauche au diaphragme, est une zone de latence pour les anévrysmes, parce qu'il y a dans cette région peu d'organes importants à comprimer, et que les tumeurs sont profondément situées.
L'aorte abdominale est une zone d'erreurs de diagnostic, parce que ses anévrysmes peuvent prendre un grand développement, d'oii le polymorphisme des aspects cliniques, la multiplicité des compressions d'organes variés, la prédominance des douleurs névralgiformes longtemps avant l'apparition ou la constatation de toute tumeur. •
Symptômes
Manifestations douloureuses. — Dans sa lettre sur la « douleur des lombes » , Morgagni parle d'un cocher âgé d'un peu plus de 30 ans, ayant eu la « maladie vénérienne » et qui, à la suite d'un traumatisme abdominal, fut pris de souffrances si violentes des lombes et du dos qu'il fut forcé de garder le lit pendant huit mois entiers. Le médecin, Vallisnieri, constata l'existence d'un anévrysme, et bientôt on vit apparaître un œdème de la jambe et de la cuisse. La tumeur se rompit à l'extérieur, et à l'autopsie, apparut un anévrysme « tel qu'on n'en avait jamais vu de plus gros. Il s'étendait du diaphragme au bassin, occupant tout ce qu'il y a d'espace depuis le côté droit des vertèbres jusqu'au côté gauche de l'abdomen qu'il avait distendu ; et il avait poussé à droite la rate, l'estomac, les intestins, le mésentère, la veine cave et le rein gauche, de telle sorte que ce rein se trouvait à la région ombilicale ». La côte inférieure, la face concave de l'os ilium, les apophyses transverses des vertèbres lombaires, étaient déjà rompues et corrodées; les corps de la dernière vertèbre dorsale et des deux premières lombaires « étaient creusées très profondément et détruits en très grande partie. Mais ce qui frappait
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d'autant plus les regards, c'était que les ligaments cartilagineux épais qui sont interposés entre ces corps, étaient encore intacts et d un beau blanc, chacun à leur place, et ayant conservé leur grosseur. »
Voilà un exemple très ancien qui montre déjà deux faits : l'énorme développement de la tumeur anévrysmale, la grande violence avec la fixité des douleurs.
Morgagni insiste beaucoup sur les « douleurs graves et opiniâtres des lombes et du dos » : il rappelle les faits de Vésale et de Baillou mentionnant des douleurs très vives <( à l'épine du dos » dans deux anévrysraes abdominaux, et il ajoute, en rapportant plusieurs exemples à l'appui, qu'il ne peut s'empêcher de craindre, « lorsque des descriptions d'abcès dans ces endroits laissent l'esprit en suspens, qu'un anévrysme n'ait peut-être été caché ». Plus loin, il cite l'exemple d'un vieillard atteint d'un gros anévrysme placé immédiatement sous le diaphragme, rompu dans la plèvre gauche et qui ne s'était accompagné pendant la vie « ni de douleur, ni d'un sentiment de pesanteur, ni d'une difficulté de respirer ».
Laennec parle de douleurs vives et « térébrantes, analogues à l'action d'un vilebrequin » chez des malades atteints d'anévrysme de l'aorte descendante avec corrosion des vertèbres, ou encore d'autres manifestations douloureuses, prises pour de simples rhumatismes et dues à des névralgies par la compression des nerfs.
L'observation de Beatty (de Dublin) publiée eu 1830, concerne un avocat de 33 ans, chez lequel des douleurs d'une violence extrême constituèrent le phénomène prédominant de la maladie pendant plus de dix-huit mois. Elles disparaissaient dans la station verticale dès que le malade se levait pour parler, et reparaissaient ensuite avec une nouvelle et constante acuité par le séjour au lit. A l'autopsie, on trouva un vaste anévrysme placé sous les piliers du diaphragme, adossé aux trois dernières vertèbres dorsales et ouvert ensuite dans la plèvre gauche.
Stokes, qui a donné une très bonne description de l'anévrysme abdominal, a fait judicieusement remarquer que les douleurs sont surtout intenses lorsque la tumeur occupe un point plus élevé du vaisseau, qu'elles peuvent être parfois assez caractéristiques pour faire diagnostiquer la maladie. 11 cite, avec Graves, un cas oij elles diminuaient toujours par le décubitus sur le ventre et le côté droit, tandis ({u'elles augmentaient beaucoup, au contraire, dans le décubitus dorsal et latéral gauche ; il ajoute qu'elles ne doivent pas être attribuées exclusivement à l'érosion des vertèbres, cette dernière lésion étant le plus souvent indolente et silencieuse. Pour le médecin irlandais, on ne peut pas reconnaître (ce qui est exact) la destruction des corps vertébraux par des
signes certains, et la constatation d'une douleur à la pression des apophyses épineuses n'est pas suffisante pour permettre d'affirmer l'existence de cette complication. « Tantôt on rencontre des douleurs névralgiques épouvantables sans érosion des os ; tantôt, au contraire, cette lésion existe sans les douleurs lancinantes et sans la sensation sourde et persistante décrites par Law ; il y a donc de fortes raisons pour croire que la résorption des os se fait sans douleur. Lorsque celle-ci existe, elle semble devoir être rapportée, d'une part, à un état inflammatoire ou nerveux du sac; et de l'autre, aux effets produits sur les filets nerveux avoisinants. En thèse générale, on peut dire que plus l'ouverture de l'artère est élevée, et plus il est probable que la maladie sera douloureuse. Les souffrances les plus fortes ont été observées, lorsque l'ancvrysme était placé entre les piliers du diaphragme ; l'ouverture de l'aorte siégeait un peu au-dessous du Ironc cœliaque. »
En un mot, les anévrysmes de l'aorte abdominale, par suite de l'énorme volume qu'ils atteignent assez souvent, déterminent des douleurs à siège variable et ayant presque toujours une grande intensité : douleurs paroxystiques ou continues, augmentant ou diminuant suivant les diverses attitudes du malade, pouvant siéger dans les régions lombaire ou lombo-dorsale, autour du corps qu'elles étreignent en ceinture avec irradiations possibles au sacrum, aux membres inférieurs, le long du sciatique, sur le trajet des uretères, du cordon spermatique et jusqu'au testicule, ce qui simule parfois des coliques néphrétiques.
Lorsque nous étudierons le diagnostic, nous verrons déjà que ces douleurs, par leur fixité, par leur persistance, par leur intensité, et surtout par leur constante augmentation sous l'influence d'attitudes diverses (station horizontale ou verticale, décubitus latéral droit ou gauche), se distinguent déjà manifestement des simples névralgies, et qu'elles permettent de dépister l'existence d'une tumeur anévrysmale.
Tumeur anévrysmale. — D'abdominal, un anévrysme peut devenir thoracique pour aller se rompre dans la plèvre ou le poumon, même dans le péricarde lorsqu'il s'agit de la variété disséquante. Réciproquement, de thoracique, un anévrysme devient parfois abdominal, et alors il prend assez souvent un développement considérable, comme le démontrent les deux faits suivants :
Uii malade, âgé d'une quarantaine d'années, présentait un anévrysme de l'aorte thoracique descendante dont la situation à la face postérieure du cœur avait pu faire croire d'abord à une hypertrophie de cet organe très fortement refoulé en avant par la tumeur. Celle-ci était masquée en quelque sorte par un épanchement pleural gauche qui fut ponctionné, et le diagnostic fut alors
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établi par les mouvements oscillatoires du trocart qui était venu effleurer la poche. Elle prit) après la thoracenlèse, un volume rapide et considérable, surtout dans la cavité abdominale où elle vint à former jusque dans le liane gauche une masse plus grosse qu'une tète d'enfant. Pendant presque toute la durée de cette affection, le malade présentait, surtout lorsqu'il était dans la station verticale, des troubles vaso-moteurs très accusés des membres inférieurs, ressemblantà Yéri/tlvomélalgie. (II. ]Ivcu\ku. Jou m. des Pral., 18!)G.j
Uu homme de 40 ans entre à l'hopilal (IcSTTi ])0ur une douleur très vive de la région lombaire avec irradiation au cùté gauche. Les artères sont athéromati'uses, il y a une voussure considérable à la région précordiale, la pointe du cœur bat au "'■ espace intercostal, l'auscultation f.iit entendre au premier temps et à la base un souflle râpeux au niveau de l'oriiice aortique. Rien de particulier aux artères crurales; pas de relard sensible au doigt. Les douleurs lombaires persistent les jours suivants, et « le malade a de la peine à rester longtemps dans le décubitus dorsal ». C'est alors que l'on trouve au niveau des dernières côtes h la région lombaire gauche, une voussure considérable oii l'on entend les deux Ijruits aorti(ines et le souflle, avec malité complète et avec battements artériels. La déformation du rachis s'accuse avec disparition de la courbure dorso-lombaire ; le malade marche avec difficulté, courbé en deux, appuyé sur un bàlon. Amaigrissement et dépérissement progressifs, lùiviron quatre mois après son entrée, le malade après un lavement qui amène une débâcle considérable, devient tout à coup d'une extrême pâleur, les mains se refroidissent, il meurt en quelques instants.
A Vaiftnpsie, on trouve tous les organes refoulés par un vaste anévrysnie de l'aorte thoracique et abdominale. Le cœur a son volume normal avec orilice aortique laissant passer facilement le pouce, et les sigmoïdes ont leur souplesse habituelle. A l'origine de l'aorte, la tunique interne est épaissie, d'aspect gélatineux. L'anévrysme commence à un travers de doigt au-dessous de !a bronche gauche, un peu repoussée en bas, presque immédiatement audessous de l'origine de la sous-clavière. 11 semble comprimer l'œsophage (pendant la vie, le malade avait parfois souffert de douleurs assez vives dans l'œsophage et l'estomac, au moment de la déglutition ). La tumeur a un volume égal II celui d'une tête d'adulte, elle se termine brusquement au-dessous des artères rénales ou l'aorte reprend son calibre normal. La paroi postérieure di' l'anévrysme est constituée uniquement par la colonne vertébrale et la partie postérieure des côtes gauches, et les six dernières vertèbres dorsales sont profondément érodées et anfractueuses. Il existe en réalité deux poches anévrysmales séparées l'une de l'autre par un repli circulaire formé par l'adossenient des tuniques artérielles, en forme de valvule, situé à sept centimètres au-dessous de l'origine de la sous-clavière gauche; ce repli est rigide, incrusté de plaques calcaires, il rétrécit le calibre de l'artère au point de permettre à peine l'introduction du doigt. Le sac supérieur plus petit et plus étroit que l'infrrieur ne renfernic que des caillots post n^ortcm ; la [joche inférieure est l'iiiii-nie. remplie (le eaillots anciens stratifiés. La rupture a eu lieu
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en bas et à gauche, dans le voisinage de la colonne vertébrale, probablement par suite de la destruction des adhérences qui unissaient le sac aux os. « Le sang s'est épanché dans le flanc gauche sous les intestins et le péritoine; il a fusé dans la fosse iliaque et de là sous le péritoine qui tapisse la paroi de l'abdomen jusque sous les muscles grands droits ; il est enfin descendu le long de rS illiaque jusque dans le petit bassin. Les caillots sont infiltrés dans le tissu cellulaire rétro-péritonéal, dans l'enveloppe celluleuse du rein gauche qui est comprimé et anémié. On peut estimer à plus d'un litre la quantité de sang épanché. » Le bruit de souffle entendu pendant la vie le long de la colonne vertébrale semblait le prolongement de celui de la base du cœur, lequel ne pouvait être attribué à un rétrécissement aortiquedont l'autopsie a démontré l'absence. II était dû vraisemblablement, pense Balzer', au repli valvulaire signalé à la partie supérieure de l'anévrysme et situé précisément à la hauteur de la base du cœur.
Lorsque, par suite du caractère des douleurs, on est arrivé à chercher et à trouver dans la cavité abdominale une tumeur pulsatile et expansive à la fois, avec un relard très sensible du pouls fémoral sur le pouls radial, l'affaiblissement fréquent des pulsations dans les artères des membres inférieurs et leur augmentation par la compression de la tumeur, alors le diagnostic ne fait plus aucun doute.
Pour constater nettement la tumeur à la vue et à la palpalion, il faut qu'elle ait acquis déjà un volume assez considérable, surtout lorsqu'elle siège à la partie inférieure de l'aorte abdominale au niveau de sa bifurcation. Ce qui attire d'abord l'attention, c'est un soulèvementpulsatilede l'abdomen, que l'on constate surtout en se plaçant sur le côté du malade et en dirigeant le regard de droite à gauche et de gauche à droite, parallèlement à la superficie de la paroi. La tumeur est ordinairement lisse, sphérique, rarement bosselée, assez facile à limiter par la palpation profonde. Celle-ci doit être faite très prudemment et avec douceur, sur les malades placés dans le décubitus dorsal et dans le relâchement musculaire. 11 ne faut jamais les examiner dans la station verticale, parce que la contraction des muscles abdominaux rend souvent celle exploration malaisée et infructueuse. Lorsque la dépressibililé des parois abdominales est difficile à obtenir, il y a quelquefois indication à faire celle exploration sous le chloroforme.
La tumeur est le plus souvent le siège d'un battement unique, plus rarement de battementi^ redoublés, assez analogues à ceux qu'on observe parfois dans les anévrysmes intra-lhoraciques. Pour Bellingham, le second battement sqrait dû au reflux sanguin des artères collatérales dans le sac anévrysmal, ce qui n'est pas possible, puisqu'il se produit pendant la
' Soc. anatomique, Paris, 1877.
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phase d'expansion de l'anévrysme. Avec F. Franck', on doit expliquer le double baltemenl des anévrysmcs intra-llioraciques ou abdominaux, par lu pénélration en deux temps du sang dans la poche anévrysmale : dès le début de la systole ventriculaire, le premier baltemenl est produit par l'ondée sanguine distendant brusquement le sac ; puis, celui-ci ayant conservé une élaslicilé suffisante, produit par lui-môme un soulèvement se traduisant par un second battement qui n'est le plus souvent appréciable que par les appareils enregistreurs.
Vaus( ultation de la tumeur donnant lieu à des signes très variables, n'a pas ainsi une grande importance. On peut n'entendre aucun bruit morbide, souvent un seul souffle systolique, plus rarement un souffle diastolique qui ne serait autre que celui d'une insuffisance aorlique concomitante, et propagé jusqu'à la tumeur-.
Compression et ktat des oitf:A>'ES. — Les anévrysmes de l'aorte abdominale donnent lieu, non seulement à des compressions nerveuses, d'où les douleurs extrêmement vives dont il a été question, mais encore à la compression de tous ou de presque tous les organes contenus dans la cavité. Nous ne parlerons que des plus importantes. Elles peuvent intéresser : les reins, d'oîi leur déplacement et leur ectopie ; le foie qui, refoulé de de bas en haut, peut faire croire à une hypertrophie ou à une maladie de cet organe ; la veine porte, d'oîi ascite; les voies biliaires, d'oii un ictère permanent ; l'estomac et surtout l'intestin jusqu'à déterminer une constipation opiniâtre et môme les accidents d'une occlusion intestinale ; les uretères (hydronéphrose, urémie), la vessie (rétention d'urine); la rate (fausse splénomégalie) ; le pancréas, d'oii la coexistence d'une glycosurie avec grand amaigrissement, comme j'en ai vu un cas ; l'artère sperniatique avec l'atrophie testiculaire comme conséquence (Wardrop, Walslie) ; les nerfs splanchniques avec symptômes de la maladie bronzée en l'absence de toute lésion des capsules surrénales (Kronig et Jurgens); la veine cave inférieure avec l'œdème des membres inférieurs et tous
' Sociric (le liiol(i;/ii\ ISTvS.
liAN [l hibl I it i oiir II . fif niod . si'icticc. t. II, cit. (le Stokes) fi o])sGrvé duns un cns il'aucvi'vsino abildiiiinal , un binil de sdiillle fiés pcrcejjtible daus la position CdUidioe, et disparaissant dans la station veiiicale. 11 admet alors que la pression de l'ondée san- ^'uine de haut en bas. en mfiintenant le sac distendu, empêche la production du bruit de souille, et que dans la position horizontale la diminution de la tension permet au bruit de siiuftle de se produire. Cependant, vers la même époque, Lees (de Dublin) aurait constaté la disparition du murmure dans la station verticale. Dans un cas d'anévrysme de l'aorte thoraciqne que j'ai observé à l'Iiôpilal Bichat et dont la relation a été donnée par nion interne iî. F.vL'nic-MiLi.KR [Soc. aitat. 1891). la tumeur était venue faire saillie en arriére et à jjauche à travers la pouttiére costo-vertébrale. Elle était le siège d'un soul'tle systoliipie très intense, bien distinct du double souftle de rétrécissement et d'insuffisance aiirliipic rpie ]irésentait le malade.
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ses signes accusateurs. Comme pour les anévrysmes de Taorte Ihoracique desceiidanle, on peut observer des lésions plus ou moins graves des corps vertébraux dont nous donnons ici un nouveau spécimen (fig. 163).
La compression peut s'exercer sur les organes intrathoraciques, sur le
poumon ' et jusque sur le cœur dont le déplacement est même considérable, comme dans un cas rapporté par Graves et Stokes : les battements de cœur se firent sentir d'abord à l'épigastre, puis ils apparurent à l'extrémité sternale de la cinquième côte, enfin dans le troisième et quatrième espaces intercostaux à droite.
Le cœur fonctionne le plus souvent avec sa régularité habituelle. Comme dans les anévrysmes de l'aorte thoracique ascendante et descendante, il est plutôt diminué de volume, et il n'est hypertrophié que par le fait de complications, telles que : néphrite interstitielle, infarctus rénaux, obstruction de la terminaison de l'aorte abdominale par des caillots stratifiés, surtout par l'existence concomitante d'une insuffisance aortique. Dans ce dernier cas, la physionomie clinique de cette dernière lésion est très modifiée par la présence de la poche anévrysmale. Tout d'abord, le retard du pouls fémoral sur le pouls radial est moindre, puisque l'insuffisance aortique donne lieu par elle-même à une diminution du retard du pouls en général. Ensuite, l'insuffisance aortique ne se traduit plus que par le souffle diastolique de la base, et tous les autres signes font défaut. Le pouls n'est plus ni bondissant, ni dépressible, il est plutôt faible avec une tension artérielle abaissée, ce qui s'explique, d'après Rendu, non par la petitesse de la lésion valvulaire, mais par « la présence sur le trajet de l'aorte, d'une volumineuse poche anévrysmale qui supprime en partie la réaction élastique de l'artère et atténue les effets de l'impulsion du cœur ; la plus grande partie de la contraction
' Les aaévrysmes de l'aorte abdominale déterminent assez souvent des épanchements pleuraux, probablement par propagation inflammatoire.
Fig. IG3. — Anévrysme de l'aorte abdominale ayant érodé les 11'. 12» vertèbres dorsales et la 1" lombaire.
La 12° dorsale est réduite à une lame qui, sur un point, n'a pas plus de 3 millimètres d'épaisseur. Cette poche présente un diverticulum sous les piliers du diaiiliragme.
-VNÉVItYSMlîS DE i/aOUTE AlîDOMINALIC
vciitriculaire se perd dans les parois de la Luaieur sanguine, et la tension du sang se maintient dans des limites basses sans passer par des alternatives d'exagération et de dépression ».
RiiPTUiîEs DE l'anévuysme. — La poche anévrysmale n'est pas retenue dans son développement par des parties solides et résistantes comme dans le thorax : raison pour laquelle elle prend souvent une grande extension, et atteint plus rarement les surfaces osseuses du rachis. Par suite, la terminaison par rupture n'est pas rare, et celle-ci se produit dans dillcrents organes ou cavités : péritoine, tissu cellulaire rétro-péritonéal, intestin, estomac ou duodénum, plèvre, poumon, etc.
— Un menuisier (observé par Stokesj, adonné à la boisson, entre à l'hùpital deMcalii en janvier 1853. Il présentait une tumeur lobulée, de volume considérable, irrégulière dans sa forme, de consistance solide en apparence, occupant le centre de l'abdomen et s"étendant depuis l épigaslre jusqu'au-dessous de l'umbilic, avec un prolongement dans l'hypocondre gauche. Cette tumeur était le siège de pulsations expansives. Trois jours avant la mort, survint une grande prostration, et le nuxlade mourut tout à coup sans agonie.
Wattlopsie, crosse de l'aorte un peu athéronuiteuse ; absence d'altération du vaisseau dans le reste de son étendue, jusqu'au tronc cœliaque. Au-dessous de ce point, ouverture ovale de l'aorte faisant communiquer l'artère avec un vaste sac auévrysmal; au-dessous, seconde tumeur placée en travers et s'élendant dans !a fosse iliaque gauche, avec une large feule à la partie inférieure, donnant issue à l'épanchement d'une grande quantité de sang audessous des lames du mésentère. La cavité du péritoine ne contenait pas une goutte de sang, le corps des vertèbres était sain, le côlon rétréci et pâle bordait la partie inférieure de la tumeur.
— Un boucher, âgé de 34 ans, entre à Mealh llospital dans le service de Graves, en novembre 1830. Dix-huit mois auparavant, en soulevant un fardeau, il avait ressenti au creux de l'estomac une douleur violente qui avait cessé après quelques jours. Apres un au, nouvelle douleur au même point avec sensation de battements épigaslriques, vomissements et palpitations. .\ son entrée à l'hôpital, le malade accusait de la faiblesse dans les régions lombaires, les hanches, la partie antérieure des cuisses avec sensation d'engourdissement et de refroidissement. Les douleurs augmentaient par le uiouvemcnt et empêchaient la marche pendant longtemps. Une tumeur diffuse, avec bruit de soufOet et pulsations violentes occupait l'épigastre et I hypocondre gauche. Au 1 S'" jour de séjour h l'hôpilal, la tumeur s'était rtondue depuis les côtes jusqu'à la crête de l'os iliaque, elle atteignait la ligne médiane, occupant ainsi toute la moitié gauche de l'abdomen. Ce nouvel épauchement ne présentait pas de pulsations, et le battement épigasi Irique, beaucoup moins fort ipi'auparavant, s'était limité à un seul point, placé il droite de la ligne médiane. ,\u iO'' jour, aggravation considérable :
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pâleur mortelle et lèvres blanches; dans la journée précédente, douleur subite et intolérable à l'aine gauche où l'on constata l'existence d'une tumeur agitée de pulsations faibles; puis, nouvelle douleur dans la région lombaire du même côté, affaiblissement progressif et mort.
A Vautopsie, les muscles et le péritoine de la paroi antérieure ne présentent rien d'anormal; le foie, la rate, le pancréas et les intestins sont sains. « La membrane séreuse qui tapisse les régions lombaire et iliaque gauches, est repoussée en avant et en haut, par une quantité considérable de sang noir coagulé qui a également porté la rate et l'estomac à droite et en avant. Le caillot sanguin s'étend en avant de la colonne vertébrale et repousse le rein gauche en avant et vers la ligne médiane; le tissu des muscles psoas et iliaque gauches, est infiltré de sang; celui-ci entoure et comprime les nerfs du membre inférieur correspondant. Le sang coagulé, placé le long de la colonne vertébrale, est évidemment épanché depuis plus longtemps; il est brun, tibrineux et disposé en couches concentriques qu'on sépare facilement, mais qui sont entremêlées de nombreuses fibres rougeàtres. — A gauche de la colonne vertébrale, et un peu au-dessus du rein, se trouve le véritable sac anévrysmal; il est formé par un tissu cellulaire blanc et dense, et sa cavité, presque régulièrement sphérique, est assez grande pour contenir une petite orange. Le sac est ouvert sur deux points différents : l'une de ses ouvertures est située un peu à gauche, et c'est par elle qu'une grande quantité de sang a pu s'épancher sous le péritoine; l'autre ouvertui-e communique avec la partie postérieure de l'aorte, elle est située à distance égale de l'origine du tronc cœliaque et des artères mésentériques inférieures. Les trois premières vertèbres lombaires sont détruites en grande partie, les disques intervertébraux étant beaucoup moins altérés. »
Il s'agit donc ici d'un anévrysme de l'aorte abdominale rompu dans le tissu cellulaire rétro-péritonéal avec décollement considérable de la séreuse jusque dans les régions iliaques et lombaires. Dans l'observation précédente, l'épanchement sanguin s'était fait également en dehors de la cavité péritonéale, et le fait suivant, dû encore à Stokes, va nous montrer deux ruptures avec deux anévrysmes diffus, l'un au-dessous du péritoine recouvrant le foie et l'estomac, l'autre dans la cavité même de la grande séreuse.
Un homme, d'âge moyen, souffrait depuis un an, de douleurs violentes dans le dos, dans les côtés et dans la région de l'estomac. On constatait une tumeur pulsatile à l'épigastre, présentant tous les signes d'un anévrysme abdominal. Deux jours après son entrée à l'hôpital, on observait avec étonnement le fait suivant : la tumeur, d'abord si manifeste, n'était plus apparente, mais elle existait toujours; car, si elle disparaissait lorsque le malade se mettait sur le côté, elle se reproduisait avec les douleurs lorsqu'il se plaçait sur le dos. La mort arriva subitement.
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A Y autopsie, dans la cavité péritonéale , caillot sanguin considérable par rupture de la partie antéro-supérieure de l'anévrysme. On trouva également un épanchenient de sang entre l'estomac et sa tunique péritonéale; un épauchement de sang analogue avait séparé le péritoine de la surface convexe du foie, dans une grande étendue. L'anévrysme était placé entre les piliers du diaphragme ; aucune altération du corps des vertèbres
Lorsque la rupture de rancvrysme se fait dans le tube digestif, la plèvre, le poumon, on observe des symptômes en rapport avec les organes atteints (melœna, signes d'cpanchement pleural subit, hémoptysies). Dans ce dernier cas, la mort peut subvenir rapidement dans « un état qui tient à la fois de la syncope et de l'asphyxie » (Slokes).
Lorsque la rupture se fait dans une cavité libre et à plus forte raison dans le péritoine, dans le tissu cellulaire rclro-péritonéal , la physionomie clinique de la maladie change tout à coup. Jusque-là, il y avait disproportion absolue entre la gravité de l'état local, c'est-à-dire le grand développement de la tumeur anévrysmale, et la bénignitéou mêmel'inlégrité de l'état général. Mais aussitôt la rupture produite, la scène pathologique se modifie : la tumeur est moins saillante, moins pulsalile, et l'on a vu des organes déplacés ou refoulés par elle, comme le l'oie, reprendre leur position primitive ; par contre, l'état général s'aggrave, une douleur vive et intolérable s'accuse, le pouls s'affaiblit et s'accélère, il y a des nausées, des vomissements, des lipothymies, des syncopes, le malade peut succomber subitement (ce qui est rare) ou plus ou moins rapidement. D'autres fois, l'anévrysme diffus est constitué, et la survie peut alors être plus ou moins longue, grâce à la formation protectrice de nombreuses adhérences. Mais ce n'est encore qu'une accalmie passagère, jusqu'au jour où une nouvelle rupture emportera le malade par l'abondance et la rapidité de l'hémorrhagie.
' Ai,i;xEiEi'i' [Pédial. ;v/.«e et lia-, de méd.. 1898) donne la relation d'un anévrysnie de Taortc abdominale rouipii dans le péritoine ciiez une (illette de 10 ans. Elle avait été amenée à l'hôpital avec les symptômes suivants : vives douleurs dans les membres inférieurs, impossibilité de se tenir debout, température 38". 7. Amélioration après quinze jours, au point que la malade put quitter le lit. .Mais, bientôt, recrudescence de la maladie avec douleurs abdominales très vives, puis convulsions généralisées, perte incomplète de connaissance, état comateux; apparition d'une tumeur pulsatile dans la région ombilicale, pouls de la fémorale plus faible à gauche qu'à droite; température de l'exlrcmilé inférieure gauche abaissée de deux degrés comparativement à celle du côté droit. Aucun antécédent hérédilaire à noter.
A Vatilopsie, anévrysnie de l'aorte .Tbdiuninale rompu avec é])anchemcnt sanguin dans le péritoine. (Les convulsions, no.tées dans cette observation, ont été signalées autrefois par Stokes à la suite des ruptures anévrysmales) ; elles sont, selon lui. de même nature i|ue celles ipii sonl pruduilcs par des déperditions de sang, subites et considérables.
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Diagnostic.
Le premier anévrysme interne diagnostiqué pendant la vie et constaté après la mort par Vésale, en 1357, a été un anévrysme de Taorte abdominale, et cependant il n'en est pas qui, avec ceux de l'aorte thoracique descendante, soient plus souvent méconnus ou confondus avec d'autres affections. Sur 104 cas, Lebert en signale trente où la maladie n'a pu être reconnue qu'après la mort. Pour l'instant, il nous suffira de donner la simple énumération des erreurs commises et de rappeler que ces anévrysmes ont été confondus avec : le lumbago rhumatismal, des névralgies intercostales ou dorso-lombaires, la sciatique ; une maladie du foie lorsque la tumeur comprime les voies biliaires ou la veine porte ; une maladie calculeuse des reins ou des uretères ; un mal de Pott, une raéningo-myélile, un phlegmon périnéphrélique, une ectopie du rein; un cancer du pylore, une maladie d'estomac surtout lorsque la tumeur anévrysmale est placée au niveau du tronc co^haque ; des tumeurs cancéreuses de l'intestin, l'obstruction intestinale, des kysles du mésentère, des abcès froids, la leucocythémie. Lorsque la tumeur comprime l'intestin, elle peut donner lieu à des symptômes d'obstruction intestinale, complète ou incomplète, ou encore à ceux d'une maladie bronzée par la compression des nerfs splanchniques.
Il est impossible de passer en revue et d'étudier toutes les erreurs de diagnostic, et il suffit d'en citer quelques exemples. Voici une observation résumée de Scarpa, intéressante en ce sens qu'un anévrysme de l'aorte abdominale a pu faire croire successivement, à un simple rhumatisme, à des accès de colique néphrétique, à des calculs rénaux.
Un homme de 45 ans, « adonné au vin et à la débauche », entre à l'hôpital le 5 novembre 1801. Depuis six mois, il souffrait d'une douleur presque continuelle à la région lombaire et à l'abdomen. Dans les moments où « le spasme douloureux était le plus violent, il éprouvait des tiraillements et un sentiment de pesanteur aux testicules surtout au gauche ». Un médecin crut à un rhumatisme, puis un autre à des calculs dans les reins. Les douleurs s'étendaient aux fausses côtes inférieures gauches, quelquefois au testicule du même côté; le malade se trouvait mieux couché sur le côté gauche, ou assis sur son lit et courbé en avant. Aucune pulsation ne fui aperçue à la région lombaire, et il fut trouvé mort dans son lit, le 15 février 180^.
A ['autopsie, on trouva du sang « extravasé et coagulé derrière le péritoine » depuis la région lombaire jusqu'à l'arcade crurale du même coté. A huit travers de doigt au-dessus du passage de l'aorte à travers le diaphragme, existait un anévrysme appuyé sur le corps des vertèbres dorsales inférieures, et
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s'étant creusé de profondes cavités dans la substance du muscle psoas gauche jusqu'à désorganiser les nerfs lombaires, le nerf crural et l'obturateur, ce qui rendait compte des douleurs violentes ressenties dans ces parties. Le sac manquait dans un certain espace au niveau des vertèbres dorsales inférieures eu partie détruites, tandis que la substance cartilagineuse intervertébrale avait échappé à la destruction.
L'anévrysme de l'aorle abdominale est assez souvent confondu avec un nia/ (/r Putt. Rien n'y manque : gibbosité anguleuse, douleurs extrêmement vives, très rebelles, conslrictives autour de l'abdomen et dans les membres inférieurs, apparition dans le flanc gauche d'une tumeur prise pour un abcès par congestion, paraplégie possible quoique très rare, et le diagnostic ne s'établit qu'au moment de la rupture de la poche anévrysmale dans la cavité al)dominale. Voici, parmi beaucoup d'autres, un fait de ce genre rapporté par (lomby :
Un homme de 49 ans, est tourmenté depuis deux ans par des douleurs au liane et à la cuisse gauches. Un jour, on constate à la fin de la région dorsale de la colonne vertébrale, une gibbosité, petite, anguleuse, semblable à celle du mal de Pott, non douloureuse à la pression. Au flanc gauche, on sent une rénitence particulière non Iluctuanle, que l'on prend cependant pour un abcès par congestion. Pas de paraplégie, ni d'anesthésie, pas de troubles du côté de la vessie ou de l'intestin. Tous les médecins appelés à voir ce malade pensent à un mal de Pott et le traitent en conséquence (cautérisations ponctuées sur le trajet du rachis, opium, bains sulfureux). Après quatre mois de séjour à l'hôpital, aggravation subite, douleurs intolérables, état général grave, faciès grippé, apparition d'une tuméfaction pulsatile au liane gauche, mort le lendemain. Alors, on pense à un anévrysmc aorlique rom])u dans la cavité abdominale.
A Vantopsie, on constate l'intégrité de la cavité péritonéale, mais par transparence on aperçoit sous la séreuse « une masse sanguine qui va du dia[)hragme à l'arcade de Fallope, et de la colonne vertébrale au flanc gauche rempli par une masse de caillots noirâtres. Ces caillots qui ont décollé le péritoine, ont repoussé en avant le mésentère et les anses intestinales, dédoublé les deux feuillets du mésocolon descendant, séparé le diaphragme et la paroi abdominale antérieure du péritoine qui les tapisse normalement ». La poche anévrysmale est énorme et refoule en avant les piliers du diaphragme'.
Une tumeur anévrysmale sous-diaphragmalique a pu faire croire à une c'irrhiisr hiipcrtrojili'iqiii' spléno-hépatique. puisa une Iriicocyllu'tiiic, enfin à un iiltirgmon jii'ri ni'plirrtirjiie. Rendu explique comment ces erreurs successives de diagnostic ont pu être commises ".
' Soc. anal., 1S78.
- I.croiis de clinique mcdicalr, 1800.
MALADIES I)U COEUR ET DE LAORTE
Tout d'abord, le malade âgé de 46 ans présentait des déformations rachitiques du tliorax (boml^ement du sternum, projection inégale des côtés), puis .une voussure de la moitié inférieure gauche du thorax et un évasement de la région sous-diaphragmatique comme dans les cas d'hypertrophie du foie et de la rate, dans la cirrhose hypertrophique. Il y avait, de plus, un épanchement pleural gauche. On avait songé un instant à la possibilité d'une leueocythémie, en raison de l'hypertrophie apparente du foie et de la rate chez un sujet cachectique et anémique. Enfin l'idée d'un abcès périnéphrétique pouvait encore se soutenir en raison de l'existence d'un empâtement diil'us dans la région circum-rénale, de quelques points fluctuants, d'une douleur sourde et contusive assez analogue à celle des collections inflammatoires profondes, en raison encore d'un traumatisme antérieur sur la région lombaire qui avait même déterminé une fracture de côte, et les irradiations iliaques et inguinales des douleurs, la rétraction concomitante du testicule étaient encore autant de symptômes pouvant faire songer aux coliques calculeuses, et à la lithiase rénale, cause assez fréquente du phlegmon périnéphrétique.
Dans Tanévrysme de la portion inférieure de l'aorte abdominale, les caillots oblitérateurs peuvent intéresser l'une des artères rénales ou les deux à la fois et donner lieu à des accidents graves et mortels à'iirênup. D'autres fois, il se produit un vaste infarctus du rein par oblitération presque totale de l'artère rénale correspondante, et lorsque quelques symptômes d'autres oblitérations artérielles se présentent en même temps, le diagnostic devient presque impossible. Le résumé de cette observation fort intéressante de Vulpian ' va nous le démontrer.
Une femme de 89 ans, entrée à l'infirmerie de la Salpêtrière le 30 octobre 1867, y meurt le 3 novembre. Depuis dix ans, elle aurait eu une hémiparésie droite, et depuis un an, elle ne marche plus. Faciès très altéré, dyspnée considérable et prostration des forces ; commissure labiale droite un peu abaissée; bras droit un peu moins fort que le gauche et un peu raide (légère hémiplégie). Douleurs vives à la région hépatique. Tout le côté droit de la poitrine est moins sonore que le gauche et présente une respiration rude, un retentissement exagéré de la voix, quelques râles sous-crépilants à la base et en arrière. Bruits du cœur tumultueux sans bruits anormaux; pouls petit, fréquent, irrégulier, peau froide; température axiilaire à 37". Les urines sont foncées avec une très petite quantité d'albumine. Il est impossible de porter un diagnostic précis, et Vulpian pense, sous toutes réserves, à une pneumonie.
A Vautopsie, artères de la base de l'encéphale très altérées, à parois épaissies et scléreuses, présentant çà et là quelques plaques ossiformes. Dans phi-
' Altérations scléreuses et athéromateuses de l'aorte ; anévrysme atliéroinateux de ce vaisseau ; polype fibrineux dans l'aorte abdominale, l'un d'eux situé à l'origine de l'artère rénale droite, infarctus du rein droit (Soc. anat-, 1867).
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sieurs points, le calibre de ces artères est fortement réiréci. A la partie postérieure du noyau blanc de l'hémisphère gauche, on trouve deux petites taches grisâtres dues à un travail de iiécrobiose cérébrale. — • Congestion œdémateuse de presque toute l'étendue du poumon droit, et au poumon gauche, lésion identique, quoique moins accusée. Cœur hypertrophié sans lésions valvulaires. Aorte dilatée à son origine, avec des plaques scléro-athéroniateuses, et des ulcérations dues au ramollissement de l'athérome. Dans l'aorte abdominale, on trouve deux caillots iibrineux, décolorés, denses, adhérents à la membrane interne. De ces deux sortes de polypes fibrineux qui ont le volume d'une groseille, l'un est fixé à l'origine d'une petite artère lombaire, l'autre est situé juste au niveau de l'origine de l'artère rénale droite qui est oblitérée presque complètement. A 3 centimètres environ au-dessus de la bifurcation terminale de l'aorte, vers la région antérieure, existe sur ce vaisseau une saillie hémisphérique, poche anévrysmale communiquant avec l'intérieur du vaisseau par une petite ouverture, et renfermant un caillot qui présente « des trajets comme canaliculés de diamètre varié, anastomosés ensemble ». — Le rein gauche ne présente aucune altération notable, sauf quelques petits kystes séreux. Le rein droit est augmenté de volume, bosselé; tout son tiers moyen est le siège d'un gros infarctus de date ancienne, formé par suite de l'oblitération presque totale de l'artère rénale correspondante au niveau de son origine aortique.
Ces quelques exemples montrent combien et comment peut (Mre obscurci le diagnostic d'anévrysme de l'aorte abdominale. Or, à la période simplement douloureuse, ce diagnostic est loin d'être impossible en s'appuyant sur le caractère même des douleurs. Celles-ci augmentent par certains mouvements, par la marche, par la station debout, par lequitalion, par certaines attitudes qui sont presque toujours les mêmes; elles diminuent et peuvent même disparaître par le repos, la position horizontale. Or, ce n'est pas ainsi que se comportent les douleurs simplement névralgiques : le repos peut les atténuer sans doute, mais il ne les lait pas entièrement disparaître ; leurs paroxysmes sont moins étroitement liés à certains mouvements, à certaines attitudes du malade ; elles ne sont pas rebelles à la médication antinévralgique. En s'appuyant sur ces caractères cliniques, il n'est pas encore possible, sans doute, d'affirmer le diagnostic d'anévrysme; mais y penser déjà, c'est le chercher; et le chercher, c'est souvent le trouver. Alors, en plaçant une main sur la région lombaire que l'on comprime d'arrière en avant, en appuyant l'antre sur la région abdominale antérieure que l'on comprime d'avant en arrière, on constate l'existence d'une tumeur pulsatile et expansive en masse. Si l'on constate en même temps un retard du pouls fémoral, le diagnostic est établi en faveur d'un ancvrysme de l'aorte et contre une tumeur placée au-devant de l'aorte, tumeur non expansive dans tous les
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sens et à battements communiqués. Ce retard du pouls fémoral peut également servir pour le diagnostic avec l'anévrysme de l'artère mésentérique, de l'artère splénique, etc., maladies du reste relativement rares. •Enfin, l'existence de la claudication intermittente dans sa forme même atténuée, lève encore les doutes en faveur d'un anévrysme de la portion inférieure de l'aorte abdominale. Dans cet anévrysme, le retard avec l'affaiblissement du pouls fémoral est bilatéral, tandis qu'il est unilatéral dans l'anévrysme de l'iliaque primitive.
Quelques auteurs ont pensé pouvoir distinguer ces douleurs ancvrysmatiques de celles de l'ostéite vertébrale, auxquelles ils ont attribué un caractère térébrant qui n'a rien de spécial ni d'absolument précis, puisque les plus profondes altérations osseuses ont pu souvent s'accomplir silencieusement. 11 n'en est pas de même des douleurs de rupture qu'il importe de bien connaître et qu'il est possible de distinguer, même dans les cas assez fréquents oîi la mort survient seulement quelques semaines ou quelques mois après. Souvent, la douleur de rupture éclate, subite, atroce, avec un déchirement dont le malade a conscience et qu'il traduit par celte expression ; puis on voit s'y joindre quelques symptômes hémorrhagiques : syncopes, lipothymies, sueurs froides, nausées, état vertigineux, abaissement de la température. La mort par hémorrhagie peut survenir rapidement ; mais d'autres fois une accalmie trompeuse se produit jusqu'au jour où une nouvelle déchirure, rompant la barrière fibrineuse, emporte le malade. Dans l'intervalle, on a pu faire souvent le diagnostic de la rupture anévrysmale ; la tumeur a considérablement augmenté de volume, elle s'est étalée, on l'a vue passer jusque dans la gaine du psoas, et le diagnostic d'anévrysme diffus a pu être établi.
Comme les signes directs peuvent faire défaut, permettant l'hésitation entre un anévrysme et une tumeur solide soulevée par l'aorte, il est souvent utile d'avoir recours aux signes indirects, tirés de l'exploration du pouls fémoral, et consistant : 1° en une augmentation du relard symétrique de ce pouls ; 2" en une exagération de la circulation artérielle quand on comprime la tumeur abdominale, et inversement en une diminution de cette circulation quand on cesse la compression. En effet, lorsque l'on comprime un anévrysme communiquant avec l'aorte, on chasse dans ce vaisseau le sang contenu dans le sac, d'oîi afflux plus grand de ce liquide dans l'artère fémorale et élévation notable de la ligne d'ensemble des pulsations recueillies au sphygmographe. Par contre, la décompression brusque de la tumeur produit un phénomène inverse : la diminution de tension et d'amplitude de l'artère crurale. Les deux figures suivantes de Franck démontrent le fait d'une façon très concluante.
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Lorsqu'il s'agil d'une tumeur soVuJc soulevée par les pulsations de l'aorte, sa compression lend au conlraire à supprimer le pouls fémoral, tandis que sa décompression le fait reparaître. Ce mode de diagnostic, depuis longtemps indiqué par Marey pour les tumeurs pulsatiles du pli du coude el du creux poplité, n'est pas un procédé clinique à recommander en raison des accidents qu'il est capable de provoquer. Il est plus
Fi-, loi-iii;;.
PI', pouls lYinni al iruii iiial.iilo prrspiilanl imc luiiirur pulsalilo do l'abdoiiinn. — A l'inslaiit C. on roinpi-iiiir la liinifui'; la Icnsioli arloi-icllo aiismonlo anssilol dans la Irnior'ale cL rcsio olcvop lani, ipi'on maint icnl la i-onipri'ssion .
La Uniioin' osl lirns(|ii('nioiil drconiprinioo à l'inslani 11 l'arli'ro frinoralo s'alTaisso, el. los pulsalions ipii suivent suni noIaMcnu'iil alli'nnrrs.
simple de baser son diagnostic sur les mouvements d'expansion propres aux anévrysmes et qu'on n'observe jamais pour des tumeurs dont les battements sont communiqués par les vaisseaux sous-jacents, môme pour (les tumeurs vasculaires. « Dans le cas d'anévrysme — comme l'a dit Lefort — • on sent que la force expansive se propage d'un point de la tumeur à toute sa masse; dans le cas de tumeurs vasculaires, on sent la réplétion se faire simultanément dans toutes les parties. »
En l'absence de toute dilatation anévrysmale, d'insuffisance aorlique ou lie goitre exophtalmique, on observe chez certains sujets le phénomène de Ynartc piiU<iiil(\ caractérisé par la sensation parfois pénible ou même (louloureus(î do battements épigastriques, pouvant s'étendre de l'appendice xiphoïde à l'ombilic et même plus bas. Ces pulsations aortiques
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s'observent assez souvent chez les nerveux, chez les malades atteints de divers troubles gastro-intestinaux ou utéro-ovariens, chez ceux qui présentent des chutes d'organes et principalement une ptôse du côlon transverse laissant ainsi l'aorte plus en rapport avec le plan musculaire. Les battements, parfois violents, occupent le plus souvent la ligne médiane, quelquefois l'épigastre un peu à gauche et pouvant s'étendre jusqu'aux iliaques ; ils sont paroxystiques, apparaissant et disparaissant sans cause, brusques, saccadés, soulevant fortement en avant la main exploratrice, sans expansion latérale, sans aucune apparence de tumeur, sans aucun bruit morbide. Cependant, Laennec aurait constaté un « bruit de soufflet assez marqué », ce qui n'est pas du reste impossible, en raison de l'état spasmodique de l'aorte. Assez souvent, on croit à l'existence d'une tumeur anévrysmale, et cependant d'après les caractères cliniques de ces battements, l'erreur ne doit pas être de longue durée. Laennec rapporte l'histoire d'une jeune fille atteinte d'une fièvre pernicieuse double-tierce et vue avec Bayle. Au-dessous de l'épigastre on sentait comme une tumeur « donnant des pulsations fortes, isochrones à celles du pouls et accompagnées d'un mouvement de dilatation générale bien marqué ». Il n'était pas douteux, pour les deux observateurs, qu'il s'agissait d'un anévrysme de l'aorte, vers la hauteur de l'artère cœliaque. Mais, au bout d'un mois, avec le retour graduel des forces, on constate la disparition de la pseudo-tumeur et des battements. « J'ai rencontré depuis plusieurs cas tout à fait semblables, ajoutc-t-il, et je suis parvenu aisément à les distinguer de l'anévrysme réel de l'aorte ventrale, en ce que dans ce dernier on ne sent pas le calibre de l'artère, tandis que dans le premier on sent parfaitement qu'elle a partout son diamètre naturel. »
Le battement, saccadé et brusque, est rarement diastolique comme celui d'une tumeur anévrysmale, ajoute Stokes après Hope ; la pulsation est mal limitée, allongée, occupant parfois tout le trajet de l'aorte jusqu'à sa bifurcation ; elle diffère du battement anévrysmal par son intensité qui va en augmentant de haut en bas et qui présente son maximum à la région ombilicale ; enfin sa force et ses caractères varient à chaque instant
' Dès 1749, SiîNAC a appelé Fattention sur ces faits : « Il ne faut pas confondre la pulsation du cœur avec le battement de l'aorte. Les battements qu'on sent à la région de l'estomac ne sont donc pas ordinairement des battements du cœur, ce sont les pulsations de l'aorte. » Il rappelle, d'après Riolan, que Catherine de Médicis sentait des pulsations au côté droit de la poitrine « sans qu'elle se plaignit d'aucune incommodité « ; qu'un homme de 40 ans était sujet à de semblables battemeuts « sans avoir éprouvé aucun accident qui intéressât la santé ou la vie ». — Dans sa 39° lettre, Morgagni a cité des cas semblables. Il parle notamment d'une femme de -ii ans présentant des pulsations « dans les régions moyenne et supérieure du ventre ». Tout ce qu'il y avait à cet endroit pouvait facilement être rapporté à une affection hystérico-convulsive.
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Reste la queslion de s/rye.
A la pariic iiuj>('ricui'(' ilc Vaorlc ahdouiinalp, au niveau de l'anneau du diaphragme el du tronc cœliaque, l'anévrysme est caractérisé souvent par de très vives douleurs épigastriques, par des vomissements et des troubles digestifs pouvant faire croire à l'existence d'une affection plus ou moins grave de l'estomac. A la parl'ic iiKnjnuu', l'obsti'uction d'une ou des deux artères rénales provoque l'albuminurie et peut conduire à l'urémie rapide; la lésion siégeant au-dessous est capable de provoquer encore l'apparition de l'albumine en augmentant considérablement la tension sanguine dans les artères rénales ; enfin, il existe une troisième cause d'albuminurie par existence concomitante de néphrite interstitielle et artérielle. Les troubles de sécrétion urinaire sont donc importants à considérer pour le diagnostic, et il importe d'ajouter les etl'ets produits par la compression des uretères.
Lorsque le diagnostic de tumeur anévrysmale a été bien établi, il s'agit non seulement d'en connaître le siège, mais encore de différencier l'anévrysme de l'aorte abdominale avec ceux d'autres artères (mésentériques, hépatique, splénique, rénale, etc.). Malgré leur peu de fréquence, il est utile de les mentionner, ne serait-ce que pour les mieux faire connaître.
1° Les deux premières observations à^aarcri/smes de Varthrc mcsonférirjuc si/prr/rurr ont été publiées en 1830, par Bergeon etBérard, puis par Lecadre. Dans la première, on avait cru à un ulcère de l'estomac ; dans la seconde, à un empoisonnement. Puis, en 1841, Wilson publia deux autres faits, l'un avec ictère par compression des voies biliaires, l'autre avec hématémèses répétées. Gairdner a observé (1802) un anévrysme de la mésenléri({ue supérieure avec ictère ; il s'était ouvert vingt-deux mois avant la mort dans le duodénum, d'oîi hématémèses répétées et symptômes ressemblant à un ulcère du duodénum ou de l'estomac. L'observation de Rodet (186i) concerne un anévrysme de la mésentérique inférieure, consécutif à une endocardite ulcéreuse mitrale qui avait abouti à la disparition presque complète de la valvule. — La même année, Chauffard relatait l'hisloire d'une malade âgée de 2-3 ans, très anémiée, avec un pouls fréquent, petit el dépressible, atteinte depuis environ un mois d'hémorrhagies répétées par le rectum. La présence d'une tumeur siégeant sous les fausses côtes, à gauche à trois ou quatre travers de doigt de la ligne blanche, douée de battements et d'un mouvement d'expansion très
' Bi;!!r,i;oN et Bkmaru {Soc. /niiil., ISiiO). — Lf.cadiu-. iJoi/rii. de tniUl.cl i/c cjiir. /n-n/iiiiiea, 1S:'>II). — Wu.soN (Met/, e/iir. Iraiix.. London. 1841). — Cruveilhier. Tmilé d'tiintl. palli., lS.'i-2i. — GAlliDNEii (('liiiical inodiciitp. ISG'2). — Rodet [Soc. des se. inéd. <le l.f/o/i.
— CiiAUKFAHD [Soc. mt'd . dcs hopi 1(1 i/.f , 181)1). — Yeo {Tr. palli. soc, Londoii. 1870-1871).
— MuiiCHisoN (Leçons clin, sur les maladies du /o/e, trad. française, 1878).
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net, sans aucune modification des pouls fémoraux, sans aucune variation sphygmographique produite par la pression de la poche sanguine, avait permis de faire le diagnostic exact pendant la vie. A Tautopsie, on trouva une péritonite généralisée et adhésive, de date récente, et réunissant toute la masse intestinale ; il existait un anévrysme de l'artère mésentérique supérieure siégeant peu après son émergence de l'aorte, gros comme un œuf de poule, rempli de caillots fibrineux, stratifiés et adhérents au sac; le trépied cœliaque et l'aorte ne présentaient aucune allération. La tumeur avait contracté d'intimes adhérences avec la troisième portion du duodénum, et au niveau de ces adhérences, la muqueuse intestinale était amincie et ulcérée; par cette ulcération, on pouvait y faire passer sans effort un stylet mousse, de l'intestin dans l'intérieur de la tumeur. Les caillots concentriques, passant au-devant de cette ouverture accidentelle de Tintestin, mettaient seuls obstacle à la libre et entière comnmnication du sac avec le tube digestif, disposition qui expliquait la répétition des liémorrhagies et leurs arrêts niomentanés.
Dans un cas rapporté par Yeo (1870), il y avait compression des artères rénales, d'oii mort avec symptômes comateux de nature urémique. Enfin, le fait de Murchison mentionne la mort par hémorrhagies profuses de l'estomac et des intestins.
2" Les deux premières observations à'anévnjsmes. de l'artère hépatique ont été données en France d'abord par Sestié, en 1833, puis par W. Stokes en Irlande, une année plus tard'. Tous les faits connus dans la science, ont été, du reste, réunis sur ce sujet dans une thèse récente-.
Dans l'observation de Ledieu (1856), il s'agit d'une femme de 54 ans présentant un œdème progressif des membres inférieurs avec de l'albumine eu quantité considérable dans les urines, puis une ascite abondante dans les derniers jours. A l'autopsie, on trouve d'abord delà bronchite et de l'emphysème pulmonaire (diagnostic porté pendant la vie), le cœur sans aucune lésion, la cavité péritonéale remplie de 15 litres de liquide, le foie légèrement cirrhosé, les reins peu altérés. En disséquant l'artère hépatique, on aperçoit au-dessus de la branche pylorique, une tumeur du volume d'une grosse aveline, très dure et développée dans l'épaisseur du vaisseau. L'artère pylorique restée perméable, fournissait des anastomoses suffisantes pour donner au foie le sang artériel dont il avait besoin.
Dans les observations de Wallmann, Lebert, Quincke, Drasche, Galon, Haie, White, Sainton (la dernière en date), on voit que l'anévrysme
' Sestik (Soc. anatomii/ue, 1833). — W. Stokes [The Dublin journal of méd. se, 1834). - A. Bernard. TItùse de Paris, 1897.
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de l'artère hépatique se traduit par quatre ordres de symptômes : 1" une tumeur presque toujours inappréciable en raison de sa situation profonde, mais capable par son gros volume (comme une tête d'enfant dans l'observation de Wallmann) de déplacer le foie ; 2" des douleurs produites par la pi'ession des plexus nerveux voisins et souvent prises pour des coliques hépatiques ; .'{" un ictôre par compression des voies biliaires ; i" des hémalémèses. — Dans les anévrysmes desartères mésentcriques, l'ictère est moins commun, et les hémorrhagies intestinales plus fréquentes.
3" Un des premiers faits (\\inévri/sine di- l'arlrrc sp/riiif/ur a été donné par lîeaussier, en 1770, et dans ce cas les parois du vaisseau étaient très ossifiées. Cependant, Th. Bonnet, dans le Srpiilcrclani , sous le titre [palpilalin ab auriirhinalc /ienis) mentionne un fait qui aurait été observé par Bâillon. D'autres observations ont été rapportées par Chambert, Cruveilhier, Santesson, Leudet, Ware, Mayel, Heppner, etc. Mais il s'agit là de raretés pathologiques, de surprises d'autopsies, quoique Lebert croie ces anévrysmes aussi fréquents que ceux de la méscntérique supérieure.
— D'après Cruveilhier, peu d'aiières anévrysmatiques sont aussi sujettes que l'artère splénique aux concrétions calcaires, et il rapporte qu'il a vu : d'une part un auévrysine ovoïde de l'artère splénique incrusté de phosfihates calcaires et rempli de caillots sanguins laissant le centre du vaisseau parfaitement libre; d'autre part, sur un même sujet, trois petits anévrysmes hémisphériques à parois osseuses.
— Le fait antérieur de Chambert (1837) était analogue : anévrysme de l'artère splcnii[uc se présentant sous forme de coque osseuse comblée dans son intérieur par des caillots sanguins très adhérents.
— Des deux observations de Leudet, l'une concerne une femme de 70 ans, morte d'un cancer de l'ulcrus et à l'autopsie de laquelle on trouva deux tumeurs anévrysinales complètement ossiliées sur le trajet de l'artère splénique. L'autre observation est relative a une femme morte à 53 ans, d'une pneumunie. ïuules les valvules cardiaques étaient saines, de même que l'aorte et les artères mésentériques ; à son entrée dans la rate, la branche supérieure de la d'ivision de l'artère splénique était le siège d'une dilatation anévrysmale du volume d'une aveline, surmontée de saillies partielles seraisphcriques et tapissées de plaques calcaires, communiquant par une large ouverture avec la cavité vasculaire. Deux autres anévrysmes existaient sur le trajet du même tronc de l'artère splénique au niveau de l'estomac. La rate avait son volume ordinaire, sa membrane fibreuse d'enveloppe était saine, et l'estomac n'olfrait aucune altération.
— Dans les faits de Santesson (1849) et Mayet (1879), la mort est survenue très rapidement par rupture d'un petit anévrysme splénique. Enfin, Ware
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(1856) a constaté les symptômes d'une obstruction intestinale par dilatation osseuse et anévrysme de l'artère splénique i.
— Le fait de Heppner, que cet auteur avait attribué à un anévrysme du tronc cœliaque, est relatif à une femme de 58 ans dont l'exploration abdominale donnait les résultats suivants : rate énorme, atteignant presque l'ombilic, et au creux épigastrique tumeur pulsatile, mobile et consistante, grosse comme une pomme, avec mouvement d'expansion rythmique en tous sens et souffle très net à son niveau. Scoliose des 11*^ etlS'' vertèbres dorsales sensibles à la pression. La tumeur est peu douloureuse à la pression, tandis que la rate est beaucoup plus sensible lorsqu'on la comprime. La malade avait fait une chute grave à 8 ans, et l'hypertrophie de la rate avait été déjà constatée depuis 40 ans, la tumeur pulsatile depuis 10 ans. Une nuit, douleur subite et très vive au creux épigastrique, puis mort en quelques instants. — kV autopsie, liquide séro-sanguinolent dans le péritoine, caillots sanguins dans l'épaisseur des épiploons. Rate très volumineuse à capsule épaissie, à tissu très ramolli. Aorte abdominale normale; tous les vaisseaux qui en naissent au niveau du plexus solaire sont entourés d'une masse de tissu conjonclif très épaissi. Tronc cœliaque et ses branches dilatés. Après 19 centimètres de son parcours, l'artère splénique très sinueuse, déjà large comme l'aorte à son niveau, se dilate tout à coup en une tumeur anévrysmale de forme ovoïde, de 7 cent. 6 de long sur 6 centimètres de large, avec une paroi inégale, calcifiée, et rompue dans un point, avec une cavité remplie en partie par un caillot ferme et adhérent. La tunique exte^lie est intacte, la tunique interne peu altérée, la moyenne envahie par la dégénération calcaire. Les troncs secondaires et les branches de la splénique présentent, avant leur pénétration dans la rate, plusieurs dilatations anévrysmales (7 au niveau du bile, i2 ayant le volume d'un œuf de canard dans l'épaisseur du parenchyme splénique). Il en existe d'autres encore dont le volume varie entre un pois et une noisette. Veine splénique et ses branches très dilatées à parois épaissies et notablement calcifiées'.
En résumé, le siège de ces anévrysmes est difficile à préciser, et les observations sont rares où on ait pu les diagnostiquer.
Une erreur qu'il ne faut pas commettre est relative à l'existence du souffle splénique, signalé par Schutzenberger, Rœser, Griesinger, puis par Maissurianz dans la fièvre intermittente, ensuite étudié par Bouchard et R. Leudet'-. Ce bruit morbide qui n'est nullement symptomatique
' Baillou. cité par Bonnet {Sepidchretinn, lib. II, sect. VIII, p. 836. Liigduni, 1700). — Beaussier (Journal de méd. chir. et phann., 1770). — Chambert (Soc. anal., 1837. — Calulof/ue of the muséum, ofthe collège of surgeons of England, 1848). — Legrand (Soc. anal., 1849). — Santesson. Stockholm, 1849. — Chuveii.hier (Trailé d'anal, palli. gén., t. II)- — RoKiTANSKY {Ueber einige der Wichligsten kranhheilen der arlerten, Wien, 1831). — Leudet (Soc. de biologie, 1852 et 1836). — Ware (Boslon med. et surg. journal, 185G). — L. Heppner (Saint-Pétersb. med. zeltsch., 1872). — Mayet {Lyon médical. 1879).
- Schutzenberger (Gaz. méd. de Strasbourg, 1867). — Roeser (Acad. de médecine. Paris, 1862).
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d'un anévrysme de Tarière splénique, et que j'ai constaté deux fois chez deux paludéens avec grosse raie et insuffisance aorlique, s'observe dans des maladies très diverses, mais toujours caractérisées par la splénoraégalie : fièvres inlerraittenles pendant les accès (Schiitzenberg, Rœser, Griesinger) ; hypertrophie splénique du paludisme (9 cas de Maissurianz) ; cancer du foie, insuffisance aorlique et fièvre inlermitlenle (Gerhardl) ; hypertrophie de la rate dans la cirrhose atrophique du foie, la leucémie (Bouchard, R. Leudet). Le souffle de la « rate pulsatile » n'est pas dû à des compressions vasciilaires périphériques, comme le {)enpaienl Griesinger elWinkel, nia l'action du ventricule gauche hypertro[)hic conmic Gerhardl l'a cru encore ; il se passe bien dans la rate, il est doux, syslolique, et comparé par Bouchard au souffle placentaire par son timbre cl son intensité. Pour le constater, il faut avoir soin d'incliner le malade sur le côté gauche afin d'empêcher la pression de l'organe sur les vaisseaux abdominaux. Mais, nous répétons que sa constatalion n'autorise pas à établir le diagnostic d'anévrysme de l'artère splénique. Sans doute, on peut l'observer dans ce dernier cas, mais avec d'autres caractères, et sa production dans d'autres maladies atténue beaucoup sa valeur clinique.
4" On a vu, dans la dernière observation, qu'on avait cru à un anrrnjstiif du tronc co'Haqxc, alors qu'il s'agissait de l'artère splénique. Or, les anévrysmes du tronc cœliaque et de Xarlère coronaire slomaclùfjue sont extrêmement rares, et le diagnostic n'en a jamais été fait, parce qu'ils reproduisent souvent les caractères cliniques des ulcères gastriques. D'autre part, ceux-ci, dans quelques observations (Pearson Irvine, Douglas Powel, 187S), seraient capables de produire des ruptures de l'artère coronaire stomachique. L'observation de Villard mérite d'être rapportée.
l'ii homme de 62 ans, sans anlécédents pathologiques, souITrait depuis quatre mois, de troubles digestifs, de vomissements parfois alimentaires, d'une douleur épigastrique et dorsale. 11 y a trois mois, hématémèse assez abondante qui se renouvelle huit jours après et s'est encore reproduite plusieurs fois. Il en résulte une anémie profonde et le malade succombe six jours après son entrée à l'hôpilai. — A Vautopsie. on trouve au niveau de la pelite courbure de l'estomac, près du pylore, une tumeur du volume d'une grosse noix a]ipartcnant à l'artère coronaire stomachique qui présente à son niveau une dilatation assez considérable. Les |>arois de l'anévrysme sont dures, épaisses, ta|)issécs de caillots noirâtres, très unlVactueuses. Au niveau du point où la tumeur adhère à l'estomac, on trouve un orilice arrondi la
— GriiKsiNiiEii, Malad. in/eclieii.ses. Trad. française, 188T. — Maissurianz (■S'a/N^/V/e/'î/jo;//''-/ M^'i/. \Voc/i., 188S). — BoLCHAiiP (France méd., 1889). — Rouf.ht Lf.ldet (fircj/r leméd., 1890).
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faisant communiquer avec la cavité gastrique. L'aorte, l'artère coronaire stomachique sontathéromateuses. Le cœur est sain*.
5° Les anévnjsinea de tartère rénale sont encore des trouvailles d'aulopsie. Rayer en rapporté trois observations empruntées à des auteurs anciens (Rouppe, 1770, Dourlin, D. Nebelius), et Gendrin aurait observé une hématurie due à un anévrysme rompu de l'artère émulgente, à la surface duquel une adhérence s'était établie avec la cavité des bassinets et avec l'origine de l'uretère gauche Dans l'observation de Danner, l'anévrysme de l'artère rénale s'était développé chez un goutteux.
Le fait de Leudet concerne une femme de 62 ans morte de néphrite albumineuse. Deux mois avant, l'état de la malade s'était beaucoup aggravé : dyspnée, toux, œdème des membres inférieurs et de la face. Mort dans le coma durant depuis trente-six heures. — A \ autopsie, rein gauche beaucoup plus volumineux que le droit, mais les deux reins sont également altérés. Au moment oîi l'artère rénale va pénétrer dans le rein droit, on trouve un anévrysme, gros comme un haricot, placé à la jonction de ses deux branches, b d'une forme hémisphérique, d'une consistance ferme et dure, communiquant li par une ouverture presque capillaire avec le calibre de la petite branche de j l'artère rénale; sa cavité était remplie d'une matière semi-molle et jaunâtre, j s'écrasant facilement sous la pression, sans aucune trace de sang ou de | fibrine, offrant les caractères des dépôts calcaires ordinaires. Les parois arté- I rielles des autres vaisseaux présentaient un grand nombre de plaques cal- . caires. L'intfuence de cette lésion sur la marche de la néphrite a été nulle, i
' Souvii.LE (cité par Villard). Journal de médecine, 1778. — Concato {Union niéd., 1862). î — L. KiDD (Dublin inéd. journ., 1865). — Cujiing [Dublin méd. journ., 1868). — Villard \ (Soc. anal., 1870). — Sthetch Dowse (liaz. méd. de Paris, 1877).
- L. Rouppe (Physica medica, 1770). — Titius (cité par Uayer), Aneunjsmalis arterix renaiis sinistri exemplum. Witteiub., 1798. — Dourlin. Tumeur anév. de l'artère émulgente i gauche (Journal de méd. et chir., an XII). — Gendrin (Traité de méd. pratique). — Leudet (Gaz. méd. de Paris, 1852). — Danneu (Soc. anat., 18o6).
TRAITEMENTS DES ANÉVRYSMES AORTIQUES
Les IrailemenLs des ancvrysmes aorliques sont nombreux, ce qui prouve que nous ne sommes pas encore en possession d'une vraie méthode thérapeutique. Le problème à résoudre est complexe. Il ne s'agit pas seulement de chercher à favoriser la coagulation du sang dans l'intérieur des anévrysmes, il faudrait encore agir sur la paroi pour empêcher son extension progressive. Or, jusqu'ici, toutes les méthodes thérapeutiques n'ont visé que la première indication et n'ont pas suffisamment tenu compte de la seconde. On s'est beaucoup occupé du contenu, pas assez du contenant ; de là, beaucoup de déceptions et d'insuccès.
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a Tout ce que l'art peut effectuer avec sûreté pour la guérison de l'anévrysrae, se réduit à la diminution de la force de la circulation dans le sac. »
D'une phrase judicieuse, Hogdson a tracé ainsi la principale indication thérapeutique dont nous devons nous inspirer pour le traitement des anévrysmes, et la méthode débilitante ne vise pas d'autre but. Valsalva et Alberlini ont-ils eu pour précurseurs de leur méthode : Ilippocratc qui ordonnait contre les varices internes, de tirer le sang des veines des mains, d'employer une diète « rendant les sujets très seee et très exsanguins » ; Gengaqui, au xvu'' siècle, avait déjà recours aux saignées répétées pour entraver le développement des anévrysmes traumatiques ; enfin, Rommelius (de Nurenberg) qui, en IGSS, annonce avoir traité avec un certain succès les anévrysmes par les saignées et les purgations? 11 s'agit de tentatives isolées, sans lendemain, intéressantes à connaître seulement pour les érudits.
Valsalva et Albertini, vers 1728, sont les réels fondateurs d'une méthode thérapeutique, exposée ainsi par Morgagni :
II. 1Ili;uahi). — Maladies du cœur. édition. — ii
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« Après avoir tiré autant de sang qu'il fallait, Valsalva s'élait accoutumé à diminuer chaque jour de plus en plus la nourriture et la boisson, au point de ne donner le matin qu'une demi-livre de bouillie, et le soir moitié moins, sans rien autre chose, si ce n'est de l'eau (et encore dans une certaine mesure), qu'il préparait avec ce qu'on appelle gelée de coings... Dès qu'il avait assez amaigri le malade par ce moyen, pour que celui-ci eût de la peine à soulever la main du lit oîi il était couché par son ordre dès le commencement, il augmentait insensiblement la nourriture chaque jour, jusqu'à ce que les forces nécessaires pour se lever lui fussent revenues. » Enfin, il était recommandé aux malades de faire souvent des immersions fréquentes dans l'eau très chaude, afin d'attirer le sang loin de la poitrine.
Ainsi, diète, saignées répétées, repos absolu, tels sont les trois moyens dont se compose la méthode de Valsalva, et l'auLopsie fortuite d'un de ses premiers malades soumis rigoureusement à ce traitement démon Ira la guérison : « l'artère autrefois siège d'anévrysme était contractée jusqu'à son état naturel, mais comme calleuse à cet endroit. »
Quelques années plus tard, Slancario (de Bologne), qui avait eu le premier connaissance de ce fait, annonçait également la guérison d'un anévrysme interne. Bientôt cette méthode fut suivie par Lancisi, Morgagni et Guattani au siècle dernier, et au commencement de celui-ci par Pelletan, Sabatier, Ilogdson, Gorvisart, Laennec.
On trouve dans Ilogdson trois cas de guérison. Pour l'un d'eux, le sac avait été fortifié par des couches épaisses et solides de coagulum, et Breschet dans ses notes, a soin de démontrer comme il suit l'importance de la diminution de la force de la circulation pour prévenir l'accroissement de l'anévrysme : Si deux sacs existent dans le trajet de la même artère, l'obstacle apporté au cours du sang par le sac supérieur, diminue la force de la circulation dans l'inférieur qui devient stalionnaire ou dont la cavité s'oblitère par le coagulum.
Pour l'application rigoureuse de cette méthode sévère de traitement, un certain courage était nécessaire de la part du malade et surtout du médecin. Ce courage, au commencement de ce siècle (1810), Pelletan l'a eu. 11 rapporte 14 observations, toutes en faveur de la méthode, parmi lesquelles deux guérisons radicales. Un homme de 62 ans, porteur d'un anévrysme de l'aorte saillant à l'extérieur, guérit en vingt-huit jours ; il fut examiné encore pendant deux ans, et il mourut plus tard d'une autre maladie. Chez un autre malade atteint d'un anévrysme très considérable de l'artère axillaire, après quarante -six jours de traitement (saignées répétées, repos, diète sévère composée'de deux tasses de bouillon par jour et de limonade pour boisson ordinaire), il n'existait de pulsations ni
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dans la lumcur ni au poignet du bras affecté, et la malade paraissait avoir recouvré entièrement sa santé première'.
Plus tard, Lisfranc rapporte encore un cas de guérison dans sa thèse inaugurale. Il en est de môme de Ilecker (182!)) pour un anévrysmc de la carotide, et en 1845, Luke (de London-Hospital) a guéri par l'emploi de celte méthode, un anévrysme du tronc brachio-céphalique, du volume d'une orange. Après quelques mois, la guérison était confirmée, lorsque le malade mourut deu\ ans après d'une autre affection. A l'autopsie, on trouva le sac rempli de caillots fibrineux durs, avec oblitération de la carotide. — A une époque plus rapprochée de nous (1867), Ciniselli rappelle l'observation d'un malade traité très heureusement par Solizzoli au moyen de celle méthode. — En 1878, Headet Tufnell ont encore public un l'ait de guérison d'nn anévrysme innominé par la méthode de Valsalva modifiée, ou méthode de Tufnell (repos absolu, diète très rigoureuse, réduction des boissons, pas de saignées).
11 existe ainsi une trentaine de faits semblables dans la science, et s'ils ne sont pas plus nombreux, c'est parce que cette méthode a été abandonnée, parce qu'elle n'a pas toujours été suivie dans toute sa rigueur, parce qu'elle n'a plus été regardée que comme un moyen palliatif, à peine applicable aux cas ultimes où il s'agit de prévenir la rupture immanente de la tumeur. Et cependant, cette méthode ne mérite pas l'abandon absolu dans lequel elle est tombée ; elle ne mérite pas les injustes attaques de Dupuytren qui l'accusait autrefois (1829) de débiliter à la fois l'organisme avec les parois du sac et de concourir ainsi à l'accroissement de la tumeur; et si Grisolle a dit qu'il s'agissait d'un traitement barbare, on peut répondre qu'il est plus barbare encore de laisser mourir sou malade en le livrant aux seuls efforts de la nature. En 1870, Lefort disait en forme de conclusion, que « les succès obtenus, quoique rares, autorisent à recourir à ce mode de traitement quand il s'agit d'anévrysraes inaccessibles aux moyens chirurgicaux ». Broca qui écrivait en 18î)6, son remarquable livre sur les anévrysmes, affirmait qne « la méthode de Valsalva provoque des guérisons semblables au\ guérisons naturelles ».
En effet, nous avons déjà vu celles-ci presque confirmées à l'autopsie
' Dans sou Traité iles maladies chirurgicales (1814), Bovek rappelle (|iie Sauatif.iî a iibtciui la guérison d'un gros anévrysme « situé au-devant de l'extrémilé humérale de la clavicule » au moyen du repos, d'un régime sévère, secondés par l'usage intérieur de pilules d'alun, et il ajoute que lui-même a vu en six mois un anévrysme poplité guérir par l'emploi des mêmes moyens et de l'application d'eau glacée. 11 pense que la méthode de Valsalva doit être seulement tentée « dans les anévrysmes rpie leur volume et leur situation ne permettent pas d'opérer ». Deux ans auparavant (I)icl. tirs se. mcd.. 1SI2), RicHKRAND alllrmait que la méthotle débilitante ne peut être employée avec quelque espoir de succès que dans les anévrysmes commençants.
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par le dépôt successif de couches dures et stratifiées de caillots fibrineux ou actifs, comme Hogdson en avait déjà fait la remarque. Malheureusement, ainsi que les expériences d'Andral et Gavarret le démontrent, chaque émission sanguine est suivie de la diminution, non seulement de la quantité absolue de la fibrine, mais encore de sa quantité relative dans le sang, et il est à craindre, ditBroca, que « la défibrination du sang neutralise et au delà les effets avantageux de la déplétion produite par les saignées ». Mais alors, comment concilier avec celte objection ce qu'il dit autre part, à savoir que dans toutes les autopsies consultées par lui, les guérisons provoquées au moyen de la méthode de Valsai va « sont dues à la formation graduelle de caillots actifs » ? Il semble, pour répondre à cette apparente contradiction, que la quantité de fibrine n'est pas seule en cause, et que sa qualité joue encore un rôle ; que d'autre part, le ralentissement sanguin produit par ce traitement exerce une influence importante sur la précipitation de la fibrine qui reste.
Ce qui a fait abandonner la méthode de Yalsalva, ce sont quelques accidents mortels survenus à la suite de son emploi, et le premier en date est celui de Morgagni, relatif à un homme de 50 ans qui mourut à la troisième syncope. Ensuite, Hogdson aurait vu encore dans des circonstances semblables, des défaillances durer assez longtemps pour « exciter de vives alai-mes ». C'est pour cette raison que cet auteur recommandait déjà de ne pratiquer que de petites saignées, fréquemment répétées, de ne faire qu'une petite ouverture à la veine pour diminuer la rapidité et l'abondance de la perte sanguine. Pelletanmême, pour prévenir les syncopes, était arrivé à faire des « saignées baveuses » qu'il obtenait en ouvrant largement la veine, et en desserrant aussitôt la ligature du bras.
La pratique de Chomel (1832) suivi de Poster (de Dublin, 1839) est tout autre. Loin de craindre les syncopes, il les favorise dans le but de faciliter mieux par là, comme il le croyait, la coagulation du sang. Il tirait peu de sang de la veine et faisait tenir le malade debout pendant la saignée afin de produire plus facilement l'état lipothymique. Idée théorique assez malheureuse ; car la syncope ne peut que favoriser la production de caillots passifs, et ceux-ci ne tardent pas à être dissociés et entraînés dans le courant circulatoire.
On a peut-être eu tort d'abandonner complètement la méthode de Valsalva ; il ne s'agissait que de la modifier en l'atténuant. De petites saignées répétées à 250 ou 300 grammes au plus, jointes au repos, à la diète carnée, à la pratique de quelques injections sous-cutanées de gélatine, et encore à l'emploi de quelques médicaments vaso-dilatateurs (trinitrine, tétranitrol) ou de l'iodure de potassium, pourraient constituer une
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méthode complexe de irailemenl s'adressanL à la fois au contenu et au contenant, au sang et à la paroi. Celte question sera mieux traitée plus tard à titre de conclusion thérapeutique.
Ce que nous savons de la saignée, de la prompte reconstitution (en quelques heures) du plasma sanguin, nous démontre qu'elle constitue le plus souvent une mi'd'icaùon d' urr/oncf applicable à quelques malades et non à une maladie en général; et c'est parce qu'on n'a pas voulu le comprendre, parce qu'on a cherché à élever les émissions sanguines à la hauteur d'une médication curative d'états morbides divers, qu'elles sont tombées, bien à tort, dans un grand discrédit. Ainsi, dans le cours des anévrysmes de l'aorte, surtout dans ceux qui s'accompagnent d'aortite ou de péri-aortite avec néphrite interstitielle par suite de lésions généralisées à tout le système artériel, l'hypertension vasculaire constitue un grand danger qu'il faut combattre par des émissions sanguines répétées, par des purgatifs, par le repos et par l'emploi de médicaments vaso-dilatateurs. Dans ces cas encore, on peut voir survenir un œdème aigu du poumon dont l'immense péril est conjuré par une saignée très copieuse. De même, les émissions sanguines peuvent calmer les phénomènes douloureux et arrêter le développement progressif de la tumeur anévrysmale, elles peuvent prévenir et retarder l'imminence d'une rupture. Réhabilitation de la saignée, dira-t-on. Sans aucun doute, et la médecine — trop souvent un perpétuel recommencement — n'est pas sans connaître les nombreuses fluctuations des systèmes thérapeutiques qui naissent, meurent et renaissent I
l{i:r. IME AI.IME> ÏAIRE
Au sujet de la méthode de Valsalva et des modifications qu'elle a subies, et pour démontrer d'autre part les nombreuses contradictions entre divers médecins, nous ferons deux citations.
K J'ai la conviction intime, — dit Hogdson, — que si cette pratique (celle de Valsalva) était j'ir/oiirpuscniciit adoplve, les anévrysmes internes ne seraient plus regardés comme devant être constamment funestes. »
Stokes est d'un avis absolument contraire : « il est fort heureux, dit-il, que pour un srand nombre de malades traités par celte méthode, on ne l'applique souvent, que d'une manière incomplète. » Aussi, le clinicien de Dublin, suivi en cela par Graves, Beatty, Proudfoot et King, accorde aux malades une « diète généreuse » dans le but de fournir un sang plus facilement coagulable. Il faut, dit-il, aux malades une alimentation nourrissante à laquelle on doit même joindre l'usage du vin et des autres
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stimulants, et il ajoute qu'il lui est arrivé souvent de faire cesser la stridulation, la toux et la dysphagie, rien qu'en prescrivant une diète généreuse et tonique. 11 raconte même l'histoire d'un anévrysmatique aggravé par un régime débilitant auquel il a suffi d'un repas copieux « composé d'une soupe à la tortue, de poisson, de viande rôtie, de gibier, d'une bouteille de madère et de deux verres de punch à l'eau-de-vie » pour faire cesser comme par enchantement l'intensité des douleurs, la perte de sommeil, la violence des battements anévrysmaux ! Pour avancer toutes ces choses, Stokes a dû être le jouet d'une forte illusion.
Enfin, il recommande surtout les émissions sanguines locales qui amèneraient, d'après lui, un grand soulagement, probablement en modérant un travail inflammatoire de la tumeur dont, avec Hasse, il admet la fréquence.
En 1875, Tuifnell ' a recommandé un traitement composé : 1° du repos au lit ou dans la position horizontale dans le but de diminuer la fréquence du pouls et d'aider par conséquent à la coagulation du sang; 2° d'une diète alimentaire avec restriction de boissons, dans le but de rendre le sang plus coagulable. Voici la diète à observer :
r, .- (' Pain et beurre GO grammes.
Déjeuner . . . . , ^ait 60 -
(■ Viande 90 —
Dîner ] Pain et pommes de terre 90 —
( Eau ou Bordeaux i20 —
c i, Pain et beurre 60 —
^''"P"' (Thé 60 -
Cette méthode de traitement n'obéit en aucune façon aux indications thérapeutiques qu'elle se propose de remplir. Sans doute, la station horizontale diminue le nombre des pulsations, de 8 à 10. Or, peut-on croire, sous cette influence, à une réelle tendance à la coagulation du sang, lorsqu'il est démontré d'autre part que cette position a pour effet d'élever légèrement la tension artérielle? Le repos est utile, sans aucun doute; mais il n'est pas nécessaire de prescrire la position horizontale d'une façon continue.
D'autre part, la prescription du thé, même en petite quantité, est contre-indiquée, puisque d'après les observations déjà anciennes de Percival et de Stokes confirmées par les nôtres, cette boisson détermine souvent un état d'éréthisme cardiaque, se manifestant par de fréquentes palpitations. Puis, la viande doit être défendue pour des raisons que nous expliquerons plus loin. Enfin, la diète sèche est une thérapeutique
' Successfiil IreatinenL of internai aneiirisin. London, 1875.
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illusoire pour la raison suivanle : Tant que la diurcse se mainlienl à peu près égale à l'abondance des boissons, il ne survient aucun accident ; mais, lorsqu'elle est de beaucoup inférieure à celles-ci, c'est alors que l'on peut craindre pour les anévrysnies les conséquences d'une sorte de pléthore vasculaire. En un mot, l'abondance des boissons est moins à considérer que leur action diurétique, et les malades atteints d'anévrysnie se trouveront bien, au contraire, de se soumettre au régime lacté absolu (3 litres au moins par jour), ou au régime lacté mitigé.
D'après nous, ce qui importe, c'est moins la quantité que la qualilr des boissons et des aliments. Ce qu'il faut craindre dans le cours des anévrysmes, c'est l'augmentation de la tension vasculaire, et pour cette raison, la concomitance d'une néphrite interstitielle (maladie à haute tension artérielle) est toujours une circonstance aggravante, prédisposant singulièrement les tumeurs anévrysmales à leur extension progressive et à leur rupture.
Or. nous avons démontré que les toxines alimentaires sont éminemment vaso-constrictives, d'où une action certaine sur la pression sanguine qu'elles augmentent rapidement. Par conséquent, il faut interdire, comme pour les cardiopathies artérielles : les bouillons et potages gras, jus de viande, viandes faisandées et peu cuites, poissons de mer, conserves alimentaires, fromages faits, mets épicés, gibier. Les anévrysmatiques doivent donc être soumis suivant les cas, soit au régime lacté exclusif (.3 à 4 litres par jour), soit au régime lacté mitigé (2 litres de lait par exemple, tous les légumes, quelques œufs, fruits et surtout raisin, peu ou pas de viande). Le thé, le café, les liqueurs, les bières fortes, le tabac sont naturellement défendus.
Tel est le régime alimentaire fondé principalement sur la dicle carnrc qui n'est autre chose que la diète des toxines alimentaires, des poisons vaso-constricteurs. Ce régime a l'avantage de ne pas affaiblir les malades, de favoriser la diurèse, de diminuer la tension artérielle, de modérer l'action du cœur, et d'agir ainsi favorablement sur la paroi anévrysmale.
T li A 1 T 15 M E N T M i ; D 1 C A M E >! l' E U X
1" loiliirc (/r po/assi/nn . Mpi cui c. — « L'iodurc de potassium est pour les anévrysmes ce que la digitale est au cœur », a dit Duroziez, reproduisant ainsi une idée que j'ai autrefois exprimée en ces termes : t^'iodure est la digitale des artères.
<>n ne saurait trop insister sur cette médication, parce que c'est la
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seule qui ail donné de bons résultats, des améliorations progressives, même des guérisons définitives. C'est Bouillaud qui le premier a eu l'honneur de la faire connaître en 1859, au sujet d'un homme atteint d'un anévrysme double de l'aorte ascendante et de la crosse, chez lequel on vit manifestement survenir, après des doses quotidiennes de 2 à 5 grammes d'iodure de potassium, une diminution très accusée de la tumeur extérieure. Cependant, il finit par succomber, et à l'autopsie on trouva dans le sac anévrysmal des caillots concentriques et lamelleux. Sur deux autres malades, la médication est restée sans résultat'.
Nélaton-, la même année que Bouillaud (IS'IQ), fut amené à employer avec succès l'iodure de potassium dans un cas d'anévrysme de l'artère innominée.
Plus tard, Chuckerbutty (de Calcutta, 1862). Robert et Windsor (de Manchester), puis Balfour (1868 et 1876), firent mention du traitement ioduré dans les divers anévrysmes. Puis d'autres auteurs, Dyce-Duckworth en 1873, Dreschfeld, Philipson, H Simpson en 1877, Byrom-Bramwell en 1878, Verneuil, Dujardin-Beaumetz , G. Sée et beaucoup de médecins en France publièrent des améliorations et des guérisons. J'ai observé, en 1870, un homme de 60 ans, non syphilitique, atteint d'un gros anévrysme de l'aorte, non encore saillant à l'extérieur, et chez lequel l'administration continue d'iodure à la dose quotidienne de 3 grammes, fit disparaître progressivement une paralysie de la corde vocale gauche, la dyspnée avec cornage, l'angine de poitrine avec presque tous les symptômes de percussion et d'auscultation. Depuis cette époque, la médication iodurée, sur 37 malades que j'ai pu suivre, a amené 13 fois des améliorations évidentes. Mais, celles-ci ne se montrent qu'après un traitement prolongé, et on doit regarder comme exceptionnel le fait de Philipson qui affirme avoir guéri en sept semaines un anévrysme de l'aorte par des doses d'iodure de potassium variant de 1 gr. 50 à 6 grammes par jour.
L'iodure de potassium doit être préféré à tous les autres iodures, et administré â des doses variant de 1 à 3 ou 6 grammes par jour. Les doses de 8, 10 et même 18 grammes indiqués par quelques observateurs, nous semblent à la fois excessives et inutiles \ Cherchewski (de Saint-Pétersbourg) associe souvent à l'iodure, le chloral à titre de vaso-dilatateur. Il
' Bouillaud (Gaz. des hûp., 8 février 1859). - Clinique européenne, 18o9.
^ Dans les artériopathies cérébrales syphilitiques (Rev. de méd.. 1894), Charrifr et Klippel montrant les avantages du traitement mixte, insistent sur l'utilité des hautes doses et d'une médication intensive (frictions mercurielles tous les jours avec C grammes d'onguent double, iodure de potassium aux doses progressives de 0 à 15 grammes par jour). A noter parmi leurs observations, celle d'un homme de 37 ans guéri ainsi d'une double endartérite oblitérante des artères sylviennes, fait analogue à celui de la guérison d'une double artérite temporale syphilitique observée autrefois par Leudet.
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donne des doses de 0,1'» à 0,20 centigrammes plnsienrs fois par jour, et il pense que ce médicament seconde utilement l'action de l'iodure en maintenant les vaisseaux périphériques dans un relâchement relatif.
En présence des résultats obtenus, on s'est demandé naturellement quel était le mode d'action de l'iodure de potassium dans la cure des anévrysmes, et plusieurs explications ont été proposées.
L'aclio/i a/i/is//p/i////i{j//f a d'abord été invoquée en raison de la fréquence réelle des anévrysmes ayant une origine spécifique. Mais, on s'aperçut bientôt que la médication iodurée améliore ou guérit presque aussi bien les anévrysmes non syphilitiques, et dans les statistiques publiées par différents auteurs il faudrait encore retrancher les faits qu'ils ne connaissaient pas alors et relatifs à des plaques gommeuses préaortiques, simulant assez souvent des anévrysmes d'après Fournier et guérissant naturellement à la suite d'un traitement ioduré, après quelques semaines. D'autre part, les anévrysmes syphilitiques sont quelquefois très rebelles au traitement qui ne les modifie même en aucune façon : c'est lorsque, par suite de la destruction de presque toutes les tuniques artérielles, la tumeur anévrysmale très développée, devient parasyphilitique, et qu'elle est d'origine, mais non plus de nature syphilitique. Par conséquent, pour être vraiment efficace, le traitement doit être précoce, et lorsqu'il est tardif, la guérison est aussi impossible que dans ceux de ramollissement cérébral (parasyphilitique) par thrombose artérielle due à une artérile spécifique. Aussi, Boinet (de Marseille) a eu raison d'écrire qu'il faut chercher systématiquement chez les syphilitiques, l'aortite et le début des anévrysmes, et que c'est surtout à la période prcatiévri/sniatiquc que l'action thérapeutique est presque certaine dans ces cas. L'aortite syphilitique est relativement fréquente, il ne faut pas l'oublier, elle se termine souvent par la formation de dilatation vasculaire, elle est en un mot très ectasiante. Mais, dans certains cas, même au début de la maladie, le traitement spécifique n'a aucune prise : c'est lorsque la tumeur anévrysmale s'est formée à la faveur d'une infection secondaire, et ainsi j'ai vu chez un homme atteint d'aortitc syphilitique, se développer rapidement les symptômes d'un anévrysme de l'aorte après une pneumonie grippale. Dès lors, le traitement ioduré est devenu {)resque inefficace pour la raison suivante : s'il peut encore modifier favorablement l'aortite restée syphilitique, il ne peut plus rien contre la dilatation artérielle devenue infectieuse.
On a invoqué Vact/o» coarjulante des iodures sur le sang pour expliquer leur action anli-anévrysmale. Mais, deux cas peuvent se présenter à l'autopsie des anévrysmatiques soumis à la médication iodurée : ou la poche ne renferme pas ou peu de caillots, avec simple rétraction de
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ses parois, ce qui n'est pas en faveur de la théorie ; ou la poche est plus ou moins remplie de caillots aclifs, lamelleux et stratifiés, ce qui ne peut pas non plus être invoqué à son actif, puisque c'est là un des modes de guérison naturelle ou spontanée des anévrysmes. Du reste, au nom de quelles expériences ou observations parle-t-on pour admettre l'action des iodures sur la coagulation sanguine ?
L'action sur la circulation elle-même et sur les parois vasculaires, donc sur celles du sac anévrysmal, nous semble incontestable, et c'est sans aucun doute par ce double mécanisme qu'agit la médication iodurée. D'une part, elle abaisse la tension artérielle, et même c'est pour renforcer cette action que je prescris en même temps des médicaments vaso-dilatateurs (trinitrine, létranilrol) ; en calmant ainsi l'excitation cardio-vasculairc, elle agit à titre de sédatif du système circulatoire, et l'on peut remarquer que cette double action se fait surtout sentir dans tous les cas oîi la tension artérielle est exagérée par artérite généralisée et surtout par l'existence concomitante d'une néphrite interstitielle. Dans les cas oîi la dilatation artérielle constitue un accident local de la paroi vasculaire, sans autre lésion du système artériel, la tension sanguine générale peut rester à l'état normal ou même s'abaisser ; alors, l'action de l'iodure sur la tension est moins manifeste. D'autre part, on trouve, avons-nous dit, après la médication iodurée, en l'absence même de caillots dans la poche anévrysmale, celle-ci revenue sur elle-même et comme rétractée. Balfour a été jusqu'à dire que l'iodure pouvait amener l'hypertrophie de la tunique adventice. Quoi qu'il en soit, il résulte des expériences de Schleich confirmées ensuite par Heinz (1890) que la médication aboutit à une émigration plus abondante des leucocytes et à une augmentation d'activité de ceux-ci surtout dans les points où les troubles circulatoires sont à leur maximum. C'est là, comme nous l'avons déjà dit au sujet du traitement des aortites, ce qui expliquerait sans doute l'action de l'iodure sur les parois vasculaircs plus ou moins altérées. Ainsi donc, l'iodure, médicament vasculaire, agit sur le contenant et sur le contenu : sur le contenant, par une action spéciale sur les parois des vaisseaux et de la poche anévrysmale ; sur le contenu, en abaissant la tension artérielle, en modérant le courant sanguin, et même en le ralentissant, ce qui parfois peut aboutir à la formation de caillots actifs dans l'intérieur du sac.
L'iodure de potassium, en déterminant à la longue la régression du sac anévrysmal, diminue ou fait disparaître tous les symptômes de compression : dysphagie, dyspnée, toux, douleurs. Mais encore une fois, le traitement doit être prolongé pendant plusieurs mois ou plusieurs années.
Lorsque les anévrysmes de l'aorte ont une origine nettement syphili-
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tique, y a-L-il lieu de prescrire concurremmenl avec la médicalion iodurée, les préparai ions nicrcnricllcs, (linsUluer en un mol un traitement mixte ? Quoique, dans la plupart des cas, ces anévrysmes a[)partiennent à la période tertiaire, je n'hésite pas à répondre par l'affirmative. Dans sa thèse inaugurale de 1884, Verdié a vu sous rinfluence de ce traitement suivi pendant vingt jours (3 à (i et jusqu'à 18 grammes par jour d'iodure ; frictions mercurielles avec G grammes do pommade) une poche anévrysniale saillante à l'extérieur et ayant détruit les côtes, revenir sur ellemême, et n otlVir plus qu'un diamètre transversal de 8 centimètres et demi au lieu de li centimètres, et un diamètre vertical de 6 centimètres au lieu de 7. Malheureusement, il se fit une rupture par une bronche et le malade mourut. A l'autopsie, on trouva la i)0che à moitié remplie par des caillots fibrineux stratifiés.
Le traitement mercuriel doit être institué, surtout parce qu'il paraît démontré que les artériopathies syphilitiques peuvent se développer ])endant la période secondaire, six ou sept mois après l'accident initial. 11 nous suffira de citer quelques faits à l'appui : celui de Spillmann ', relalif à un malade succombant à des hémorrhagies sous-arachnoïdiennes par rupture d'anévrysmes syphilitiques des artères cérébrales, six mois après le chancre; ceux de Mauriac- et de LetuUe (mort au milieu d'accidents cérébraux et apopleiUiformes par artérito oblitérante ou ulcéreuse, environ six mois après le chancre). Cependant, quoique j'aie vu se développer deux fois l'aortite syphilitique moins de deux ans après l'accident primitif, il importe de faire remarquer que la syphilis aortique est le plus souvent /ardirr, qu'elle appartient toujours au terliairisme (quatre à vingt ans après le chancre:, tandis que la syphilis des artères moyennes et surtout celle des artères cérébrales, est précoce, ])Ouyanl se montrer de bonne heure dans la période secondaire.
Aux frictions mercurielles, il faut préférer les injections sous-cutanées de bi-iodure de mercure suivant la formule de Panas '.
Celte huile biiodurée est d'un dosage facile, puisqu'elle renferme quatre milligrammes de bi-iodure de mercure par centimètre cube, le contenu d'une seringue de l'ravaz. Le bi-iodure s'absorbe plus rapidenient que lous les autres sels de mercure, il expose moins aux accidents d'inloxicalion ou d'intolérance. De plus, les injections ne sont pas très douloureuses si on a soin de les faire très profondément ; elles ne déler-
' Ainiali'x (le si/pliilii/vap/iir. 1SX6. ' Ai-rli. (le iiH-d., 1S81).
" Presse màl.. 18U6.
' Huile d'olivus stérilisée et lavée à l'alciHil Biitidure d'iiydrargyre
100 tîrainnios.
O.tO cculigrammcs.
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minent pas de réaction inflammatoire ni d'accidents locaux quand on les pratique avec l'asepsie la plus rigoureuse. Pour cela, après avoir stérilisé la seringue avec l'eau bouillante et flambé l'aiguille sur la lampe, on lave la peau avec un tampon d'ouate hydrophile trempé dans la liqueur de Van Swieten. On injecte lentement et profondément le contenu de la seringue dans les masses musculaires des régions fessière, crurale externe ou abdominale, ou plutôt dans les deux tiers externes de la fesse audessus du grand trochanter (la région la moins douloureuse), et on répète cette opération tous les jours pendant dix à vingt jours, pour recommencer un mois après.
En même temps, on prescrit une dose quotidienne d'iodure de 2 à 6 grammes, sans qu'il soit nécessaire le plus souvent d'aller au delà.
Tel est, dans ses grandes lignes, le traitement des anévrysmeset dilatations aortiques, de l'aortile subaiguë ou chronique des diverses artérites d'origine syphilitique. L'exemple si souvent cité et emprunté à Leudet\ d'une artérite oblitérante des deux temporales, coïncidantavec quelques accidents cérébraux, guérie complètement par un traitement ioduré et par le sirop de Gibert, prouve encore en faveur d'une médication longtemps continuée.
2° Agents médicamenteux divers. — D'autres médicaments que les iodures et le mercure ont autrefois été recommandés dans le traitement des anévrysmes de l'aorte. Nous allons les passer rapidement en revue, car leur efficacité est plus que douteuse.
Ayant remarqué à l'autopsie des individus morts de saturnisme, une grande pâleur des tissus avec une diminution dans la quantité de sang dans tous les vaisseaux, Laennec avait été amené à employer \ acétate de plomb dans les hypertrophies et dilatations du cœur et dans les anévrysmes de l'aorte. Il fut suivi dans cette pratique par Dupuytren, par Bertin, puis par Dusol et Legroux qui auraient vu trois fois une tumeur anévrysmale diminuer notablement par ce traitement. La dose moyenne de 0,13 à 0,i:iS centigrammes par jour pouvait être portée à 0,80 centigrammes et même un gramme. Or, cette médication a été abandonnée avec juste raison : d'abord parce qu'elle provoque souvent des accidents gastro-intestinaux (nausées, vomissements, coliques, diarrhée^) ; ensuite parce que jamais on n'a pu citer d'améliorations réelles à la suite de son emploi, et Laennec lui-même disait que l'acétate de plomb lui avait paru utile, « mais jamais héroïque » ; enfin, parce que ce médicament a une
' Curabilité de l'artérite syphilitique [Congrès de. Blois. 188i). Contribution à la séméiologie du rétrécissement des artères du membre supérieur (Rev. de clin, et Ihérap., 1887).
- Iloi'E disait que l'on pouvait éviter ces accidents par une ou deux doses de licin, par des boissons mucilagineuses et des aliments farineux.
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tendance à augmenler la tension artérielle, ce qui contribue encore à l'expansion de la tumeur et à sa rupture. C'est un médicament plus nuisible qu'utile, disait Lebert ; c'est « une invention théorique » , ajoutait Nienieyer, et cette médication a été justement mise de côté.
IScryotilc ai'Kjlc et Xenjohiic ont été aussi des «inventions théoriques», et malgré l'affirmation de Langenbeck (186!)) qui assure avoir fait disparaître un anévrysme radial de la grosseur d'une aveline par une seule injection d'extrait aqueux d'ergot de seigle à 0,15 centigrammes autour de la tumeur, de Wolf (1S73), de Waldenburg et de Schlesinger (1879), ce dernier recommandant l'injection de 8 à 10 centigrammes d'ergotine à la base de la tumeur tous les deux jours, malgré l'amélioration très grande obtenue (^1884) par Angelini Arnoldo au moyen d'injections d'ergotine pratiquées autour d'une grosse tumeur anévrysmale du tronc brachio-céphalique, de l'aorte, de la carotide et de la sous-clavière, ce médicament a très rarement produit d'heureux résultat:^. J'ajoute que son influence hémostatique étant due, non à une action directement coagulante sur le sang, mais surtout à une action vaso-constrictive, l'ergot de seigle est le plus souvent contre-indiqué parce qu'il peut contribuer ù augmenter la tension artérielle.
Un malade atteint d'anévrysme de l'aoï te et du Ironc cœliaque, est soumis pendant de longs mois à une médication par Vacuiiii. Sous l'influence des propriétés sédatives que le médicament exerce sur tout le système circulatoire, dit Th. Wrigley Grimsha\\e (1875), la tumeur s'affaisse, elle devient dure et ferme. Encore une illusion thérapeutique.
x\utrefois Hope employait une médication très complexe. 11 recommandait : les sa/f/iirf's moch'rres à longs intervalles (180 à 220 grammes toutes les trois ou six semaines) ; les dmn''tuiucs (nitrate et et acétate de potasse, 4 à 10 grammes) pour désemplir, disait-il, le système circulatoire sans diminuer la fibrine du sang ; la dhjiiak en vue de modérer le cœur et de favoriser la formation des caillots : enfin, de pilules à'rlatériiou composées'. — Ce dernier médicament n'a de valeur qu'à titre d'agent purgatif. Les diurétiques n'ont jamais eu aucune action sur les anévrysmes. Quant à la digitale, que peut-elle faire sur une paroi vasculaire en partie disparue ? D'autre part, prise sans mesure, elle peut déterminer l'aggravation de la maladie, etBoinet (de Marseille) a vu augmenter d'une façon considérable une tumeur anévrysmale chez un homme soumis depuis longtemps par son médecin à la médication digitalique. Comme la
Elatérium 0,0:! ceiitigrainiiies.
Poudre de capsiciuu annuuiu 0,iO —
Caloinel 0,".>0 —
(Pour 4 pilules dont on prenait une par jour.)
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saignée, la digitale est le médicament d'un symptôme, d'une complication el non d'une maladie. Lorsqu'il y a de Féréthisme cardiaque, lorsque les phénomènes hyposysloliques ou asystoliques surviennent (ce qui est rare), on peut y avoir recours, et Hogdson rapporte judicieusement qu'il avait vu ce médicament agir avec « un bienfait marqué », surtout lorsque la maladie était compliquée d'hydropisie.
Il nous semble suffisant de mentionner : Valuit (1 à 2 grammes), le tannin (0,10 à 0,30 cent.) ïacide gaUique, \q perchlontrc de fer à l'intérieur; les révulsifs et les vcslcofoires sur la tumeur anévrysmale dans le but de favoriser la formation de caillots dans son intérieur ; les injections intra-anévrysmales de lanin ou de perchloi'ure de fer. Les premiers moyens sont inutiles ; les seconds, illusoires ; les troisièmes, fort dangereux et capables de déterminer des hémorrhagies graves au niveau de la piqûre, de favoriser les ruptures, ou encore des embolies mortelles.
On a recommandé l'emploi du f//r fit roi qui, d'après les expériences de Lépine, contribuerait à augmenter la plasticité du sang. 11 s'emploie à la dose de 2 à 3 grammes en potion, ce qui constitue un breuvage très désagréable et difficile à prendre, ou en lavements à la dose de 5 à 10 grammes. Mais, jusqu'ici, les résultats sont nuls. Le chlorure de calcium (aux doses de 2 à 4 grammes) employé à titre de coagulant du sang, a plutôt été employé en vertu d'idées théoriques. En tout cas, il serait préférable au furfurol dont la toxicité est dangereuse. — Quelques auteurs ont encore signalé le verairum viride, la Iriintrine, le iciranitrate d'érythrol dans le but de diminuer la pression sanguine : moyens infidèles dans le traitement des anévrysmes, lorsqu'ils sont employés sans le concours d'une autre médication.
Injections sous-cutan ées de gélatine
En 1896, les expériences de Dastre et Floresco' ont démontré (( l'action remarquable que les injections de gélatine exercent sur la coagulation du sang. La gélatine introduite dans les vaisseaux amène une coagulation presque instantanée du sang de la saignée. Elle s'offre donc comme un agent énergique de coagulation. »
Telle est la découverte qui a dernièrement donné naissance au traitement des anévrysmes de l'aorte par les injections sous-cutanées de solution gélatineuse. Il ne fallait pas songer à l'injection intra-veineuse qui aurait présenté de grand dangers chez l'homme, et c'est pourquoi la
' Arch. de physiologie, 1896.
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voie sous-dermique a été adoplée. Il résulte de la relation de six observalions de Lancereaux etPaulesco', que celte méthode de traitement ])eut aboutir à la formation assez rapide (après une quinzaine d'injections faites dans l'espace de deux ou trois mois) de caillots lihrineux stratifiés et à la guérison définitive des anévrysmes.
J"ai déjà observé un cas terminé par la disparition de la tumeur anévrysmale à la suite de quinze injections environ pratiquées en un mois et demi ; et avec mon interne, M. Deguy, j'ai eu l'idée, chez un phtisique atteint d'hémoplysies graves et incoercibles dues vraisemblablement à de petits anévrysmes de l'arlôre pulmonaire, d'em[)loyer ce même traitement. Les hémoptysies se sont arrêtées assez rapidement sous l'influence de celte médication, alors qu'elles avaient résisté à tous les moyens employés
La formule est une sobition stérilisée de gélatine à 1 }). HK) dans une solution de Na Cl à 1 p. KMM), maintenue à 'M degrés. On injecte chaque fois de 50 à 100 et même i-"»0 grammes de cette solution. Ces injections un peu douloureuses, se font profondément dans l'hypodcrme, à la région fessière par exemple : elles sont parfois suivies de l'apparition d'une rougeur locale et d'un léger mouvement fébrile transitoire (38" à 3H",5). Dès le jour ou le lendemain des injections, on constate un durcissement avec rétraclion de la tumeur et diminution de ses battements. Si, après quelques jours, les parois de la tumeur reprennent un peu de mollesse et si les battements paraissent revenir à leur état primitif, on refait une autre injection, et ainsi de suite jusqu'à la guérison. Mais les injections doivent être espacées en général d'au moins dix jours, sous peine de dépasser le but, et de produire des accidents (embolies, thrombose d'une artère collatérale et voisine, obstruction de la carotide, etc.). 11 faut donc agir avec prudence et modération, quelques accidents ayant déjà été signalés.
— Chez un homme de .'iS ans, ni paludique, ni tuberculeux, ni syphilitii|uc, alleint en mai 1807, d'un auévrysme de l'aorle ascendante, Boinct (de M;irseille) a vu évoluer rapidement une tuberculose à la suite de l'obslruclion librineuse presque complète de Tarière pulmonaire.
— Une femme de 49 ans, observée par Barlh, atteinte d'un ancvrysme de l'aorte ascendante est soumise trois fois par semaine à ce nouveau traitement. Après douze injections, on en pratique trois autres avec du sérum gélatine ii 1,0 p. 100, puis on fait une 16'' injection de 30 centimètres cubes seulement de sérum gélaliné à 2 p. 100. Celle-ci est très douloureuse, elle est suivie d'une température de 40" pendant vingt-quatre heures, puis on voit se former
' Acadéiine de médecine. 22 jiiia IS'.I" et H octubre 1898.
' Acad. de »iC(l.. 11 octobre 1898. — Journal des Praticiens, 189T.
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un abcès à l'un des derniers points de la piqûre. Quatre jours après, on constate que la tumeur est devenue ferme, dure, tendue, sans battements. Pendant la nuit, la malade est prise brusquement de suffocation avec angoisse, menace de syncope; puis le lendemain matin, le pouls est faible, fréquent au point d'être incomptable; il y a de la contracture des muscles du cou, une vive douleur à la nuque, et à 2 heures de l'après-midi, elle succombe aux progrès du coUapsus. A Vautopsie, on trouve une tumeur anévrysmale grosse comme une tête de fœtus remplie de caillots stratifiés dont l'épaisseur atteint en certains points quatre centimètres, et une cavité secondaire entièrement comblée par une masse de caillots récents, grisâtres et friables, sans adhérence à la paroi. Le tronc trachio-céphalique et ses branches, la carotide gauche sont complètement oblitérés à leur origine par des caillots qui se prolongent à cinq ou six centimètres dans leur cavité. L'encéphale ne révèle aucune lésion sauf la pie-mère qui est le siège d'un œdème considérable. '
Celle observation sert à la fois à confirmer la grande puissance coagulante du sérum gélatiné et à mettre en garde contre certains dangers des injections gélatineuses quand elles sont trop concentrées (2 p. 100) ou quand elles sont trop rapprochées (3 fois par semaine). Il y a un réel danger à provoquer une coagulation en masse au niveau de l'origine de gros vaisseaux artériels et à produire une ischémie rapide de l'encéphale. En n'injectant que 30 à dOO grammes d'une solution à 1 p. 100 de gélatine, en ne répétant les injections qu'à de longs intervalles de dix ou quinze jours, en soumettant les malades au repos complet, on peut faire avec succès usage d'une médication d'autant plus rationnelle qu'elle paraît « aider la nature dans ses méthodes curatives ». Malheureusement, elle n'agit que sur le contenu du sac, et non sur la paroi ellemême, elle ne paraît que produire la formation de caillots dits passifs, « friables, sans aucune adhérence à la paroi » (obs. de Barth), et quoiqu'il soit démontré que les solutions de gélatme sont réellement et lentement résorbées, qu'elles paraissent augmenter dans une certaine mesure
' BoiNET rapporte {Archives provinciales de médecine, avril 1S99) une nouvelle observation de Fallot et Pagliano : Homme de 42 ans, syphilitique, atteint d'un anévrysme de l'aorte ascendante faisant saillie au bord gauche du sternum. Du 19 novembre 1898 au 19 janvier 1899, huit injections gélatineuses ont été pratiquées (les deux premières à 45 grammes, les deux suivantes à 60 grammes et les quatre dernières à 80 grammes de la solution.) La huitième et dernière injection a été suivie d'un peu d'arythmie et d'une élévaUon assez considérable de la température (39°,3). Les palpitations et la dyspnée se sont calmées ainsi que les sensations douloureuses; la marche et la montée des escaliers sont devenues moins pénibles, la tumeur s'est un peu affaissée. « Cependant, l'impression des deux chefs de service, MM. Pagliano et Fallût qui ont suivi ce malade pendant plusieurs mois, est que ce traitement n'a eu qu'une action très peu marquée sur les signes physiques. » — En Angleterre, Futchek a déjà pratiqué sur quatre malades, ces injections gélatineuses, et il n'a obtenu qu'une seule fois une réelle amélioration. {The medic. and surg. Review of Revievfs, avril 1899) .
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la coagulabililé du sang, ces injections doivent encore faire leurs preuves. Sur l'un de nos malades, la uiédicaLion avait jjaru avoir une action favorable, quand nous avons vu après plusieurs mois, une autre tumeur anévrysmale se former à côté de ranciennc. Dans une de ses observations, Lancereaux constate qu'à deux reprises différentes, de nouvelles poches anévrysmales se sont produites à côté ou au-dessous de la première. Sans doute, après chaque injection, les diverses tumeurs sont devenues plus fermes et moins saillantes en même temps que disparaissaient les douleurs; mais Boinet se demande si ces cas méritent réellement le mot de << guérison >k
11 n'est donc pas encore démontré que l'on puisse obtenir, par ce moven, des auérisons définitives.
R F i{ I G É lî A N r s
Cette miHliode foi't ancienne se ])erd dans les ténèbres du moyen âge, ditlSroca. En etfet, dès I29-), un praticien, Lanfranc aurait })ul)lié l'histoire d'un anévrysme guéri par des applications locales de neige. Vers le milieu du xvii= siècle. Bartholin et Malani vantèi'ent cette méthode, et un siècle après, Donald Monro l'appela (jue les médecins portugais traitaient les anévrysmes depuis longtemps avec succès par des applications de glace. En 1190, Guérin (de Bordeaux) érigeant cette piatique en méthode qui porta longtemps son nom, se contenta d'appliquer sur les tumeurs anévrysmales des com[)resses d'eau froide, imbihées d'eau vinaigrée et renouvelées toutes les sept minutes; une seule fois, il fit usage de la glace. 11 résulte de ses oljservations, que la coagulation sanguine a été obtenue plutôt par l'inllammalion intérieure du sac que par sa réfrigération. Plus tard, les chirurgiens (Briichner, Larrey, Sabatier, Velpeau) employèrent cette méthode réfrigérante avec des succès divers, puis les médecins (Rodolosse, Reynaud et Labissal, etc.). Ces deux derniers .nitcurs auraient ohlenu une guérison d'un énorme anévrysme inguinal par des applications répétées de glace pendant plusieurs mois. Vel])eau se servait d'un mélange réfrigérant qui pouvait bien produire momentani'Hient la coagulation sanguine, mais la tumeur ne tendait pas à reprendre son volume et ses caractères habituels'. C'est ainsi que les choses se passent d'ordinaire ; on peut bien observer
' DiiNAi.i) MoNiHi. Obs. on aneiirisms (Ediiitbiir<jli cssai/s niid nbs. ji/ii/s., and lil/crai'i/, 1.^1 aoùl ITiiO). — GiaimN {Soc. de sanlé de Bo/-dc(iti.r. tlicniiidor ;m — liiiL'CUNi:n, lOna, 171)7. — HonoLOssR (Thèse de l'i/ris, ISlUi. — Saiiatiki; (UiiU. de lu fiii-iillc de inéd.. ISl'.'i. — Laurey [Méin. de c/iir. tnlL. 1829). — Ukvnai'u el Lmiissai. iCinz. mcd. de l'uris, I,s:!7 . — Vi:i.im:ai- iAcdd. de inéd. de l'aris,
il. lli'GHAUD. — M.iladii's ilii criMir. 'i'' ('dilion. — ii.
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pendant quelques jours une apparente amélioration, une diminution et un certain durcissement de la tumeur, mais bientôt celle-ci recommence à battre comme auparavant et à progresser, parce que la réfrigération ne peut produire que des caillots passifs dans l'intérieur du sac, et non des caillots actifs, seuls agents de la guérison. On a même annoncé, comme pour le cas de Pelletan (1810). des succès, alors que la mort est survenue par suppuration du sac ou encore par embolie. La réfrigération prolongée, dit Broca, est une arme à double tranchant, et si quelquefois elle peut avoir la propriété de combattre Tinflammation, elle peut aussi la provoquer jusqu'à la gangrène ; elle peut déterminer de vives et insupportables douleurs, comme Hogdson et Breschet l'ont remarqué ; elle expose à la production de bronchites avec toux incessante, capables de déterminer l'augmentation de la tumeur ; elle a peu d'action sur la rétraction ou la contraction du sac anévrysmal, et ne peut agir momentanément que sur le bout supérieur du vaisseau doué réellement d'élasticité et de contractilité ; enfin, loin de favoriser la coagulation sanguine, le froid la retarde au contraire, et s'il faut en croire Vizioli et Butera (1882), l'application de la glace sur une tumeur anévrysmale est suivie de l'augmentation de la tension artérielle.
Ce n'est pas à dire pour cela que la réfrigération soit une méthode à complètement abandonner ; mais il faut savoir, comme pour la saignée du reste, qu'elle s'adresse à un symptôme et non à la maladie elle-même, que dans tous les cas d'éréthisme cardiaque, de palpitations plus ou moins violentes, l'application d'une vessie de glace sur le cœur et sur la tumeur est d'une grande utilité. Encore faut-il prendre quelques précautions, n'employer qu'une légère quantité de petits fragments de glace pour ne pas trop peser sur la tumeur, et avoir soin d'interposer de l'ouate entre cette vessie et la peau.
Compression
Dans les anévrysmes de la crosse de l'aorte en imminence de rupture, on pourrait songer à pratiquer même avec la plus grande douceur, la compression de la tumeur qui rend parfois de réels services dans le traitement des anévrysmes des membres. La lame de plomb de Pelletan recouverte d'un morceau de flanelle, et la cuirasse en fer-blanc de Niemeyer ne sont pas à recommander ; il en est de même de rapplication de collodion plusieurs fois employée par Broca et dont la faible force rétractile est illusoire lorsqu'il s'agit de lutter contre l'énorme force d'expansion de la tumeur. Alors, on en serait réduit à pratiquer sur elle
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une compression douce et lente, ce qui serait insuffisant; cela même pourrait devenir dangereux, et il faut toujours avoir présent à l'esprit l'accident arrivé à Tillaux qui, exerçant une très douce pression sur un anévrysme aortique pour montrer à ses élèves les limites de la destruction du sternum, vit tout à coup survenir des accidents graves par embolie : parésie du bras gauche, puis du bras droit, aphasie. On ne peut rien espérer, on peut tout craindre de la méthode compressive appliquée aux anévrysmes de l'aorte thoracique, comme on doit la redouter encore pour tous les anévrysmes rapprochés du cœur. Ainsi, Esiuarck a vu autrefois succomber vm malade à la suite de la malaxation d'un anévrysme carotidien (oblitération de l'artère par un caillot, ramollissement cérébral), et Fritz a publié (1837) quelques faits semblables. « Tous les efforts qu'on voudrait mettre en usage pour arrêter les progrès des anévrysmes du thorax ou de l'abdomen au moyen d'une pression externe, sont nuisibles et ne sauraient qu'aggraver l'intensité des symptômes. La pression peut quelquefois empêcher la saillie de la tumeur au dehors ; mais dans ces cas, on ne fera que favoriser son développement interne et ses effets destructeurs sur les parties environnantes. » Hogdson, qui s'exprime ainsi, rapporte le fait ancien dû à Lancisi, relatif à un anévrysme de l'aorte qui s'ouvrit dans les poumons à la suite d'une pression extérieure. Donc, la compression directe du sac suivant l'ancienne méthode de Gualtani, expose à de graves accidents, aussi bien pour les anévrysmes de l'aorte ascendante que pour ceux de l'aorte abdominale.
Cependant, pour ces derniers, la compression de l'aorte abdominale audessus du sac, a été suivie de quelques succès qu'il serait injuste de passer sous silence. Naguère, Richet disait que « cette méthode occupe le premier rang, plus par son innocuité que par son efficacité ». Dans cette simple phrase, il y a plusieurs erreurs : la méthode ne mérite pas cet excès d'honneur d'occuper la première place, et nous allons voir qu'elle peut être parfois efficace, tout en étant également nuisible.
Tout d'abord, un point d'histoire, puisque cette méthode est attribuée couramment à des médecins étrangers. C'est un chirurgien français, Desault (1784) qui, dans un cas d'anévrysme spontané de l'artère axillaire, eut l'idée de pratiquer la compression de la sous-clavière au-dessus de la clavicule '. Il fut bientôt suivi dans celte pratique par Sabatier (I7i)6) -.
' La counu-ession était pratif|iiL'e :ui moyen d'un pctil bâtonnet lixé par son cxli-éinité snpcrieure contre une planche placée horizontaleuient au-dessus du clievet du lit, ctaijpuyaut par son cxtrêniité inférieure sur la face supérieure de la première côte derrière la clavicule. Ce malade, elfrayé de l'appareil, ([uitta bieulùt l'hôpital pour y rentrer ensuite et mourir d'une liéuiorrhafrie foudroyante à la suite de l'incision du sac pris pour un abcès par Ferrand. chirurgien en chef de l'hôpital. (Ukné CAU.i.ior. Passai sur l'anévrysnie. T/ièse cic l'aris. an \IL)
-i;ouuiic le (hMuonlro Broca. textes en mains, Desault fut encore le réel précurseur de John
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Eu raison des douleurs intolérables provoquées par la compression de l'aorle abdominale et en vue de mettre les muscles abdominaux dans l'état de relâchement, on anesthésie le malade au chloroforme, et on applique le compresseur à une distance égale de l'appendice xiphoïde et de l'ombilic. On augmente la compression progressivement jusqu'à la disparition des battements de la tumeur et des artères fémorales. Quelques opérateurs ont prolongé la compression pendant huit à dix heures, ce qui est une mauvaise méthode exposant à des dangers, par suite de la compression des vaisseaux et des nerfs émanant du plexus solaire (vomissements incoercibles, hématémèses, selles diarrhéiques, urines sanguinolentes et albumineuses, stase sanguine intra-abdominale, gangrène de l'intestin, parésie des membres inférieurs, péritonite). 11 est préférable de répéter les séances à quelques jours de distance pendant une durée d'une à deux heures au plus. La guérison a même pu être obtenue après une seule séance de 45 minutes.
Etudiant les effets de la compression de l'aorte dans le traitement des anévrysmes intra-abdominaux, P. Woirhaye' signale sur neuf cas, six succèsobtenus, par Fauléon (1836), J. Hilton (1869), Bryant (1872), Greenhowe, Murray, Wheelhouse (1873-1875). H y a aussi la série des revers. On traite un anévrysme du tronc cœliaque au moyen de la compression par le tourniquet abdominal de Lister. La compression est maintenue douze heures, puis supprimée douze heures et réappliquée pendant quatre heures : mort par péritonite Un anévrysme abdominal traité par compression se termine par la mort due à une embolie ^ Celte méthode doit être employée avec la plus grande circonspection ; le siège de l'anévrysme vers le tronc cœliaque est déjà une contre-indication en raison des plexus nerveux qui l'entourent, et leur compression seule peut amener une péritonite. D'autre part, la compression sur une aorte athéromateuse expose encore à sa rupture.
Acupuncture. — Filipuncture
I. — En 1826, Velpeau* laissant séjourner quelque temps une aiguille à acupuncture dans l'artère d'un animal, avait remarqué la formation d'un
Hunier pour la ligature de l'artère au-dessus et un peu loin du sac, ce qui n'a pas empêché quelques médecins d'appeler cette méthode par la désignation de ce dernier nom.
' Thèse de Paris, 1876.
- Bryant. The Lancet, 1872.
" Bloxam et J. Paget. The Lancet, 1872.
* Acad. des sciences. Paris. 1830. — Dès 1786, Philips avait osé traverser un anévrysme par un séton laissé en place pendant une demi-heure ! On ne dit pas, mais on le prévoit, le résultat de cette opération.
TRAITEMENTS DES ANÉVRYSMKS AORTIOUES
caillot autour du corps étranger et roblitération consécutive du vaisseau. 11 en conclut que ce moyen devait être tenté dans la cure des anévrysmes. Les essais ne fiu'ent pas heureux et la méthode tomba ra[)idcment dans l'oubli. Broca en montra toutes les inconséquences et les dangers : autour des aiguilles, insulTisance des dépôts fibrineux qui, n'adhérant jamais aux parois de la poche, peuvent rester mobiles et flottants dans la cavité, d'oîi menace continuelle d'embolies ; inflation des parois, laquelle peut aller jusqu'à l'inflammalion et même jusqu'à la suppuration, comme quelques expériences de Gonzalcs de Torre l'ont autrefois démontré'. « En un mot, les chances de l'iaflammation s'accroissent en môme temps que celles de la coagulation fibrineuse; et quoique l'inflammation soit capable d'amener la guérison des anévrysmes, elle est capable aussi de déterminer des accidents redoutables. »
C'est sur une inflammation de ce genre qu'on s'est ensuite appuyé pour ressusciter cette méthode et pour en faire nne « digue contre la rupture extérieure ». On plante dans la tumeur un certain nombre d'aiguilles japonaises, aussi fines qu'un cheveu, à la distance de 1 centimètre l'une de l'autre, on les laisse en place pendant un quart d'heure, et un médecin anglais, Healt (1880) les a abandonnées ainsi pendant quatre jours. Le malade alla mieux, puis il mourut (il eût été jjréférable qu'il allât moins bien et qu'il ne mourût point). La méthode est jugée et condamnée.
Il en est de même du procédé de Mac Ewen- consistant à introduire une longue aiguille dans la tumeur anévrysmale, à la laisser vingt-quatre heures et môme plus en place et à opérer de temps en temps de légers grattages avec cette aiguille sur la surface interne du sac, de façon à produire ainsi une irritation inflammatoire aidant à la formation de caillots. .Malgré les faits favorables publiés par Ciniselli en 1891 (.'1.3 succès et 7 morts), celui de .lohn A. Wyeth (guérison maintenue encore au bout d'un an, grâce à l'administration de l'ioduro pendant trois mois), cette méthode est incertaine, aveugle et dangereuse.
Voici encore, imaginée autrefois par Herne en 17'.)G, une autre méthode, Va caiorl-piuic/trre, consistant à enfoncer jusqu'au centre de la tumeur des aiguilles chauffées à leur extrémité libre. Résultats : inflammation du sac, production possible d'eschares.
Après Velpeau, en 1849, Laugier ' avait vu une aiguille fixée dans le ventricule gauche devenir le point de départ d'un caillot très ferme, d'où embolie iliaque et gangrène de la jambe.
' Thhe (le Paris. ISin.
' Mi'd. lier. Sew-York. 181J0.
^ ^'ot•. unaloinhjiie, IS'i'.t.
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II. — Beaucoup plus tard, en 1864, Moore^ s'inspire de ces faits pour fonder une méthode qui porte son nom et qui consiste à abandonner dans la tumeur un corps étranger (fil fm métallique) destiné à favoriser autour de lui la formation de caillots. On nous permettra de ne rien dire sur le procédé opératoire , puisque cette méthode est une des plus désastreuses qui aient été tentées. Verneuil qui l'a sévèrement jugée à l'aide de chiffres et d'arguments irréfutables-, lui a donné le nom de filipunctwe . La première opération fut pratiquée dans le service de Murchison sur un jeune homme de 27 ans, atteint d'un gros anévrysme do l'aorte menacé de rupture. Une très fine canule pointue fut introduite dans la tumeur et on la fit traverser par un fil long de 24 mètres. L'opération qui dura une heure, fut suivie d'une perte de sang évaluée à peine à une demi-once, et ses résultats immédiats furent d'abord favorables, puisqu'on put constater une diminution notable dans le volume du sac avec cessation presque absolue de ses battements. Mais, le lendemain, le malade est pris d'un frisson qui dure trois quarts d'heure, les pulsations montent de 92 à 144, le cœur devient tumultueux, toutes les artères du corps battent avec force, la tumeur anévrysmale augmente de volume, et à son niveau la coloration violacée de la peau devient plus foncée, l'agitation est vive, la peau est sèche et chaude, les respirations à 40. On pratique coup sur coup deux saignées qui amènent à peine une légère amélioration. Le surlendemain, nouvelle attaque de frissons, vive douleur dans la tumeur qui est « tendue et molle », battements du cœur tumultueux, pouls à 152. Enfin, après une aggravation de tous ces symptômes, la mort arrive, quatre jours et dix heures après l'opération. A l'autopsie, on trouve bien des caillots fibrineux dans la poche, mais on découvre dans le péricarde un « liquide louche » (péricardite), un nombre considérable d'abcès dans les reins. Cependant, Moore avait bien étudié sa méthode; il avait dit qu'elle convenait seulement aux anévrysraes devenus superficiels, sacciformes et à ouverture unique, qu'elle était contre-indiquée pour les anévrysmes fusiformes dans lesquels le détachement des caillots pouvait devenir la source d'embolies, et le fil s'engager dans la lumière artérielle.
Après sept années, en 1871, un Anglais, Domville, rompit le silence, il eut l'idée d'associer, suivant le conseil de Moore, la filipunclure et
* Moore (Méd. cliir. Trans., \SCii). Après cet auteur, d'autres tentatives du même genre ont été faites par Liivis (l'Iiiladelphla méd., Times, 1873 et 1877) avec des crins de cheval pour des anévrysmes de la sous-clavière et de l ilio-fémorale : par Rcuio (de Madrid). El slglo medico, 1874) pour un anévrysme de l'aorte : par Liston (de Madras, 1874) pour un anévrysme brachio-céphalique ; par Bryant (Londres, 1877) pour un anévrysme poplité. Toujours des insuccès.
■ Acad. de méd., 1888.
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l'acupuncture [fili-acupuncltire), c'esl-à-dire de faire passer, encore sans succès, (hémorrhagie mortelle après deux semaines) des aiguilles dans le sac après y avoir abandonné des corps étrangers. Puis, Murray en 1872, commence par l'acupuncture pour finir par la filipuncture. Cela pouvait s'appeler, dit Verneuil, X acu-fil't punclure .
Eniin, Baccelli vint, qui inventaavec Montenovesi, en 1877, pour donner une plus grande surface à la coagulation, les ressorts de montre laissés dans le sac anévrysmal. Résultat sur trois cas : trois revers.
— Sur un premier malade âgé de 43 ans, porteur au voisinage de l'articulalion claviculaire droite, d"une lumeur anévrysmale, Baccelli y plonge à une profondeur de 4 centimètres un fin trocart du diamètre d'un millimètre et demi. Après avoir retiré la pointe de la canule, il s'écoule seulement trois à quatre gouttes de sang artériel. On introduit alors par la canule un ressort de montre d'tiorlogerie de 35 centimètres, que l'on fait pénétrer en entier dans la tumeur en le refoulant dans cette canule à l'aide d'une petite tige. A la fin de l'opération qui dura vingt-cinq minutes, l'autre extrémité du ressort débordant la piqûre de la peau, on recouvrit celle-ci de deux bandelettes trempées dans le collodion, puis on plaça sur la tumeur des vessies de glace pour c( prévenir toute réaction m. Après deux jours, les pulsations sont moindres, la toux avait diminué, et après une semaine la cicatrisation de la peau était accomplie; « les bruits du cœur se convertissent en souflles ». Mais, treize jours environ après l'opération, à la suite de l'enlèvement définitif des bandelettes collodionnées , l'extrémité du ressort refoulé par le moyen contentif faisait saillie à peu de distance sous la peau, d'où inllamniation érysipélateuse; on lit une incision et on voulut couper le bout du ressort, ce qui fut impossible. On essaie encore de le refouler en dedans, on pause la blessure et on applique de nouveau des vessies de glace. Quelques jours plus tard, le ressort, toujours récalcitrant, a fait de nouveau son apparition à travers les bords de la blessure. Enfin, à l'aide d'un appareil spécial, le D' Montenovesi parvient à trancher 4 centimètres du ressort et à en enlever un autre morceau simplement avec les doigts. Un mois après l'opération, la mort arrive avec œdème au voisinage de la tumeur. A VaiUopsie, on trouve d"abord un œdème occupant toute la surface antérieure et latérale de la moitié droite du thorax. Dans le sac anévrysmal, le ressort était brisé en six morceaux entourés de caillots stratiliés, la paroi interne tapissée de couches sanguines solidifiées. Le poumon droit comprimé, atéleclasié, était refoulé contre la colonne vertébrale ; le poumon gauche œdémateux et le cerveau très anémié.
— Une femme de 46 ans, présentant un anévrysme ampullaire de l'aorte au point où le tronc brachio-céphalique prend naissance, est soumise au même traitement (trois ressorts entiers d'horlogerie, mesurant ensemble l mètre ili)). Huit jours après cette opération, à la suite d une exploration avec le stéthoscope pressé un peu fortement sur la tumeur par un étudiant, des acci-
MALADIF.S DU COEUIt ET DK i/aORTIÎ
dents graves surviennent (dyspnée, augmentation de la tumeur, lièvre jusqu'à 39°, vomissements, cyanose, mort). A Vautopsie, on trouve des caillots fibrineux d'une épaisseur de 4 à 5 millimètres accolés aux parois du sac, sans aucune trace d'inflammation de celui-ci.
— Pour un troisième malade, âgé de 50 ans, opéré de la même façon en 1885, il y a peu de renseignements. A la suite de l'introduction de 7 ressorts de montre de 60 centimètres chacun (3 mètres 50 de fil d'acier), la mort survient après deux jours, et à Y autopsie , on trouve à peine de coagulation dans le sac.
Nous avons tenu à résumer fidèlement ces trois observations pour appuyer nos conclusions sur des faits. Or, après les lamentables péripéties d'un ressort de montre qui, dans la première observation, s'obstine à toujours vouloir sortir et à perforer la peau, l'auteur de l'opération ne craint pas de dire que celle-ci « était bien réussie », et que la mort du malade était due à des causes étrangères à l'anévrysme (ce qui est vrai, l'anévrysme étant incapable, par lui-même, de produire tels méfaits). Pour la seconde observation, l'autopsie (car tout se termine par des autopsies), démontre que le malade aurait succombé aux conséquences d'une exploration imprudente de la tumeur. Rien ne le prouve, et pourquoi la fièvre ? Dans la troisième observation, la mort survient après deux jours. Inutile d'insister.
Corradi (1879), après avoir introduit 40 centimètres de fil, mit l'extrémité externe en contact avec le pôle positif d'une pile dont le pôle négatif était appliqué au voisinage. C'était la fili-f/alranopunclurc, tentée encore avec le même insuccès (1886-1887) par Barwell, West Roosevelt qui introduisit 67 mètres de fil fin d'acier (1 mètre de plus que la hauteur des tours Notre-Dame de Paris!) par Abbe, Steavenson. Et encore, comme on ne connaît jamais les dimensions de l'orifice de communication anévrysmo-arlériel, vaut-il mieux, dans la crainte d'embolies, introduire 67 mètres de fil, que 6 centimètres !
Puis, on associe à la filipimcture la compression de la fémorale pour un anévrysme poplité (Bryant), l'application de la bande élastique (Van der Meulen), la compression sur le sac lui-même (Pearce Gould). Comme rien ne réussit, la ligature du vaisseau intervient à son tour. Stimson introduit dans un anévrysme ilio-fémoral, 15 crins de cheval ; pas d'amélioration. Un mois après, il ligature l'iliaque externe et il a le bonheur de guérir son malade. Puisque d autres moyens ont été employés, va-t-on compter ce succès à l'actif de la méthode ? Puis, reviennent les désastres : rupture du sac après la ligature (Richardson), péritonite mortelle après ligature de l'iliaque (Lévis). Continuons.
En 1881, Schrœtter traite à plusieurs reprises avec des succès relatifs, chez un homme de 44 ans, une tumeur pulsatile au niveau de la seconde
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cùle, par des injections d'crpot de seigle faites au voisinage de Tanévrysme. L'am(Mioralion ne se maintenant pas, il se décide ( 188)^) à introduire 52 centimètres ilt; fil de Florence dans la tumeur. Quatre jours après, on recommence (introduction de 7i centimètres de fil de Florence). Résultat : aupmentalinn de la tumeur dans lous ses diamètres, œdème de la peau, fièvre, mort (juinze jours après la seconde opération avec les symptômes d'ccdème pulmonaire. A l'autopsie, un litre d'é[)ancliement séreux, jaunàti'c dans la cavilé pleurale gauche ; un litre et demi à droite; poumons aléleclasiés et œdénuiteux ; le sac anévrysmal intratlioracique est rem[)li d'un sang fluide ; le sac extra-thoracique est rein[)li de caillots sanguins, et à sa moitié supérieure se trouvent les fils de l'iorence, entourés de caillots rouges noirâtres.
Telle est Tobservation suivie de ce commentaire : « Le traitement est absolument sans danger, l'issue l'alale est indépendante de l'acte opératoire I » Oui, l'acte opératoii'e n'a pas jusqu'ici délerminr hnnii'iJ'ialcmciit la mort. C'est tout ce qu'on [leut dire de mieux sur la méthode où toutes les observations se terminent par la mention : autopsie.
Viennent ensuite (18S.">-18SN; les observations de Loreta en Italie : de .T. Ransohotr, West Uoosevelt, F. Lange, Abbe, Richardson. Morse, Gerster. en Aniériipie ; D. Cayley, R. Barwell, Howard. Marsh, 11. Wliitc et IL Pearce Gould , Liston, en Angleterre; Saboia au I>résil : Folet, Lépine, Bucquoy en France. Tous les malades atleints d'anévrysmes divers et traités par la filijiunclure, succombent plus ou moins rapidement, les uns en plus grand nombre yw/'fv <j\i'ih avaient été opérés, les autres (itioiqii'ils aient été opérés, et la mort est survenue alors par rupture du sac.
En France, Lépine, qui s'est conslilué un ardent défenseur de la méthode de Baccelli-^Iontenovesi. a publié trois observations. Les voici résumées d'après la relation de C-harmeil '.
— Un iiimiiiie de 45 ans, atliMut (riiii gros anévrysme de l'arirte saillani ;ui 2" espace intercostal droit, est d'abord traité par l'iodure de potassium. i)uis par rélectro-punclare . Au moment oii l'on retire l'une des aiguilles, il se forme un véritable jetsaniiuin par l'un de's petits orifices, et l'on est oljligé, pour arrêter l'hémorragie, de « confectionner une large cuirasse avec de pi'tits morceaux de toile et de collodion ». Les jours suivants, les suites furent mauvaises : dyspnée croissante, toux, expectoration purulente, fièvre, angoisse, pâleur et sueurs froides, pouls à 160, menace de mort. Le malade se remet de celle grave alerte, et sept jours seulement après la séance d'électro-jiuiiclure, on se décide à introduire dans la tumeur 15 crins de Florence ayant une longueur moyenne de 30 centimètres. Le lendemain, on note que
' lievue (le inci/cciiie, liSST.
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la température est élevée, puis à la base du poumon gauche, on constate de la matité avec diminution des vibrations thoraciques. Quatre jours après la filipuncture, asphyxie croissante, cyanose et mort. A V autopsie, sous le muscle pectoral droit, infiltration sanguine diffuse se continuant directement avec la poche anévrysmale. La portion de l'anévrysme contenue dans le thorax, du volume d'une orange, est remplie de caillots non stratifiés. Dans la portion extra-thoracique, on retrouve les crins de Florence entoures de caillots mous et noirâtres. Le poumon gauche est atélectasié avec broncho-pneumonie.
— M... Gabriel âgé de 40 ans, présente au-dessous de la clavicule droite vers son extrémité sternale, une tumeur anévrysmale, grosse comme une mandarine. Pendant neuf jours, on le soumet au régime de Tufnell et à l'usage quotidien d'un gramme d'iodure de potassium, sans grand résultat. C'est alors qu'on introduit dans la poche, un ressort de montre de 2o centimètres. Pendant plusieurs jours, on constate le durcissement et la diminution de volume de la tumeur. Triomphe de peu de durée : car, vingt-quatre jours après l'opération, la tumeur anévrysmale ayant augmenté avec les battements, « on reconnaît l'indication d'une nouvelle introduction de ressort de montre dans la poche ». Insuccès complet, « le ressort, mal aiguisé, ne permettant pas cette introduction, on n'insiste pas ». Dans l'après-midi, on appelle en toute hâte le chirurgien de garde ; il s'est produit brusquement une hémorrhagie abondante (4 à 500 grammes). Deux heures après, « on hâte l'introduction d'un nouveau ressort de montre », puis à la partie interne de la tumeur on veut encore introduire un autre ressort de 3 centimètres, on est arrêté par la présence d'une côte, et à ce moment « le malade éprouve une sensation de déchirement », il se produit une hémorrhagie de 800 à iOOO grammes. Quatre jours après, nouvelle hémorrhagie d'un litre de sang. Le lendemain, on introduit à la partie interne de la tumeur de fines aiguilles à acupuncture, et « on injecte au milieu du cratère rempli de caillots », deux grammes de liqueur iodo-tannique. On recommence cette injection deux fois les jours suivants, et le malade très affaibli, à teint plombé, légèrement cyanique, « s'éteint à une heure et demie de l'après-midi ».
— Chez un malade atteint d'un anévrysme sacciforme de la portion ascendante de l'aorte, le, tumeur était « absolument indolente » et il n'y avait pas « de modification de la coloration des téguments à son niveau. » Cependant, comme la tumeur « paraît » augmenter, on y fait pénétrer (6 juillet) un ressort de montre, après avoir à deux reprises différentes « exploré l'anévrysme » à l'aide d'aiguilles à acupuncture de 6 centimètres de longueur. Cinq jours après l'opération, le malade en se levant, s'affaisse sans perdre connaissance; on le relève, il bredouille et on constate une paralysie de tout le côté droit. Ces accidents disparaissent en quelques heures. Le 15 juillet, en présence d'une nouvelle extension de la tumeur du côté externe, on introduit un second ressort « avec une facilité remarquable ». Les battements sont beaucoup moins accusés à la partie externe et on remarque « qu'une infiltration continue à se produire sous le muscle pectoral en s'avançant du côté de l'aisselle sous forme d'une tuméfaction dure qui comprime les veines du bras droit
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légèrement cedématié ». Puis, survient un frisson avec fièvre, la peau au niveau'de la tumeur est rouge, un peu cliaudc (léger degré de lymphangite supcriiciellej. L'état général devient rapidement très grave, il y a de la dyspnée, de la cyanose, et le juillet ( 16 jours après la première opération, huit jours api-ès la seconde), « le malade s'éteint sans agonie » (ce qui a été sans doute très heureux pour lui). A Y autopsie , infiltration sanguine sous le grand pectoral jusqu'à l'aisselle; autour des ressorts de montre, caillots qui avaient probablement empêché (?) une rupture imminente dans un point atélectasie et broncho-pneumonie à gauche ; ramollissement peu étendu du coté de l'insula du cerveau gauche, ramollissement dù certainement à une embolie qui s'était traduite pendant la vie par l'aphasie et l'hémiplégie droite transitoires.
Ces observations se passent de longs commentaires; oa doit les lire attentivement pour en déduire scientifiquement les conséquences pratiques d'une méthode qui n'a que trop duré.
Les auteurs ne sont même pas d'accord : sur les corps étrangers à introduire (fil d'acier ou d'argent, fils à ligature en soie, fil de cuivre argenté, crin de Florence, crin de cheval, catgut, ressort de montre; sur leur longueur (67 mètres à 6 centimètres). Tout cela porte un nom : le désarroi thérapeutique, et ces corps étrangers sont en effet très « étrangers » à la ciu'e d'un anévrysme. Les auteurs en sont tellement persuadés qu'ils appellent à leur secours tous les autres procédés, l'iodure de potassium, le furl'urol qu'ils administrent en même temps, l'acupuncture, la galvano-puncture, la compression, la ligature d'un vaisseau. Dans une observation de Ricliardson ', on emploie successivement pour un anévrysme de la sous-claviôre, trois méthodes de traitement : d'abord, le régime de Tuffnell avec le veratrum viride et l'iodure ; ensuite, la compression directe de la tumeur; enfin, l'introduction dans son intérieur de 11) aiguilles chiriu'gicales dont quelques-unes ne purent être enlevées, sorte de filipuncture involontaire. Résultat : mort par hémorrhagie et septicémie.
Sur trente-trois cas de filipuncture, quels sont les succès? On en compte trois : ceux de Morse, de Bourget, celui de Van der Meulen - pour un anévrysme de l'artère brachiale, et encore la compression avec une
' Tmns. of llie (nnericaii surr/. assoc, l(SS7.
- MoitsF, (de Saa Francisco). Guérison d'un anévrysme abdominal, par l'introduction dans le sac d'un lit de cuivre argoutc, après laparotomie (l'ucif. mcd. and aiir;/. journal, l,ss7|. — Bot i!(;i;T (de Lausanne). Anévrysme de l'aorte desccnilante traite par la méthode de Baccelli illrvae inéd. de la Suisse Romande. \8\*'2]. Cette (djservalion n'est pas complète, [luisrpie l'auteur la termine par ces mots : « Nous avons obtenu par ce traitement un airèt dans le développement de la tumeur : nous pensons qu'il n'est pas trop téméraire d'espérer que ces résultats se consolideront encore avec le teuqjs. » — Van dek Meulen (Sederlandsch Tijdxclirift voor Geiieesluinde, 1880).
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
bande élastique n'a-t-elle pas été étrangère à ce résultat; de sorte que la méthode est le plus souvent inutile, surtout nuisible. Dans une observalion de Baccelli, l'extrémité du ressort s'obstine à vouloir perforer la peau, d'oia inflammation érysipélateuse du sac avec œdème, bientôt suivie de septicémie mortelle. Sur un malade de Folet (cité par Verneuil), le fil reste saillant sous la peau, un abcès se forme, puis hémorrhagie de deux litres et mort. Encore une hémorrhagie que Pearce Gould parvient à arrêter par compression ; la peau se gangrène et la mort survient. Toujours môme terminaison chez trois malades de Lépine : mort par hémorrhagie, mort par abcès, mort par pneumonie infectieuse.
La filipuncture a trop vécu. L'opération est quelquefois si malaisée que quelques chirurgiens l'ont laissé inachevée ; la méthode est incertaine, aveugle, dangereuse, produisant témérairement une solution de continuité sur un sac anévrysmal, exposant aux phlegmons, aux abcès, aux syncopes, aux accidents pyohémiques, aux héraorrhagies, aux embolies, au ramollissement cérébral, aux gangrènes périphériques. Il importe de la condamner sans retour, parce que les audaces thérapeutiques doivent s'arrôter au respect de la vie humaine, et parce que les auteurs ont mis, malgré tant de désastres accumulés, une ténacité incompréhensible à la défendre.
Galvako-puncture
L'histoire de celte méthode thérapeutique est des plus simples.
En 1831, au cours d'expériences sur les moyens de prévenir l'absorption des virus, Pravaz frappé de la rapidité avec laquelle la coagulation se produit sous l'action du galvanisme, eut avec Guérard l'idée de faire servir cette propriété à la cure des anévrysmes. Leurs expériences à ce sujet ayant été interrompues, Leroy d'Etiolles en l(S3o, imagine de ralentir le sang dans une artère entre deux compressions et d'accélérer la coagulation sanguine par l'électro-puncture. Deux ans plus tard, dans sa thèse, Clavel démontre qu'on peut oblitérer èn une minute de galvano-puncture, la fémorale d'un chien, d'oîi la possibilité d'oblitérer un sac anévrysmal par ce procédé. En 1845, Pétrequin (de Lyon) donne le premier succès de la galvano-puncture sur un anévrysme traumalique de l'artère temporale, et c'est une année plus tard, en 1846, que Ciniselli (de Crémone) insiste sur ce traitement qui porte injustement son nom. Car, la première idée de cette méthode appartient à Pravaz et à Guérard, la première tentative sur l'homme est rapportée dans la thèse de Clavel, le premier succès est signalé par Pétrequin. Depuis cette époque, la
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technique opératoire a été plusieurs fois modifiée, cl il est utile d'exposer seulement le procédé auquel, d'après Larat, on doit accorder la préférence'. L'instrumentation com[)orte :
1° Une batterie à courants continus, munie d'un collecteur capable de faire entrer les éléments un à un dans le circuit, et d'un ^galvanomètre ; 2" des aiguilles en platine soigneusement isolées par un enduit à la laque, durci au four; 3" de larges plaques d'élain recouvertes d'agaric et de peau de chamois; 4" un enfonce-aiguille et un tire-aiguille, ayant pour but de permettre l'introduction de l'aiguille à une profondeur déterminée, et sa sortie sans secousse et progressive.
Les applications peuvent être inonopulaires, comme le conseille Ciniselli, ou 1)1 polniroi, celles-ci exposant parfois, d'après cet auteur, à de graves accidents. Danssa thèse d'agrégation (LSTT^, Teissier rend compte de diverses expériences faites siu' les vaisseaux de plusieurs animaux. « L"autoj)sie, écrit-il, a toujours révélé les mêmes lésions : une ulcération nette ou une perforation très apparente au niveau de la piiiùre. Les bords de l'ulcération sont noirs, eschariliés, et tout autour, existe une zone jaunâtre, large de quelques millimètres, trahissant une altération profonde de la paroi artérielle. >i
Mais ces expériences n'ont rien de concluant ; car, contrairement à la pratique de tous ceux qui ont étudié cliniquement la question, Teissier employait des aiguilles dénudées, et l'action électrolyti(iue se faisait ainsi sentir sur la paroi du vaisseau, ce qu'on recommande d'éviter dans la cure des anévrysmes. D'autre part, l'opinion de Ciniselli ne repose que sur des vues théoricpies. En réalité, il n'a pas essayé d'agir avec le pôle négatif, persuadé cju'il était d'avance de la nocuité de ce pôle, d'abord sur la paroi anévrysmale, ensuite parce qu'il pensait que le caillot mou, diffluent, produit par l'aiguille négative, pouri'ail donner lieu à des embolies. La pratique d'Onimus, celle de Boudet de Paris, de Rockwell, de Larat. notre propre expérience, permettent d'avancer que, à la coiuliihin (l'drtiir (les (ii(jiiilles bien isolées^ faciles à se procurer aujourd'hui, il est au contriiire préférable d'agir avec deux aiguilles reliées chacune à l'un des pôles de la biitterie. En agissant ainsi, le caillot formé est plus volumineux et la résistance étant diminuée dans une énorme proportion, l'opération devient absolument indolore.
Quand l'application est monopolaire, la formation d'un caillot demande îO ou "jO minutes et oO milliampôres d'intensité. Ce sont du resle ces doses et cette durée qu'indi(}uont les auteurs. Mais, en employant simul-
' On a proposé (Vikiali) (rappli(|ucr des courants rontinns à la surface extcririire du sai'. Mais l'application d'un rcopliorc sur une peau tendue el luisante, peut avoir des inconvcnionls. et cette niêtliode n'a donne aucun succès.
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tanément une aiguille positive et une aiguille négative, 15 à 18 milliampères suffisent avec une durée d'application de 10 à 12 minutes.
Les aiguilles seront en platine. Celles de fer ou d'acier conseillées par certains auteurs dans le but d'ajouter à l'action électrolytique proprement dite, celle de perchlorure de fer formé aux dépens du chlorure de sodium contenu dans le plasma sanguin, ont l'inconvénient de devenir rugueuses, de telle sorte qu'on a le plus grand mal à les retirer sans | déchirer les tissus et sans provoquer une petite hémorrhagie.
La technique opératoire est la suivante : le patient étant étendu sur || un lit, la région sur laquelle on doit opérer soumise aux précautions j antiseptiques d'usage, les aiguilles bien isolées et dénudées seulement | d'un centimètre environ à la pointe, sont introduites au moyen de l'enfonceaiguille, de telle sorte que leur partie active se trouve éloignée de quelques millimètres de la paroi anévrysmale interne. Mieux vaut pénétrer profondément dans le sac que de rester trop près de la surface. On reconnaît que les aiguilles ont bien pénétré dans la tumeur à leur soulèvement rythmique. On les relie alors aux pôles de la batterie par des fils très fins et l'on débite progressivement le courant jusqu'à la ou 18 milliampères.
La sensation perçue par le patient est le plus souvent presque nulle. Quelquefois, au contraire, une légère et fugace douleur apparaît au moment où s'établit le courant. Si cette douleur est très marquée et persiste, il convient de diminuer l'intensité du courant et de le ramener à 10 milliampères. Dix à douze minutes suffisent comme durée de la séance. Le courant est alors progressivement ramené au zéro. Les aiguilles sont retirées au moyen du tire-aiguille qu'on manœuvre lentement, et un pansement légèrement compressif est appliqué sur la tumeur.
Les séances doivent être renouvelées tous les huit jours environ. Plus tard, quand les battements et le mouvement d'expansion s'amoindrissent, on peut, sans inconvénient, réduire le nombre des séances à une ou deux par mois.
M. Larat, auquel je suis redevable de ces détails importants de technique opératoire, a traité par ce procédé trois volumineux anévrysmes de l'aorte thoracique. La première malade, qui était une marchande des quatre saisons et dont l'anévrysme, ayant usé une partie du sternum, faisait saillie sous la peau, a vu peu à peu la paroi se renforcer ; les battements ont diminué considérablement et les douleurs violentes qu'elle éprouvait dans la région thoracique antérieure et dans le bras gauche ont disparu, si bien qu'au bout de six mois de traitement la patiente ayant subi en tout dix-huit séances, a pu quitter l'hôpital et reprendre au moins momentanément son dur métier. Depuis, elle a été perdue de vue.
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Le second malade a subi neuf séances au bouL desquelles, très amélioré et ne souffrant plus, il a demandé à quitter l'hôpital. 11 s'agissait d'un anévrysme de la crosse de l'aorte et du tronc bracliio-céphalique faisant saillie dans la région sus-claviculaire. Ni les battements, ni les mouvements d'expansion n'étaient sensiblement modifiés, mais les douleurs, très vives depuis longtemps, avaient disparu. — Le troisième malade, observé à mon hôpital, atteint d'anévrysme de l'aorte thoracique, ayant usé le sternum et faisant une saillie considérable sur la paroi thoracique, mais ne s'accompagnant, à celte période tout au moins, que de phénomènes douloureux peu intenses, a subi onze applications sans résultat appréciable. Les séances ont été suspendues parce que l'anévrysme semblait prendre de l'extension. Le malade a succombé après trois mois, sans rupture du sac, aux progrès d'une véritable cachexie anévrysmale.
La galvano-puncture agit-elle, comme le pense CiniseHi, en produisant un caillot dans le sac anévrysmal ? La réponse nous paraît encore douteuse. En plongeant une ou deux aiguilles dans une solution d'albumine ou de fibrine, il est bien certain qu'on obtient au pôle positif un caillot solide, adhérent à l'aiguille, et au négatif une masse floconneuse et diffluente. Mais si la solution, au lieu d'être immobile, est agitée durant le cours de l'opération, comme Larat l'a réalisé dans plusieurs expériences, c'est à peine si, au niveau du positif, l'aiguille se recouvre d'un très mince enduit adhérent. Or, dans un sac anévrysmal, la masse sanguine est constamment en mouvement par le fait des actes circulatoires, quelque amoindris qu'ils soient à ce niveau. Il y aurait donc lieu de croire, que la galvano-puncture agit plutôt en déterminant une légère inflammation du sac et une stratification secondaire de fibrine. Des autopsies pourraient nous renseigner sur ce point; mais, jusqu'à présent, nous n'en connaissons point qui aient été dirigées vers la recherche de ce désidératum, quoique Balfour ' ait noté sous l'influence de cette médication, l'hypertrophie de la tunique adventice.
En résumé, cette méthode thérapeutique a pu donner quelques rares succès, et sur 37 cas Bowditch a relevé G améliorations, 7 guérisons, mais avec des rechutes -. Elle expose à quelques dangers parmi lesquels celui de l'embolie, elle ne donne pas toujours lieu à la formation de caillots fibrincux et stratifiés, elle agit sur des anévrysmes pour lesquels on ne sait jamais les dimensions de communication. C'est pour ces raisons qu'on doit y avoir recours seulement après l'emploi d'autres moyens, tels que le régime alimentaire, le repos, l'iodure de potassium, les injections sous-cutanées de solutions gélatineuses.
' Edinih. med. Jonni., 1876.
" The Bos/oii med. and siirr/. Journal, ISTG.
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Ligatures artérielles
1° Ligature de l'aorte abdominale. — Il s'est trouvé un chirurgien, Astley-Cooper (1817), assez audacieux pour pratiquer la ligature de l'aorte abdominale. Ce fait doit être connu, ne serait-ce qu'au point de vue historique.
Un homme de 38 ans, portefaix, présentait une tumeur anévrysmale à l'aine gauche, en partie au-dessus et en partie au-dessous du ligament de Poupart. La compression sur la tumeur au moyen d'un tourniquet ayant déterminé une eschare et des hémorrhagies de plus en plus redoutables, Astley-Cooper, s'autorisant de l'exemple d'une longue survie chez des malades atteints d'oblitération aortique, se décide à pratiquer la ligature de l'aorte abdominale, et la mort survient après quarante heures.
En 1830, même opération tentée par James (d'Exeter) sur un malade qui survécut seulement à peine quatre heures.
Cette opération audacieuse doit être condamnée pour les anévrysmes de l'aorte abdominale, comme pour tout autre anévrysme.
2° Ligatures simultanées ou successives de la carotide et de la sousclavière droites. — L'oblitération spontanée de la carotide et de la soiisclavière droites détermine, ainsi que les autopsies l'ont démontré, l'oblitération et même la guérison de l'anévrysme du tronc brachio-céphalique, absolument comme si l'on avait pratiqué la ligature de ces deux artères par le procédé de Desault' (entre le sac et les capillaires). Pour la cure de l'anévrysme du tronc innominé, on ne pouvait songer à la méthode d'Anel- (ligature au-dessus du sac, entre lui et le cœur), parce que cette opération est périlleuse et du reste impossible ; on a donc eu recours aux ligatures de la carotide primitive et de la sous-clavière droite, qu'elles soient successives (méthode de Fearn) ou plutôt simultanées, ainsi que Diday l'a proposé le premier en 1842 et que l'a exécuté Rossi, deux ans plus tard. Or, le traitement chirurgical des anévrysmes de l'aorte ascendante avant l'émergence du tronc innominé ne diil'ère pas sensiblement, par ses conséquences, de celui de ce dernier, et comme il s'agit peutêtre ici d'une médication de l'avenir ^ nous pensons utile de l'exposer.
' Le procédé de Desault est connu sous le nom de « Brasdor ». quoique ce soit le cliirurgien français qui en ait eu le jjremier l'idée et qui en ait fait l'application.
- La méthode d'ÂNEL est connue en Angleterre sous le nom de J. IIunter, quoiqu'elle appartienne manifestement à Anel (1710) et que même Hunter l'ait pratiquée six mois après Desault (1785). IIuntek n'a eu qu'un mérite, celui de recommander la ligature à une certaine distance du sac, et non immédiatement au-dessus de lui, comme Anel le faisait.
^ On pourrait se demander si la compression de la carotide pourrait produire les mêmes
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Quelles sont tout d'abord les indications et les contre-indications de cette opération, et ensuite quelles conséquences?
1" Il faut que Tanévr^sme siège avant rémergence du tronc bracliiocéplialique; car, lorsqu'on pratique la double ligature pour un anévrysme siégeant au delà, on obtient des résultats absolument opposés : la coagulation inlra-anévrysmale ne se produit pas. la tumeur augmente rapidement et dans de grandes proportions. La coagulation n'a pas de tendance à se produire, parce que le courant sanguin en partant du cœur se fait toujours à l'état normal avec plus d'activité vers la carotide gauche, non pas parce que ce vaisseau est sur l'axe de l'aorte (ce qui esi absolument erroné, ainsi que Barwell l'a démontré), mais parce que ce courant après s'être dirigé de bas en haut et de gauche à droite se réfléchit et dévie de droite à gauche, de la paroi aortique vers la carotide gauche'. Donc, à ce niveau, la tension sanguine doit toujours être plus élevée qu'à l'émergence du tronc innominé, et pour un anévrysme situé au delà de ce dernier, la double ligature de la carotide et de la sous-claviore droite aurait pour effet d'augmenter encore la tension intra-anévrysmale.
2° Pour le succès de l'opération, il faut que la carotide gauche ait gardé sa perméabilité. Ceci nous amène à parler d'un accident, V/iémiplêgif tardive, qui survient parfois quelques jours après la ligature de la carotide, et qu'on a expliqué naguère par « un défaut d'équilibre circulatoire », par la pyohémie, par une hémorrhagie cérébrale, par l'embolie. Or, il s'agit d'une thrombose, comme le démontre Guinard- au sujet d'un malade opéré d'un anévrysme innominé par la double ligature, et mort cinq jours après. La thrombose partait du point ligaturé pour remonter jusqu'aux branches les plus reculées des carotides, on la suivait jusque dans les artères sylvienne et ophthalmique, cela parce que la carotide gauche dans ce cas, était réduite à « un cordon fibreux et presque imperméable >>. Alors, la suppléance circulatoire devenait impossible. Mais quand la perméabilité de la carotide gauche est assurée, la communication du système artériel des deux côtés se fait facilement, et le caillot au-dessus de la ligature ne peut pas s'étendre au delà de la bifurcation des carotides externes et internes, parce qu'il est sans cesse battu et dissocié par le courant sanguin, grâce à la circulation en retour. Donc,
cU'els. (.>r. cotte rotnpression, lies (iitlicilc. pi-diliiit des résultats iiieciin|ilels cl mauvais (rupture du sac, accidents céréln-aux).
' C'est la raison pour laquelle les cailluts enil)o!if|ues s'engagent beaucoup jilus souvent dans la carolide gauche. L'irrigation de i'hemispliére cérébral gauche est donc jiliis active et plus considérable f|ue celle de l'hémisphère opposé, ce i|ui explii|uc en partie la |)rédouunancc de la moitié droite du corps, et le fonctionnement plus aclif de riiemisphôre gauche, comme de 1''i.ki;i!V l'a aulrel'tds démontré. (Du dynamisme ciiuij}aré des hémisphères ccrchraux chez l'Inuiune. Paris, 1S73.)
■ Aini. ili'.s iniil. (le l'oreille et du Itiri/ii.r. IS'Il. 11, IlucH.viîD, — Maladies du cœur, o= édition, — u. 33
MALADIES DU COEUH ET DE l'aORTE
l'hémiplégie tardive ne sera pas à craindre dans tous les cas où la carotide gauche est perméable, ce dont il faut toujours s'assurer par la palpation; elle sera inévitable et l'opération ne devra pas être tentée si le vaisseau est imperméable.
Cependant cette opinion n'est pas absolument partagée par P. Delbet qui attribue surtout les accidents cérébraux à la septicité, si légère qu'elle soit. « On sait très bien aujourd'hui, l'expérimentation sur les animaux et l'observation sur l'homme l'ont prouvé, que la coagulation dans les vaisseaux traumatisés ou liés aseptiquement est très limitée, et qu'elle ne dépasse jamais le niveau des premières branches collatérales ou terminales. Ce qui fait les thromboses étendues, ce qui fait les coagulations friables capables de s'effriter pour donner naissance à des embolies, c'est la septicité'. »
D'après nous, les deux explications sont bonnes, ces deux conditions doivent être réunies pour produire des accidents cérébraux et l'hémiplégie tardive par thrombose ou embolie à la suite de la ligature carotidienne.
3° L'opération est contrc-indiquce dans tous les cas de maladie grave du cœur, d'albuminurie, de lésion générale des artères et surtout d'athérome avancé des carotides et des sous-clavières.
4" La ligature simultanée des deux vaisseaux est préférable à la ligature successive, parce que dans ce dernier cas, après la ligature de la carolide, les collatérales de la sous-clavière prennent un volume beaucoup plus grand, de sorte que lorsqu'on lie plus tard ce vaisseau, le développement de la circulation complémentaire a mis obstacle au ralentissement du sang dans la poche anévrysmale. Pour les anévrysmes du tronc brachio-céphalique, la double ligature simultanée est la méthode de choix, d'après Poinsot, Wallher, Guinard et de Dentu".
Ceci dit, la meilleure manière de juger ce traitement opératoire, est d'analyser sommairement les observations connues dans la science :
— Homme de 36 ans, atteint d'un anévrysme dans la région thoracique droite (compression de la bronche droite, pas de différence au sphygmographe entre les deux pouls radiaux). Double ligature 15 février 1879. État très satisfaisant jusqu'au 30 mars. A cette époque, à la suite de chagrins domestiques, on note, un peu à gauche du sternum, quelques battements qui augmentent jusqu'au 15 avril, pour diminuer ensuite. Le 2 juin, le malade quitte l'hôpital en très bon état. Il meurt « d'épuisement » en mai 1880, c'est-à-
' P. Delbet. Trallé de c/iinnr/ie clinique el opératoire, Paris, 1897. — Les Iii>morrlia(/ies secondaires ne sont plus à craindre aujourd'liui, grâce aux pratiques d'antisepsie et d'asepsie.
' Le Dentu. Soc. de chir., 1891, et Acad. de inéd., 1893.
TRAlTEMrîNTS UKS AN'lh HYS.MKS AOirniJUKS
dire quinze mois après Topéralion. A V autopsie , anévrysme rempli de caillots stratifiés. La légère dilatation de l'aorte à gauche qui s'était manifestée six semaines après 'l'opération était due, non à l'expansion de l'anévrysme, mais à la formation d'une tumeur nouvelle. ( R. Barwell. Encyclopédie de chirurgie, 1890.)
■ — G..., 42 ans. Tumeur pulsatile de la grosseur d'une tasse à thé, étendue du premier espace intercostal droit à la poignée du sternum (douleur dans l'épaule droite et au cou, insuffisance aortique, toux rauque, spasme laryngé, mort imminente par asphyxie). Opération, le 20 mars 1880. Le 21 avril, le pouls reparait dans la radiale et la temporale, disparition des accidents laryngés. Quelques crises de dyspnée à divers intervalles. En novembre, douleurs au-dessous de l'épaule, soulèvement de la partie supérieure de la paroi thoracique devenue très perceptible, alors qu'il avait presque disparu, forts battements dans le premier espace intercostal droit. Huit mois après l'opération, le malade était dans un état satisfaisant. (A. Lediaru, Thèse de M.ULLiÉ (de Bordeaux), 1882.)
— W..., femme de 42 ans. Anévrysme de la partie ascendante de l'aorte (pouls gauche plus fort que le droit, très vives douleurs). Double ligature, le 21 septembre 1880. Le lendemain, la tumeur a manifestement diminué de volume, est plus dure au toucher, elle bat plus fort, le pouls radial a reparu, en relard de plusieurs secondes sur le gauche. Dix semaines après l'opération, la tumeur n'est plus aussi grosse, elle est plus aplatie, plus dure au toucher, mais encore animée de battements correspondant à la systole cardiaque. Le pouls n'a pas encore reparu dans la temporale droite, le pouls radial droit est toujours en retard sur le gauche, il est aussi plus faible. Cessation presque complète des douleurs. (J.-A. Wyetii. l'/tiladelphie, 1880.)
— Homme de 32 ans. Anévrysme de la portion ascendante de l'aorte (grande faiblesse, douleurs violentes dans la poitrine, peau recouvrant la tumeur très mince et prête à se rompre). Double ligature, le 11 juillet 1881. Les battements diminuent d'intensité, les parois de la tumeur s'épaisissent, plus de douleurs, ni de souflle. Sort de l'hôpital le 28 octobre, et reprend son travail. Le pouls avait reparu dans la temporale quatre jours et dans la radiale neuf jours après l'opération. En septembre 1883, c'est-à-dire vingt-sept mois après l'opération, le malade vivait toujours, très amélioré. (La.ngleï Brown. Brit. méd., 1881.)
— Femme de 70 ans. Anévrysme de la crosse aortique (douleurs cervicales, pouls radial égal des deux cùtés). Le 2 mai 1888, double ligature. Environ, une demi-heure après, le pouls radial devient fréquent, irrégulier et faible à gauche avec syncope alarmante. Ces accidents cessent; le lendemain, le pouls est à 100", la température à 37", 7, la respiration à 18". La pulsation radiale commence à être perceptible le vingt-deuxième jour, les douleurs ont disparu. Grande amélioration constatée quatre mois et demi après l'intervention. Ce fait démontre, dit l'auteur, qu'à cet âge avancé, les artères athéromaleuses ne sont pas un insurmontable obstacle au succès de l'opération. (.1. Well. New. York méd. Journ., 1888.)
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— Eugénie B... 38 ans. Anévrysme aortique très développé, faisant saillie en dehors de laçage thoracique (douleurs violentes au niveau des omoplates sous forme de barres transversales, dans le bras gauche et à la région précordiale, accès de suffocation, palpitations). La tumeur augmentant « à vue d'œil », on pratique la double ligature le 24 mars 1894. Le lendemain, disparition des douleurs et des battements au niveau de la tumeur, un peu de fourmillement dans le membre supérieur droit ; pouls temporal droit presque aussi appréciable que le gauche, température moins élevée dans l'aisselle droite que dans la gauche. Élévation de la température le 5 avril (39"). La malade succombe un mois après l'opération. A V autopsie , on trouve l'anévrysme composé de trois tumeurs superposées ; caillots cruoriques noirâtres dans leur intérieur; dans la tumeur intermédiaire, couche d'un centimètre environ d'épaisseur, constituée par des caillots fibrineux en couches stratifiées. Dans l'artère primitive droite, qui avait été ligaturée, caillot fibrineux solide la remplissant en bas depuis l'origine de la sous-clavière, et en haut jusqu'à la bifurcation du vaisseau. Pas de trace de caillot dans la sous-clavière droite. (Guinard '.)
Ces faits sont certes très encourageants, et quoique l'action chirurgicale soit assez limitée, puisqu'elle ne peut être conseillée que dans les cas oîi la tumeur anévrysmale n'a pas sensiblement dépassé le tronc brachiocéphalique, il s'agitlà, comme nous le disions, d'une médication d'avenir, d'autant plus que sur les treize autres cas d'anévrysmes de l'aorte par la double ligature, Winslow (de Baltimore, 1891) a constaté cinq guérisons, quatre améliorations avec survie de onze mois à quatre ans, quatre morts du 5" au 15° jour après l'opération.
On a beaucoup trop insisté sur les accidents (syncope, céphalalgie, convulsions, hémiplégie, troubles oculaires, etc.) pouvant survenir à la suite de la ligature de la carotide primitive. L'oblitération complète de celle-ci est compatible avec la vie et la santé, comme le prouve le fait de Haller (1749) et surtout celui de Petit (1765), concernant un homme qui vécut encore sept années. Précédé en cela par Galien, Van Swieten « affirmait qu'on ne risque rien à ligaturer une artère carotide, parce qu'une quantité suffisante de sang peut être portée à la tête par l'autre et par les artères vertébrales ». 11 lia les artères carotides à un chien qui « n'en souffrit aucun dérangement » ; il lia encore les veines jugulaires, et « il n'en résulta aucun mal remarquable ». Ces expériences furent reproduites
' Cite par Blacque. Traitement des anévrysmes de la crosse de l'aorte par la ligature simultanée de la carotide primitive et de la sous-clavière droites [Thèse de Paris, lS9o). — Consulter encore les auteurs suivants : Maillié. Double ligature périphérique dans le traitement des anévrysmes intra-ttioraciques [Thèse de Bordeaux. ISS2). — Acosta Ortiz. Traitement chirurgical des anévrysmes du tronc brachio-céphalique et de la crosse de l'aorte (Thèse de Paris, 1892). — Larrieu. De l'anévrysme du tronc brachio-céphalique. son traitement chirurgical (Thèse de Paris, 1897).
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avec le même succès par Valsalva, au dire de Morgagni. Les premières ligatures delà carotide primitive furent faites avec succès par Abernelliy, Astley-Cooper (IHO:')), Cline (I8U8;, Travers (1801»), Hogdson, Post (1813), Giroux (1814), Dupont, Collier ,1 8 1 :■)). W. Goodlad (1816).
lien est de même de Tarière sous-clavière, et Hogdson a rapporté une observation oii ce tronc artériel et plusieurs de ses branches les plus importantes avaient été oblitérées par la pression d'un anévrysme aortique, cela sans aucun dommage pour la nutrition du membre supérieur et à la faveur de l'établissement d'une riche circulation complémentaire. Donc, comme il le disait déjà dès cette époque, « la circulation dans le cerveau et dans le bras peut se continuer après l'oblitération des artères carotide ou sous-clavière ».
En résumé, quand le traitement médical par l'iodure et par les injections sous-cutanées de solution gélatineuse a complètement échoué, on peut avoir recours à la double ligature de la carotide et de la sous-clavière droite, mais à la condition que l'anévrysme siège sur le tronc innominé ou sur l'aorte ascendante. L'opération ne pourrait qu'aggraver, en favorisant leur développement, les anévrysmes situés à gauche de l'cmbouchure du tronc brachio-céphalique. Avant l'intervention opératoire, il y a donc là un diagnostic toujours délicat, mais possible à établir.
Le traitement des symptômes est une médication d'attente. Cependant, il peut avoir son nlilité.
Lorsqu'il y a inriuu c de nipliirc à l'extérieur, l'application d'une vessie de glace sur la tumeur avec interposition d'ouate est indiquée. Mais, si la peau est tendue, comme vernissée et rouge, un bandage modérément compressif avec de l'ouate et de l'amadou, est préférable. Une saignée produit parfois de bons effets. Enfin, le malade doit être soumis au repos le plus complet, au régime lacté exclusif. Môme dans les cas où la rupture est un fait accompli, on ne doit pas rester inactif, et Stokes nous a parlé d'une femme dont la mort eût été instantanée sans la présence d'esprit de l'infirmière qui, saisissant un tablier de coton, en enfonça un morceau dans la plaie de manière à en oblitérer l'ouverture, et la malade, ajoute-t-il, » offi-it pendant longtemps le spectacle extraordinaire d'un individu dont l'existence dépendmt de l'appui précaire d'un chiffon ».
Certains anévrysmatiques tombent dans Vnxi/^to/ir, et alors la digitale est indi(piée, mais alors à dose anli-asyslolique, c'est-à-dire à haute dose (cinquante gouttes de la solution de digitaline cristallisée au millième,
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pour un seul jour). Contre Véréthisme cardiaque ou cardio-vasculaire dont sont souvent atteints les malades, la digitale doit être employée à petite dose, pendant plusieurs jours de suite (dix gouttes de la même solution pendant trois à cinq jours). Des applications froides sur la tumeur produisent également de bons effets.
Dans les cas ou coex^iste une néphrite interstitielle avec hypertension artérielle, il y a lieu de soumettre les malades au régime lacté exclusif, et de prescrire des médicaments dépresseurs de la tension artérielle (trinitrine, tétranitrol). Parmi les diurétiques, le médicament de choix est la théobromine qui, ainsi que je l'ai afflrmé, « agit directement sur le rein sans augmenter notablement la pression artérielle et sans avoir une action directe sur le cœur ' ».
Contre les douleurs: parfois très vives, on peut avoir recours à l'antipyrine et à la morphine. Gomme il ne s'agit pas de douleurs réellement névralgiques, le sulfate de quinine est inefficace, il peut être nuisible parce qu'il est vaso-constricteur et qu'il contribue encore à augmenter la tension artérielle.
hdi dijspnée est due à des causes multiples, elle est de siège laryngé, trachéal ou bronchique. Contre elle, la morphine n'est qu'un moyen palliatif. La compression du récurrent produit non seulement de la paralysie d'une des cordes vocales, mais aussi des accès de spasme glottiqne qui peuvent menacer d'un moment à l'autre la vie du malade. Alors, il serait indiqué de pratiquer la trachéotomie, moyen bien infidèle surtout lorsque l'agent de la compression se trouve plus bas que le larynx. Dans les cas de spasme glottique, on se demande si le tubage du larynx ne serait pas préférable. Contre la dyspnée symptomatique d'un œdème aigu du poumon, une large saignée est indiquée avec les autres moyens que nous avons mentionnés. — Quand la tension intra-lhoracique est très forte, donnant lieu à des douleurs intolérables, à une dyspnée menaçante, et dans les cas oii l'anévrysme vient presser contre la clavicule, Slokes se demande si l'on ne pourrait pas diviser les ligaments unissant la clavicule au sternum, en se basant sur ce fait que la subluxation produite par la tumeur et le signal de la diminution des symptômes de compression. Nous doutons qu'un pareil moyen soit réellement efficace et praticable.
Enfin, se présente la série des accidents contre lesquels le traitement médical et palliatif est impuissant : les tachycardies d'origine respiratoire
' Thérapeutique appliquée, fasc. X. Paris, 1895. — Thomas (de Genève) vient de conririuer cette action thérapeutique par des expériences concluantes : « A une dose moyenne de 0,035 par Icilogramme d'animal, la théobrouiine n'influe pas sur la pression arlérielle » (Soc. de thérapeutique, 1899.)
■ihaitemknts des ankvrysmes Aoirrinrus
ou nerveuse (par compression de pneumogastrique) contre lesquelles la digitale n'a aucune action; les dij^pnéc^i par compression du récurrent, du larynx, de la trachée ou des bronches; la di/xphagie qui résiste à tous les moyens médicaux, au sujet de laquelle le cathétérisme œsophagien est complètement contre-indiqué parce qu'il a pu, dans certains cas, favoriser la rupture de l'anévrysme. Il faut savoir parfois ne rien faire ni s'épuiser en vaines tentatives thérapeutiques.
On croirait à peine que les vésicatoires ont été employés par quelques auteurs dans le but défavoriser la formation de caillots et de diminuer l'intensité des douleurs. C'est là une pratique détestable qui ne répond à aucune indication thérapeutique. Slokes a recommandé l'application d'e.xutoires le long du rachis pour atténuer les douleurs provoquées par la destruction des vertèbres, et il cite l'exemple d'un malade qui n'éprouvait ni douleur, ni toux, ni dysphagie tant que les cautères étaient en pleine suppuration ! Celte fois, le médecin irlandais a observé beaucoup avec son imagination.
Conclusion G lixÉu AL li
Nous avons passé en revue les nombreux traitements, médicaux ou chirurgicaux, proposés contre les anévrysmes de l'aorte. Parmi eux, il faut en retenir seulement cinq : le régime alimenlairc qui a une importance capitale, et qui doit être rigoureusement suivi dans tous les anévrysmes ; \(i mrdication iodvréo qu'il faut tout d'abord toujours employer; les injrcl.iuns soiis-cii taures r/c/a/i/ie/isrs, utilisables surtout dans les anévrysmes sacciformes et dans des cas déterminés ; la galvano-pitncture qui parfois a produit de bons résultats; enfin \ix lif/dture dmidtanér de la carotide /iriniitiri' cl de la soiis-clarièrc droite, seulement lorsque l'anévrysme occupe la portion ascendante du vaisseau avant l'émergence du tronc innominé, et alors que tous les autres moyens auront échoué.
Jusqu'à ce jour, on est resté presque hypnotisé sur l'indication de favoriser la coagulation intra-anévrysmale, on n'a vu qu'une poche à remplir de caillots, et on ne s'est pas suffisamment occupé de la paroi anévrysmale à fortifier ou à protéger contre l'etfort incessant du liquide sanguin. De là, tant d'insuccès. Et cependant, les auteurs anciens euxmêmes avaient indiqué en partie le problème à résoudre : « Lorsque, disait Yerbrugge vers 1773, les fibres du sac sont distendues à tel point qu'il ait perdu sa tonicité, aux médications ayant pour but et pour résultat de diminuer la violence du courant sanguin et de produire la sédalion des symptômes, il faut ajouter les remèdes capables de fortifier ces fibres. » Quels remèdes? Une les indique pas, pour une bonne raison :
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c'est qu'il n'en existe aucun qui puisse « fortifier » la tonicité considérablement amoindrie de la paroi. Mais, il y a une médication capable, en tournant la difficulté, de protéger cette paroi contre les causes incessantes de son affaiblissement et de son insuffisance. A ce sujet, il est nécessaire d'entrer dans quelques développements.
Ce qu'il faut craindre, ce qu'il faut éviter et combattre à tout prix, c'est Vhijperlension artérielle. Un anévrysme n'est jamais si près de se rompre que lorsqu'il existe en même temps et comme accidentellement, une néphrite interstitielle, maladie oii l'hypertension sanguine est à son maximum.
En 1878, un médecin de Dantzig, Scheele, avait eu la singulière idée pour les anévrysmes de l'aorte thoracique descendante, souvent latents, d'imaginer un signe de diagnostic fondé sur l'augmentation de volume de la tumeur et sur la production et l'exagération des douleurs à la suite de la compression des deux fémorales. Pratique déplorable; car, l'année suivante, un auteur anglais, Saundby, après une compression de dix à quinze secondes sur les artères crurales, qui aboutissait rapidement à l'augmentation de la tension aortique, a produit en moins de vingt-quatre heures la mort par rupture de sac anévrysmal, terminaison observée également dans deux faits rapportés par le médecin de Dantzig.
Lorsqu'on pratique la ligature d'un gros vaisseau, on produit au-dessus de lui une distension plus ou moins considérable du système artériel capable d'aboutir à l'augmentation rapide et même à la rupture de petits anévrysmes, et les auteurs anciens avaient bien remarqué que, dans les cas d'anévrysmes poplités doubles, la ligature ou la compression de la fémorale d'un côté avait pour effet d'augmenter considérablement la seconde tumeur anévrysmsle. C'est pour cela que, dès le commencement de ce siècle, les chirurgiens recommandaient la ligature successive et à bref délai des deux fémorales. Sui' un homme atteint d'un gros anévrysme poplité droit, et d'un petit anévrysme poplité, Everard Home pratique avec succès la ligature de la fémorale droite. Moins de vingt jours après, la seconde tumeur prend rapidement une grande extension, ce qui oblige à pratiquer à gauche la seconde opération.
Burns a rapporté les observations de deux malades, morts pendant des opérations d'anévrysmes poplités, et on a trouvé chez l'un et l'autre, un petit anévrysme à l'origine de l'aorte, qui s'était rompu dans le péricarde. Vers la même époque, Freer (de Birmingham) guérit deux anévrysmes poplités par la ligature successive de l'iliaque externe droite et de la fémorale gauche, et le malade meurt quelque temps après, de la rupture d'un anévrysme de l'aorte abdominale. En 1843, O'Shaugnessy (de Calcutta) ligature la carotide à sa partie supérieure, et le septième
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jour, le malade succombe à la ruidure cVun anévrysme aorlique dans le médiaslin. En ISii, Bellingham guérit deux anévrysmes popliLés par la compression, el seize mois après, la mort survient par rupture d'un anévrysme aortique. En 188-j, Freeman (de Washington) guérit un anévrysme crural par la ligature de l'iliaque externe, et bientôt le malade succombe aune hémorrliagie intra-péricardique. Encore une rupture d'un anévrysme aortique observée par Uéad après la ligature successive des deux fémorales (1887). Nous avons déjà parlé de ces faits.
Ces quelques exemples — et ils pourraient encore être multipliés — démontrent que, si dans la cure des anévr\ smes, internes ou externes, on doit se préoccuper du vontcmi, c'est-à-dire du sang à coaguler, il faut encore ne pas se désintéresser du ro///e//a///, c'est-à-dire de la poche ellemême dont la distension suit assez exactement les progrès de la tension artérielle. C'est elle que la thérapeutique doit constamment viser, si l'on veut que les injections sous-cutanées coagulantes et les autres méthodes curatives aient leur plein elTet.
Pour obtenir ce résultat, il n'y a pas lieu de revenir à la pratique de Valsalva qui s'appuyait sur une erreur physiologique, parce qu'il ne savait pas avec quelle rapidité la masse sanguine se reproduit, même après des saignées copieuses et répétées, parce qu'il ignorait que ces énormes soustractions sanguines diminuent d'autant le pouvoir coagulant du sang. Mais, dans certains cas, quelques saignées répétées peuvent certes contribuer, dans une faible mesure sans doute, à abaisser la tension artérielle' .
Alors, quelques auteurs, anciens ou modernes, ont cru résoudre le problème en instituant une dirlc sévère, basée principalement sur la quantité des aliments ou des boissons. C'était là une illusion thérapeutique.
Ce qui importe, nous le répétons, c'est moins la qiianliir^ que la fjiialiir des boissons ou des aliments. L'abondance des boissons est moins à considérer que leur action diurétique, et les anévrysmatiques se trouvent bien, au contraire, d'un résime lacté absolu (3 litres à 3 litres 1/2 par jouri ou d'un régime lacté mitigé. Ce qu'il faut proscrire absolument dans leur nourriture quotidienne, ce sont les substances riches en toxines alimentaires, douées, comme nos recherches nous l'ont démontré depuis plus de dix ans, d'une /ntissa/i(r aclio/i raso-constriclivc. De là, un accroissement plus ou moins considérable de la tension artérielle, de là cette dyspnée toxi-alimentaire, ces accès de pâleur des téguments, cet cVdl j)Sf'/((/o-({né//i/<jur que l'on fait si bien el si rapidement disparaître en quelques jours par le régime lacté absolu. Sans
' (îi ATTAM, (ITuT-lTTli ri'cciiiiiiianihlit le repos, les saignées repelees. une " luiiirriliire légère et l'aeile à euire » i 'Ii'iiiH's cibos coc/i/(/ui' fiicilçs).
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doute, la diète lactée n'est pas inconnue dans le traitement des anévrysmes ; mais, ce qui l'est moins, c'est l'inflaence aggravante des aliments riches en toxines vaso-constrictives.
En conséquence, s'impose la diète carnée qui est, à proprement parler, la diète des loxines alimenlaire^ , et il y a lieu de proscrire : bouillons et potages gras, viandes de toute sorte et surtout viandes faisandées et peu cuites, jus de viande, poisson, gibier, mets épicés, fromages faits.
Les anévrysmatiques doivent être soumis, suivant les cas, soit au régime lacté exclusif, soit au régime lacté mitigé ou lacto-végélarien (deux litres de lait par jour, tous les légumes, fruits, jamais de viande). Le thé, le café, les liqueurs, les bières fortes, le vin en excès, le tabac, sont naturellement défendus.
Les iodures et les médicaments vaso-dilatateurs et hypotenseurs [trinitrineaux doses progressives de 6 à 12 gouttes de la solution au centième; télranilrate d'érythrol ou tétranitrol àla. dose d'un à trois centigrammes) peuvent être utiles, mais jamais autant que le régime alimentaire. Par lui seul et sans aucun médicament, j'ai pu ainsi conserver à la vie, pendant plus de six années, un malade atteint d'un gros anévrysme menacé de rupture, heureusement évitée en maintenant constamment la tension artérielle au-dessous du chiffre normal. Bien d'autres exemples du même genre pourraient être cités. Cela je l'ai déjà dit au sujet de la méthode débilitante de Valsalva, et je le répète encore, parce qu'on ne saurait trop y insister.
Après le repos, le régime alimentaire, le traitement ioduré, les médicaments hypotenseurs, on pourra songer à d'autres médications : d"abord, aux injections sous-cutanées gélatineuses, à la galvano-puncture dans les cas rebelles et graves, en dernier lieu à la double ligature de la sous-clavière et de la carotide droites, lorsque l'anévrysme occupe un siège déterminé. Mais jamais, que l'on ait recours ou non à l'action chirurgicale, les principes d'hygiène alimentaire ne doivent être abandonnés un seul instant, parce que cette hygiène reste toujours une médication à la fois adjuvante et très efficace. Par là, on répond à la double indication thérapeutique qui commande de s'adresser, non pas seulement au contenu, mais aussi et surtout au contenant des anévrysmes. Nous arrivons donc à cette conclusion importante :
Dans les cardiopathies artérielles, dans le plus grand nombre des maladies artérielles, dans beaucoup d'affections valvidaires, dans tous les anévrysmes, la base du traitement est le régime alimentaire.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE L'ANGINE DE POITRINE
(PIICCES Ji:STiri(;ATIVEs)
Ce chapilre additionnel contient la relation abrégée de l8-"j autopsies d'angines de poitrine avec constatation de lésions de l'aorte et des artères coronaires (athérome avec rétrécissement ou oblitération de ces vaisseaux'!. Pour réunir tous ces faits, il fallait puiser aux sources mêmes où ils ont été publiés en France comme à l'Etranger : recherches longues qui ne sont pas à regretter, puisqu'elles confirment définitivement et sans appel l'origine coronarienne de la sténocardie.
D"autre part, la relation de ces faits a contribué à fournir les éléments d'une statistique importante par le nombre, sur l'angine de poitrine coro- Qarienne, avec élimination préalable de toutes les pseudo-angines.
1" Sur ces 18.") autopsies, on en compte '20, dans lesquelles on a conslaté une lésion importante des coronaires sans mention de leur rétrécissement, et IGîj indiscutables et complûtes, qui se répartissent de la açon suivante, relativement au sièf/e des lésions :
8,3 fois, les lésions intéressaient les deux coronaires ; 4*.) fois, — — la coronaire gauche :
i8 fois. — — la coronaire droite ;
1") fois, l'artère coronarienne n'était pas spécifiée. Sur ces 165 faits, l'oblitération ou la sténose des coronaires avait lieu : fois par rétrécissement athéromateux ou thrombose de ces vaisseaux, par aortite oblitérante; .") fois par embolie; 2 fois par compression.
Enfin, les lésions suivantes ont été observées en même temps que celles des artères cardiaques : 11 ruptures du myocarde; :i ruptures de a coronaire gauche, 1 rupture de la coronaire droite ; 6 infarctus du ventricule gauche, 1 infarctus du ventricule droit ; 5 anévrysmes du cœur.
'2" Une autre série de 277 angines de poitrine coronariennes se divise
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de la façon suivante au sujet de la fréquence de ce syndrome d'après le iiexe : 224 hommes et 53 femmes.
Ce grand écart dans la fréquence de l'angine de poitrine chez l'homme et la femme résulte lui-même de la plus grande fréquence, chez le premier, des causes productrices de l'artérite chronique : alcoolisme, tabagisme, goutte, saturnisme, syphilis. Celle-ci entre dans une proportion assez considérable parmi les causes de l'angine de poitrine (36 fois sur 181 cas ; puis 55 fois sur un total de 277 observations). Ainsi, se trouve démontrée la fréquence relative de la syphilis cardiaque, fréquence sur laquelle les auteurs n'ont pas suffisamment insisté, parce qu'ils ont souvent omis de rechercher cette cause parmi les antécédents pathologiques.
Pour les pseudo-angines, on note une proportion inverse : 98 femmes et 43 hommes sur 141 cas.
3° Ces 2 /7 observations d'angines coronariennes se répartissent de la façon suivante, d'après Vage :
3 fois entre 10 et 20 ans.
5 — 20 et 30 44 — 30 et 40 87 — 40 et 50
59 fois entre 50 et 60 ans.
45 — 60 et 70 27 — 70 et 80 7 _ 80 et 85 ,
D'après cette statistique, la fréquence la plus grande de l'angine de poitrine s'observe entre 40 et 50 ans, puis entre 50 et 60 ans, entre 60 et 70, enfin entre 30 et 40 ans.
Pour les pseudo-angines (toxiques, réflexes surtout névrosiques), une proportion inverse est observée : sur un chiffre de 141 cas, il y en a 19 entre 10 et 20 ans ; 51 entre 20 et 30 ans ; 32 entre 30 et 40 ans; 21 entre 40 et 50 ans ; enfin, 18 entre 50 et 00 ans.
On a dit, avec quelque raison, que la statistique appliquée à la médecine est sujette à l'erreur. Sans doute, on aurait tort de lui attribuer plus de valeur qu'elle n'en mérite. Cependant, il faut avouer que tous ces chiffres ont leur éloquence, puisqu'ils confirment les idées émises sur les maladies cardio-artérielles.
Autopsies d'angines de poitrine avec lésions des coronaires.
Obs. 1. — En 1703, on observe sur un malade mort très vraisemblablement d"angor pectoris, « des pierres développées dans les artères coronaires ». (Bellini. De morbis pectoris. Venise, 1703.)
Obs. 2. — Homme de 59 ans, mort subitement après avoir été affecté « d'une sensation interne, telle que s'il avait une défaillance».
Autopsie : « La face interne de l'aorte était tout entière remplie de proéminences et de pustules se continuant dans toutes les branches qui furent ouvertes, et nom-
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niiMnciii (l.ms les artères sous-clavières, les caroliiles el les arlrres coronaires du (■(l'ur lui-même; ces dernici-rs élaieni, de plus, c.rlrcinement dilatées, surtout l'une, ijui égalait pres'/ue la i/rosseur de la carotide gaitclie. » (Muuuagm. De causis et sedil>us nior))oniiii, 1715.)
OiiS. 3. — Bcllamy, o6 ans, « corpulent, intempérant, herpétique », atteint de crises angineuses avec sensation de resserrement thoracique, pâleur de la lace, refroidissement, sueurs abondantes, l'ail)lesse extrême du pouls. Il vécut en parlait état de santé depuis le premier accès, du 12 avril 1783 jusqu'en mars 1786. Le passage de la douleur à un état de bien-être était si proin[il que le jnalade " ressentait presque dans le même instant les deux extrêmes n.
Autopsie : Double épanchement pleural; surcharge graisseuse du péricarde, du médiastin et du cu'ur. « La lame interne du péricarde et de l'aorte était garnie de petites granulations que nous supposâmes être l'effet de rinllammalion.. . Les tuniques de l'aorte, à deux pouces des valvules, avaient une ê|iaisscur double de celle qu'elles ont à l'état de santé. — En coufiant les artères corouaires, on sentait les tuniques d'une dureté cartilagineuse, et leur surface iulerne était emhiile d'une substance assez- senililable à celle qui se dévalo/qu' dans la trac/iée iiiiè)-c pur l'/'/fct du croup el qui en diminuait heaucou/) le calibre. Cette substa)u:e membraneuse s'étendait dans les plus jn/tites rami/icalams de ces cuisseau. r: idle était /eruu- el durcie jusqu'à la jrreiu iére bi/'urentinn de cbaque ai'tère et se l'anaillissail toujours dacaiitarje eu acançant vers la //ointe du cœur. » (Paubv. An iiiquiry into the symiilums and causes olllie syncopa anginosa. London, 1799.)
Ocs. 4. — Homme de 60 ans. Mort subite par angine de poitrine.
Autopsie : Ossification des valvules aurli(|ues, dilatation de l'aorte avec irritalion inflammatoire de la tunique externe. « Les corotui ires étaient ossiliées eu divers ciulroits depuis leur oriijiue ju.fqu'éi, la distance de f/uatre pouces, ou dananla(/e, et ne perinettaient pas l' int roduction d'un jielit chalumeau dans leur cacité. « (P.viuiv. Loc. cit.)
Obs. o. — Homme de 66 ans, dyspeptique et goutteux, sujet à des accès d'angor, l'un si fort qu'on ne sentait plus le pouls. Mort rapide.
Autopsie : Dilatation du cœur et de l'aorte, avec inscrustatioiis calcaires de ce dernier vaisseau et des sous-clavières. « Les artércscoronaires renferma lent dans leurs cavités des inscrustat ions qu'on put enlever aisément et qui fur/naient des espèces de tubes d'un police et demi, dans lesquels la plus j/etile soude ne jtut juis pénétrei\ •> (Pauuv.)
Obs. C. — Homme de 73 ans, ayant présenté des « douleurs de poitrine •>, avec des symptômes probables de néphrite interstitielle (accendente simul (li/.yina'((, urina pauca... s:rpe insultus su/focal iouis. prœsertim noctu, e.rjjcriebatui' antequam adiiuc pedes tumuerinl). Mort subite le 30 octobre 1809, pendant la nuit.
Autopsie pratiquée par Standeuheim : ossification des cartilages costaux : o Seclio cadaveris cjchibuil... totam artcriaui coronariam osseam , aortum ab origine usque ad e.vituni c cavo piecloris ad sujierficiem suam interna m materia calcareu obductani e.vtus punctis osseis notalam, el cordis valvulse lithiasi corri'pUc erant. » (J. et P. Fka.nck. Path. int., 1809.)
Obs. 7. — Angineux chez qui les accès étaient provoqués par des efforts. Mort subite eu voulant soulever un morceau de bois.
Autopsie : Dilatation du cœuravec amincissement des parois, anévrysme de l'aorte, valvules aorliques épaisses et ossiliées. Artères coronaires jdus épaisses.^ moins clastiques, )ion jias ussi/iées, tuais avec rétrécissement. (Krevsig, Bcuns.)
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de la façon suivante au sujet de la fréquence de ce syndrome d'après le îiexe : 224 hommes et 53 femmes.
Ce grand écart dans la fréquence de l'angine de poitrine chez l'homme et la femme résulte lui-même de la plus grande fréquence, chez le premier, des causes productrices de l'artérite chronique : alcoolisme, tabagisme, goutte, saturnisme, syphilis. Celle-ci entre dans une proportion assez considérable parmi les causes de l'angine de poitrine (36 fois sur 181 cas; puis 55 fois sur un total de 277 observations). Ainsi, se trouve démontrée la fréquence relative de la syphilis cardiaque, fréquence sur laquelle les auteurs n'ont pas suffisamment insisté, parce qu'ils ont souvent omis de rechercher cette cause parmi les antécédents pathologiques.
Pour les pseudo-angines, on note une proportion inverse : 98 femmes et 43 hommes sur 141 cas.
3° Ces 277 observations d'angines coronariennes se répartissent de la façon suivante, d'après Xdcje :
3 fois entre 10 et 20 ans.
5 — 20 et 30 44 — 30 et 40 87 — 40 et 50
59 fois entre .ïO et 60 ans.
45 — 60 et 70 27 — 70 et 80 7 _ 80 et 85 ^
D'après celte statistique, la fréquence la plus grande de l'angine de poitrine s'observe entre 40 et 50 ans, puis entre 50 et 60 ans, entre 60 et 70, enfin entre 30 et 40 ans.
Pour les pseudo-angines (toxiques, réflexes surtout névrosiques), une proportion inverse est observée : sur un chiffre de 141 cas, il y en a 19 entre 10 et 20 ans ; 51 entre 20 et 30 ans ; 32 entre 30 et 40 ans; 21 entre 40 et 50 ans ; enfin, 18 entre 50 et 00 ans.
On a dit, avec quelque raison, que la statistique appliquée à la médecine est sujette à l'erreur. Sans doute, on aurait tort de lui attribuer plus de valeur qu'elle n'en mérite. Cependant, il faut avouer que tous ces chiffres ont leur éloquence, puisqu'ils confirment les idées émises sur les maladies cardio-artérielles.
Autopsies d'angines de poitrine avec lésions des coronaires.
Obs. 1. — En 1703, on observe sur un malade mort très vraisemblablement d augor pectorls, « des pierres développées dans les arlères coronaires ». (Bellini. De morbis pectoris. Venise, 1703.)
Obs. 2. — Homme de 59 ans, mort subitement après avoir été affecté « d'une sensation interne, telle que s'il avait une défaillance».
Autopsie : « l.a face interne de l'aorte était tout entière remplie de proéminences et de pustules se continuant dans toutes les branches qui furent ouvertes, et nom-
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mément, dans les artères sous-clavièrcs, les carotides et les artci-i'.-; coroufiin^s du cœur lui-mc'inc: ers ileriiicn-x r/aii'ii/. <lc /ilus, e.rlrriiicinnil i/ilalces, .sitrloiil l'une, (jui égulail prcs(juc lu i/rossrur de lu r/tro/idc fjuuc/w. " ( Mijucadm. De causis et sedibiis iiiorlioriini, ITlij.)
Ous. 3. — Bellamy, oG ans, « corpulent, intempérant, herpétique », atteint de crises angineuses avec sensation de resserrement tlioracique, pâleur de la l'ace, refroidissement, sueurs abondantes, i'aiblesse extrême du pouls. Il vécut en parlait état de santé depuis le premier accès, du 12 avril 1783 jusqu'en mars 178G. Le passage de la douleur à un état de bien-être était si piom[)t que le malade ressentait presque dans le même instant les deux extrêmes
Autopsie : Double épanchement pleural; surcharge graisseuse du péricarde, du médiastiii et du cu'ur. « La lame interne du péricarde et de l'aorte était garnie de petites granulations que nous supposâmes être l'effet de rinllammalion.. . Les tuniques de l'aorte, à deux pouces des valvules, avaient une épaisseur double de celle qu'elles ont à l'état de santé. — En cuu/juu./ 1rs uriêrcs corouiiiri's, ou seutuil les luniijues d'une durelè carlilagiiu'usc, el leur surfuee iulerue iduil eu/luilc d'une siiljslitnce ussrz seuiblalde ù celle qui se déi-uhi/'pe dunslu //■uidu'c urléce juir l'e/fel du O'ou// el f/ui eu diuiiuuiill licaurouji le culihre. Celle suhslu)irc uieuthruueuse s'èlenduil duus les /dits ju'liles runujieuliiius de i:i'S vuisseuu.r: idie eluil f'ei/ue el durcie jiisrju'd lu preui ière bi l'uecolitiu de ehiii[Ue urlère el se ruuudlissuil /oujours dueuiitar/e eu uruueuul vers la /loiule du eueur. » (Paruv. Au inquiry iuto tlie syniplums and causes oi' llie syuc(.q)a anginusa. London, 17'J'.).)
Oi3S. 4. — Homme de GG ans. Mort subite par angine de poitrine.
AuToi>siE : Ossilication des valvules aorliques, dilatation de l'aorte avec irritation inllammatoire de la tunii|ue externe. « Les cornuuires étaienl ossifiées en dieers ciidroils dcjiuis leur orii/iue jusi/u'ù lu dis/uuee de i/uuire /uuu'cs, ou. dueuului/e, et ne permellaicnt pas l' inlrodueliun d'un peiil ckaluuwau dans leur cueilé. » (I^ahuy. Loc. cil.)
Obs. 5. — Homme de C6 ans, dyspeptique et goutteux, sujet à des accès d'angor, l'un si fort qu'on ne sentait plus le pouls. Mort rapide.
Autopsie : Dilatation du C(L'ur et de Faorte, avec inscrustations calcaires de ce dernier vaisseau et des sous-clavières. « Les arlèrcs coronaires re/i/'eriuaienl dans leurs eueilés des inscrustali(rns qu'on put enlever aisément el qui fnruiaienl des espèces de tulws d'un jioucc el demi, dans lesquels la plus pelile sonde ne ptit /las /léiudrer. » (Pakkv.)
Obs. g. — Homme de 73 ans, ayant présenté des « douleurs de |)oitrini,' <>, avec des symptômes probables de néphrite interstitielle iaccendeute sirnul dijsjinu'a, urina pauca... s;epe insultus su//bcal ionis. prœsertim noclu. e.rjicriel/ului' uulequani adhuc jiedes tumuerinl). Mort subite le 30 octobre 1809, pendant la nuit.
Autopsie pratiquée par Staudenlieim : ossification des cartilages costaux : c Seclio cadaveris exhibuit... lolaui arleriain coronariam osseani, aortani ab ori;jine usque ad e.vituui e cavo pecloris ad superpciem suam inlerrinm maleria calcitrea obduclani ^ e.rlus punclis osseis notatuui^ et cordis valvulx lil/tiasi correjilir eraul. » (J. et P. FiiA.NCK. Path. int., 1809.)
Obs. 7. — Angineux chez f|ui les accès étaient provoqués par des efforts. Mort subite en voulanl'soulever un morceau de bois.
AuToi'siE : Dilatation du cœur avec amincissement des parois, anévrysme de l'aorte, valvules aorli([ues épaisses et ossiliées. Artères coronaires jdus épaisses, moins élastiques, non jufi ussi/iées, mais avec rétrécissemcnl. (KlŒVSiG, BciiNS.)
MALADIES DU COEUR ET DE i/aORTE
Obs. 8. — Homme de 58 ans, observé dès 1709. Le jour de sa mort, il écrivit à un médecin l'histoire suivante de sa maladie. En marchant, il est ibrcé de s'arrêter tous les dix pas, à cause d'une sensation de poids thoracique. Le même fait se produit par l'abus du tabac, à l'occasion d'une émotion, de tout exercice et de tout effort, même celui d'aller à la garde-robe. Cette sensation douloureuse est en général de courte durée, quelquefois d'une demi-heure et plus. Kreysig diagnostique de l'asthme chez un obèse, dont « la cause devait être recherchée dans des troubles circulatoires abdominaux ». Plus tard, les accès survenaient après le repas. « Ce n'était plus réellement de la constriction de la poitrine qu'il éprouvait, mais une sorte de brûlure audevantdu creux épigastrique, immédiatement au-dessous de l'os de la poitrine. » L'accès débutait par une crampe avec tension de la mâchoire inférieure et écoulement de salive, et s'accompagnait d'irradiations douloureuses vers le coude. Pendant l'accès, il était obligé de s'arrêter pour respirer profondément; puis, celui-ci terminé, il respirait et parlait avec facilité. En poussant un peu l'interrogatoire, on faisait préciser par le malade la nature de la sensation : c'est ainsi que celui-ci affirma n'avoir pas en réalité de « Becklemmung » (d'oppression par constrilion de la poitrine). Kreysig attribue alors tous ces accidents à la goutte. — Vers la fin, les accès prirent une intensité nouvelle, ils se répétèrent toutes les nuits ; le lendemain de ces crises, le malade conservait une violente douleur rétrosternale. Mort subite, au miheu d'une conversation, le 16 janvier 1802.
AuTOPsiE : Cœur volumineux, mou et flasque. Ossification et athérome de l'aorte, avec léger rétrécissement de son calibre à son origine, dilatation de la crosse. Ossification des valvules sigmoïdes et de la partie correspondant aux orifices des coronaires. Le ventricule » postérieur » du cœur était dilaté et vide de sang avec aspect graisseux très net surtout le long des vaisseaux. La coronaire droile, sur une étendue de 4 centimèlres, était indurée, cartilagineuse, de telle sorte que son calibre était fort réduit. La corotiaire gauche présentait des dépôts cartilagineux en forme de grains de chapelet. (Kreysig. Horn's Archiv. f. médic. Erfarung. Berlin, 1803.)
Obs. 9. — Angine de poitrine observée par Reece et Ch. Bell. Mort subite. Autopsie : Cœur gros et flasque. Parois des artères coronaires tellement épaisses que leur calibre avait presque disparu. (Reece. The médical Guide. London, 1812.)
Obs. 10. — • Un cuisinier, âgé de 60 ans, éprouve subitement, après avoir porté un fardeau trop pesant, une gêne extrême de la respiration et une douleur vive dans le côté gauche de la poitrine. A son entrée à l'hôpital, signes probables de cardio-sclérose (dyspnée, arythmie, palpitations, œdème des membres inférieurs; vers la lin, somnolence et délire).
Autopsie : Epanchement modéré des plèvres. Dilatation considérable du ventricule droit, dilatation de l'orifice auriculo-ventriculaire. Rien dans les cavités gauches. Orifice de l'aorte inégalement dur, raboteux et rétréci. L'embouchure et le commencement d'une des artères coronaires étaient dans un état d'ossification très avancé. (CoRviSART. « Essai sur les maladies et les lésions organiques du cœur et des gros vaisseaux. » Paris, 3" édition, 1818.)
Obs. 11. — Une femme se plaigr^ait depuis longtemps de palpitations et d'irrégularités dans l'action du cœur qui lui occasionnaient des syncopes fréquentes et des vertiges. Pendant qu'elle était au service divin, elle éprouva tout à coup une attaque dont elle mourut avant qu'on eût pu la secourir.
Autopsie : Cœur extraordinairement petit: sa substance molle et très flasque; les parois des deux ventricules, d'un brun pâle n'avaient qu'un huitième de pouce d'épaisseur, et ils étaient si mous et si tendres qu'on pouvait facilement faire passer le doigt à travers dans toute leur étendue. Les artères coronaires provenaient d un seul tronc: elles étaient converties, jusque dctns leurs dernières j'ami/icalious, en tubes
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Cdkdircx. el rc ii'i'tm'l (juavec peine qu'on pouvriil. introduire une soie de sanglier i/iins leur eu vile resserrée. (IIo;g'i}son. « Traité des maladies des artères et des veines, » Irad. française, 1819.)
Obs. 12. — Une dame de 70 ans, obèse, éprouvait depuis six ans une difficulté de respirer accompagnée de tous les autres symptômes de l'asthme. En août 18H, attaque d'apoplexie, à lai|uelle succède une légère afTection paralytique du bras et de la jambe gauches, dont elle ne recouvre jamais entièrement l'usage. I.a dilliculté de respirer augmente après cette attaque. Elle ressent ensuite une douleur constante sous le sternum; pouls petit et intermitent; la moindre anxiété ou le plus léger exercice amènent un état de syncope. Dans la nuit du 2y Janvier 1812, réveil avec avec une douleur cruelle dans la région du cœur; pouls plus plein qu'à l'ordinaire, respiration diflicile et précipitée. La douleur diminue un |ieu par une légère saignée dnbras. Elle ne peut se rendormir et reste très agitée; sou pouls tombe, sa iigure devient livide, et elle meurt subitement le lendemain.
Autopsie : Poumons sains; péricarde distendu par environ douze onces de sang coagulé très foncé, épanché par une rupture à la partie antérieure du sommet du ventricule gauche. Cette rupture avait un pouce de long à la surface interne du cœur, et extérieurement n'avait qu'un quart de celte étendue, [..e cœur présentait une grande surcliarge graisseuse, ses fibres musculaires étaient très remarquables par leur llaccidité et leur amincissement, surtout au niveau du ventricule gauche. Valv;iles semi-lunaires de l'aorte dans leur état naturel, mais une croule étendue de matièi'e calcaire entourait l'origine des artères coronaires. La membrane interne de l'aorte, devenue cartilagineuse, était parsemée de points calcaires nombreux, dont qnelques-uns se détachaient et s'avançaient dans la cavité du vaisseau.
Les artères coronaires éliileul eueroittées de matières calcaires, il ij en avait une si ijrande quantité dans celle qui se distribue au coté gauche du ctrur., que sa cavité en était conij)lèteinent ohlitérée. (J. IIdGdso.n.)
Obs. 13. — Homme de GO ans, rhumatisant ; a ressenti douze mois avant sa mort des crises de douleur an creux é/tigastrique, lesquelles après quelques minutes, passaient entre les épaules et de là dans chacun des bras jusqu'aux coudes. Il éprouvait de plus un iijalaise très grand qui se portail sur la vessie et qui était accompagné d'un besoin pénible et irrésistible d'uriner. « Au début, les paroxysmes étaient occasionnnés en montant une colline, el ensuite par la moindre fatigue de corps et d'esprit, comme jiar un excès de table. » Les accès devinrent plus fréquents à mesure que la maladie fit des progrès. Les causes les plus légères les excitaient; ils attaquèrent enfin occasionnellement le malade dans son lit après son premier sommeil. Il était alors obligé de se lever, et la strangurie devenait tout à fait inquiétante... Des palpitations el un pouls bondissant présageaient d'ordinaire une forte attaque pour la nuit suivante. Il éprouvait si peu de dyspnée que, jus(iu'au dernier moment, il continua à jouer du basson dans les concerts publics. Après quelques semaines, le malade étant dans la rue, se plaignit d'un sentiment de défaillance extrême, il tomba, on le releva mort.
AuTOi'SiE : Quelques adhérences du poumon gauche. Cœur développé, flasque et chargé de graisse. Aorte osseuse et enflammée ; valvules semi-lunaires, ossifiées, l'une d'elles portant une concrétion osseuse du volume d'un pois qui devait nuire beaucoup au jeu normal des valvules.
« L'artère coronaire droite, éi jilus d'un pouce de son origine, était ossi/lée Jusqu'à être presque oblitérée, mais non pas de tous les e(}lés Jusqu'au centre u/tifonnémenl, seulement en travers de l'aire de l'iniéi-e d'un côlé éi l'autre. La coronaire ganc/ie avait augmenté de volume, el aussi loin qu'on put la suivre, ses tuniques étaient presque eut ièrement ossifiées. (Bl.\ck.\.ll. « Several cases of angina pectoris willi dissection. » London, 1813.)
MALADIES DU COEUU ET DE L AORTE
OliS. 14. — Un médecin, durant les dix dernières années de sa vie, fut sujet à des syncopes répétées, se distinguant toutelois d'une syncope ordinaire par la façon subite et inattendue dont l'attaque se montrait et disparaissait ensuite sans laisser après elle aucune suite fâcheuse. A Fage de 68 ans, il fut pris à Tiniproviste de symptômes ressemblant à ceux d'une angine de poitrine : douleur thoracique vive s'étendant le long du bras droit et s'accompagnant d'engourdissement. La vue était obscurcie ; le malade avait des vertiges très courts, mais sans perte de connaissance. Depuis ce moment, la respiration devint gênée, et le pouls qui était extrêmement faible au bras gauche, disparut complètement à droite. Ce malade vécut encore six semaines avec une grande difficulté de respirer et un affaiblissement graduel des forces ; pendant tout ce temps, l'examen le plus minutieux ne permit de découvrir aucune trace de pulsation sur le trajet de toutes les artères. Les battements du cœur ne se sentaient plus à la main, et l'oreille ne pouvait découvrir qu'une sensation obscure d'ondulation.
Autopsie : Les dépôts osseux ou calcaires n'étaient pas limités à Vaorte; ils s'étendaient aux artères coronaires qui étaient si complètemenl transformées par ces dépôts, qu'elles étaient presque solidifiées et imperméables dans l'étendue d'un pouce à partir de leur origine. (Adams. « Dublin hospital reports, » 1827.)
Obs. 15. — M"'® X..., 70 ans, d'une forte constitution, est sujette depuis plusieurs années à des « accès de suflbcation » particuliers pendant lesquels elle éprouve une douleur vive, angoissante, occupant la base de la poitrine, la partie gauche de cette cavité et se propageant à l'épaule ainsi que sur tout le membre supérieur gauche. Cette douleur constrictive, « semblable à un écrasement, » est accompagnée d'un sentiment de faiblesse et de défaillance tel, qu'elle est obligée de chercher immédiatement un point d'appui. Ces douleurs angineuses et ces défaillances n'étaient calmées que par le repos ou l'arrêt de la marche. Les battements du cœur étaient très accusés, le pouls fort et plein, les artères dures et athéromateuses. Le 3 janvier, on trouva la malade dans son lit, sans connaissance, sans parole, avec un état de résolution complète des membi"es, les extrémités froides, le tronc, le thorax et le visage couverts de sueur, une respiration, libre d'ailleurs, accompagnée déjà de raies trachéaux.
Autopsie : Aucune lésion appréciable du cerveau -, dans les plèvres, deux verres environ d'une sérosité rougeâlre : un peu de sérosité dans le péricarde ; léger engouement pulmonaire des deux côtés avec quelques adhérences pleurales sans importance. C(Bur hypertrophié avec épaississement des parois et agrandissement des cavités. Plaques opaques et cartilagineuses à la valvule mitrale. Aorte peu ossifiée. Graisse accumulée à la surface du cœur.
Ossi/lcatioii complète avec rétrécissement considérable des artères coronaires. (Noël GuENEAU DE MussY. Obs. inédite, 1836.)
Obs. 16. — Homme de 73 ans, souffrant depuis dix ans d'accès angineux, de coliques néphrétiques, présentant un affaiblissement progressif des membres inférieurs. Pouls irrégulier, inégal, intermittent, sensation de barre épigastrique. Il succombe à une apoplexie cérébrale.
Autopsie : Cœur volumineux, stéatosé. Ossification des artères vertébrales, des carotides, et ramollissement cérébral. Artères coronaires transformées en tubes rigides, ossifiées, à calibre rétréci pjar places. (Brunn, de Kôthen. Lasper's Woch., 1836.)
Obs. 17. — Homme de 63 ans, ayant commencé à éprouver il y a huit ans, des accès de constriction douloureuse de la poitrine, semblables aux accès d'angor; ils survenaient fréquemment sous l'influence de la moindre fatigue, à tel point que le malade redoutait de monter un escalier. H meurt d'une pneumonie.
Autopsie : Outre les lésions pulmonaires, on trouve les cartilages costaux ossifiés,
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la crosse de l'aorle dilatée avec amincissement de ses parois. Lcx artères coronaires ossi/ices doimairiil au loucher la sensalion i/'un collier de jjcrtes ; lésion surtout très accusée à l'origine île li coronaire gauche. (Fischer. Ilannover annal, 1837.)
Obs. 18. — P..., coi'donnier, 40 ans. alcoolique, entre à l'iiopital le 21 mai 1834. Depuis quelque temps, il éprouvait eu travaillant une « difficulté de respirer » qui allait jus(|u'à la défaillance, et son bras gauche perdait de sa force. Deux jours avant son entrée, en revenant chez lui par un vent violeni, il sentit au cœur une vive douleur, qui s'étendit à l'épaule et au bras gauche, le lit chanceler et le « priva momentanément de l'usage des sens internes et externes ». Pareils accidents lui étaient advenus d'autres lois. Ce malade resta huit jours à l'hôpital pendant lesquels les crises devinrent de plus en plus intenses. Mort subite.
Autopsie : Cœur d'im volume triple ; épanchement sanguin dans le péricarde.
Rupture de l'artère coronaire droite dans l'étendue de deux lignes, avec renversement de ses /tords. (Antonio Gali.iaiu)!. Annal d'Omodei, 1840.)
Obs. 19. — Malade de 47 ans. Eu juin 1839, en montant une colline, il eut une première attaque d'angor; trois mois après, attaque plus violente, et plusieurs autres crises durant de cinq à vingt-cinq minutes, caractérisées par une sensation de froid dans la région dorsale et par des tlouleurs précordiales. Mort subite.
Aui'Oi'SiE : Gd'ur gros, mou et dilaté, à parois fermes et paies, criant sous le ciseau, « comme si l'on coupait un cartilage ». Valvules aortiijues épaissies avec quelques solutions de continuité ; au-dessus d'elles, aorte athéromateuse.
Les artères coronaires semhlaient un peu rétrécies (une figure annexée ii cette oljservation montre au contraire rembouchure très notablement rétrécie des artères coro- Jiaires). {\\\LK\ssos. Londou med. gaz., 1841.)
Oi!S. 20. — 77 ans, corroyeur. Jamais d'excès; vingt-huit mois auparavant, attaque d'apoplexie avec hémiplégie gauche. Le i'6 juin, après un repas copieux, malaise, vomissement, douleur précordiale- Mort subito le 17 juin 1843.
Autopsie : Péricarde distendu par un caillot entourant le cœur; à la partie moyenne et antérieure du ventricule gauche, rupture d'environ 14 millimètres, bilide inferieurement. Surcharge graisseuse à la base du cœur. Le sang épanché dans le péricarde venait d'une dilatation anévrysmale de l'artère coronaire du volume d'une grosse noisette; la rupture pénétrait dans le ventricule. A l'intérieur de l'anévrysme, caillots librineux, quelques ossifications dans le reste de Parlcre coronaire. On ne dit pas s'il y avait rétrécissement. (Peste. Archives de médecine, 1843.)
Obs. 21. — H..., rhumatisant, décrit d'une façon remanpiable. dès 1822, ses douleurs angineuses qui surviennent par le moindre efi'ort. Pendant six ans, de 1830- 1836, les crises augmentent d'intensité, et il meurt après avoir eu dans les (juatre derniers jours une série d'accès des plus violents.
Autopsie : Petite quantité de sang dans le péricarde; tous les orifices du ro'ur parfaitement libres. Parois du ventricule gauche et des colonnes charnues, indurées, d'aspect « fibreux, nacré, très dense ». Le ventricule droit était complètement étranger à cette transformation. Aorte saine sans ossification ; une seule valvule signioïde présentait une petite plaque calcaire au voisinage de son bord libre. Nerfs phréniques et pneumogastriques sains.
Les artères coronaires présentaient une ussif cation très circonscrite à quelques lignes de leur origine. (On ne dit pas s'il y avait rétrécissement); leurs divisions étaient dans l'élat normal. (Lahtigue. Société de médecine de Bordeaux, 1844.)
Obs. 22. — X..., 77 ans, ayant l'ail des excès alcooliques. Ce malade a eu des symptômes d'ischémie cérébrale (vertiges, étourdissements, bourdonnements d'oreille;
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chute, etc.). Le 22 juillet 1847, sensation de lourdeur de tête et d'étourdissement ; douleur s'étendant depuis le sternum jusqu'entre les deux épaules. Pouls faible, mais régulier; battements du cœur faibles. Dans la nuit du 26 au 27 juillet, mort subite.
Autopsie : Péricarde distendu par du sang épanché ; cœur hypertrophié et dilaté de couleur pâle; à la coupe, amincissement du myocarde au niveau de la rupture qui siège à la pointe du cœur. Aorte dilatée et athéromateuse. Valvules rétrécies et insuffisantes, rétrécissement mitral.
L'artère coronaire gauche est ossipée jusquau niveau de la rupture ventriculaire. On ne dit pas si elle était rétrécie. (Campbell. Bull, de la Soc. anatomique, 1847.)
Oos. 23. — X..., 51 ans, boucher, se vantait autrefois des poids qu'il pouvait soulever. Un mois avant la mort rapide, il souffrait de « douleurs rhumatismales », de toux et d'oppression. Pendant les dix jours qu'il passa à l'hôpital, il se plaignit de symptômes de bronchite, et cependant pas de géne de respiration, ni de cyanose. Pouls non accéléré, faible et inégal ; pas d'augmentation de la malité précordiale, bruits du cœur complètement masqués par les râles de la poitrine. « On n'eut aucun soupçon d'une maladie cardiaque, bien qu'on l'eût examiné à plusieurs reprises. » La veille de sa mort, il se plaignit d'une douleur à la région précordiale, et on entendit un bruit particulier, comme un battement accompagnant le choc du cœur et distinct des bruits cardiaques ordinaires ; il était très fort le long du sternum et vers le côté gauche.
Autopsie : Péricarde distendu par un fluide séro-purulent jaune pâle. A la base du ventricule gauche, dilatation anévrysmale de la coronaire antérieure dont le sac est enclavé dans le ventricule. La portion de l'artère entre le sinus de Valsalva et l'anévrysme est un peu dilatée et convertie en un cylindre complètement osseux.
Au-dessous du sac anévrysmal. un stylet était arrêté, probablement par la courbure que le vaisseau avait subie sous la pression du sac. Dépôts athéromateux le long de l'aorte, et surtout à l'origine des coronaires . (Peacock. Trans. soc. Path., 1847-48.)
Obs. 24. — P..., instituteur, 39 ans, se plaint depuis huit à neuf mois de douleurs profondes à la région précordiale avec irradiations au bras gauche. Quelques semaines avant la mort, accès d'une grande intensité. Mort subite.
Autopsie : Dégénérescence graisseuse du cœur et cavités cardiaques remplies de sang avec distension des veines coronaires, hypertrophie avec dilatation des ventricules ; valvules auriculo-ventriculaires saines ; orifice aortique tellement rétréci qu'il pouvait à peine laisser pénétrer le petit doigt. Plaques d'aortite récente avec plaques molles à la base de l'aorte.
Les orifices des artères coronaires étaient considérablement rétrécis par des dépots alhéroniateux. (Williams. Trans. path. London, t. XIIL)
Obs. 25. — 47 ans, tailleur, se plaignait depuis quelques années d'une douleur à la région du cœur. On diagnostiqua une angine de poitrine. Mort subite.
Autopsie : Dépôt considérable de graisse à la surface du CŒ'ur; dégénérescence graisseuse des deux ventricules, surtout à la partie supérieure du ventricule droit. Effusion de sang dans le tissu dégénéré.
Ossification et rétrécissement de la coronaire droite. (QuAiN.Med. chir. Trans., 1849- 1850.)
Obs. 26. — Homme de 44 ans, se plaignant de douleurs qui lui traversaient la poitrine avec irradiations dans les bras, avec « sentiment de détresse et de suffocation ». Ces accès revenaient à intervalles plus rapprochés depuis huit jours, quand il mourut subitement. Pouls régulier, à 74 ; rien de particulier aux bruits du cœur.
Autopsie : Cœur dilaté, non hypertrophié ; beaucoup de graisse sur le ventricule droit, dégénérescence graisseuse avec disparition des stries transversales dans les
ANATOJIIE PATHOLOGKJUE DE l'aNGINE DE POITRINE
fibres musculaires du ventricule gauche. A la surCace interne du sommet de ce ventricule, substance musculaire ramollie, désorganisée, contenant un caillot ferme et fibrineux du poids d'une demi-once, comme dans les sacs anévrysmaux.
Las deux coronaires claieni malades et réirêcics. (Fletciier. Provincial med. and. surg. Journal, 1849.)
Obs. 27. — Femme de .ïO ans. Antécédents syphilitiques. Dans les derniers jours de la vie, « anxiété respiratoire ». (On ne fait pas mention d'accidents angineux.) AuToi'SiE : Ramollissement de la paroi venlriculaire droite.
L'arlère cardiaque dï'oile esl oblUérée dans la jilus r/rande parlie de son étendue. Ses parois soui le siège de nombreuses concrétions calcaires, et son canal rempli par lin caillot adhérent et ferme, décoloré, qui commence à un demi-centimètre de son enibuucliurc (Ckuveiliiier, Soc. anat., 1850.)
Ors. 28. — 13..., coutelier, alcoolique, âgé de 46 ans. Pris subitement pendant son travail, d'une douleur très vive dans la région du cœur, avec sentiment de constriction et de suffocation, irradiations au bras gauche, un peu au bras droit. Cette attaque a duré dix minutes environ. Depuis lors, ces accès se renouvellent un grand nombre de fois. A l'examen du cœur, aucun souffle ; l'impulsion de l'organe est seulement exagérée. Grisolle est témoin, à 8 heures du matin, d'une crise qui a débuté vers minuit et qui a duré sans interruption jusqu'à 10 heures. A ce moment, la crise n'a pas cessé, le malade pâlit tout à coup et tombe parterre sans connaissance. On le couche, il se ranime au bout de quelques minutes; une demi-heure après, le malade, étant couché, a une syncope à laquelle il succombe.
AUToi'siE : Poumons sains; péricarde entouré d'une grande quantité de graisse; cœur surchargé de graisse et volumineux; ventricule gauche hypertrophié, à parois épaissies, à cavité dilatées. Orifices aortique et auriculo-ventriculaire normaux, valvules sigmoïdes de l'aorte, valvules mitrale et Iricuspide présentant de petites taches blanchâtres qui se retrouvent aussi à l'origine de l'aorte notablement dilatée.
L'ossi/icatioii des artères coronaires est des plus manifestes. L'artère coronaire (jauche, à 1 centimètre environ de son origine, est ossifiée dans tout son pourtour et da)is l'étendue de 3 centimètres environ ; elle est d'ailleurs perméable. L'artère coronaire droite ne présente d'ossification qu'en un point très limité, à tin pouce de son origine ; mais il y a en ce point oblitération presque complète de l'artère. (0. Masson. Gaz. hebd., 1853.)
Obs. 2D. — Homme de Gl ans, atteint depuis huit mois d'accès angineux survenant à la suite d'efforts. Ils deviennent si fréquents et si violents que le malade essaie de se suicider. Pas d'autre signe physique d'une afTection cardiaque qu'une légère hypertrophie du cœur. Mort au milieu d'un accès violent et prolongé.
Autopsie : Stéatose cardiaque. Artères coronaires, ossifiées sur une yrande étendue, complètement rigides (SVilks. « Angina pectoris in connexion with ossified coronary arteries and fatty hcart. » Med. Times and Gazette, 1853.)
Obs. 30. — Femme de 50 ans, atteinte d'oppression, d'un sentiment de géne et de douleur à ïépigastre ; battements du cœur faibles ; pouls petit, non fréquent ; léger bruit de souille à la base. Quelques jours après son entrée à l'hôpital, le pouls devient plus faible ainsi que les battements du cœur, la dyspnée s'accroît, les extrémités se cyanosenl et la malade se trouve dans un état de malaise indéfinissable. Dans la nuit elle est prise d'une dyspnée excessive, puis subitement elle pousse un cri et tombe sans connaissance, elle revient à elle quelques instants, et meurt subitement pendant qu'on la relève.
Autopsie : Cœur flasque, mou, graisseux. Dilatation des orilices et des cavités. Plai|ues athéromateuses aux valvules. Le calibre des coronaires est rétréci par des plaques jaunâtres. (Lascereau.x. Société de biologie, 1860.)
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Obs. 31. — L..., âgé de 66 ans, est atteint un jour de douleurs rétro-sternales qui se reproduisent sans irradiations, les jours suivants. Six jours après, il est pris tout à coup d'une sensation de suffocation, et il meurt en un quart d'heure.
Autopsie : Péricarde rempli de deux onces de sérosité et d'une quantité égale de caillots sanguins noirs; ventricule gauche, près de la pointe du cœur, et à côté de la cloison, présentant une déchirure longue d'un centimètre. L'obstruction artérielle d'une branche des coronaires avait eu pour conséquence un ramollissement lent du tissu musculaire et la rupture s'était opérée lentement, en plusieurs temps, pendant les jours où le malade fut soumis ù l'observation.
Une des artères coronaires était tortueuse, sa branche antérieure contenait un thrombus ancien qui déterminait une obstruction complète de la lumière du vaisseau. (Malmsten. Société de médecine de Suède, 1861.)
Oi3S. 32. — B..., âgée de 60 ans, souffre depuis quelque temps de douleurs d'angoisse dans la région précordiale. Le 23 janvier 1862, elle éprouve une douleur plus violente que d'habitude derrière le sternum et au-dessous du sein gauche. Quelques jours après, la douleur continuant encore, il lui est impossible de quitter la chambre. Le 29 janvier, la douleur et le sentiment d'angoisse douloureuse dans la région précordiale sont intolérables. Mouvements du cœur bruyants et tumultueux; pouls Petit, l'aible, fréquent, mais régulier. Point de lividité de la face ; extrémités froides. Depuis longtemps, elle souffrait dans le bras gauche. Le 30 janvier, la douleur est moindre, mais la malade est extrêmement faible, le pouls petit, à peine perceptible. Les extrémités se refroidissent, et elle meurt le lendemain matin.
Autopsie : Dans les deux plèvres, épanchement de sérosité claire (un peu moins d'un litre). Péricarde distendu par du sang noirâtre, à moitié coagulé ; cœur graisseux et un peu hypertrophié. A la partie supérieure de la paroi ventriculaire gauche, sorte de fissure irrégulière, à bords ecchymosés. On crut à une rupture du cœur, mais on ne put faire pénétrer dans le ventricule ni de l'air, ni de l'eau, ni un stylet. L'hémorrhagie provenait de diverses petites branches de la coronaire gauche présentant de petits nodules athéromateux, et rompues au niveau de la fissure ventriculaire. La quantité de sang contenue dans le péricarde était de 450 grammes environ. L'aorte était très dilatée et athéromateuse.
L'artère coronaire gauche fut disséquée dans le sillon antérieur du cœur, en passant un stylet dans sa cavité, jusqu'à son origine dans Vaorle. La surface interne de celle-ci était tellement tapissée de dépôts athéromateux, qu'on ne pouvait découvrir Vorifice de la coronaire qu'éi l'aide du stylet introduit de dehors en dedans. (Osborne. Médical Times and Gaz., 1862.)
Oi3S. 33. — II..., 74 ans, frappé d'hémiplégie gauche il y a six ans. Deux jours avant la mort, le malade éprouve une sensation pénible avec angoisse dans tout le côté gauche du thorax et à Yépigastre. Mort subite.
Autopsie : Péricarde rempli par un caillot du poids de 350 grammes, et rupture du ventricule gauche â sa face postérieure. Aorte athéromateuse, myocarde décolore et graisseux. Les artères coronaires sont incrustées de matière calcaire et leur calibre est diminué. (De Font-Reaulx et Bozonet. Soc. anat. 1865.)
Obs. 34. — Homme de 52 ans, sans antécédents pathologiques ou héréditaires, pris il y a cinq semaines, la nuit, par une grande oppression avec vive douleur au cœur irradiant dans tout le côté et le bras gauches. En cinq semaines, il se produit quatre attaques entre lesquelles le malade reste faible et souffre d'une douleur intense d'abord au niveau du cœur, puis derrière la partie supérieure du sternum, enfin au creux épigastrique. Impulsion du cœur faible; pouls petit, dépressible, Mort très rapide par angine de poitrine.
Autopsie : A l'extrémité du cœur, tumeur du volume d'une petite orange (ane-
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vrysme du cœur). Ait. coronaires entourées d'une épaisse couche de tissu adipeux.
Les deux conmaircs sont ossipc'es et complèlemetil rif/ides dans toute leur étendue; en outre, leur caliln-e est diminue et j)i-('se/ile des rt'lréeissmieitts notables dans plusieurs jioints. Lu coronaire antérieure contient nu'ute, à su jiarlie terminale, au niveau île la tuuieur, un caillot litirineux qui l'ohlilcrc en entier. (MeuiîIut. IJull. de la Soc. anal., 180(3.)
Ons. 35. — P.., '5 ans, arrive à Thopital dans un étal de subdélirinm qui ne permet pas d'obtenir de renseignements précis; il se plaint seulement d'une douleur vague dans la région épi(/astri(jiie irradiant à la base du thorax et vers les hypocoiidrcs. Celte douleur s'exaspère par moments, et à celle exaspération s'ajoutent des accès dyspnéiques. Caltemenls du co'ur l'aibles el lointains, précipités, très irréguliers ; à des séries de battements précipités succèdent des battements très lents. Malilé cardiaque augmentée. La maladie avait commencé, il y a huit jours, par une forte douleur cardiaque. Mort subite.
Autopsie : Péricarde rempli d'un énorme caillot sanguin, et au niveau de la pointe du cœur, sur le bord gauche, solution de continuité de 2 centimètres et demi à 3 centimètres, oblique de haut eu lias el de gauche à droite.
Par lu dissectiort de l'artrre coronaire antérieure, ou arrive éi un ranteau oblitéré ■par u II thronibus de 7 à 8 milliiiictrcs de longueur, dur, dérouleur blanc Jaunâtre, ijui bouche complètement la lumière du vaisseau. (Doleiiis. Soc, anat., 1806.)
OiiS. 36. — X..., 45 ans, souffrait depuis huit ans d'une afl'eclion cardiaque; pendant trois ans. accès d'augine de poitrine. Deux jours avant sa mort, accès caractérisé par une violente constriction ihoracique avec douleur, engourdissement et refroidissement tlu bras gauche, faciès d'une pâleur livide. Mort subite.
AuToi'SiE : Dilatation de l'estomac, hypertrophie du cœur avec contraction des venti-icules, dépôts athéromaleux de consistance molle sur les valvules aortiques et ;i la base de l'aorte, principalement au pourtour des artères coronaires.
L'orifice de la coronaire ijauche était complètement obstrué par une plai/uc at/téroniateuse, à tel point qu'on ne pouvait rrirouvcr saii embouchuic qu'eu le cherchant par le vaisseau. La coronaire limite avait sou orifice considérablement rétréci, tout en présentant nu calibre normal. Aucune trace d'aihérome sur le tru/'el de ce vaisseau. (DiCKiNSo.N. Trausact. Palh. London, 1800.)
Obs. 37. — X..., 42 ans, garde-chasse, entre à l'hôpital où il est vu par Fuller. Depuis deux ans, il ressentait de vives douleurs épigastriques attribuées à tort à une alTection de l'estomac. Pendant son séjour à l'hôpital, il a plusieurs attaques violentes el meurt sous les yeux de son médecin. Celte attaque, comme les précédentes, avait éclaté immédiatement après les repas.
Autopsie : Plusieurs noyaux d'a|)oplexie à la surface du C(i:'ur, ventricule gauche en diastole (unconlracled), valvules saines. Cœur légèrement graisseux.
.4 l'oriqine de l'aorte, nombreux dépots athéromaleux sans consistance qui avaient empiété sur la lumière des artères coronaires éi. tel point qu'aucune d'elles ne pouvait laisser j)asser le bout d'u)i slijlel ordinaire. (Dickinson. Med. Times, 1880.)
Obs. 38. — On amène à l'hôpital un soldat de 35 ans. que l'on avait trouvé inanimé. La mort était survenue pendant ou après le coït, et Ton apprit que le malade avait eu auparavant des accès angineux.
.VUTOi'siE : C(L'ur hypertrophié (14 onces), ventricule gauche en diastole ; athéromc de la base de l'aorte.
L' embouchure de la corona i re droite était obstruée au point qu'il était im/tossiblc de l'apercevoir et qu'on ne put la découvrir qu'en suivant le vaisseau par une dissection faite e)i dehors. L'orifce de l'autre coronaire était également très rétréci j/ar la présence de jilaques alhèr<imatcuse>. (DicKiNSON. Med. Times, 1800.)
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Obs. 39. — Homme de 59 ans, mort après avoir présenté des accès de sufTocation et d'angine de poitrine (avec irradiations à droite).
Autopsie : Adhérence complète du péricarde ; amincissement de la pointe du cœur formant une cavité anévrysmale pleine de caillots; communication entre les deux ventricules.
Ossification et oblitération des deux artères coronaires. (Thierry. Soc. Anat., 1866.)
Obs. 40. — Femme de 59 ans. entre le 2 mars 1866 à l'hôpital. Depuis quelques mois, gène de la respiration au moindre exercice. Le 1'^'' mars, après son diner, elle est prise subitement de malaise, d'étouffements ; puis surviennent, pendant la nuit, des accès de sulïocation accompagnés d'une douleur vive siégeant à la région précordiale et irradiant vers le cou, l'épaule gauche, le bras gauche jusqu'aux doigts et même vers l'épaule droite. Bruits du cœur normaux; pouls régulier, non fréquent. Le 2 mars, pendant la visite, elle est prise d'un accès : respiration sifflante, profonde, vive anxiété ; elle penche le corps en avant et craint d'étouffer. Puis la douleur disparait assez rapidement, et la malade revient à l'état normal. Les jours suivants, les accès sont moins fréquents, et la malade meurt le 22 avril.
Autopsie : Cœur développé, pâle et flasque ; vers le tiers inférieur, près du sillon interventriculaire antérieur, tache brune, noirâtre, irrégulière, grande comme une pièce de 20 francs, exhalant une odeur gangréneuse. Valvules mitrales et aortiques athéromateuses ainsi que l'origine de l'aorte. Au niveau de la cloison interventriculaire, poche anévrysmale renfermant des caillots fibrineux stratifiés.
Artères coronaires très athéroniatenses chargées de dépôts calcaires, qui rétrécissent leur calibre. L'artère droite est oblitérée après sa bifurcation. (Potain, cité par Pel- VEti, thèse inaugurale de Paris sur « les anévrysmes du cœur », 1867.)
Obs. 41. — X..., tambour, 47 ans, entre à l'hôpital le 28 mai 1867. Ni fumeur, ni alcoolique; il ressentit, il y a un an, une violente douleur à la partie antérieure de la poitrine au moment où il s'habillait. Cette douleur dura deux minutes, pendant lesquelles le malade resta debout et immobile ; elle occupait la ligne des articulations sterno-costales du côté gauche, irradiait vers l'ombilic d'une part et vers le bras gauche, le coude d'autre part. L'examen clinique fit constater le fonctionnement régulier des organes de la respiration et de la circulation. Après plusieurs crises, le 3 juin, à dix heures, on appelait en toute hâte le médecin de garde qui ne put que constater le décès survenu sans avoir été précédé de nouvelles douleurs.
Autopsie: Etat normal des poumons; dépôt graisseux assez abondant dans le médiastin antérieur et dans le péricarde viscéral; distension du cœur et des cavités droites par une grande quantité de sang noir, complètement fluide ; transformation graisseuse des parois du cœur au niveau des zones auriculo-ventriculaires ; « altération profonde des deux artères coronaires converties en tubes résistants, demi-calcaires, dont la surface interne, constituée par la juxtaposition de plaques athéromateuses, toutes de forme et de dimensions différentes, présente des rugosités très saillantes ». L'aorte est normale comme volume, coloration et consistance de ses parois ; elle ne présente aucune dégénérescence à son origine, et près de sa crosse seulement, existe une plaque athéromateuse de 5 à 6 millimètres de diamètre.
Cette saillie de plaques a notablement diminué le calibre des vaisseaux coronaires et donné à leur lumière les aspects les plus différents [triangulaire, ovale, etc.), suivant les points où Von en fait la section. (Colin. Gaz. hebd. de méd., 1867.)
Obs. 42. — Femme se plaignant de douleurs d'estomac irradiant parfois vers l'omoplate et survenant après les repas. Mort subite, quelques jours plus tard.
(1) La thèse de Pklvet renferme une observation de Vii.pian (auévrisine de la pointe) dans laquelle on a noté des accidents dyspnéiques non douloureux ; à l'autopsie, aorte athéromateuse, artères coronaires ossifiées, la gauche très rètrécie par des plaques crétacées ; la droite présente les mêmes altérations moins prononcées.
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Autopsie : Valvules du cœur saines, avec de nombreuses plaques d'alhérome dans l'aorte ; plus bas, érosion étendue de la tunique interne dont les bords, irréguliers, surélevés, étaient le siège d'un dépôt considérable de lil)riue.
L'une des arici-cs coronaires était ronij/lêlemenl oblitérée par de Itf fi/jrine. (Broad- BENT. Médical Times and Gazette, 1807.)
Oiîs. 43. — B..., Gi- ans, fut apporté mort à Tbopital Saint-Georges. Il se trouvait dans un parc avec une jeune l'emme, quand tout à coup, atteint d'angoisse avec constriction à la gorge, il chancela et tomba inanimé. Il se plaignait depuis longtemps d'une maladie de cœur et d'accès semblables.
Autopsie : Cœur byperlropiiié et couvert de tissu adipeux, à demi contracté et renfermant une petite rjuantité de sang dans ses cavités; myocarde mou et pâle avec traces d'inliltration graisseuse constatée au microscope ; lai'ges plaques d'alhérome à la face interne de la crosse aortique. Dégénérescence très avancée des reins.
Les deux artères coronaires ne présentaient (pie quelques plaques d'alhérome dans leurs parcours. L'oi i/iee de la eni'onaire f/aitche était lellcment recoiieerl par fane de ces plaques qiril était a/jsolumenl impossible fPy introduire un sti/lel. Il en était de même de la coronaire droite. (Wadiiam. The Lancot, 1808.)
Obs. 44. — R.... 81 ans, dans la nviit du 17 au IS mai 1800, se réveille brusquement à 4 heures du matin avec un sentiment de malaise et une faiblesse générale. Quatre heures après, douleur en barre, sans irradiations, à la partie inférieure du sLernum. A 10 heures du malin, la douleur sous-slernale a beaucoup augmenté, la dyspnée est intense, la face pile, les extrémités légèrement cyanosées. Mort subite trois quai'ts d'heure après.
Autopsie : Surcharge graisseuse considérable du péricarde et du conir; cavité péricardique renfermant un verre de sang, rupture du comr à la face antérieure du ventricule gauche et longue de 2 centimètres environ. A r(eil nu et au microscope, dégénérescence avancée du myocarde ; quelques plaques athéromateuses aux valvules aorliques et à la crosse.
L'orifice des artères coronaires est eonsiilérahlewoil rétréci; ces deux artères, recouvertes dans leur trajet jjar une couda' de tissu aili peux assez épaisse, jiréseulent au plus haut point la dégénérescence calcaire. Leur cavité, très réirécie et hérissée de saillies, laisse à. peiue nasserun stijlel très fin. (Le PiEZ. Bull, de la Soc. anat., 1809.)
Obs. 4o. — Homme de 47 ans, atteint d'angine de poitrine, dont les accès deviennent très fréquents et très violents dans les cinq dernières semaines de la vie. Il meurt dans un de ces accès.
Autopsie : Dilatation énorme du ventricule droit, hypertrophie du ventricule gauche, dégénérescence graisseuse du myocarde.
L'atlirrome de Paorte recouvrait presque complètement l'ori/ice des artères coronaires. Celles-ci, très minces, ne p)-ésenloient aucune trace d'alliérome. (Lockuakt-Clarke. Saint George's hosp. Rep., 1809.)
Obs. 40. — Homme de 41 ans. Depuis quelque temps, palpitations et dyspnée ; il y a cinq jours, anasarque. Jamais de rhumatisme. On constate de l'hypertrophie du cœur, et une lésion très manifeste des valvules aorliques. Pendant son séjour à l'hôpital, crise de douleurs angineuses très violentes, accompagnées d'un sentiment de sulTocation, avec pâleur de la face et sueurs froides. Au moment où une deuxième altaipie allait commencer, il voulut se lever et tomba raide mort.
Autopsie : Poumons sains, comprimés par nu fort épanchement pleural. Dans le péricarde, abondant épanchement de liquide trouble. Surface interne de l'aorle tapissée de plaques athéromateuses et calcaires et de dépôts librineux.
Par suite de l'un de ces dépôts fil/rineu.r, l'orifice de l'une des artères coronaires
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élnil entièrement oblitéré. Sur tout le reste de son parcours, le calibre de l'artère était normal. Cependant les deux artères coronaires présentaient dans leurs parois des dépôts athéroniateux. (John Ogle. « British med. and. chir. review », 1870.)
Obs. 47. — W. S..., b2 ans, est admis à l'hôpital le 17 juillet 1866 dans un état désespéré; il meurt quelques instants après (absence de renseignements).
Autopsie : Symphyse cardiaque complète. Valvules du cœur saines; surface interne de l'aorte très athéromaleuse, les plaques d'athérome qui s'en détachent iaisant saillie dans la lumière du vaisseau et devenant ainsi le siège de dépôts fibrineux allongés ; ventricule gauche hypertrophié. Foie et reins très congestionnés.
Les produits athéromateux empièloit considérablement sur les orifices des coronaires, au point de boucher presque complètement Forifice de la coronaire droite et complètement celui de la coronaire gauche. (John Ogle.)
Obs. 48. — Marie H., 30 ans, est apportée à l'hôpital le 11 septembre 1866. Elle vient de mourir subitement, sans qu'on ait aucun détail sur elle.
Autopsie : Poumons très congestionnés, bronches pleines d'un liquide spumeux. Valvules aortiques opaques, épaissies et complètement insuffisantes ; valvule mitrale également épaissie. L'aorte, sur une longueur d'un centimètre et demi, est couverte de produits athéromateux. Les capsules des reins sont adhérentes, la couche corticale est diminuée d'épaisseur.
Orifice de l'artère coronaire gauche, presque entièrement bouché par Vathérome, admet avec difficulté une aiguille très fine; au delà, l'artère est saine. (Ogle.)
Obs. 49. — Homme de 52 ans, menant une vie très active. Trois semaines avant sa mort, éclate la première attaque d'angine de poitrine, qui fut très sévère. Autopsie : Etat graisseux du cœur et obstruction des coronaires. (Ogle.)
Obs. 50. — J. B., 33 ans, admis à l'hôpital avec symptômes d'affection du cœur : hydropisie, orthopnée, etc. Un matin, il veut s'asseoir pour boire, quand il retombe subitement en arrière, et meurt.
Autopsie : Anciennes adhérences pleurales et péricardiques. Hypertrophie et dilatation du CŒ'ur. Valvule mitrale saine, valvules aortiques épaissies. Aorte athéromaleuse ; au-dessus des valvules aortiques, poche anévrysmale du volume d'un œuf.
L'origine de la coronaire postérieure était complètement obturé par l'alhérome. La coronaire antérieure était perméable. (Ogle.)
Obs. 51 . — M. P., 32 ans, est amenée morte à l'hôpital, le 7 mars 1863. Elle n'aurait jamais eu de signes de maladie car diaque. Le matin de sa mort, elle sort pour assistera une cérémonie publique, et meurt subitement au milieu de la foule.
Autopsie : Rien au cerveau. Poumons emphysémateux. Parois ventriculaires très épaisses, cœur hypertrophié, ventricule gauche contracté et contenant de nombreux caillots. Valvules sigmoïdes de l'aorte légèrement épaissies ; au-dessus de l'origine de l'aorte ascendante, dépôt mou d'athérome, et à ce niveau, dilatation anévrysmale ampuUaire de la contenance d'une bille.
l'empiétement des plaques atliéromateuses sur les orifices coronaires contribuait à beaucoup rétrécir ceux-ci. L'une d'elles admet à peine le stylet le plus fin. (Ogle.)
Obs. 52. — J. W , 71 ans, sujet à des crises de palpitation avec « sensation désagréable » à Yépigasire et à la région scapulaire. Vertiges. Bruits du cœur lointains (were divided in a triple manner ; bruit de galop?). Double bruit de souffle au niveau de l'orifice aortique. Pas de dyspnée ni d'œdème. Un jour, après avoir dormi un peu, il ressent de « l'oppression cardiaque », puis le soir, il pâlit, expectore quelques mucosités, et meurt en moins de dix minutes.
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Autopsie : Alhérome des artères cérébrales et de l'aorte, ventricule gauche très hypertrophié et contracté. Artères brachiales rigides, non alhéromateuses. Artrrex L'oroiin ires tri's idlirronialcuscii (leur rétrécissement n'est pas noté). (Ogle.)
Obs. .ï3. — H. C, 39 ans, admis à I hopital. le l(j août iSGG, a élé dernièrement affecté de dyspnée, d'ascite (!t d'anasarque. Bruits du cœur sourds, irréguliers, sans soufile; augmentation de la matité précordiale; albuminurie légère. Sous rintluence des mouvements, il s'arrête et la face » devient pourpre ». I,o 22 août, mort subite
Autopsie : Poumons congestionnés avec noyau.K d'apoplexie. Cœur hypertrophié, très contracté, rempli de caillots noirâtres ; dégénérescence grauulo-graisseuse du cœur; valvules saines. Reins et foie très congestionnés.
Tout autour de l'orifice des coronaires, les produits at/iéromaten.v arcumalrs sont en telle a/joiidance ijue leurs orifices sont notahlenieni obstrués. (Ogle.)
OiîS. 5i. — Domestique, d'environ 30 ans, se plaignait seulement de temps en temps « d'un sentiment de malaise avec douleur dans les lombes ». (L'auteur pense que le malade n'a pas eu de franches attaques d'angor, affirmation douteuse, puisque le malade vivait seul et qu'on « n'a jamais su grand'chose sur ce qui le concernait personnellement ».) Un jour, il se dispute, puis on le voit tomber à la renverse ; il était mort.
Autopsie : Congestion considérable des poumons atteints d'emphysème. Foie gras. Reins granuleu.x, contractés, ii-réguliers, bosselés et kystiques à leur surface; leur cai)sule est adhérente et la substance corticale réduite d'épaisseur. Cerveau ramolli. Dans la carotide interne gauche, à la bifurcation des cérébrales antérieure et moyenne, caillot ferme et décoloré, non adhérent à l'artère. Co'ur en systole et vide, sa paroi est ferme et d'apparence normale. Aorte très athéi'omaleuse, surtout à son origine.
Ij's jiroduits jibrineux et gr/inulo-f/raisieux ont presque entièrement oblitéré les orifices des coronaires, d ce point qu'un trcs fin stylet peut à peine y piénétrer. Dans le reste de leur parcours, elles sont saines. (Oci.e.)
Oiis. 5o. — Femme de 'M> ans qu'on avait considérée comme hystérique. Peu de temps avant sa mort, se plaignait de douleurs précordiales extrêmement vives.
Autopsie : Ramollissement du corps strié gauche, et caillot dans l'artère caroti(]e interne gauche. Paroi du veniricule gauche changée eu m; tissu blanc jaunâtre- Cavités cardiaques contenant des caillots mous .
('ne branche de l'a rlère coronaire nourrissant la jiortion du voUricule fjauc/te altéré était obstruée par un caillot filirineux remplissant sa lumière. (Oole.)
OiiS. 56. — Un malade de CI ans est pris subitement, pendant une |)romenade, d'une (li)uleur prècordiale intense avec op|)ressiun et sensation syncopale. Pouls petit, très faible. Reconduit chez lui, il ressent alors des douleurs dans le bi-as gauche, puis dans le bras di'oit. La respiration est calme et l'impulsion cardiaque est étendue sur une la!'ge surface, mais elle est l'aible. Après une nuit d'insomnie, l'oppression reparaît, et le malade s'èleint.
AuioPSiE : l'.pancliement sanguin du péricarde avec déchirure de la paroi cardiaque. Une branche des coronaires est athéromateuse et oblitérée par une masse d'un rouge Jaunâtre. (Lu.si). Xorsk. maga/.. for Laegevidsk, 1870.)
Ous. o7. — M..., 78 ans, entre le 13 février 1870 à l'hôpital et meurt subitement le soir du même jour. Le jour de son entrée, il s'est [ilaint d'un malaise général, de douleurs vagues dans la ])oitrine avec sentiment d'opju-ession et besoin instinctif de faire par moments une grande inspiration.
Au'TopsiE : Péricarde rempli par un caillot de sang noir. Déchirure de la paroi ventriculaire , située à gauche du sillon vertical et dii'igée dans le même sens,
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s'arrêtant à 2 cenlimètres environ du bord droit. Cette rupture mesure 2 centimètres et demi, elle est obstruée par un caillot ; ce dernier enlevé, on pénètre dans la cavité du ventricule gauche. Le ventricule droit est vide. Il n'existe ni rétrécissement ni insuffisance de la valvule mitrale. Pas d'insuffisance aortique. Aorte légèrement athéromaleuse, mais sans induration calcaire. On remarque un degré semblable de dégénérescence athéromateuse à l'embouchure, irrégulièrement cylindrique, des deux artères coronaires, et par points disséminés, sur les parois de leurs branches principales. En quelques endroits de ces dernières, véritable calcificalion des tuniques, principalement le long de l'artère coronaire droite.
L'artère coronaire gauche porte des lésions fort importantes. Immédiatement audessus de sa première bifurcation, c'est-à-dire après un trajet de 8 ce7itimètres, la branche super ficielle est oblitérée par un caillot de \'ô à 18 millimètres'de longueur et dont la tête arrondie et libre est tournée du côté de l'aorte. Ce caillot présente les caractères d'un thrombus remontant à quelques jours. Au niveau de la partie moyenne, du caillot, épaississement de la paroi artérielle allant jusqu'à 2 millimètres et constitué par une substance molle, grisâtre, sorte de bouillie athéromateuse.
C'est dans le territoire arrosé en grande partie par les rameaux de l'artère coronaire gauche actuellement oblitérée que siège la rupture du ventricule. A ce niveau seulement, les fibres musculaires sont atteintes de dégénérescence graisseuse, le muscle cardiaque est sain dans le reste de son étendue. (Cauchois. Gaz. des hôp., 1870.)
Obs.oS. — Chez un angineux observé à l'Hôtel-Dieu, Vorifice de l'une des artères cardiaques pouvait à peine admettre la pointe d'une épingle, l'autre était transformé en une fente très étroite par une plaque néoplasmatique de la paroi aortique qui la recouvrait à la manière d'une valvule ; sur les autres points, les artères peu altérées paraissaient avoir leur calibre normal. (Parrot. « Dict. encycl. », 1870.)
Obs. 59. — G..., 67 ans, travaille depuis quatre ans dans les serres maintenues à 'une haute température. Dyspnée d'effort depuis neuf mois et douleurs rétro-sternales irradiant aux épaules et aux deux membres supérieurs jusqu'aux articulations radio-carpiennes. Pouls à 80, plus faible à droite. Bruit diastolique rude et prolongé au foyer aortique ; matité avec saillie notable à droite de la partie supérieure du sternum. Point douloureux dans la région interscapulaire où l'on remarque une matité croissante. Le D' Wilkos, hésitant entre le diagnostic d'anévrysme aorlique et de tumeur du médiastin, adresse ce malade au D'' Quain. Celui-ci n'ose se prononcer pour un anévrysme de l'artère innominée, qu'il est disposé cependant à admettre. Quelque temps plus tard, le malade éprouve des douleurs vives dans les bras, les lombes et de la dysphagie. La voussure du thorax diminue, et un examen plus complet fait constater un bruit de souffle à droite du sternum au niveau du troisième espace intercostal, une matité le long du bord droit de la première pièce sternale et derrière l'épaule droite. Mort par syncope, après des efforts de vomissements, le 15 avril 1871, deux ans après le début des accidents.
Autopsie : Emphysème pulmonaire, épanchement d'un litre de liquide dans la plèvre droite, dilatation de la veine cave supérieure, hypertrophie et distension des cavités cardiaques. Valvules aortiques saines, insuffisance aortique, dilatation anévrysmale de la convexité aortique jusqu'à l'artère innominée ; tunique interne de l'aorte, épaisse, rugueuse, avec saillies jaunâtres.
L'artère coronaire gauche est oblitérée dans sa première portion par un caillot d'un pouce de long fortement adhérent. Son orifice n'est plus visible. L'artère coronaire droite est normale et perméable. (Wilkes. Trans. path. London, t. XXIII.)
Obs. 60. — Un homme de 40 ans, souffrant d'angor pectoris, meurt au milieu d'un de ces accès après une injection de morphine. Autopsie : Lésions de l'artério-sclérose avec rétrécissement des artères coronaires,
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"/ mi/oairdilr scléiricse. (Runeberg. ElL fall af ut Iiredd myocardit med. plotzlig paralysi al' lijarlat kort el'ter en subscut;en morlin injccliôii.)
Obs. ôl. — T., âgé, de 31) ans, militaire en congé de réforme pour une blessnre assez grave à la région pi'écordiale (il avait été violemment serré entre deux voilures chargées de terre). Deux ans après cet accident, des douleurs angineuses surviennent, et l'on constate un rétrécissement et une insufdsance aortiques. Les accès de douleur se reproduisent à d'assez courts intervalles; en outre de la douleur et des irradiations, quelques-uns sont caractérisés par une impossibilité de mouvoir le bras gauche, par quelques pulsations inégales survenant pendant l'accès. Pendant la nuit, après un effort pour s'asseoir, il pousse un cri et tombe mort.
Autopsie : Emphysème pulmonaire à droite. Quelques épaississements du péricarde, hypcrtropiiie du camr (710 grammes). Caillot mou et récent dans l'aorte ascendante, volumineux caillot dans le ventricule gauche dont les parois ont triplé d'épaisseur. L'épreuve de l'eau fait constater l'existence de l'insuflisance aortique. La portion du péricarde qui recouvre l'aorte est très épaissie, rougeâtre et indurée ; paroi interne de l'aorte parsemée de plaques dures et d'ulcérations.
Au niveau du plexus cardiaque, grande quantité de ganglions lymphatiques hypertrophiés et indurés, qui occupenttout l'espace compris entre l'aorte, labrauche droite de l'artère pulmonaire et le canal artériel ; ils ont dû comprimer, en les englobant dans leur masse, les nerfs du plexus et le ganglion de Wrisberg.
Lex orifices des artères coronaires sont, surtout le gauche, rétrécis cl peu en rapport avec le calibre des vaisseaur qui ont été ditalés nar riiijpertrophie cardiaque. (AuBi.AKi'. Thèse de Paris. 1872.)
Obs. — (34 ans, atteint d'accidents épileptiformes avec vertiges. Crises angineuses. Pouls ralenti : au début, 50 pulsations, puis .32.
Autopsie : Artères radiales pres(iue complètement calcaires. Insuflisance aorlique par incrustation calcaire des valvules. Artère basilaire, à 3 centimètres au-dessous de la protubérance manil'eslement rétrécie par les mêmes lésions. Lésions de périaortile. « Les nerfs du plexus cardiaque sont englobés au milieu du foyer de plilegmasie chronique. » Ventricule gauche hypertrophié avec dégénérescence graisseuse. L'aorte présente des incrustations calcaires au niveau des points où le bord de chaque valvule sigmo'ide s'en vient battre la paroi ; « elle est éf/aleinent incrustée au niveau de l'orifice des corontdrcs » dont le rétrécissement n'est pas nettement signalé. (Peter. Clinique méd., 1873.)
Obs. G3. — B..., i9 ans, arrive à l'hôpital se plaignant d'un peu d'oppression habituelle, de douleurs cardiaques depuis un mois. 11 n'a pas d'œdème des membres inférieurs, et parait peu malade quoique très paie. Au moment où, après avoir monté deux étages, il entre dans la salle, il tombe et meurt en quelques instants.
Le malade, avant de tomber, avait poussé un cri entendu par plusieurs personnes. De plus, on a appris qu'il était souffrant depuis dix-huit mois. Le symptôme dominant était ro[)pression ; il ne pouvait plus faire aucun mouvement sans étouH'er. il était sujet à des ètourdissements et à de syncopes. Parfois, il éprouvait dans la poitrine une douleur profonde et une vive sensation d'angoisse, sans irradiation aux membres supérieurs. Il toussait fréquemment et avait eu l'an dernier plusieurs hémoptysies.
Autopsie : Aucune lésion pulmonaire, sauf un léger état congeslif aux deux bases. Foie volumineux. Reins avec des traces d'anciens infarctus. Au cerveau, aucune lésion capahle d'expliquer la mort subite. Cœur assez volumineux, mesurant 14- centimètres de la pointe à l'origine de l'artère pulmonaire, 13 et demi transversalement à la base ; ventricule droit peu dilaté. Hypertrophie de l'oreillette et du ventricule gauches. Etatscléreux avec épaississements des valvules mitrales et sigmoïdes sans rétrécissement ou insuflisance. Aucun caillot dans les cavités cardiaques.
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Les lésions principales siègent à l'aorte qui est dilatée, puisque son diamètre dépasse 8 centimètres au niveau de l'orifice aortique ; elle est dans toute son étendue, indurée, parsemée de plaques athéromateuses, calcaires, rugueuses et ulcérées sur quelques points (aortite chronique). Malgré ces lésions si profondes de l'aorte, il n'existait d'athérome dans aucune des artères ; celles de la base du crâne et des membres étaient saines.
En suivant l'artère coronaire gauche (antérieure), on constate qu'elle est vide de sang, qu'elle est fort dilatée et parsemée, comme l'aorte elle-même, de plaques athéromateuses. Mais au niveau de son passage sous l'auricule, on la voit brusquement diminuer de calibre, au point qu'elle n'a plus qu'un demi-millimètre de diamètre. L'orifice de l'artère au niveau de l'aorte est converti en un pertuis fli forme par une induration athéromateuse et ne permet pas V introduction d'un ftn stylet. L'artère coronaire droite présente les mêmes lésions à un moindre degré.
L'artère circonférenticUe de la base du cœur est dilatée, ce qui prouve qu'il s'est établi une circulation supplémentaire... Le myocarde, dans une étendue qui correspond à la circonscription vasculaire de là coronaire gauche, présente des altérations qui correspondent à un infarctus en voie de dégénérescence graisseuse. (Rendu. Bull, de la Soc. anal, de Paris, 1874.)
Obs. 64. — Homme atteint d'angine de poitrine (sans indication d'âge); souffle systolique à la base et à la pointe. Vers la lin de la vie, accès très rapprochés, presque subinlrants, sans aucun état dyspnéique. Mort subite.
Autopsie : Cœur dilaté et hypertrophié, surtout le ventricule gauche; athérome de l'aorte. L'orifice d'une artère coronaire très athéromateuse était entièrement induré et rétréci (Brochin, Gaz. des hôp., 1874.)
Obs. 65. — Malade atteint d'angine de poitrine avec bruit de souffle systolique à la base et à la pointe du cœur. Mort subite.
Autopsie : Les deux artères coronaires qui s'ouvraient vers les plaques athéromateuses de l'aorte présentaient leur orifice très rétréci d'un millimètre de diamètre à peine. (G. See. Journal desconn. médicales, 1875.)
Obs. 66. — X. entré à l'hôpital en octobre 1874, avec une anxiété formidable ne ressemblant ni à l'asthme, ni à la dyspnée cardiaque, mais qui, s'accompagnant de douleur précordiale et de douleur de l'épaule gauche, démontrait la coexistence de l'angine de poitrine. A l'auscultation du cœur, bruit de soufUe systolique sus et sous-mamelonnaire. Les accès se répètent cinq ou six fois par jour, et deviennent même parfois subintrants. Il succombe bientôt dans un accès.
Autopsie : Cœur dilaté et hypertrophié, surtout au niveau du ventricule gauche; athérome considérable de l'aorte, qui avait déterminé un gonflement de l'endartère au-dessus des valvules sigmoïdcs. On constate encore un amincissement avec induration d'une des principales colonnes charnues du cœur qui contribuait, avec sa dilatation, à donner lieu à une insuffisance relative de l'oriticc mitral.
L'orifice de l'artère coronaire gauche était extrêmement rétréci et induré ; on y sentait un petit rebord dur, saillant, ce qui réduisait son calibre de moitié. L'artère coronaire était rètrécie dans toute son étendue et oblitérée même complètement dans un point de son trajet. (A Guerin. Thèse de Paris, 1876.)
Obs. 67. — 35 ans, maître canonnier, est pris entre deux voitures chargées de terre et blessé assez grièvement à la région précordiale pour être réformé. Deux ans après, symptômes angineux,
Autopsie : Cœur gras, graisseux, pesant 710 grammes. Péricarde triplé d'épaisseur. Dans la région du plexus cardiaque, grande quantité de ganglions pouvant comprimer les nerfs du plexus et le ganglion de Wrisberg.
ANATOMIK l'ATIKH.Odlnl i; Di; i/aNCINK \)\-. POITlilNK
Orifices des artères coronaires Ires rélrécies, surtout à(/auche. (Guerin.)
OiJS. 68. — 44 ans, ('-bénisle. non alcuolifiuc, peu fumeur, entré à Tliopilal le 2ij octobre 1874. Depuis un an, palpitations, baitements violents du co'ur avec choc précordial senti au septième espace. A la hase, souille au deuxième temps avec premier hruit à peine appréciable; à la pointe, souille systolique assez intense. Le lil octobre et le lendemain, crise angineuse avec l'ace paie, refroidie, grande an.xiété. Lesjours suivants, les crises reviennent quotidiennement presque à la même heure, entre 3 et 4 heures du soir; leur durée ne dépasse jamais un quart d"heure. Quelques-unes se suivent de si près et sont si rapprochées qu'elles semblent s'imbriquer l'une sur l'autre. Le fi décembre, il succombe dans un accès à 4 heures du matin.
Autopsie : Cœur hypertrophié, ventricule droit extrêmement dilaté, à parois hypertrophiées; ventricule gauche dilaté et hypertrophié avec dilatation et insuflisance assez considérables de l'orifice mitral. Dilatation de l'orilice tricuspidien. liétrécissement et insuffisance aortiques. Valvules sigmoïdes indurées, semi-cartilagineuses et épaissies sur leurs bords. Au-dessus d'elles, il existe une plaque athérolualeusc, très consistante et presque calcaire, entourée d'autres noyaux jaunâtres demi-transparents. Il n'y a ni périaortile, ni péricardite, et le plexus cardiaque est parfaitement sain. L'aorte thoracique est athéromateuse dans tout son trajet.
Les uri/ices (fcs iirtères coronaires (léljouvhanl au milieu de ces /tlaz/ues (/'atlicrome ne peuvent être traversées pd}- rexirémilé d'un /in stylet. Dans leur trajet, ces artères sont saines. (G. Gauthier. Thèse de Paris, 1870.)
Ous. 09. — Homme de 40 ans, ayant eu ii plusieurs reprises des accès de sténocardie et de constriction thoracique. Deux jours avant sa mort, le pouls devient fréquent, sans aucun bruit morbide du cu'ur. Après avoir passé une nuit tranquille, il meurt brusquement en quelques minutes au moment où il allait se lever.
Autopsie. — f)ans le tronc de la coronaire gauche, au-dessus d'une prrrtie é]iaissie et calcinée, thnauhus d'un centimètre de loaf/, oblitérant co)nplétenienl la lumière du vaisseau. (Iîiucii-IIihciifem). Lehrl). der path. anat. Leipzig, I87G.)
Obs. 70. — Homme de 63 ans, en rentrant d'une partie de chasse, accuse de la dyspnée avec douleurs violentes dans la poitrine, qui ne cessent que par le repos. Hruits du cœur sourds ; choc précordial faible, mais régulier comme le pouls. Quelques jours après, mort subite à la suite d'une courte promenade.
Autopsie : Cœur volumineux, graisseux, atteint de myocardile. Aihéi ome de l'aorte. Kndartérite des artères coro)taires avec dilatai ion et rétrécissements partiels. (Le.mciiEN och Kev-Axel. « Fall af hastig doed till foljd af hjart forlamning. » llygiea, 1800, Svenska lakare sallsk forhandl, p. 'i224.)
Obs. 71. — Relation du cas de Chalmers (1847). Angine de poitrine (à forme pseudo-gastralgifjue) avec mort subite par syncope à 08 ans. En 1834, attaque d'hémiplégie dont il guérit assez rapidement et qui se répéta cinq mois plus lard.
Autopsie : Cœur dans un état avancé de dégénérescence granulo-graisseuse; parois ventriculaires d'une minceur anormale.
Les artères coronaires étaient oblitérées par des dépôts calcaires, leur calilire très rétréci, et dans un point, elles étaient imperméables avec rcsislance considéndilc au scalpel. (Gairdner. A System of médecine edited by Russel Reynolds, London, 1877.)
Obs. 72. — Malade mort subitement de syncope, après avoir présenté pendant la vie un pouls de plus en plus ralenti.
Autopsie : ^-1 l'entrée des corona ires, plaques calcaires les obstruant totaleiuent. (Hommer. Wien. med. Woch., 1877.)
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
Obs. 73. — Femme de 76 ans, présente pendant la vie des symptômes demiasphyxiques. Mort subite.
Autopsie : Ramollissement du myocarde au tiers inférieur du ventricule gauche.
La coronaire gauche est complètement oblitérée en deux points de son calibre par deux bouchons alhéromateux dont l'un se trouve à l'origine du sillon de la face antérieure du cœur, et Vautre vers la partie moyenne du ventricule. La coronaire droite est athéromateuse et partiellement oblitérée. (Blaciiez. Soc. méd. des hopitau.x, 1877.)
Obs. 74. — Femme de 36 ans souffrant depuis longtemps d'accès de dyspnée en montant les escaliers, prise un jour d'une douleur violente à la partie supérieure de la poitrine, en avant du sternum avec irradiations au cou et sensation d'occlusion ou de resserrement des voies aériennes. Quatre jours après, dyspnée excessive, vomissements, pouls à 136, râles nombreux dans la poitrine. Mort le lendemain.
Autopsie : Cœur volumineux. Valvules normales; muscle cardiaque atteint de dégénérescence graisseuse. Origine de l'aoïte couverte de dépôts urtério-scléreux rjui rétrécissaient fort les orifices des coronaires. (Petterson och Wising. Fall al Jœrthromb. Hygiea, 1878, Svenska laekaresallskap fœrhandling.)
Obs. 75. — Femme de 40 ans, entre à l'hôpital dans un état des plus graves : oppression, douleur à la région précordiale présentant les caractères de l'angine de poitrine, teinte subictérique. N'ayant jamais eu de rhumatisme, elle se plaint de palpitations depuis un an, d'angine pectorale depuis huit mois. Cœur volumineux, pointe abaissée, deuxième bruit du cœur à la base, éclatant et retentissant; léger rétrécissement aortique ; pouls fort et régulier. Epanchement pleural à droite. — Potion avec infusion de feuilles de digitale : 20 centigrammes. Le surlendemain, grande crise angineuse, et à minuit mort subite au milieu du plus grand calme.
Autopsie : Epanchement pleural remplissant la moitié de la plèvre droite. Léger épanchement péricardique ; hypertrophie du ventricule gauche; pas de lésion des valvules auriculo-ventriculaires ; valvules aortiques épaissies, mais peu malades; léger degré d'insuffisance aortique ; dilatation de la portion ascendante de l'aorte, à surface irrégulière, chagrinée.
Immédiatement an-dessus des valvules sigmoïdes près des orifices des artères coronaires, on constate deux ou trois points alhéromateux, présentant Paspect et la consistance de véritables plaques d'athérome avec calcification. Aucune mention du trajet intra-cardiaque des coronaires, ni de leur rétrécissement. (Poulain, Gaz. heb. de méd., 1879.)
Obs. 76. — Un malade succombe à l'angine de poitrine. Autopsie : Poumon et aorte sans lésion.
Les artères coronaires portaient seulement deux plaques alhéromaleuses extrêmement petites, avec rétrécissement tel de leur orifice que celui-ci permettait à peine l'introduction d'une soie de sanglier. (Potain. Gaz. des hôp., 1880.)
Obs. 77. — Homme de 47 ans, d'aspect robuste. A trente ans, syphilis à la suite de laquelle il eut trois attaques ayant fait craindre une affection cérébrale : perte subite de connaissance avec délire léger, contraction dans les muscles de la face, respiration pénible et bruyante. Chacun de ces accès a eu une durée d'une demiheure, et furent rattachés à une syphilis cérébrale. Après un traitement approprié, ces accidents disparurent. Les années suivantes, accès « d'asthme » de plusieurs heures de durée. Au milieu de la plus parfaite santé apparente, il éprouvait tout à coup une douleur indescriptible avec serrement dans la poitrine, et difiicullé de la respiration. Ces accidents furent, au début, rattachés à tort à des accès d'asthme chez un emphysémateux. Mais, comme ce malade travaillait beaucoup dans l'intervalle des accès sans éprouver la moindre gêne, Samuelson conclut à des accès légers
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d'angine de poitrine. Le cœur n'est pas totalement augmenté de volume, ses bruits sont normaux, le pouls est régulier (70 à 75 pulsations). Le 26 janvier 1879, il est pris, en pleine rue, d'une violente douleur précordiale. A 7 heures du soir, on le trouve paie de IVayeur et se plaignant d'une douleur indescriptible à la poitrine et au ventre. Respiration dil'licile. Le pouls est très lent (3.'i pulsations), régulier, mou et dépressible ; au cu'ur, bruits normau.x. Au bout d'une demi-heure, le pouls remonte à 40. Le malade avait toute sa connaissance. Deux heures après, il était encore plus pâle et plus froid qu'auparavant, répondant avec peine aux questions. Le pouls était retombé à 35, plus l'aible et plus dépressible. La respii-ation se ralentit également, la mort survient à 10 heures et demie après cinq heures de collapsus.
Autopsie : Poumons sains. Hypertrophie du C(cur surtout au ventricule gauche; valvules saines ; très léger état scléreux commençant à l'aorte ; myocardite avec dégénérescence graisseuse. Foie normal: lithiase biliaire, kystes rénaux.
/.es aiières coronaires riaient envahies jtar le jirocessus scléreux à un Ici point (jii'filles éUticnl rcdailes à des cordons minces cl durs. Leur calibre èlail fort rétréci, siirloul à leur origine, leurs parois épaissies: enfin il n'élail pas jwssihle, en apparence du moins, que le courant saïujuin jiùl jiénélrer dans leur calibre. (Samuelson. Zeilschrift l'iir klin. méd., 1880.)
Obs. 78. — Pendant la vie du malade aucun battement de la carotide gauche, et la douleur se localisait pendant les accès, au cou et an menton.
Autopsie : Athérome de l'aorte oblitérant l'embouchure de la carotide gauche. Oblitération complète d'une des coronaires, incom[dèle de l'autre avec dépôts calcaires (le leurs ])urois. (Leecii. Brit. med. Journ., 1880.)
Obs. 79. — X..., 31 ans, fort, bien musclé, grand buveur de bière. Depuis quelques mois, et surtout pendant la marche, accès angineux qui le forcent à s'arrêter subitement (douleur précordiale, avec sensation de compression et d'angoisse extrême). Le 6 septembre 1880, après une vive discussion, accès d'un quart d'heure qui se termine par une abondante expectoration rougeàtre. Après un accès survenu dans la rue, faiblesse extrême; pouls faible, intermittent, dépressible, à 50 par minute; choc cardiaque très faible; foie débordant les fausses côtes de trois travers de doigt. L'examen pratiqué par le médecin fit tout à coup éclater un accès d'une grande violence : pâleur de la face; sueurs froides, douleur violente de la région précordiale vers l'épaule et le bras gauches. Il réclamait de l'air, quoique sa respiration ne semblât pas embarrassée. Les battementsdu cœur s'affaiblirent considérablement et devinrent souvent peu distincts. Vers la lin de l'accès qui duia une demi-heure, le malade rendit une grande quantité de salive rougeàtre ; l'auscultation lit alors reconnaître une grande quantité de râles comme ceux de l'anlème. Le 10 septembre, pendant la nuit, après avoir poussé un cri, le malade mourut subitement.
Autopsie : Cœur flasque, hypertrophié avec surcharge graisseuse peu considérable. Péricarde sain dans toute son étendue, sang noir demi-fluide et dépôt libiineux dans toutes les cavités cardiaques; valvules saines. L'aorte présente sur l'endartère de nombreux dépôts calcaires et sclérotiques dans sa portion ascendante; elle est dilatée et ses tuniques sont épaissies. Aux poumons, congestion œdémateuse ù la base et en arrière. Foie hypertrophié, dur, légèrement graisseux.
L'orifice de ta coronaire droite qui afjécte la forme d'entonnoir esl silué au milieu d'arnas sclérotiques le rclrécissa)it au point qu'il ne peut admettre qu'un /in stylet. La. coronaire gauche présente un orifice complètement oblitéré par des dépôts calcaires; son calibre, de même que celui de la droite, était normal. Le ple.eus cardiaque préparé et examiné avec le jjIus grand soin était absolument normal. (K. Deiho. Petersburger medicinische \Vochenschrifl, 1880.)
Obs. 80. — Femme de 43 ans, soufTrant depuis deux ans de " douleurs rhuma
MALADIES DU COEUR ET DE i/aORTE
tismales ». Au début, lorsqu'elle portait les chaises qu'elle avait revernies, il lui arrivait d'être foi'cée de s'arrêter à cause d'une sensation de brûlure siégeant derrière la partie moyenne du sternum, accompagnée de palpitations sans irradiation. Cette sensation de brûlure rétro-sternale revenait souvent après les repas ; de plus, elle a eu des accès de suffocation nocturne. Souffle systolique et diastolique au foyer aortique, souffle systolique à la pointe. Cinq jours après son entrée, elle est prise le soir d'une orthopnée extrême, se plaint d'un poids qui l'oppresse à ïeslomac et meurt en dix minutes.
Autopsie : Plaques d'aortite récente, confluentes à l'origine du vaisseau, au niveau des valvules qui sont elles-mêmes très compromises.
Sous l'influence des lésions de la membrane interne, les orifices des vaisseaux qui prennent naissance dans l'aorte, sont très atteints; ceux des artères coronaires échappent à la vue; c'est avec la plus grande peine que Von retrouve celui de la coronaire antérieure. « La recherche de l'orifice de la postérieure a lassé notre patience. » (Obs. de RoiîEKT. Thèse de Rousse.au, 1880.)
Obs. 81. — Malade atteint pendant longtemps d'accès angineux. Autopsie : Artère coronaire gauche calcifiée et obstruée au niveau de sa bifurcation avec la branche ventriculaire descendante. (Vislizenius. Saint-Louis médical, 1880.)
Obs. 82. — 75 ans. ordinairement bien portant, est pris, le 7 octobre 1880, de douleurs dans la poitrine et le bras gauche ; plus tard, il eut un peu de faiblesse dans le bras droit au point de ne pouvoir tenir son journal. Le 8 octobre, subitement, violente douleur au creux épigastrique avec sensation de poids et de serrement du côté gauche de la poitrine, puis phénomènes de collapsus. Au cœur, souffle systolique rude à la pointe. Pouls insensible à droite, absent à gauche. Mort dans la nuit.
Autopsie : Cipur peu augmenté de volume, rupture de la cloison interventriculaire faisant communiquer les deux ventricules ; surface de la déchirure couverte d'un exsudât tibrineux. Le muscle cardiaque est gris et jaunâtre.
Artères coronaires très athéromateuses, surtout au point où l'une d'elles passe sur le bord droit du cœur ; thrombus de 4 centimètres de long oblitérant le vaisseau corresvondant au territoire occupé par la déchirure du cantr. (Kev et Kjelbehg. Hygiea, 1880.)
Obs. 83.— J..., glaceur de papier, 37 ans. Depuis longtemps, douleurs très violentes dans la poitrine et les deux bras. Il y a deux ans, œdème généralisé et crachats sanguinolents. Ni rhumatisme, ni syphilis, ni alcoolisme. La face est pâle, très amaigrie. Actuellement, le malade n'a plus d'œdème, mais il se plaint de ne plus pouvoir faire un mouvement sans avoir des « faiblesses au cœur » tellement douloureuses qu'il est obligé de s'arrêter. Dyspnée d'effort et accès angineux avec irradiations dans l'épaule, le bras et parfois jusqu'aux aines. A la fin de l'accès, besoin irrésistible d'uriner. L'effort détermine parfois des pertes de connaissance. — Souffle diastolique au foyer aortique ; impulsion cardiaque ralentie, affaiblie, intermittente, et pouls radial présentant les mêmes caractères (60 pulsations) ; battements forts et douloureux, surtout lorsqu'ils se montrent la nuit, comparés par le malade « à une sensation d'arrachement, de déchirement dans la région du cœur ». Mort subite dans un effort de défécation.
Autopsie : Adhérences pleurales généralisées à gauche. Reins à tissu induré et congestionné, substance corticale un peu atrophiée, artère rénale peu altérée. Foie induré et diminué de volume. Artères cérébrales légèrement opalines et épaissies. Articulations fémoro-tibiales atteintes d'arthrite sèche. Cœur volumineux, hypertrophié à gauche, dilaté à droite, caillot non fibrineux et sang noir dans les deux ventricules. L'aorte est à peu près intacte au niveau des nids valvulaires ; mais à 1 centimètre de ces nids, saillies considérables de 5 à 6 millimètres d'épaisseur et
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formées aux dépens de la tunique moyenne. L'aortite, d'origine récente, s'étend jusqu'à la crosse. Les gros troncs vasculaires sont réirécis à leur origine.
Vurifice de la coronaire gauche est absolument caché et impossiljle à trouver; ce n'est qu'en remontant l'artère avec un fin stylet qu'on réussit à le mettre en évidence. Il admet tout au /jIus la léle d'une épingle. Il existe au-dessus de lui un petit néoplasme formant valvule et qui empêche absolument l'accès du sang. L'orifice de l'artère coronaire droite est aussi rétréci, mais libre : il admet à peine une sonde cannelée ordinaire. Dans le reste de leur longueur, le calibre des deux artères est absolument normal. — La tunique externe de l'aorle et les nerfs du plexus cardiaque, disséqués avec délicatesse, ont été examines avec beaucoup de soin, soit à l'œil nu, soit au microscope, et nulle part on n'a trouvé d'altération. (Lancereaux. Clin, méd., 1880-1882.)
Oiîs. 84. — Femme de 37 ans, entre le 1" mars 1881 à l'hôpital. Sa mère a succombé à la goutte. La malade a eu une attaque de rhumatisme en 1870. A partir de cette époque, essoulHement, anhélation dèsqu'elle l'ait unemarcheun peu rapide ;depuis lors, à deux reprises, paralysie de la langue ayant duré cinq minutes chaque l'ois. H y a si.x mois, l'état de fatigue et de malaise s'est aggravé, des nausées et des vomissements sont survenus en même temps que des palpitations violentes. Il y a deux mois, accès d'éloulfement subit. Elle éprouvait alors des douleurs partant du cœur avec irradiations à l'épaule, au bras gauche, et sensation d'angoisse e.xtrème. Cette femme, qui menait une vie désordonnée, fumait plus de vingt cigarettes par jour et restait dans une chambre fréquentée par de nombreux fumeurs ; elle niait tout excès alcoolique. A l'auscultation, rien d'anormal. Depuis huit jours, elle n'avait pas eu d'accès, quand, après avoir pris un bain en rentrant chez elle, elle eut tout à coup une crise de sulTocation épouvantable avec pâleur de la face, état syncopal, pouls imperceptible, battements sourds et petits du cœur. A l'auscultation, congestion intense du poumon gauche; quatre heures plus lard, congestion de tout le poumon droit. — Le 2 mars, la malade reproduit le tableau exact de l'asystolie à la période ultime : bruits du cœur sourds, sans souflle ; pas de choc précordial, mais à la région cardiaque, douleur très vive augmentant par la pression, empêchant même toute percussion. Le lendemain, le pouls se sent à gauche et non à droite, la dyspnée est intense, la voix rauque et entrecoupée. A l'auscultation, le fait dominant est l'affaiblissement du premier bruit. Diagnostic : myocardite scléreuse. — Les accidents augmentent d'intensité, l'œdème des membres inférieurs s'accuse, les battements du cœur réguliers sont imperceptibles à la main, du délire survient dans les derniers jours, et la malade meurt avec la face cyanosée. (Depuis l'apparition des troubles asystoliques, il est à remarquer que les accès d'angor avaient cessé.)
AuTOi'SiE : Cœur volumineux, renfermant une grande quantité de sang; aorte dilatée, athéromateuse ; valvules suffisantes et normales; congestion généralisée des poumons avec induration tuberculeuse du sommet gauche. Reins ayant l'aspect du rein cardiaque ; foie muscade. Le myocarde présente un état fenèlré et disparition partielle ou totale dans certains points de la trame musculaire avec trois hémorrhagies interstitielles résultantdela rupture de petites artérioles. Au centre d'un des piliers du ventricule gauche, grande quantité de tissu conjonclif coloré en rose.
Presque toutes les artères sont malades ; endurtériie oblitérante complète pour les unes, et pour les autres simple bourgeon partant de la lame élastique interne et obturant jjarliellement la lumière du vaisseau. (Rio al elJuiiEL-RENOv. Arch. de méd., 1881.)
Oiis. 85. — L..., plombier, 5G ans. Pendant les quatre années qui précédèrent sa mort, il fut atteint de dyspnée, et à la région précordiale, de douleurs constrictives produites et exagérées par le moindre exercice. Il y a trois ans, on avait constaté une inégalité des deux pouls et l'existence d'un souffle systolique au foyer aortifjue. Arythmie et paljutations cardiaques. Dans les derniers mois de la vie, rop[)ression et les douleurs précordiales augmentent d'intensité sous l'influence de la marche ou d'un exercice, à tel point qu'il ne pouvait faire 4 mètres sans s'arrêter. Pour accom-
II. riucHARD. — Maladies du cœur, 'i' édition. — u. oo
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plir une promenade d'un demi-mille, il lui fallait quatre heures. Les douleurs précordiales irradiaient parfois dans le bras gauche. Un jour, en s'habillant, il fut terrassé par une douleur atroce dans la région du cœur suivie d'une syncope. Il succomba vingt minutes après.
Autopsie : Adhérences pleurales anciennes. Surcharge graisseuse du cœur gauche; hypertrophie du ventricule gauche; épaississement des valvules; aortite avec ulcération et bords irréguliers qui laissaient à nu les tuniques de l'aorte; obstruction de l'orifice de la sous-clavière gauche ; rétrécissement de l'orifice de la carotide primitive gauche par une plaque d'athérome ; myocarde sain, sans état graisseux.
U orifice de la coronaire droite ne laissait passer qne la lêle d'une cpinyle ; cehiide la coronaire (jaucJie était complètement fermé, laissant voir à sapjlace une dépression en forme de cœcum, et cependant le calibre des deux vaisseaux était resté normal. Elles communiquaient entre elles par une anastomose. (John Watson. Transact Palh. London, t. XIX, et thèse de RoossY, 1881.)
Obs. 86. — Homme de 24 ans, entré le 6 octobre 1877 à l'hôpital, pour des palpitations avec douleurs précordiales depuis un an. Aucun autre organe que le cœur n'était en souffrance. Battements cardiaques accélérés (120) et tumultueux, mais réguliers ; souffle diastolique doux au foyer aortique. Les accès douloureux linirent par amener la mort.
Autopsie : Légère dilatation du cœ,ur avec hypertrophie peu accusée des parois ; valvules normales. Dépôts athéromateux en cercle sur la paroi interne de l'aorte au-dessus des valvules sigmoïdes. Myocarde sain.
Les orifices des artères coronaires étaient compris dans ce cercle athéromaleux et étaient rétrécis au 'point de ne pouvoir admettre le passage d'une sonde ordinaire. (W. Balfour. Edimb. med. Journ., 1881.)
Obs. 87. — Femme de 80 ans, ayant souffert pendant de longues années de violents accès d'angine de poitrine, meurt lentement comme dans le cas précédent.
Autopsie: Aorte très indurée par l'athérome. Cœurdilaté; ses parois minces, d'une coloration jaune claire, sont atteintes de dégénérescence graisseuse très accusée.
L'artère coronaire moyenne {il y en avait trois) était entièrement remplie de débris athéromaleux. (W. Balfour.)
Obs. 88. — Homme, atteint d'angine de poitrine, meurt huit jours après avoir subi deux accès violents suivis d'œdème pulmonaire. Il s'était alité, et c'est au moment où il voulut se relever, se sentant mieux, que survint la parésie cardiaque ; il n'éprouva d'autre douleur que le malaise qui lui était habituel. La mort eut lieu au bout d'une demi-heure.
Autopsie : Cœur dilaté ; foyer de dégénérescence graisseuse occupant la paroi ventriculaire gauche .
Artères coronaires alhéromateuses et oblitérées. (W. Balfour.)
Obs. 89. — ■ Homme de 40 ans, syphilitique, souffrant depuis plusieurs années d'angine de poitrine, mort subitement.
Autopsie : Cœur très dilaté; territoire correspondant à la coronaire oblitérée, très atrophié avec paroi cardiaque extrêmement amincie.
Artères coronaires très alhéromateuses, celle de gauche était tellement altérée qu'il a été impossible d'en reconnaître le plus petit canal {lume7i) ou la plus petite ouverture. Une thrombose récente oblitérait la coronaire droite dans le voisinage de sa bifurcation. (HoLMBERG. Ett. Fall af ateromalos degeneration af koronarlerien . Finska Isekare Sallsk's handb., 1881.)
Obs. 90. — B..., ingénieur, 42 ans, fortement constitué, a fait un séjour de dix
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ans aux Indes. Il y a un mois, en gravissant une hauteur, il éprouve une douleur vive, angoissante, avec sensation de constriction précordiule et avec irradiations dans le bras, Favant-bras, les doigts du côté gauche, à la nuque, au maxillaire inférieur. Depuis ce jour, il ne peut marcher sur un plan incliné sans soulFrir. Battements du cœur l'aiblos, choc de la pointe peu sensible ; bruits du cu'ur sans souffle, artères faiblement athéromaleuses. L'inhalation de nitrite d'amyle ne produit aucun soulagement et le tracé sphygmographique du pouls radial pris au moment des accès a toujours montré une tension vasculaire plus faible qu'à l'étal normal. Quelques semaines après, attaque cérébrale avec aphasie, puis mort subite.
Autopsie : A la pointe du C(LMir, amincissement de la paroi venlriculaire gauche avec dégénérescence llhreuse; aorte saine; nerfs cardiaques sans altération.
Vartt-re coronaire (jauche est normale dans resjuice d'un demi-pouce ; mais à un voint de sa bifurcaiion, on voit un é/iaississement de ses tuniques avec tous les caractères d'une artérite déformante. A nu pouce de sa naissance, la lumière du vaisseau est complètement oblitérée et remplie par des détritus jiuriforines, vestiijes d'un caillot ancien. Au niveau de cette lésion , les fibres musculaires et les filets nerveux sont intimement souilés aux parois vasculaires. (Waltek Mo.\un. The Lancet, 1881.)
Oiis. 91. — B..., 48 ans. Tous les organes, examinés avec grand soin, semblent parfaitement sains. Au cieur, aucun souille anormal. Depuis plusieurs semaines, il se plaint d'accès consistant en une douleur très vive à la région sous sternale supérieure accompagnée d'étoufl'ement ou plutôt de cessation momentanée de la respiration ; il voudrait pouvoir retarder le mouvement d'inspiration pour ne pas augmenter la douleur. Ces accès viennent assez irrégulièrement, leur durée est aussi très variable, de quelques minutes à un quart d'heure au plus ; le plus souvent, ils surviennent sous rinlluence de la marche, d'un ell'orl, d'un exercice un peu violent. Du 25 septembi'e au 1+ novembre 1882, il a neuf accès ; l'interne du service assiste à l'un d'eux, le 20 octobre, et constate que le pouls gauche est difficile à percevoir, tandis que le pouls droit est régulier et bien frappé. Le 14 novembre, sans que le malade ait fait d'exercice violent, sans avoir éprouvé d'émotion, il meurt subitement.
Au topsie : Poumons légèrement emphysémateux ; foie plus gros qu'à l'état normal ; reins congestionnés. Cerveau sain ; léger ramollissement de la partie antérieure et superlicielle du bulbe, les racines du pneumogastrique s'arrachent facilement ; les troncs de ces deux nerfs ne présentent rien de particulier ; les nerfs phréniqucs, surtout celui de gauche, sont manifestement hypertrophiés. Le myocarde présente une teinte un peu jaunâtre ; pas de lésion valvulaire. L'aorte n'est pas athéromaleuse, mais elle est d'un rouge vif qui ne tlisparait pas par le lavage.
L'ori/ice des artères coronaires est considérablement rétréci ; tout le pourtour de l'intérieur du vaisseau semble occupé par un disrjue épais, portant un simple pertuis à son centre. Dans le reste de leur trajet, elles ne semblent pas malades. (IL IIenrot, de lieims, Observation inédite, 1882.)
Oiis. '.12. — F..., âgé de 70 ans, observé en 1880. Vers 5 heures du malin, cet homme, qui avait passé la nuit au violon, est amené à l'hôpital. .\ peine était-il rentre dans la salle qu'il mourait subitement.
Autopsie : Artères de la base du cerveau dilatées et llexueuses. L'aorte n'est pas atliéromateuse. La région des tempes semble légèrement ecchymosée. Y a-t-il eu un traumatisme, une chute pendant qu'il était en état d'ivresse? On ne sait, et il a été impossible d'avoir les antécédents de ce malade. Mais la rapidité de la mort par syncope, et la lésion si considérable limitée aux artères coronaires, semblent prouver ([ue ce malade a succombé à une angine de poitrine.
Autopsie : Ventricule gauche très hypertrophié ; cordages de la mitrale indurés; pas d'autres lésions dans le cœur droit ou le cœur gauche.
Les artères coronaires sont le siège d'une dégénérescence atliéromateuse considé-
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rable avec ■rétrécissemsnt de leur calibre à leur point trèmergence ; elles renferment un caillot résistant et adhérent qui se prolonge jusque dans les petites divisions de ces vxisseaux. (H. Henrot, de Reims. Obs. inédite, d882.)
Ors. 93. — Homme de 64 ans, mort subitement à la suite d'une « sorte d'attaque d'apoplexie ». Ordinairement bien portant, sauf sensation de constriction thoracique depuis quelques mois.
Autopsie : Hypertrophie moyenne du cœur, adipose sous-péricardique, dilatation du ventricule gauche. Aorte parsemée de plaques athéromateuses dures et molles.
L'artère coronaire gauche présente un épaississement général de ses parois avec rétrécissement manifeste de son calibre, très accentué aux 2/3 inférieurs de la branche ascendante antérieure et aux rameaux qui en parlent. L'artère coronaire droite est moins altérée, légèrement spiroïde et de calibre normal. (K. Huber. Virchow's archiv., 1882.)
Ors. 94. — G. S..., sénateur américain, a eu son premier accès de sténocardie en 1858 et mourut en 1874.
Autopsie : On trouve une atrophie d'une partie du ventricule gauche avec une obturation complète d'une des artères coronaires, « obturation due à une hypertrophie des parois du vaisseau ». Brown-Sequaru, cité parHucHARD. Revue de médecine, 1883.)
Ors. 95. — G... (Adrien), 32 ans, chauffeur, entre à l'hôpital Tenon, service de Huchard, le 6 février 1883. Alcoolique, il a contracté la syphilis en 1872. Depuis un mois, il ressent dans la poitrine des douleurs vagues, survenant pendant son travail, accompagnées d'irradiations dans le bras gauche, le coude et les deux derniers doigts de la main gauche. Ces douleurs éclatent par accès pendant lesquels il est forcé d'interrompre son travail. Les poumons et le cœur sont en parfait état. Ni à la pointe, ni à la base du cœur, on ne constate de phénomènes anormaux ; il n'y a pas trace d'hypertrophie cardiaque. Les urines sont claires, assez abondantes, sans albumine. — Le 11 février, à la visite du matin, il se plaint de gêne dans la région précordiale, avec quelques douleurs légères dans le bras gauche. Le malade peut se lever, et la journée se passe d'une manière assez calme. A 9 heures du soir, il s'éveille brusquement, se plaint d'une violente angoisse, d'une douleur atroce avec sensation d'étoulï'ement dans la région précordiale. La face devient violacée, le malade porte constamment les mains au-devant de la poitrine comme pour y arracher un poids insupportable. Cet état de crise douloureuse accompagnée d'angoisse se prolonge avec des répits divers, jusqu'à H heures et demie du soir, et à aucun moment durant cette attaque terminale, le malade ne se plaignit de douleurs dans le bras. Il succombe vers minuit.
Autopsie : Les poumons sont fortement congestionnés, laissant écouler un sang très noir à la coupe. Sur le trajet de l'aorte, depuis sa naissance jusqu'aux piliers du diaphragme, injection énorme se traduisant par un lacis vasculaire extrêmement marqué. Dans la gaine de l'artère à sa partie postérieure, au niveau du péricarde péri-aortique, ecchymoses au nombre de quatre, situées l'une entre la naissance du tronc brachio-céphalique et la carotide primitive gauche, et trois autres plus bas à 2 centimètres environ l'une de l'autre; leur surface est à peu près égale à celle d'une lentille. En disséquant l'aorte, on trouve une vascularisation très marquée des organes qui l'avoisinent, mais la congestion ne s'étend pas jusqu'aux nerfs pneumogastriques. — A la partie terminale de la crosse aortique, au moment où elle devient verticale, il existe dans son intérieur une grande plaque d'aortite, longue de 3 centimètres et demi suivant l'axe du vaisseau et large de 2 centimètres à peu près. Cette plaque est située à la partie latérale gauche et un peu en arrière de l'aorte, elle fait une saillie très marquée dans l'intérieur du vaisseau et n'est nullement calcaire; elle
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présente une consistance gélatino-filjreuse, de couleur gi'i? blanchâtre, à horLls irréguliers et surélevés. Une coupe fraîche, examinée au microscope, a montré une prolifération très abondante du tissu conjonctif au niveau de la tunique interne, et un épnississement très marqué de la tunique moyenne; la tunique externe est légèrement épaissie, et le tissu conjonctif y est plus abondant qu'à l'état normal. Au niveau de la plaque d'aortite, pas de dégénérescence graisseuse ou calcaire.
En continuant d'inciser le vaisseau dans la direction du ventricule gauche, on trouve une autre plaque d'inllammation au niveau précis de la naissance de la carotide primitive gauche; aussi, le calibre de cette artère est-il très rétréci et ne présente-t-il plus que le tiers à peine de l'ouverture normale. Cette plaque l'ait le tour complet de la carotide, mais ne s'étend pas à plus d'un demi-centimètre dans son intérieur, l^lle est aussi fibreuse et non calcaire. Plus bas encore, on remarque à la naissance de l'aorte, dans toute la largeur du vaisseau, sur une hauteur de 3 centimètres, dépassant de 1 centimètre et demi le bord libre des valvules sigmuïdes, une surface boui'souflée de couleur gris blanchâtre, à bord supérieur sinueux, un peu dure au loucher, non calcaire (aortile relativement récente).
Le muscle cardiai|ue a une apparence pâle, avec un peu de sui'cliarge graisseuse Pas de lésions inflammatoires sur la mitrale ou la tricuspide. Les valvules aortiques sont suflisantes sans aucune lésion ou trace d'inllammation. Le muscle cardiaque, examiné au microscope, a été trouvé sain.
Le plexus cardiaque n'a pas été examiné au microscope; mais à l'œil nu, il a été impossible de constater la moindre trace d'inllammation ou d'hypérémie périaorlique. Les ecchymoses qui ont été trouvées on avant de l'aorte n'étaient que l'effet de troubles asphyxiques qui avaient terminé l'accès; elles ne peuvent en aucune façon être invoquées comme cause de l'attaque angineuse.
Tous les autres organes sont très congestionnés : les reins, le loie, la rate, la piemere, le cerveau, le bulbe ; ils ne présentent aucune altération.
L'inflammation de l'amie a produit un rétrécissement considéra//le de l'ouverture des artères coronaires. Ces artères elles-mêmes o/f'renl une j/articularitc importante : ainsi, lin ne trouve (pCune seule coronaire naissant au niveau du Ijord libre des valvules sir/tnoides; elle a so7i ouverture tellement diminuée tous l'influence de l'inflammiition de l'endarlère qu'à peine on peut ij passer la pointe d'un stylet de trousse très fin. Immédiatement après, le calibre s'élargit et reprend son diamètre normal. (IL lluciiAiti) et Pennei,. Revue de Médecine, 1883.)
Obs. 96. — F..., cm[)loyé, un peu amaigri, à teint pâle. Ni syphilis ni arlhrilisme ; pas d'excès de tabac. Il se jilaint de|iuis im an et demi de crises douloureuses ayant |)our le siège la région du ciriir élreignant fortement la base de la poitrine avecirridiations dans l'épaule, les Ijras et l'avant-bras gauches (partie interne). Les crises, séparées d'abord par un intervalle d'un mois, sont devenues plus fréquentes et se reproduisent actuellement jusqu'à trois et quatre fois par semaine. Elles survienent à la suite d'une émotion, d'une marche rapide et surtout après un repas copieux, elles ont une durée d'un ([uart à une demidicure. Au premier temps et à la base, soid'lle rude ; au second temps, tendance au souflle. A la pointe, bruits sourds, mal frappés. Le pouls radial, normal à droite, est très faible à gauche. Pas d'albumine dans les urines. — Les 13 et li décembre, deux crises angineuses et mort subite.
AuTOi'siE : Poumon droit légèrement emphysémateux vers son bord antérieur.
L'orifice de la sous-clavière gauche est très rétréci, ce qui explique la faiblesse des battements de la radiale du même côté. L'artère carotide gauche et le tronc brachio-céphalii|ue pi-ésentent comme anomalie une oi'igine commune.
Le plexus cardiaque a été l'objet tl'un examen minutieux. « Ses branches situées à Ja base du cœur avant qu'elles pénètrent dans le muscle cardiaque, ont été disséquées, soumises aux divers réactifs, puis soigneusement examinées. Sur toutes les préparations qui ont été faites, on trouve partout la même disposition. Au milieu de libres pâles parsemées de noyaux et paraissant être pour la plupart des libres
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de Remak, on voit des fibres à myéline bien moins nombreuses que les précédentes. Ces fibres à myéline sont absolument normales. Dans aucune préparation on ne trouve de fibres en voie de dégénération. C'est là le fait le plus important et le plus positif que cet examen révèle. » (Note remise par Babinski.)
Le cœur est surchargé de graisse. Le ventricule gauche est très hypertrophié et dilaté, le myocarde un peu anémié ; orifices normaux, sauf l'orilice aortique qui est dilaté. La partie ascendante et la partie horizontale de la crosse de Taorte sont le siège d'une dilatation surtout prononcée au-dessus des orilices sigmoïdes. Les parois sont épaissies, injectées, présentant çà et là de larges plaques calcaires.
La lésion la plus remarfjuable réside à l'origine des artères coronaires dont le diamètre est réduit à ce point qiion peut à peine y faire pénétrer un stylet très fin. L'examen histologique donne un résultat négatif, en ce sens que sur les portions du plexus cardiaque examinées, on n'a trouvé aucune particularité pouva)it permettre de dire qu'il y a une altération quelconque. De Vexamen qui précède on est autorisé à conclure que, dans le cas actuel, l'an-jine de poitrine a eu pour point de départ la lésion des artères coronaires, que le rétrécissement de ces artères à leur origine a déterminé une ischémie cardiaque avec névralgie consécutive des filets du cœur. (Herard. Acad. de méd., 1883.)
Obs. 97. — B..., 50 ans, garçon distillateur, entre le 6 juillet 1882 à l'hôpital Cochin. Habitudes alcooliques, syphilis en 1857. Depuis dix-huit mois, palpitations et dyspnée, celle-ci nocturne et passagère ; le malade se plaint aussi d'une grande gêne intralhoracique. A son entrée à l'hôpital, faciès pâle et terreux, orthopnée considérable, membres inférieurs très œdématiés ainsi que le scrotum. Pouls inégal, fréquent. Le 7 juillet, oppression considérable avec sensation de resserrement interne, m.ais sans irradiation douloureuse; battements cervicaux. A l'auscultation, bruit de galop, souille systolique et diastolique au foj^er aortique. Rlatité aortique débordant le bord droit du sternum. Matité à la base du poumon droit avec râles sous-crépitants. Le malade a surtout de nombreux accès de dyspnée auquel il finit par succomber le 17 juillet.
Autopsie : Dans la plèvre droite, environ 380 grammes de sérosité. Poumons congestionnés et emphysémateux ; cœur hypertrophié et dilaté. Lésions très prononcées d'aortite avec plaques molles et gélatineuses donnant à la surface interne du vaisseau un aspect plissé et chagriné. Aorle dilatée, présentant 12 centimètres de circonférence ; orifice aortique insuffisant. Au-dessous des valvides sigmoïdes, on trouve une induration donnant probablement lieu à un rétrécissement sous-aortique.
Les coronaires, surtout la droite, sont rétrécies par des plaques athéromateuses. (BORNÈQUE. Thèse de Paris, 1883.)
Obs. 98. — Homme de 47 ans, malade depuis dix ans. Il souffrait surtout en marchant et était incapable depuis longtemps de faire le moindre exercice. La nuit qui précède l'attaque mortelle, il se plaint d'une douleur rétro-sternale extrêmement violente avec sensation de mort imminente. Puis, la nuit suivante, cette douleur accompagnée d'irradiations brachiales, revient avec angoisse extrême, refroidissement des extrémités, petitesse et irrégularité du pouls, toux, expectoration mucosanguinolente. Mort rapide par « épuisement de cœur ».
Autopsie : Cœur hypertrophié, contenant dans ses cavités un sang fluide; ventricule droit un peu dilaté, à parois graisseuses, contenant un gros caillot ; myocarde paie et graisseux ; muscles papillaires dégénérés ; toutes les valvules saines.
Au-dessus de la sigmoide aortique gauche, hrrge plaque athéromalcuse qui « circon.'icrit » l'ouverture de Vartère coronaire. (B.vuu. Liverpool Med. Institut, 1884.)
Obs. 99. — F..., propriétaire, 69 ans, robuste et vigoureux. Il y a trois ans, rhumatisme articulaire et catarrhe bronchique avec dyspnée, sensation de poids vague
ANATOMIi; l>ATll(»LU(iInl i; DK i/aNCINK DI-) l'OITItlNP:
à la ré^^'ion préi'onliale, ce qui lit croire d'alHiril à une iiéiicardile. I^es bruits du cœur restent normaux, le pouls est plus IVéqueul, et les membres inférieurs présentent un u'ilème assez considérable. Urines rares, sans albumine. La digitale et la morphine amènent une amélioration rapide ; mais dans le cours de la convalescence, le malade eut, pendant une lieui-e, un violent accès de douleurs précordiales avec pal|iitations ; pouls à iGO, petit, misérable, sensation d'angoisse rétro-sternale, expectoration de crachats spumeux et teints de sang. En 1881, nouveau catarrhe bronchique avec vive opres'rion, accès de dyspnée se calmant par le lepos et s'accompagnant souvent d'une sensation de poids précordial. Bientôt, il lui est impossible de se coucher: il doit rester assis, en proie à une angoisse violente. Le poulest à i4t>, régulier et d'une tension normale jusqu'aux derniers moments de la vie; choc précordial très faible, léger souffle à l'aorte, hyposlase pulmonaire. La digitale n'a aucune action, elle paraîtrait même avoir accru les accidents; la morphine et le chloral mal supportés ont exagéré l'angoisse sans provoquer le sommeil. Ijientôt, délire, somnolence, dyspnée de Cheyne-Stokes, mort.
Auioi'siE : Légère hypertrophie du cicur; dilatation du ventricule gauche; myocardite scléreusc, sans dégénérescence graisseuse du muscle.
Les coronaires, surlovl lu r/tnic/ie, sont sclérosées et cdlcijlées ; sx //ranc/te descendaiilc (iitlcrieure l'esl à un tel jioinl, qn'ellc esl conij)l('lenie)il olililérée vers le milieu du sillon (intérieur du C(rur.{\.E\i)ES. « Zeitchr. f. kUn. med. », 1SS4.)
Obs. 100. — Homme de 61 ans. Accès d'asthme avec arythmie. En 18S1, après un voyage dans les montagnes, accès de dyspnée, de sensation de constriction thoracique pendant la marche l'obligeant à s'arrêter. Ces accès augmentent à tel point qu'il est obligé de garder un re|)0s absolu pendant quinze jours ; angoisse continuelle avec sensation de pression sous-sternale, consti'iclion au cou. irradiations aux deux bras. Au cceur, battements Iréquents, tumultueux; choc précordial, vibrant, dilTus; matité cardiaiiue noi'male ; pouls à 120 et \ W. Movl le sixième jour avec les symptômes d'un alfaiblissement graduel du co'ur.
Autopsie : Ilydrothorax, cedème pulmonaire, adifioss péricardiquc ; dilatation du ventricule droit. Valvules normales ; ventricule gauche avec loyers de sclérose diffuse, sui'tont dans la moitié inférieure.
Troue f/e lu coronaire //uuchc libre, mais ohliléralion /lar llirombose de su branche dcsccnda/ile. ( Levden.)
OiîS. 101. — Femme de GO ans ayant eu pendant !a vie des accès angineux.
Autopsie : (.MvKMne [luhnonaire aigu, foyers mulli|iles de dégénérescence graisseuse du myocarde.
J'ndartérili' iiroliféranle cl llirauibuse des eorona ires. (^Levden.)
Oiis. 102. — Homme de ,')8 ans, d'une constitution robuste, plutôt maigre que gras. Après ime fluxion de poitrine ('?J en 18"9, accès d'oppression sous l'influence de la marche, puis quelque temps après, des crises angineuses de six heures à dix heures de durée avec œdème pulmonaire aigu. Pas d'hydropisie. Les accès de sténocardie deviennent nocturnes. A l'auscultation, signes d'alTaildissemenl du cœur, choc de la pointe imperceptible. Les accidents reparaissent en 1882. En 1883, mort après un violent accès d'angor avec œ-dème pulmonaire aigu.
Autopsie : C(Eur volumineux, ventricule gauche dilaté et hypertrophié. Au myocarde, quelcpies foyers blanchâtres disséminés, de consistance tendineuse; aspect libreux de l'endocarde surtout an niveau des muscles papillaires.
Les dru.r coronaires so)it sclérosées dans leurs branches /irincipales et secondaires. La branche i/auelie prindjiule esl liresque enl iéremeal oblitérée. (Leyde.n.)
ÛiiS. 103. — S.... aubergiste, 56 ans entre à l'hôpital le f'' décembre 1878. En
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1864, pleurésie et péricardite. Il y a un an, il fut pris brusquement en entrant dans un hôtel, d'un violent accès de dyspnée avec douleur intense existant sur toute l'étendue du thorax, avec palpitations, sans perte de connaissance. II n'y a pas eu de nouveaux accès de ce genre. Il y a sept semaines, à la suite d'un refroidissement, douleurs dans le bras gauche, puis accès de dyspnée sans toux ni râles.
Etat actuel : Homme robuste, chargé d'embonpoint, face pâle, ictère conjonctival ; œdème des jambes. Pouls petit, régulier, à 88. Il se plaint d'une angoisse précordiale, avec douleur constrictive débutant insidieusement et atteignant progressivement une grande intensité; cette douleur siège au milieu de la poitrine et s'étend jusqu'à l'épigastre. Signes d'hypostase pulmonaire. Urines de 800 à 1 OUO grammes, très albumineuses. Malité cardiaque peu augmentée ; choc du cœur très faible; le siège de la pointe est impossible à fixer. Léger souffle syslolique à l'aorte. Le 7 décembre, accès douloureux de plusieurs heures. Huit jours après, dyspnée continue. Souffle systolique à la pointe et au niveau de l'aorte. Bruit diaslolique pur, peu accentué. En janvier, insomnie, délire, douleurs précordiales paroxystiques. Le 30 janvier 1879, il succombe à un érysipèle du cou.
Autopsie : Hypertrophie du cœur, surtout au niveau du ventricule gauche; valvules aorliques suffisantes. Myocardile scléreuse.
Larlère coronaire gauche est complèlemenl oblitérée sur une étendue de 2 centimètres par un caillot adhérent ; au-dessous, l'artère est rétrécie. La coronaire droite est dilatée, sans altération des parois. (Levden.)
Obs. 104. — Homme de 63 ans, atteint d'angine de poitrine dont les accès étaient toujours très améliorés par les inhalations de 2 à 6 gouttes de nitrite d'amyle. Mort subite en allant à la garde robe.
Autopsie : Dilatation du cœur avec dégénérescence graisseuse et sclérose du myocarde.
Artères coronaires athéromaleuses et rétrécies. (Ungar. Berliner Kl. Woch. 1884.)
Obs. lOû. — Homme de 52 ans, entré le 25 mars à l'hôpital Bichal. Diagnostic: aortite subaiguë avec cardio-sclérose et péricardite ; accidents angincux ; épanchements de l'abdomen et du péricarde d'origine cardiaque. Tuberculose pulmonaire et épanchement pleural d'origine tuberculeuse.
Autopsie : Tuberculose pulmonaire et pleurale. Péricardite ancienne. Lésions de l'aortite subaiguë et chronique. Légère dilatation de l'aorte.
Les artères coronaires présentent une ouverture normale et sont peu altérées dans leur parcours ; les orifices de presque toutes les collatérales sont très notablement rétrécis, quelques-uns complètement oblitérés par des plaques d'endartérite récente. (H. Hucn.\RD. Leçons sur les mal. du cœur, 1"= édition, 1889, obs. de 1885.)
Obs. 106. — M..., âgé de 76 ans. Depuis trois ans, toujours à l'occasion d'efforts, le malade est atteint d'angor pectoris. L'arc sénile est très accentué, les radiales sont alhéromateuses, le pouls lent à 60. Il n'existe pas de bruits anormaux au niveau de l'aorte et de la valvule mitra'.e. On constate de la matité avec souffle à l'un des poumons. Trois jours après, il est trouvé mort dans son lit.
Autopsie : Gangrène sèche des poumons. Cœur hypertrophié. Rien aux orifices.
Les artères coronaires sont crayeuses à leur origine sur une longueur d'un centimètre et Von peut difficilement faire entrer une soie de sanglier dans leur orifice. (Liégeois. Mémoire inédit sur 1' « angine de poitrine », Académie de médecine, 1885.)
Obs. 107. — B..., 22 ans, d'une constitution faible, amaigrie, d'un faciès pâle, ayant passé deux ans dans la Guyane, entre à l'hôpital le 10 décembre 1883. Les battements du cœur sont énergiques et fréquents, la pointe bat au cinquième espace intercostal, au-dessous et en dehors du mamelon. Dans les régions sus-clavicu-
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laires, la main appliquée penjoil un soulrvemcnt isochrone au pouls et appartenant aux artères sous-olavières. Pouls railial. l'orl, plein, rréijuent. A rauscultation, bruit de soul'lle systolique ;'i la [)ointe : à roridce aortique double bruit de souille, de va-et-vient. Dyspnée intense. Urines normales. Le 11 décembre 1883, douleur vive au-dessous de l'omoplate gauche. — • Le 21 décembre, violent frisson, avec accès de lièvre (40" 5 dans l'aisselle). L'accès se termine par des sueurs profuses à 5 heures du soir. A 9 heures, le malade éprouve une douleur qu'il déclare épouvantable et qui le fait sulï'oquer : « C'est, dit-il, un fer i-ouge qu'on lui promène dans le cœur » ; vers 10 heures, cet accès de dyspnée douloureuse s'amende, gi'àce à une injection mor- [diinée. — Le 213, mêmes phénomènes avec une égale intensité. Le soir, douleur angoissante avec engourdissement du bras gauche. L'état général s'aggrave, et le 12 mars, la mort sui'vient au milieu de symptômes asphy.\i(|ues.
Autopsie : Adhérences ti'ès intimes des plèvres et du péricarde, adhérences très fortes des deux feuillets péricardii(ues au niveau de la pointe sur une étendue égale à une pièce d'un franc. Volume du cœur considérable et pesant 810 grammes. Rétrécissement et insul'lisance aorliques, avec perforation d'une des valvules sigmo'ides ; végétations nombreuses sur la face ventriculaire et au niveau du sinus mitro-sigmoïdien; crosse aortique athéromateuse et calciliée ainsi que les artères poplitées et tibiales. — Artères du bras, du cerveau, carotides et sous-clavières intactes. L'aorte présente un point fortement rétréci vers le milieu de la portion horizontale de la crosse, au-dessous duquel le vaisseau se dilate et se couvre de végétations multiples. Poumons congestionnés et adhérents à la plèvre. Foie muscade.
Aiières coronaires allcinlcs par le processus alhèromaleux, surlout dans la partie qui avoisinc leur embouchure. {A ïlEnvE . Thèse de Montpellier, 1885.) Cette thèse renferme encore deux autopsies d'aortite chronique avec symptômes angineux. Dans la première, il n'est pas fait mention des coronaires; dans la seconde, il est seulement dit que l'ouverture des artères coronaires est athéromateuse. Ici, l'observation n'est pas absolument concluante, en raison de la symplomatologie anormale (lièvre, etc.) qu'elle présente.
Oi5S. 108. — Femme de 36 ans. Depuis quelque temps, elle éprouve des douleurs, une sensation de poids à la région épi/jaslrique, un sentiment de malaise et de faiblesse générale, anorexie légère et insomnie. De temps en temps, surlout après le repas, elle a de véritables crises de gastralgie qui lui c coupent la respiration ». L'examen physique ne révèle à ce moment rien de particulier, en dehors de l'aspect anémi(pie. Pas de syphilis ni de rhumatisme, mais abus de bière. — Au mois (l'octobre 1883, les crises gastriques deviennent plus fréquentes et plus intenses, puis elles sont suivies d'une période d'amélioration qui dure jusqu'en février 188i. A cette époque, nouvelle recrudescence des accidents. Pendant une promenade, surprise par la douleur, elle fut obligée de s'arrêter et de se tenir appuyée à un mur voisin. Elle avait l'air très déprimé, le visage paie et défait, puis bientôt cyanosé, la respiration courte et fréquente. Elle expliqua plus tard que la douleur irradiait vers le cou et sur tout le côté gauche de la poitrine. — Bruits du cu^ur normaux, sauf le deuxième bruit aortique, un peu plus retentissant et métallique. Après une série d'accès qui se répétèrent de plus en plus, elle succomba assez lentement au collapsus survenu par suite d'une crise angineuse.
Autopsie : Œdème pulmonaire aux deux bases. Congestions splénique et rénale. Ventricule gauche hy|iertropliié ; couche adipeuse étendue sur le cccur, sans dégénérescence graisseuse du muscle ; aorte, à son origine, très épaissie (3 à 5 millimètres) ; dépôts scléreux sur la valvule initrale.
L'arlêre coronaire gauche est normale, m'iis la coronaire droite présente une sclérose très accentuée depuis son origine Jusque dans ses points les plus éloignés. A son. origine, en e/fet, il est presque ii/ij/ossiOle, même en poussant éiiergiquement, d'y faire pénétrer une sonde fine, sans déchirer les tissus. L'examen microscopique révèle,
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comme signe du la sclérose de ce vaisseau, une augmenlalion du tissu conjonctif de la tunique interne. (Wille (de Memmingen). Mùnch., Aerlzl., Intell. Blatt, 1883. Carl Franck. Dissert., Munich, 1884.)
Obs. 109. — Homme de 41 ans, bien portant jusqu'à 23 ans. Typhus en 1866. Depuis 1870, il souffre au printemps et à l'automne de douleurs rhumatismales. Observé pour la première fois en juin 1882, il présente alors des signes nombreux et certains de tabès dorsalis. Matilé du cœur normale ; souffle systolique et diastolique à la base. Pouls petit et mou, parfois intermittent. Albuminurie passagère. Œdème malléolaire peu accentué, et à plusieurs reprises état syncopal léger. Le 28 décembre, au retour d'une course à la campagne, le malade est pris d'un malaise subit qui l'oblige à s'aliter. Immédiatement après, il éprouve des douleurs thoraciques d'une violence telle qu'il pousse des cris aigus et continuels, retenant sa respiration avec force. Visage couvert de sueur, regard fi.xe et égaré, peu cyanosé; pouls petit, irrégulier et fréquent, choc cardiaque peu perceptible. L'opium est administré sans succès. L'agitation se transforme en délire furieux, remplacé au bout d'une heure par un coma mortel.
AuTOi'SiE : Poids du cœur : 260 grammes; dégénérescence graisseuse du muscle cardiaque, principalement de la paroi ventriculaire droite. Athérome très marqué de la crosse de Taorte, insuflisance et rétrécissement des valvules sigmoïdes, qui sont alhéromateuses. Il n'existe qu'une ai-tère coronaire, la gauche. Elle se divise, quelques millimètres après sa naissance, en une branche volumineuse, verticale, qui va se perdre vers la pointe du cœur, et en une seconde branche de moindre calibre, qui suit le sillon circulaire.
Il est à peine possible, même avec une sonde fine el forçant beaucoup, de pénétrer dans Vartère coronaire par son orifice aorlique, le calibre du vaisseau est envahi par le processus alhéromateux jusqu au niveau de la bifurcation et réduit à une très petite lumière. (Wille.)
Obs. 110. — X 57 ans, magistral, souffrant depuis longtemps d'oppression et de fréquents accès de dyspnée. Huit jours avant la mort, à deux reprises diflérentes, attaques subites et intenses caractérisées par une dyspnée extrême avec sensation douloureuse de poids (angor pectoris). Toutes ces manifestations avaient été de courte durée, quand il succomba subitement au troisième accès.
Autopsie : Sclérose artérielle généralisée, dilatation et hypertrophie des deux ventricules. Emphysème pulmonaire ; reins atrophiés. Une portion nécrosée de la paroi ventriculaire correspond à la branche oblitérée de l'artère coronaire.
Sclérose des coronaires avec t/irombose d'une brandie de la- coronaire droite et « nécrose » de la paroi postérieure du ventricule gauclie. (E. Graseh, d'Erlangen. Deutsche Archiv. lïir klinische medicin, 1885.)
Obs. 111. — Femme de 68 ans, sujette depuis quatre ans à des accès d'angine de poitrine. Dans l'intervalle de ces accès, on ne découvre chez cette malade aucune manifestation morbide cardiaque, soit par les phénomènes objectifs, soit par les phénomènes subjectifs. Dans ces derniers temps, les accès sont plus répétés; mais les phénomènes douloureux diminuent et Unissent par disparaître. Seuls, les signes d'une faiblesse cardiaque persistent dans l'intervalle des accès d'étouffement. Dans les derniers mois de la vie, apparition d'une insulTisance milrale avec congestion du foie, des reins et des poumons. La mort survient d'une façon brusque sans œdème ni asystolie, la malade s'élant parfaitement bien portée dans la journée.
Autopsie : Hypertrophie du ventricule gauche ; au niveau de la pointe, paroi très amincie en un point qui donne la sensation de fluctuation. De plus, on constate Vathéromasie de l'aorte et des artères coronaires et une myocardile très accusée. (Posner. Soc. de méd. interne de Herliii, mars 1885. Deutsche med., Zeitung,
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12 mars 1885.) Observation rapportée sous ce titre : « Un cas d'anévrysme du cœur. » Observation peu concluante, puisque la sténose coronaire n'est pas mentionnée.
Oi5S. 112. — Le prolesseur Carl-Gustav Sautesson (67 ans) ressent sous l'inlluence de la marche une violente dyspnée avec douleur rétro-slernaie. Ces accidents se développent de plus en plus, et quatorze jours avant sa mort, il éprouve souvent des douleurs très violentes sous le sternum avec irradiations dans le côté gauche. Le jour de sa mort, il put se lever, mais il disait ; « Il ti'est besoin que d'une mouche dans mes coronaires pour ([uc tout soit fini ». Ce jour-là, il mourut subitement.
Autopsie : Cœur gros et mou, large de 13 centimètres; vers la pointe, lésions mal limitées; endocarde et péricarde légèrement atteints, valvules normales.
Artériosclérose des coronaires sur mie faible ètewlae. Au sounnel da ventricule i/auche, on constatait wi caillot throinltnsiijm- il ins une des hi furcatiims de cette artère. (Lira. Journal de Goteborg, 1880.)
Obs. 113. — Femme de 47 ans, entre à l'hopilal le 10 mars 1880, en proie à une oppression des plus violentes. Les pi'emiers accès d'oppression datent de deux ans. A cette époque (au mois d'aviil), elle est prise assez brusquement d'une violente snlïocation avec sensation d'angoisse précordiale. La gi"'ne e.xtréme de la respiration était accompagnée d'une sensation de brûlure et de constriction au niveau du cipur. Elle ne pouvait essayer de se lever sous peine de voir redoubler ses sufi'ocations et ses douleurs. Cette violente dyspnée et l'angor pectoris furent les symptômes dominants du début de cette maladie. Les douleurs cardiaques augmentent lorsque la malade, an milieu de ces accès d'oppression, ouvre sa croisée pour respirer un air plus Irais; elles prennent parfois une acuité excessive sous l'inlluence d'un mouvement un peu brusque. 11 y a huit jours, pour la première fois, œdème des pieds et des jambes. On entend quelques râles d'œdème pulmonaire à la base des poumons, œdème très limité, qui ne pourrait à lui seul rendre compte de l'excessive dyspnée de la malade. Cœur très hypertrophié, battements violents, rythme régulier. On ne constate à l'auscultation aucune lésion d'orilice, mais on perçoit assez nettement le bruit de galop. Les urines, peu abondantes, n'ont jamais présenté la moindre trace d'albumine. La malade était très améliorée, lorsque le 24 mars se déclara une broncho-pneumonie à laquelle elle succomba le lendemain.
Autopsie : Volume des reins normal. La substance corticale, amincie et résistante contient dans chaque rein trois ou quatre petits kystes. L'examen liislologiipie, révèle dans les reins des lésions peu considérables : sclérose des artérioles de la substance corticale, dont la lumière est rétrécie; de la périphérie des artères partent de petites travées conjonctives (jui s'enfoncent très peu entre les tubuli conlorti. Cœur volumineux, dilaté; valvules normales. L'aorte présente des lésions d'aortite ancienne et récente. L'orifice des coronaires est induré, mais libre, et leur trajet ne présente aucune altération. Cœur à l'examen histologique : Sur une coupe de pdiers du ventricule gauche, faisceaux de tissu scléreux. Les artères, même dans les points sains, oll'rent des traces d'endopériartérite et envoient des prolongements libreux. L'artério-sclérose a donc été le point de départ de la myocardile inlerstitielle.
Les vaisseaux artériels Saut ii'lréeis cl émettent à leur jiourtour des jirohuu/ements 'jui s'enfoufcnt entre les vaissraa.r uiaseulaires. (Dieulafov. Soc. méd. des hôp., 1886.)
Obs. 114. — • Dans la nuit, en 1886, un malade âgé de 60 ans ressent une douleur en plein sternum avec pesanteur et douleur très vive dans les deux bras, le bras gauche principalement. Respiration libre: pouls plein, un peu lent, régulier. Rien à l'auscultation du cœMir et île l'aorte. Le soir, à 5 heures et demie, mort subite.
Autopsie : Cunir large, mou. chargé de graisse, ventricule gauche complètement vide ; aorte saine un peu dépolie à sa surface interne, sans athérome, valvules niitralc et sigmoïde intactes.
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L'arlère coronaire droite est épaissie, mais non durcie, perméable. L'artère coronaire gauche est dure, incompressible; à la coupe, son calibre est fort rétréci et ses parois ont une consistance crétacée. (Lota, de Trinidad. Journ. de méd. de Paris, 1886.)
Obs. H5. — B..., âgée de 48 ans, marchande ambulante, se plaint depuis huit mois de douleurs dans le côté gauche du thorax. Pas de souffle au niveau des quatre orifices, mais aiïaiblissement notable des bruits du cœur; léger athérome des radiales ; pas d'œdème aux jambes ni ailleurs ; pouls régulier, mais petit et faible.
Le 18 novembre, à l'heure de la contre-visite du soir, cette malade est prise d'une crise douloureuse débutant par une sensation de boule qui remonte de l'estomac à la gorge. Peu après, atroce douleur siégeant au niveau du sternum ; le bras gauche devient lui-même très douloureux ; les lèvres et la l'ace se cyanosent un peu. La température prise immédiatement avant l'attaque était de 39°; le pouls très faible battait de 115 à 120 fois pendant la crise douloureuse. Celle-ci a duré de vingt-cinq à trente minutes environ. On apprend alors que celte malade éprouve souvent de semblables attaques d'angine de poitrine depuis plusieurs mois. Ces crises arrivent le plus habituellement dans la seconde moitié de la nuit. Trois quarts d'heure après celte première attaque, une seconde crise éclate, provoquée seulement par les manœuvres faites pour examiner la malade. On pratique aussitôt une injection de morphine qui amène du calme. Dans la nuit, vers 4 heures du matin, elle meurt après avoir été agitée et avoir poussé des plaintes pendant plus de deux heures.
Autopsie : Dans la plèvre gauche, épanchement séreux, non inflammatoire, de 1.500 grammes ; dans la plèvre droite, adhérences anciennes jusqu'à la partie postérieure. Le poumon gauche, revenu sur lui-même, présente une atéleclasie complète; rien au poumon droit. — Le cœur pèse 350 grammes, un peu surchargé de graisse. Le ventricule gauche semble un peu hypertrophié, et mesure i 1 centimètres de longueur, le ventricule droit 10 centimètres dans le même sens. Orilice de l'aorte manifestement insuffisant par épaississement et raccourcissement de la valvule sigmoïde postérieure. Immédiatement au-dessus des valvules, dans les nids valvulaires, et sur toute l'aorte, plaques d'aortite chronique très abondantes, non arrivées à la crétilication ou à l'ulcération.
Les deux orifices des artères coronaires sont réduits à des trous presque im/jerceptihlcs. Quand on ouvre ces vaisseaux, leur calibre est par places presque complètement disparu, du fait de V épaississement des parois. Cet état anatomique se constate dans les artères du sillon interauriculo-ventriculaire, comme dans les artères du sillon interventriculaire . — Dans la coronaire antérieure, au niveau du point où elle fournit le rameau qui se dirige à gauche dans le sillon interauriculo-ventriculaire, on trouve un coagulum fibrineux oblitérant complètement le calibre artériel. La circulalion était ainsi interrompue, d'une part dans la partie gauche du cercle artériel interauricido-ventriculaire, d'autre part dans la moitié antérieure du cercle artériel interventriculaire, en réalité par conséquent dans la moitié environ de la substance du cœur. — Le coagulum dont il s'agit était adhérent « la paroi artérielle et de coloration blanchâtre. Il présentait les caractères des caillots d'origine thromhosique déposés peu à peu dans les vaisseaux au contact des irrégularités de leur surface. Le processus qui a amené cette coagulation a donc été causé par les altérations athéromateuses des artères coronaires. (Mesnard [de Bordeaux]. Gaz. hebd. dos Sciences méd. de Bordeaux, 188G.)
Obs. H6. — L. ., 46 ans, couturière. Depuis trois ou quatre mois, par moments, gêne respiratoire, poids sur la poitrine, palpitations ; ces phénomènes sont aggravés par les excès de travail ou une marche rapide. Deux heures après son entrée à l'hôpital, on trouve la malade assise dans son lit, le tronc soutenu par des oreillers; dyspnée intense; parole hachée, brève, entrecoupée de profondes inspirations bruyantes ; cyanose très accentuée de la face. Congestion pulmonaire intense ; poitrine pleine de râles rendant impossible l'auscultation du cœur et de l'aorte.
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Pouls petit, un peu fréquent ; l'artère radiale est souple, non athéroinateuse. Urine sans albumine. Les bruits du co^ur paraissent normaux et sont passablement éneri:ir|ucs. i.e pouls, au contraire, est petit et faible, en disproportion évidente avec l'énergie du choc cardiaque. Le 1" avril, l'état général est devenu excellent, elle n'éprouve plus aucune douleur ; elle se lève sans aucune gène et se prépare à sortir. Se sentant fatiguée, elle se couche après son déjeuner et s'assoupit. Quelque temps après, on entend la téte de L... frapper la table près du lit. La respiration est à peine sensible, les yeu.x fermés, la face violacée. Elle meurt en quelques minutes.
Autopsie : Rien au cerveau. Poumons sains, infarctus. Reins et foie normau.x;. Le cœur seul offre des lésions très marquées ; il pèse 375 grammes ; surcharge graisseuse, parois un peu épaissies, surtout celle du ventricule gauche ; endocai'dite végétante de la valvule mitrale ; rien au cipur droit ; à l'aorte légèrement athéromateuse, valvules intactes.
L'aiicrc coronaire inilcririirr jirrsi'iili' un ejHd'ssissotirnl /l'és coiisiilénihlr de sa membrane interne. /-,'» liniil du .■ii/li/n inlereentrii itlnire, le vaisseau est. ri'tréei ii rut très haut deijré: il admet à peine un jll de platine : à ee nireau, il est entouré d'une zone d'aspeet fibreux. (Robert Lludet. Soc. aiiat., 188G.)
Ous. 117. — 0. A.., 33 ans, atteinte d'asthme et de « désordres fonctionnels du cœur ». SunlOe diastolique à la base du cœur, à l'orifice aortirjue, ijedème des membres inférieurs et épanclicment pleural droit ; douleurs fréquentes au cœur (vrais accès d'angor) . La dyspnée est continuelle et progressive.
AuTOi'siE : Deu.x onces d un liijuide clair et transparent dans le péricarde; cu'ur recouvert de graisse pesant 45U grammes. L'épaisseur de la paroi ventriculaire gauche mesure 13 millimètres, celle de la paroi ventriculaire droite G millimètres. L'aorte épaissie présente les lésions de l'aortite. L'artère coronaire gauche est saine. Les fibres musculaires du ccrur ont conservé leur striation, contenant une petite quantité de granulations, mais elles sont entourées de bandes de tissu adipeu.x; à la pari ie i[il'érieure du ventricule droit (correspondant à l'artère coronaii'e rélrécie), ilot de tissu conjonctif à la périphéi'ie durjuel on trouve des libres musculaires minces, pâles, à striation peu visilde, à noyau à peine appréciable, et plus loin débris de libres musculaires. Dans le voisinage de ces ilôts, les vaisseaux sont épaissis et rétréci^.
I/artrre cdronalrc dridti' in'rseute à un cent imètre et demi de son origine une dilalalioit anéeri/suuile de 8 m illiiia''t res de diamètre qui contient un caillot ad/ièrent a sa jiuroi, lequel cependant ne pairiissait pas emjjèc/ier li(trrirée du sang ilans la coronaire : plus loin, elle est épaissie, rètrècic el recouverte de plaques Jaunâtres dures au toucher. (Hiui'mann. Thèse inaug. de Saint-Pétersbourg, 1880. )
Obs. 118. — J.., 7U ans, atteint d'accès de pseudo-asthme et de douleurs dans la région du co'ur avec irradiation dans les deux bras (angine de poitrine). La mort survient par all'aiblissemcnt progressif du cœur.
.\UT0PS1E : Cu'ur couvert de graisse, atrophié ; son poids est de 200 grammes ; ses cavités sont dilatées. La portion ascendante de l'aorte est épaissie ; mais il existe peu de lésions dans le reste de son étendue et dans les autres artères.
A l'examen histologique, les fibres musculaires du ventricule gauche sont minces, contenant une grande quantité de granulations pigmentaires jaunes, amassées autour de leur noyau, la striation est peu visible. Dans la couche graisseuse souspéricardique, les vaisseaux sont altérés, quelques-uns épaissis, avec atrophie des libres musculaires dans leur tunique moyenne, accumulation de cellules rondes dans l'adventice. A la partie inférieure des parois antérieure et postérieure du ventricule gauche, près de la cloison, ilôts de tissu conjonctif; à côté d'eux, capillaires élargis, et entre les libres musculaires, amas de globules rouges et vaisseaux renfermant des caillots, Au milieu des ilôts de tissu conjonlif, se voient des débris de
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libres charnues ; à leur périphérie, les fibres sont sans strialion, sans noyau, presque détruites. — Les plexus nerveux présentent les modifications suivantes : hyperplasie du tissu conjonctif semé d'une grande quantité d'éléments ronds et fusiformes ; protoplasma contenant beaucoup de granulations, à noyaux peu visibles, épaississement de la couche endothéliale de la capsule libreuse contenant les plexus.
Les artères coronaires, un peu après leur origine, sont épaissies ; Vartère descendante est rètrécie, mais non coniplèlenient oblitérée. (Hoffmann.)
Obs. 119. — Homme de 50 ans, syphihlique depuis dix ans. Début des accidents, il y a deux ans, par haleine courte, en montant les étages ; dyspnée et palpitations ; vertiges, digestions laborieuses. Depuis six mois, douleurs rétro-sternales avec exacerbations; il y a trois mois, accès violent d'angine de poitrine avec irradiations au bras gauche ; provocation des accès par les efforts. Insuffisance aortique avec aortite probablement d'origine syphilitique. Mort, trois heures après une perte de connaissance en se levant.
Autopsie : Aortite intense ; insuffisance aortique; aorte abdominale saine ; plaques athéromateuses et foyers calcaires plus ou moins considérables à l'origine de l'aorte. Rien aux artères périphériques.
Les artères coronaires, sur leur trajet comme à leur naissance, sont diminuées de calibre par les plaques athéromateuses. (Gornil. Journ. des connaissances méd., 1886.)
Ors. 120. — B..., R8 ans, couturière, entre le 13 septembre 1886 à l'hôpilal Bichat.
Pas d'antécédents héréditaires ou personnels. Au mois de février dernier, après une fluxion de poitrine, elle conserve de l'oppression en marchant, des palpitations, avec aggravation de ces symptômes depuis un mois. Dyspnée et étouffements pendant la nuit. Depuis trois jours, léger œdème péri-malléolaire.
A son entrée à l'hôpital, pouls petit, concentré, face cyanosée sur un fond pùle, battements artériels du cou, accès de dyspnée avec angoisse, sans douleur. La dyspnée d'effort est le symptôme dominant. — Vers le 15 octobre, accès de douleur vive, constrictive au creux épiga^trifjue avec irradiation à l'hypocondre droit. On constate alors un retentissement insolite du bruit diastolique de l'aorte, l'augmentation considérable de la matité cardiaque, une étendue plus grande de la matité aortique, un bruit de souffle systolique d'intensité variable traduisant une insuffisance fonctionnelle de la valvule mitrale. Diagnostic : angine de poitrine à forme pseudo-gastralgique, aortite subaiguë avec myocardite et dilatation du cœur. Le 7 novembre, mort subite après un effort pour remonter à son lit.
Autopsie : Traces de péricardite ancienne à la base. Cœur flasque, mou et dilaté avec élargissement considérable de l'orifice mitral. Très légère insuffisance aortique; aortite intense ; épaississement des valvules sigmoïdes; pas de caillots intra-cardiaques; aspect lavé de l'endocarde. L'examen histologique démontre l'existence d'une sclérose du myocarde avec endopériartérite.
L'orifice de lacoronaire droite est à peu près normal, quoique un peu rétréci, mais il laisse passer une sonde cannelée. L'orifice delà coronaire gauche est impossible à trouver, et on nepeut en fixer la place qu'en disséquant le tronc de la coronaire à l'extérieur; on trouve ainsi un Ihrornbus adhérent aux jjarois de l'artère qui l'oblitère complètement sur une étendue d'un centimètre. Quant à l'orifice, il est manifestement fermé par une plaque dure d'aortite ancienne. (H. Huchaud. Soc. méd. des hôp., 1887.)
Ors. 121. — T..., 84 ans, sans antécédents héréditaires, entrele 6 mai 1887 à l'hôpital. Le 3 mars, à 8 heures du soir, douleurs précordiales très vives avec sensation d'écrasement, d'arrachement, d'étau et irradiations brachiales; en même temps, grande oppression. La crise cesse au bout de quatre minuies, mais les douleurs du bras et de l'épaule persistent encore le lendemain matin. Le surlendemain, même heure, nouvelle crise avec sensation de mort imminente. — La matité cardiaque est augmentée; les battements sont sourds, mal frappés, sans souffie; quelques frottements
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péi icardiques peu accusés. Les 7 et 8 mars, à 5 heures du soir, nouveaux accès. Dans la nuit du 9 mars, oppression sans accès aiigineux, et le lendemain malin, la dyspnée domine la douleur. Râles nombreux dans la poitrine avec maliLé et respiration obscure aux deux bases. Le 12 mars, à 5 heures, crise angineuse très tbrle. La nuit du 13 mars n'a été qu'une longue succession de crises angineuses, et le lendemain la face est très pâle, la respiration anxieuse, le pouls rapide et faible. Accalmie pendant lajournée quand, à-9 heui-es du soir, il pousse un grand cri : il était mort.
AUTOi'.siE : Un verre de liquide dans chaque plèvre sans lausses membranes. Poumons très emphysémateux; aux sommets, des cicatrices, des tubercules calciliés. 11 s'échappe à la coupe des poumons une grande quantité de sérosité spumeuse; lobes inférieurs congcslionnès ; à la base du poumon gauche, dilatations cylindriques des bronches entourées d'un tissu induré de pneumonie chroni(|ue. — Traces de péricardite récente. Cœur volumineux; ventricule gauche épaissi, de teinte feuille morte; à la pointe, tissu cardiaque friable se dissociant facilement; mais ù la base des gros piliers, sclérose et induration. Valvule mitrale peu altérée ; val vules aorliqucs saines. Cœur droit dilaté avec myocarde réduit en une mince couche doublée de graisse. Aorte peu dilatée à son origine, avec quelques plaques athéromateuses senii-calciliées à l'origine des vaisseaux du cou; mais elle parait saine dans le reste de son étendue. M. A. Robin, qui a communiqué cette observation îvM. Iluchard, avait noté que l'orilice des coronaires entouré de quelques plaques athéromateuses n'était nullement rétréci. Un examen plus complet lit constater les lésions suivantes :
Les orifices des deux corollaires sont jiar/'iiileineiil libres el ne prèserilent aucun rrlrccisseinenl , triais leur Irajel est le siège de lésions alhéronialeuses inle/isea. Les parois de In coronaire (janche sont très allérées. et tous les orifices des cidlatêrales sont rétrécis ou oblitérés ; en dvu.r iioiuls île la branche descrndnnlr antérieure, on trouve une véritable oblitération . La corona ire d/-oite ou /jostérieim> n/J'rc nue dilatation énorme de son troue avec jtla'/ues calcaires confinentes dnnuant au vaisseau l'asjjccl d'un tube riijide. Tous les orifices des collatérales resserrés au uiilieu des plaques calcaires sont aux trois (jiia ris oblitérés. Dans l'une des branches tenninales de la corollaire postérienre, on voit une plaijue athéroinateuse <jui l'oblitère presque entièremenl. (WEtiEiî. Thèse de Paris. 1887. )
Obs. 122. — (ial...,49 ans, alcoolique, entre à l'hôpital Bichat le II décembre iSHîj (service de Iluchard). Il y a huit mois, après une congestion pulmonaire, on constate pour la première fois l'œdème des membres inférieurs; mais depuis plusieurs aunèes, palpitations douloureuses survenant au moment du travail et le forçant à rininiobilitè. Plus lard, accès de dyspnée et d'angor pectoris; depuis longtemps, pesanteur épifpistrique: à l'auscultatiou, souffle de rétrécissement aortique et souille (liastolique très léger. 11 meurt d'une pleuro-pneumonie droite grippale.
AuToi'siE : Coîur volumineux, surchaigé de graisse; dilatation de la crosse aortique; lésions de la sclérose dystrophique : plaques de sclérose intra-myocardiques situées à la périphérie dechaqre territoire vasculaire obturé.
Orifices des coronaires rétrécis par des dépôts alhéromatcu.r. [.es artérinles cardiaques sojit toutes le siège d'une endartérite proliférante, et la lumirre du yv//.s-svY/?j est jdus ou moins rétrécie )>ar le bourgeonnement de la tunii/uc intri-ne. (II. lli:ciiAlii). Obs. Thèse de Weiîer, sur l'arlério-sclérose du cœiu-, I8SÎ.)
Otîs. 123. — R..., âgé de 64 ans, entre à l'hôpital Bichat, service de Huchard. Ce malade est alcoolique, sans rliumalisme ni syphilis. Depuis un an, essoufflement par la marche ou par l'efTorl ; depuis quelques mois, accès douloureux rétro-stei naux qui se répètent plusieurs fois par jour. A la base du cœur, premier bruit aortique sec, second bi'uit clangoreux sans souille avec élévation des sous-clavières, battements artériels du cou, sinuosités et dureté des artères périphériques — Diagnostic ; artério-sclérose avec aortile chronique et accès angineux vrais. Du 24 septembre 1885, jour de son entrée, jusqu'au 12 mars, jour de la mort du malade, on assiste à une
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série d'accès angineux qui peu à peu s'atténuent pour faire place à des phénomènes d'asystolie. Dans les derniers temps, une véritable « cachexie artérielle » s'installe avec œdème des jambes et du scrotum, accès de pâleur, dyspnée, albuminurie, et le malade meurt lentement par affaiblissement progressif du cœur. (A plusieurs reprises, l'auscultation du cœur pratiquée tous les jours a révélé un léger souffle d'insuffisance aortique.)
Autopsie : Epanchement pleural droit, hypostase pulmonaire, cirrhose cardiaque, lésions avancées d"aortile chronique avec légère insuffisance des valvules.
Lélendue des plaques athéromateuses était telle que V orifice de la coronaire gauche était fort rétréci et celui de la coronaire droite entièrement oblitéré. (H. Huchard.)
Obs. 124. — Michel M..., 43 ans, peintre, entre à l'hôpital le 20 novembre 1886. Sans hérédité morbide, il a eu, il y a trois ans, des accidents légers d'intoxication saturnine (coliques de plomb). L'an dernier, pleurésie droite. Depuis lors, dyspnée, palpitations, accès d'angor pour la moindre marche, à ce point qu'il est obligé de renoncera tout travail. Homme amaigri, paraissant plus que son âge, très pâle. Les accès angineux surviennent maintenant pendant la nuit, et aux douleurs se joint une dyspnée constante. Urines non albumineuses. Battements artériels au cou et à l'épigastre, matilé cardiaque augmentée. Souflle rude au deuxième temps et à la base, pouls de Vieussens. Sous l'influence du régime lacté et du traitement ioduré, il survient un peu d'amélioration quand le malade meurt subitement.
Autopsie : Athérome généralisé, vaste dilatation de l'aorte ascendante et d'une partie de la crosse ; aorte pavée de plaques calcaires ; cœur hypertrophié et dilaté surtout dans son ventricule gauche vide de sang; myocarde dur, couleur feuille morte, avec surcharge graisseuse à la partie postérieure. Légère symphyse à la pointe. Valvules mitrale et tricuspide saines; valvules aortiques insuffisantes, plutôt par dilatation de l'anneau que par envahissement de l'athérome. — Reins volumineux, durs, bosselés, tendance à l'atrophie de l'écorce.
L'artère coronaire gauche est perméable, plutôt dilatée, présentant sur son trajet quelques îlots de dégénérescence. Son orifice est néanmoins en partie recouvert par une plaque d'athérome qui en bouche la lumière dans un quart environ de son étendue. Cest surtout dans la première moitié de la branche verticale antérieure [artère de la cloison) que l'athérome est le plus développé. L'orifice de l'artère coronaire droite est presque introuvable. Il est pimctiforme, caché au milieu des altérations athéromateuses et calcaires de l'aorte; il laisse à peine passer un crin de cheval et il faut le déchirer pour qu'un mince stylet puisse ij être introduit. (Hucuaru et Hallez. Soc. méd. de hôp., 1887.)
Obs. 12b. - Malade ayant présenté un accès subit d'angine de poitrine, avec ralentissement du pouls, perte de connaissance, pâleur de la face.
Autopsie : Double lésion de l'aorte avec myocardite fibreuse. Embolie d'une des artères coronaires qui aurait été diagnostiquée (?) pendant la vie à l'aide de ces symptômes. (KoRCZiNSKi. Przeglad Lekarski, 1887.)
Obs. 126. — X..., 48 ans, employé de commerce, entre le 11 avril 1887 à l'hôpital Laennec, service de Damaschino. Jamais de rhumatisme articulaire aigu ou subaigu. Son passé morbide comprend toutefois: une fièvre Ihyphoïde bénigne à vingt-quatre ans, une légère atteinte de fièvres intermittentes, à vingt-six ans; en 1866, un chancre infectant; enfin, signes manifestes d'alcoolisme. Il vient à l'hôpital parce que depuis longtemps, il a des crises de palpitations très pénibles, des vertiges, des éblouissements, et parfois une sensation de constriction thoracique très douloureuse. Il tousse beaucoup; jamais d'épistaxis, mais petites hémoplysies.
L'examen de la poitrine permet de constater des signes de bronchite et d'emphysème, sans tuberculose. Il existe de la voussure précordiale, une augmentation de
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la zone de malité, surtout dans le sens vertical ; la pointe notablement abaissée bat presque dans le sixième espace et en dehors du mamelon. La systole est très l'orte, et la paroi thoraciquc est violemment soulevée; battements cardia(iues fi'équents. A l'auscultation, souflle systolique à timbre rude, plus marqué à la base qu'à la pointe ; souflle diastolique, siégeant aussi à la base, mais bien moins marqué. Le pouls est plein, régulier, un peu fréquent, sans intermittences; les artères sont scléreuses ; les veines du cou sont agitées de battements isochrones h la systole cardiaque. Pas d'(jedème en aucun endroit du corps. Foie un peu volumineux, non douloureux. Pas d'albumine dans les urines. Le malade a eu plusieurs crises d'angine de poitrine peu intenses et une attaque d'asystolie. Celle-ci était très améliorée par un traitement approprié, lorsqu'il succomba pendant la nuit, subitement.
Autopsie. — llydrothorax d'un denii-iitrc à droite; hydropéricarde d'un verre environ ; très peu d'ascite. Cu'ur énorme (cieur de bœuf), l'augmentation de volume portant surtout sur le ventricule gauche. Sur une coupe transversale de la pointe, ou constate : disparition de la cavité ventriculaire droite dont les parois, d'épaisseur normale, sont alfaissées; large béance du ventricule gauche, dont les parois sont très épaissies. Le cicur gauche est rempli par un caillot cruoritiue facile à détacher. Artère pulmonaire normale. Les parois de l'aorte sont épaissies, dures, criant à la coupe; la paroi interne montre une abondance toute particulière de lésions athéroniateuses, s'étendant dans toute la crosse et dans les branches (jui en partent (insuflisance et surtout rétrécissement aorlique). Les orifices auriculo-ventriculaires et leurs valvules, l'orifice pulmonaire et ses valvules sont normaux. L'examen hislologique du cœur n'a pas été pratiqué. L'auteur de l'observation fait remarquer que, dans son observation, la possibilité d'une névrite du plexus cardiaque n'est pas exclue.
Les aiicres coronaires .■sont alhéronialeusrs, stirlout l'autériciire : l'orifice de celle-ci cxirèmemcnt rétréci, n'admet rju un sli/lel du volume d'une aiguille à coudre ; celui de l'arlère coronaire j)ostérienrc est é;/ulemenl un peu rétréci, mais plus lanjemcnt béant. (PoTiiEiwT. Soc. anat.,1887.)
Obs. 127. — Le 9 novembre 1887, à 4 heures du matin, F. D..., âgée de 4o ans (hospice de la Salpétrière), est en proie à inie douleur extrêmement vive qui l'empêche de prononcer une parole pendant cinq minutes environ. Sous nos yeux, se succédèrent sept ou huit crises de quatre à cinq minutes chacune, séparées par des intervalles de dix minutes environ. La première crise douloureuse remontait à plusieurs années ; celle du 9 novembre avait commencé le 8 dans la journée et s'était un peu apaisée le soir pour reparaître dans la nuit. Après avoir passé environ une heure et demie auprès île la malade, nous la ([uitlions, et dans la matinée elle mourut au milieu d'une forte douleur.
Auroi'siE : Cujur hypertrophié ; aucune altération valvuiaire ; tous les orifices suflisanis. Aorte tapissée de placjues laiteuses récentes, sans dépôt calcaire jusqu'à la naissance de la sous-clavière gauche, à partir de laquelle le vaisseau reprenait son élat normal.
Les artères coronaires étaient rélrécics, surtout ù leur embouchure ; le calibre était lelloneiit rétréci qu'il était impossible de faire pénétrer le bout du stylet de trousse. Ce rétrécissement n allait pas plus loin qu'un centimètre. (Beiuîez. Obs. inédite, 1887.)
Ous. ii28. — Homme de 57 ans. En octobre i88o, accès d'angor qui se répètent. Plusieurs fois, sensation de « ccrur qui s'arrête ». Mort subite en marchant.
Autopsie : Cœur dilaté ; valvules suffisantes; près de la pointe, anévrysme gros comme une noix avec parois très minces ayant à peine deux millimètres d'épaisseur.
Coronaires athéromateuses. La. coronaire antérieure est presque coinplèlement oblitérée — (R. TiLLEY. Journal of aniérican méd. association, 1887.)
Oiis. 129. — G..., bl ans, vitrier, ni rhumatisant, ni goutteux, ni saturnin; ne H. Uaciivuri. — Maladies du cœur, 3" édition. — ii. 3G
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fume pas. Début en octobre 1886 par toux sans expectoration sanguine, crises d'étouffcment nocturnes apparues vers le mois de janvier, avec douleur épigastrique et Ihoracique, et irradiations brachiales. Entré à l'hôpital pour ces accès, il présente un cœur hypertrophié ; claquement du premier bruit. Pas d'albuminurie, poUakisurie nocturne. Accès d'angor à l'hôpital provoqués par le moindre mouvement et soulagés parle nitrite d'amyle. Accès du 30 juin, très intense, durant une demi-heure ; grande pâleur consécutive. Douleurs vagues dans les membres, léger œdème des membres inférieurs ; 42 battements cardiaques par minute, pouls imperceptible. Saignée. Mort dans la soirée.
Autopsie: Quelques kystes dans les reins qui se décortiquent facilement ; atrophie de la substance corticale. Cœur, du poids de 620 grammes ; hypertrophie localisée au ventricule gauche ; pas de lésions valvulaires, cœur dilaté et en diastole, aortile chronique. Cornil émet l'hypothèse d'un rétrécissement congénital de la coronaire droite, la coronaire gauche ayant suppléé à cette irrigation insuffisante jusqu'à l'apparition des accès angineux par rétrécissement de l'orilice gauche.
Pas d'alhérome sur le trajet des coronaires ; mais leur orifice est rétréci au point d'avoir un demi-millimètre de diamètre. L'orifice de la coronaire droite surtout laisse juste passer un crin. (F. Regnault. Société anatomique, 1887.)
Obs. 130. — R..., 53 ans. Ménopause depuis trois ans, entre à l'hôpital le 22 décembre 1886. Crise le 11 du même mois, caractérisée par une douleur au cœur et des irridialions brachiales gauches, suivie de gêne des mouvements des bras et de la jambe gauche sans perte de connaissance. A son entrée, hémiplégie gauche en voie d'amélioration. Dans le sixième espace intercostal, souffle systolique et diastolique, siégeant sous la partie moyenne du sternum ; souffle diastolique doux, prolongé en jet de vapeur; pouls bondissant, dépressible, régulier. Au sphygmographe, le crochet caractéristique du pouls de Vieussens est remplacé par un plateau. Battements des artères du cou, double souffle intermittent crural ; douleurs rétro-sternales. Le 2 février, douleur précordiale, pâleur, angoisse. Mort le 5 février, pendant une nouvelle crise.
Autopsie : Aorte dilatée et athéromateuse (plaques calcaires anciennes et récentes) ; aortite subaiguë de l'une des valvules sigmoïdes et rétraction athéromateuses des deux autres. Myocarde flasque, décoloré. Congestion des bases des poumons. Foyer de ramollissement cérébral occupant le pied de la circonvolution frontale ascendante droite et un peu la pariétale ascendante.
L'irrigation du cœur se fuit par un seul tronc coronaire; celui-ci s'ouvre dans l'aorte, au-dessus de la valvule crétifiée qui est immobilisée par Valhérome et qui faisait écran 'pendant la systole au-devant de l'embouchure de cette coronaire unique. De plus, cet orifice est fort rétréci, nuire obstacle ci la pénétration du sang ; il a la forme d'une dépression en cul de poule, et mesure à peine 2 millimètres de large. Avec un stylet introduit dans le vaisseau, on voit que cette artère unique irrigue le cœur tout entier {division en deux branches, antérieure et postérieure) ; le rétrécissement ne siégeant qu'au niveau de l'orifice, le calibre s'élargit aussitôt après et reprend son diamètre «or??!»'//'. (Cochez. Revue générale de clinique et de thérapeutique, 1888.)
Obs. 131. — M..., 42ans, cordonnier, entré le 25 septembre 1887. Ni rhumatismes, ni fièvres. Tousse depuis quelques années. Dyspnée d'effort ; depuis quatre mois, douleurs rétro-sternales vives et subites, sans irradiations, surtout vers le soir. Accès d'étouffcment avec sensation de barre épigastrique.
A son entrée : pâleur, oppression, dyspnée, quelques râles muqucux aux bases des poumons. Cœur un peu hypertrophié, battements faibles et par intervalles bruit de galop (plutôt tactile). Pas de bruit de souffle; pouls faible et régulier (92 p.). Pas d'œdènie, ni albumine ni sucre. Les jours suivants, signes de bronchite, crachats fétides. Syncope le 23 octobre. (M. Iluchard remplace le diagnostic d'emphysème avec bronchite par celui d'artério-sclérose du cœur.) Lipothymies fréquentes les
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jours suivants. Le 30 octobre survient une poussée de congestion pulmonaire avec dilatation du cœur. Amélioration passagère au bout de quelques jours ; puis, peu à peu, dyspnée croissante, accès de pâleur, inégalité des deux pouls, œdème des jambes, pouls veineux jugulaire. La digitale et la caféine ne donnent aucun résultat. Le malade meurt presque subitement.
AuToi'SiE : Epanchement pleural droit; emphysème pulmonaire. Surcharge graisseuse du cœ'ur droit. Oreillettes très dilatées (surtout la droite). Insul'lisance milralc et tricuspide. Amincissement de la paroi venlriculaire gauche dans la région de la pointe, formant une poche aiiévrysmalc avec caillots stratiliés sur la face interne. Dilatation générale du ventricule gauche. Sclérose dystrophique des piliers et des parois du cœur. Très légère aortile (quelques plaques molles disséminées). Atrophie notable du pilier postérieur du caair gauche.
Alhèrome excessif des coronaires sur loiit leur (rajcl. Leurs ori/ices sou/ libres, /tien que relui de çjnuclie soit 1res petit. Plusieurs branches priiici/nihrs de lu coronaire aulérieure sont rctrécies ou oblitérées. Oblitération de la branche cardiaque verticale jiostérieure. (H. IIuchard et Webeu. Soc. méd. des hôpitaux, 1888.)
Obs. 132. — G..., 'ô7 ans, entrée le 22 mars 1887, à l'hôpilal Bichat. Accès jiseuilo-gastralgiques d'angine de poitrine, puis accès nocturnes et diurnes sous rmlluence des ert'orts. Rétrécissement et insul'lisance aortiques ; aortite subaiguè; dilatation de l'aorte. Signes d'hypertension artérielle; augmentation du souille diastolique de l'aorte pendant les accès. Amélioration transitoire par la médication iodurée ; aggravation par la digitale, l'antipyrine et Tacétanilide. Mort subite.
Autopsie : Emphysème pulmonaire. Ilien d'anormal, ni au foie, ni au reins (congestion et légère atrophie corticale). Aorte : crosse dilatée (9 centimètres et demi de circonférence), très atheromateuse, épaissie; lésion orilicielle double; calcilication des sigmoïdes. Cœur, 48o grammes; foyer de sclérose dystrophique avec atrophie pariétale de 3 centimètres carrés environ, siégeant vers la pointe à l'intersection de la cloison et de la face antérieure des ventricules droit et gauche ; hypertrophie du ventricule gauche; surcharge graisseuse du cu'ur droit. Artères périphériques saines.
Oblitération complète de rorifice de la coronaire ijauclie. Coronaire droite très alliérouiateuse et très dilatée. (IIuchard. Soc. méil. des hôpitaux, 1888.)
Obs. 133. — Peintre en bâtiments, chez lequel l'atrophie rénale progressive n'avait encore déterminé aucun phénomène brightique autre que l'hypertrophie du ventricule gauche. Jamais d'œ-dème; urines d'apparence normale sans trace d'albumine; pas de polyurie. Accès intenses d'angor pecloris se répétant journellement avec sensation d'angoisse permanente. Mort dans le cours d'une crise violente d'une durée de trois heures.
Autopsie; Reins d'un gris rougeâtre, granuleux, de volume moyen, pesant 130 et 140 grammes, en voie d'atrophie. Gœ'ur hypertrophié pesant 600 grammes. Aorte épaissie, rugueuse, fissurée et fendillée, semée de saillies et de plaques gélaliniformes ou indurées.
Les ori/ires des deux artères coronaires étaient lelleuient rétrécis qu'ils étalent à peine visibles, apparaissant comme un point, et ne laissant passer qu'une soie de sanglier. (Lecorciié et Talamon. Traité de l'albuminurie, 1888.)
Obs. 134. — E..., bijoutier, 46 ans, souffre depuis neuf ans, d'une douleur « précordiale qui l'anéantit pendant quelques minutes ». Insensiblement les attaques deviennent plus fortes et plus fréquentes, et pendant plusieurs années, il n'obtient de calme que par le reposa la chambre. Souffle d'insullisance aorlique, un faux pas du cœur tous les sept ou huit battements, bouffées de làles secs petits et gros mélangés dans divers points des poumons, lesquels changent de place du jour au
lendemain. Le malade a eu souvent de i'ortes poussées bronchiques. Peu dyspnéique le soir, la nuit il se réveille comme suffoqué. Les accès d'angine de poitrine sont le plus souvent suivis de sensations vertigineuses. Inégalité pupillaire, dilatation et insensibilité à la lumière du côté droit. Mort à la suite d'un accès d'angor.
Autopsie : Ventricule droit petit, ventricule gauche hypertrophié. Aorte petite à parois peu altérées. La fibre cardiaque ne parait pas malade dans le cœur droit, mais l'examen microscopique démontre la dégénérescence du ventricule gauche. Etat fenêtré des valvules aortiques.
Uorifice de la coronaire droite est petit, mais très perméable, en rapport avec le volume de Vartère. La coronaire gauche a son orifice complètement fermé "par une plaque atkéromateuse d'un blanc jaunâtre qui fait saillie autour de Vorifce et constitue une sorte d'infundibulum. Dans cette plaque, se trouve très distinctement l'oriftce d'une coronaire supplémentaire. Dans tout soii trajet, la coronaire (jauche reste perméable et d'un calibre égal à celui de la coronaire droite. Les anastomoses des deux artères ne sont pas apparentes. (Thèse de Budor, 1888.)
Obs. 135. — Homme de o4 ans. Angine de poitrine pendant plus de trente ans; un peu d'alcoolisme. Depuis quelque temps, crises d'angor plus fréquentes, et dans l'intervalle des accès, gêne de la respiration persistant et rendant le décubitus presque impossible. Faciès pâle, un peu jaunâtre. Faux pas du cœur, arythmie, extrême faiblesse des battements cardiaques. A la base, bruit de roulement à renforcement systolique. Mort subite en allant à la garde-robe.
Autopsie : Rupture du cœur gauche, à 2 centimètres de la pointe au niveau du bord gauche, 250 grammes de sang coagulé dans la cavité péricardique. Athérome généralisé et dilatation de la crosse aortique.
Oblitération de la coronaire gauche par une plaque d' athérome dure et vitreuse : son orifice aortique n'est plus marqué q%ie par une dépression ; il est encore possible d'y introduire un stylet d'un millimètre de dianictre. La, coronaire gauche n'a pas perdu Son calibre dans tout Ron, parcours; elle est oblitérée de jdace en place par des saillies plus ou moins anciennes. La coronaire droite est peu altérée et son orifice n'est nullement rétréci. (Budor.)
Obs. 136. — Homme de 42 ans, sans antécédents morbides. « Hy a environ un mois, dit-il, j'étais en retard et j'ai voulu presser le pas. Je n'avais pas fait 100 mètres, quand je fus arrêté par une douleur au cœur, et ce ne fut qu'à grand'peine que j'arrivai au chantier. » Depuis, augmentation de l'oppression, et il y a quelque jours, début d'œdème péri-malleolaire. A son entrée à l'hôpital, gêne pour respirer dès qu'il fait un effort. Aucun souffle au cœur; pouls rapide, un peu vibrant, mais faible et irrégulier ; battements des jugulaires très marqués des deux côtés. Sensations vertigineuses, besoin de sommeil incessant. Toux et expectoration depuis quinze jours (congestion pulmonaire aux deux bases et bronchite sèche dans le reste de la poitrine). Foie volumineux. Quelques jours après son entrée à l'hôpital, léger épanchement de la plèvre droite, hémoptysie, avec odeur aigrelette de l'haleine; apoplexie pulmonaire. Puis, épanchement à gauche, œdème considérable des membres inférieurs, ascite. Mort lente au milieu d'accidents comateux.
Autopsie : Cœur volumineux, dilaté, à parois minces, flasques et décolorées, rempli de caillots. A l'aorte, plaques laiteuses peu étendues et peu saillantes, surtout agglomérées au niveau de l'embouchure des vaisseaux cardiaques présentant la dégénérescence granuleuse avec disparition des striations; certaines libres ont subi la transformation vitreuse. Aux poumons, infarctus hémorragiques nombreux; épanchement moins considérable à gauche qu'à droite. Encéphale, foie et reins très congestionnés.
Fas d' athérome descoronaires. Dans l'aorte, grande plaque boursouflée, rouge, qui occupe tout le pourtour du vaisseau et oblitère à peu près complètement l'orifice des
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deux artères coronaires.. Dans ces orifices, il est difficile de faire jn'nèlrer une soie de sanr/lier. Cette oliUlêration ne va jjas plus loinque reinhouchiire : les arlères sont perméables dans tout le reste de leur étendue. (Blidoiî. 1888.)
Obs. 137. — P..., 30 ans. Père rhumatisant, mort cardiaque; mère cardiaque dyspnéique, morte d'hémorrhagie cérébrale; frère mort de rluimatisme. Antécédents personnels : lièvre typhoïde, angines, douleurs articulaires et migraines dans la jeunesse. A partir de 20 ans, excès de tabac, de boissons (thé, café, absinthe). Syphilis à 32 ans; puis, santé relativement satisfaisante jusqu'à il y a six mois. A ce moment, pour la première fois, accès d'angor bien caractérisé avec irradiations brachiales. Accès d'abord éloignés, puis de plus en plus fréquents (aura dans la main gauche). L'inspection, la palpation et l'auscultation de la région du cnmr ne dénotent rien d'anormal. Seule, la matité aorlique est accrue (7 centimètres). Pouls régulier à 64 pulsations, égal des deux cotés. Depuis son entrée à l'h.ôpital, l'état du malade s'aggrave, les accès augmentent d'intensité et de fréquence. Mort subite.
Autopsie : Lésions d'aorlite aiguè et chronique intenses de l'aorte thoracique et abdominale.
« Une des plaques d'aorlite prend naissance au-dessus des valves e/auche et postérieure et se proloni/e sous forme de Ixrnde saillante sur la partie conve.rc delà cros.-ie. A u niveau de cette plaque ci son ori(/ine, on aperçoit Forifce de l'artère coronaire f/a urhe, qui est très rétréci: il a à jn-ine 1 millimètre de diamètre ; il est à pro/rrement j)arler j)unctïforme, mais il n'est point oblitéré, car on peut i/ fcrire jjénétrer 7rn crin de brosse. (Troisier et IIuDELO. Soc. méd. des hop., 181S8.)
Obs. 138. — Homme, âgé de iiO ans : double lésion aorlique, avec accès violents d'angine de poitrine, ayant causé la mort.
Autopsie : Aortite assez étendue, rétrécissement de l'orilice aortique avec insuffisance des valvules sigmoïdes.
Le calibre de l'artère coronaire antérieure est normal. La coronaire postérieure qui para issait au jtremier abord dilatée, présentait bientôt, à. 1 centimètre de son orifice, un rétrécissement marque. (Barie. Soc. méd. des hôp., 1888.)
Obs. 139. — Homme de 46 ans, alcoolique, ayant exercé des métiers pénibles. Hydarthrose du genou à 8 ans. Accès angineux d'elTort. Insuffisance aortique, vertiges, syncopes. Mort subite.
Autopsie : Cœur en systole; myocardite interstitielle; insuffisance aorlique. Aorte très altérée par l'athérome, oblitération presque complète du tronc brachio-céphalique, d'une des carotides.
« L'artère coronaire postérieure est un peu rétrécir à son orifce; on y introduit f tellement une sonde cannelée et l'on peut constater que les parois de l'artère ne sont pas alliéromateuses. » L'artère coronaire antérieure ne présente jias d'altérations, et son orifice n'est pas oblitéré. (Les auteurs concluent de cette observation — laquelle constate cependant un léger rétrécissement de l'une des coronaires — que « la relation de cause à efl'et entre l'endartérite coronaire el le syndrome angineux n est pas démontrée ». (Dejerine el Huet. Revue de médecine, 1888.)
Obs. 140. — Malade de 44 ans, ferblantier. Comme antécédents personnels : tabagisme, saturnisme, alcoolisme et syphilis. Début de la maladie, il y a trois ans, par des palpitations et de l'oppression. A son entrée à l'hôpital en novembre 1888, signes d'une dilatation de l'aorte, souille systolique à la base au foyer aorlique avec retentissement diaslolique, souille d'insuffisance mitrale. Accès d'angine de poitrine survenant sous l'influence des efforts. Mort subite par syncope.
Autopsie : Aortite chroniijue des plus intenses avec rétrécissement aortique et insuffisance mitrale fonctionnelle; cœur volumineux, sclérosé.
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
Il est impossible de trouver rouverlure de la coronaire droite; lorsqu'on la suit de Vextérieur et qu'on y introduit un slylet, on est arrêté par une plaque athéroma lo-calcaire qui obture et cache absolument l'ouverture de la coronaire. Celle de gauche laisse passer le sany par un petit pertuis, mais ses branches sont extrêmement développées. (H. Hdchard, 1888, obs. inédite.)
Obs. 141. — Femme de 21 ans. Syphilis congénitale probable. Deux ans avant la mort, attaques de douleurs dans la poitrine sous l'influence des émotions et surtout des efforts; pendant ia période menstruelle, attaque angineuse mortelle.
Autopsie : Cœur dilaté recouvert d'une couche légère de tissu adipeux. Veines coronaires non distendues. Le myocarde présente une coloration gris jaunâtre du muscle, à consistance ferme. Valvules normales. Tunique interne de l'aorte opaque, ridée vers les coronaires. Au microscope, épaississement fibreux et dégénérescence graisseuse des tuniques de l'aorte. Périartérite, endartérite des coronaires qui ferment leur lumière. Elles sont saines dans d'autres parties de leur étendue. Un peu de périnévrite. Le myocarde présente une augmentation du tissu connectif autour des fibres musculaires. L'aorte est de couleur grisâtre avec aspect cicatriciel et épaississement fibreux de ses tuniques.
Endartérite des petites artères se rendant aux fibres musculaires. Les orifices des artères coronaires sont très petits, admettant à peine l'introduction d'un stylet. (WiLD. The médical chronicle, 1889.)
Obs. 142. — L.., 65 ans, malade depuis sept ans. Chancre induré, à 32 ans. Dyspnée, arythmie cardiaque, douleurs angineuses, mort subite, le 16 juin 1888.
Autopsie : Cœur énorme, très hypertrophié. Foyer de sclérose blanchâtre au niveau de l'angle formé par la cloison et la paroi postérieure du cœur. Aorte peu alhéromateuse, tandis que les coronaires sont très altérées.
La branche verticale postérieure de la coronaire droite (ou artère du sillon vertical postérieur) e)i rapport avec le foyer scléreux, est le siège d'une oblitéraliou complète. (H. HuciiARD. Obs. inédite, 1889.)
Obs. 143. — Homme de 39 ans, alcoolique. Début de la maladie en 1882 par des palpitations et la dyspnée d'effort. Souffle systolique et diastolique à la base ; douleurs rétro-sternales ; symptômes d'asystolie auxquels le malade succombe après un mois.
Autopsie : Dilatation aortique, rétrécissement et insuffisance de l'aorte. Aortite subaiguë entée sur une aortite chronique. Cœur hypertrophié avec sclérose dystrophique. Néphrite interstitielle.
Les artères coronaires sont atteintes d' endartérite, surtout celle de droite, qui est presque oblitérée « son origine et qui présente sur son parcours des rétrécissements nombreux. (H. Huciiard. Leçons sur les maladies du cœur, 1''' édition, 1889.)
Obs. 144. — Observation d'angine de poitrine.
Autopsie : Oblitération partielle de l'artère coronaire droite. (Isr.\el. Berlin. Klin. V^och., 13 août 1889.)
Obs. 145. — Femme de 29 ans, sans antécédent syphilitique ou rénal. Mort par angine de poitrine avec syncope.
Autopsie : Dégénérescence graisseuse des muscles papillaires; plaques d'athérome circonscrivant l'orifice aortique et l'orifice des artères coronaires, surtout à gauclie. (OwEN. Brit. med. Journ., 19 octobre 1889.)
Obs. 146. — D..., ancien matelot, 47 ans; abus alcooliques; fièvre intermittente en Chine. Il y a quatre ans, céphalée, palpitations, sensation d'étouffement; puis, pollaUisurie nocturne sans polyurie, vertiges. Artères radiales et temporales dures et
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llexueiises. Au cieur, dédoublement du premier bruit à la pointe, et claquement diastolique intense au foyer aortique. Crises d'angine de poitrine, et mort.
Autopsie : R ein di'oit petit, bosselé, j^ranuleux, kystique ; rein gauche moins altéré. Foie petit et atrophié ; cavité aljdominale reni'ermanl plusieurs litres de liquide louche, lloconneu.x (péritonite péiù-hépatique). Uate petite (80 gr.) à capsule épaissie. Cœur (530 gr.), dont l'hypertrophie porte surtout sur le ventricule gauche (2 cent, d'épaisseur des parois). Parois des oreillettes et du ventricule droit, épaissies. Péricarde hypérémié, parsemé de petites houppes fibiincuses.
Ou trouve à l' intérieur du ventricule gauche un ki/sle jilirineu.r grus cinnnie une /'tirle noisette adhérant seulement à la /iDiule du civur. Ce kijsle a été le point de départ d'eniholies niultijiles des coronaires. (Jn obserce en e/f'et, dans la }ia roi du ventricule i/auc/te, plusieurs infarctus occupant tout ou. paiiie de l'épaisseur de lu paroi. Les artères coronaires sont très élanjies, leurs parois sont é/juissles. (Grasset. Montpellier médical, 1890.)
Obs. 147. — J. .., cultivateur, 63 ans. Fièvre typhoïde à l'âge de 10 ans; jamais de rhumatisme ni de syphilis; e.vcés tabagiques depuis 42 ans (cliif|ue et l'iime; » avait toujours du tabac dans la bouche, sauf à l'heure du repas »). Excès alcooliques, souffre d'oppression et de douleurs angineuses depuis le 15 septembre 18S9. Les crises angineuses se font ensuite sentir à l'épigastre (angine de poitrine pseudoijastralijiijue}, puis au sternum et aux bras. Le 3 février 1890, mort subite.
AuToi'SiE : Un litre et demi de liquide citi-in dans la plèvre gauche; deux litres environ du même liquide dans la plèvre droite. Emphysème et n'dème pulmonaires. Reins et foie congestionnés. Cœur gros, rempli de sang noir et liquide . Epaississement des bords libres des valvules mitrale et tricuspide. Plusieurs foyers de (I myocardite " au niveau de la partie antérieure du septum. Aorte suffisante.
Les oi'i/ices des coronaires sont libres. La corrmaire postérieure jirésente tjuelques plaques d'enilartérite sans oblitération vasculaire. L'artère coronaire antérieure laisse voir au iiiveau d'une de ses deux brandies principales {la branche descendante), iiiiinédiatenient après sa. bifurcation, un rétrécissement dû « une plaque d'endartérite qui en a amené l'obstruction presque totale. » (IL Al'ueoud. Revue médicale de la Suisse romande, 1890.)
Oi5S. 148. — Malade apporté mort à l'hôpital Biclial en 1890. Peu de renseignements sur sa maladie antérieure; on apprend seulement que, depuis plusieurs mois, il s'arrêtait sans cesse pendant la marche ou à la suite d'un effort, et qu'il se plaignait de souffrir au niveau de la région sternale. Mort subite à 49 ans.
Autopsie : Cœur volumineux (6'jit grammes), sans caillots, avec surcharge graisseuse ilu venli'icule droit. Plaque d'atrophie à la face postéro-inférieure du ventricule gauche. Pas d'insuflisance aortique, plaques nombreuses d'aortite ancienne.
Les orifices des deux coronaires sont largement oucerts. sauf celui de la jiostèrieure plus petit qu'èt l'état >iormal : dans leur trajet, elles sont très athéromateuses. Les branches veutriculaires obliques de la corona i/'c ijauche sont très athéromateuses. l 'ne ilisseetiou attentive des brandies les j)lus impurtantes pci'inci de reconnaît re une oblitération complète de la jirruiièrc branche vent ricula ire oliliqur issue de la verticale antérieure. La coronaire postérieure est inoins altérée; cependant, l'artère du sillon vertical pas/ériciir est le sièi/e de deu.r rétrécissements très promnicés allant presque j}isqu'à l'oblitération. (11. lli.ciiAiii). Uns. inédite, 1890. ,i
Ur.s. 149. — iM. J. . ., TïS ans, entré à l'hôpital le 17 mars 1889 avec les symptômes suivants : dyspnée, douleurs rétro-sternales, œdème des membres inférieurs, congestion des bases pulmonaires, signes d'emphysème, battements du C(Pur sourds et irréguliers. Deux jours après, mort subite.
Autopsie : Quelques plaques d'athérome sur les artères basilaires : rien au cerveau.
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Sclérose légère des reins et surtout du rein gauche. Foie muscade. Rate dure au toucher avec de nombreux infarctus et dépressions cicatricielles. Athérome artériel généralisé. Sclérose intense à la partie inférieure de la cloison au voisinage de la pointe. Cette sclérose est due à la conlluence d'un certain nombre de foyers occupant surtout la moitié gauche de la cloison. Ces foyers empiètent sur la paroi antérieure du ventricule gauche, et en particulier dans la région correspondante à la branche verticale antérieure.
Les coronaires à leur origine sont parfaitement perméables. Sur leur trajet on constate de nombreuses plaques d\Uhérome. La branche verticale antérieure (ou artère du sillon vertical antérieur) est très athéromaleuse et complètement oblitérée à son origine. Au niveau et au-dessous du point oblitéré, on voit se détacher quelques collatérales atrophiées. (Huchard et Weber. Soc. méd. des hôp., 1891.)
Obs. 150. — M..., 67 ans, mécanicienne; palpitations depuis dix ans; « depuis longtemps » douleurs dans la région cardiaque, mais sans irradiations caractéristiques depuis quinze jours, douleur précordiale permanente avec crises de palpitations douloureuses. — Bruit de souffle à aucun orifice, tendance au dédoublement du premier bruit, très grande irrégularité des contractions cardiaques. Cinq jours après son entrée à l'hôpital, douleur très vive à la région précordiale, crise de suffocation, cyanose, mort en une heure.
Autopsie : Néphrite interstitielle, anciens infarctus des reins. Poumons emphysémateux et congestionnés. Péricarde distendu par un caillot volumineux, et rupture longitudinale du cœur d'un centimètre et demi à la face antérieure du ventricule gauche, non loin de la cloison interventriculaire. Valvules mitrales et aortiques saines. Plaques athéromateuses de l'aorte à la première période.
« La coronaire droite est saine sur tout son parcours. La coronaire gauche est convertie à 1 ou 2 centimètres de sa naissance et sur la moitié de la longueur en un tube rigide, calcaire, complètement rempli par un caillot déjà ancien. Au-dessons, sa lumière est très réduite, et ses parois épaissies offrent à l'œil nu un type de raffection décrite sous le nom d'endartérite. oblitérante. » fP. Acualme. Soc. anat., 1891.)
Obs. 151. — B..., 60 ans, entré à l'hôpital le 10 juin 1891 pour dyspnée avec œdème notable des membres inférieurs. Absence de choc précordial, dilatation cardiaque, arythmie. Pas de bruit de galop, ni de souffle. Le moindre effort provoque de la douleur rétro-sternale et de la dyspnée. Mort subite, le 15 juin.
Autopsie : Cœur très augmenté de volume ; poids, 400 grammes (sans caillots); cavités dilatées; la partie inférieure de la face antérieure du ventricule gauche est comme déprimée et à la palpation, on y sent moins de résistance sous le doigt que partout ailleurs. L'ouverture du cœur gauche montre, en effet, qu'il s'agit là d'un amincissement notable de la paroi (4 à 5 miUimèLres au plus), qui augmente à mesure qu'on se rapproche de la pointe. Au toucher, la région atrophiée donne une consistance dure, peu élastique, tandis qu'à l'extrême pointe, au centre du foyer, on éprouve la sensation du cartilage. A la vue, la paroi cardiaque est remplacée presque entièrement par un tissu blanc, ferme, larcîacé ; le scalpel ne peut qu'entamer la plaque cartilagineuse dont l'étendue mesure un peu plus d'un centimètre carré. Examinée du côté du péricarde, la région atrophiée est manifestement envahie par une couche de graisse dans laquelle se perdent les vaisseaux.
Du côté de l'endocarde, caillot fibrineux considérable accolé à la paroi atrophiée, très adhérent et se détachant avec peine. Au-dessous de lui, les trabécules pariétaux sont durs, blanchâtres, sclérosés et atrophiés. Les petites dépressions formées par ■ leurs entre-croisements sont remplies par les prolongements du caillot (ce qui semble expliquer son adhérence). Celui-ci mesure dans sa plus grande épaisseur 1 centimètre et demi, et dans son plus grand diamètre 3 centimètres environ. Tout autour de lui, dans un rayon de 2 à 4 centimètres, l'endocarde a l'aspect blanc nacré, scléreux, déjà constaté au niveau même de la région atrophiée. Un trabécule volumi-
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lieux, ilirigo verticalemenl, limite le caillol du colé du ventricule. Il envoie de sa partie moyenne un cordage très délié, long de 3 centimètres, qui se dirige transversalement vers l'intersection de la cloison avec la paroi venlriculairc. Il est probable que ce cordage a joue un certain rôle dans la formation du caillot. La cloison participe à l'atropliie scléreuse par sa partie inférieure. Les piliers de la mitrale et les cordages qui en naissent sont légèrement atrophiés et sclérosés. Quelques plaques jaunes recouvrent la grande valve de la mitrale. Mais les bonis libres de cette dernière ne sont pas épaissis. L'orifice mitral est dilaté (insullisance mitrale, fonctionnelle). Les valvules sigmoïdes de l'aorte sont saines. Sauf quelques petites plaques à peine visibles dans le voisinage des orifices coronaires, la paroi aortique n'est pas ou peu atteinte par l'athérome.
Les coronaires, par contre, présentent des altérations considérables. Tout près de son orilice, qui est sain, la coronaire (nilérieurc se divise en deux grosses branches. Le tronc de cette artère, (jui atteint ordinairement une longueur d'un centimètre environ, est à peine indi([ué. Il est vrai (pi'il est rétréci et déformé par une plaque saillante d'atliérome. Des deux grosses branches de division, l'une, liorizonlale, contourne la base du co'ur. Elle est dilatée, pavée de dépôts athéromateux au milieu desquels on dislingue quelques rares orifices de collatérales. A 3 centimètres environ de son origine, au point où elle contourne la base de l'auricule gauche, on trouve un point nettement réti'éci, mais non oblitéré. Au del;i, l'athérome se continue avec moins d'intensité. Après avoir émis de nombreuses branches descendantes, dont l'une, plus importante à la face antérieure du ventricule gauche, elle se ramifie sur la paroi postérieure du cœur.
La seconde branche de division de la coronaire antérieure, ou verticale anlérieure, est remarquable par les lésions qu'elle présente. Très rétrécie dès sa naissance, elle ne tarde pas à se diviser en deux branches secondaires : l'une, dirigée obliquement vers les parois du ventricule gauche, est perméable. Toutefois, le cours du sang devait être entravé à partir de la moitié inférieure de son parcours par un petit caillot accolé et adhérent à la paroi (thrombose pariétale). Les orifices des collatérales de cette artère venlriculaire sont partout visibles. Quant aux parois elles-mêmes de l'artère, elles sont relativement minces, comme atrophiées.
La seconde branche de division du tronc rétréci de la verticale antérieure n'est autre que l'artère du sillon vertical antérieur. Dès son origine, cette artère est transformée en un cordon fibreux sur une longueur de 2 centimètres. La lumière du vaisseau est complètement effacée sur une coupe transversale de son bout périphérique, tandis qu'à son extrémité supérieure, elle a la dimension d'un millimètre à jieine de diamètre. Immédiatement au-dessous du cordon fibreux, l'artère du sillon donne naissance à Varlère de la cloison. Celle-ci, quoique perméable, est atrophiée ; elle pénètre dans le myocarde au niveau de l'angle formé par la paroi de l'iulundiliuhim pulmonaire et le bord antérieur de la cloison. Quant à l'artère du sillon vertical antérieur, elle poursuit son trajet représenté exactement par l'intersection de la cloison et de la paroi antérieure du cœur. Après avoir fourni une branche superficielle et quelques petites collatérales au myocarde de la cloison, elle se divise à mi-hauteur du cmur, en deux branches terminales d'égal volume. L'une de ses branidies suit la direction de Tartère, l'autre se porte obliquement à gauche sur la partie inférieure de la face antérieure du ventricule. C'est dans l'awjU' fonné par ces deux hranches terminales que se trouve compi'is le foi/er d'atrophie scléreuse île la pointe. Le tissu adipeux qui les enveloppe facilite leur dissection et permet de les suivre jusqu'à leur terminaison autour de la plaque cartilagineuse de la pointe.
La coronaire postérieure, iiuoique très athéromateuse, est loin d'offrir des lésions aussi intenses. Le tronc de celte artère est un peu déformé par les dépôts d'atliérome. mais non dilaté. Les branches (|u'elle envoie au ventricule droit rampent dans un tissu adipeux très abondant. Aucune d'elles n'est oblitérée, sauf peut-être lVn'/(')'f sillon vertical postérieur que nous avons perdue à 2 centimètres environ de la région de la pointe, et dont le calibre paraissait un peu rétréci.
L'absence de dilatation compensatrice de cette artère s'explique, dans une certaine mesure, par la présence d'une coronaire supplémentaire volumineuse, qui vient irriguer toute la face antérieure du ventricule droit. Cette artère décrite par Vieussens, sous le nom d'arlèrc graisseuse, présente chez notre malade un développement inusité, à tel point qu'on pourrait fort bien admettre Texistence d'une troisième coronaire, à en juger par son calibre et par les trois orifices distincts constatés dans la région sigmo'idienne.
En résumé, il existe chez ce malade une sclérose manifeste avec atrophie de la région de la pointe, et une lésion artérielle dont le siège bien précis nous oblige à établir une relation de cause à effet. Il est impossible de ne pas tenir compte des lieux d'élection du foyer scléreux et de l'oblitération artérielle. Quant à la thrombose pariétale de l'artère ventriculaire gauche, elle a dij, à notre avis, jouer un rôle im^portant et provoquer la mort subite par syncope.
L'étude des coupes histologiques de la paroi atrophiée et des parties voisines restées saines en apparence, permet de constater les particularités suivantes : ilôts musculaires para-artériels de la sclérose dystrophique surtout apparents à la périphérie du foyer scléreux ; vastes champs de sclérose environnés de tissu musculaire parfaitement sain et à limites festonnées; ces dentelures des nappes scléreuses sont formées par des prolongements musculaires renfermant le plus souvent la section d'un vaisseau ; les artérioles sont en général peu altérées, mais l'endartérite est très manifeste sur un certain nombre d'entre elles. La transformation scléreuse de la paroi occupe de préférence la moitié interne de la coupe. Ni le péricarde, ni l'endocarde ne semblent prendre part au processus ; zone de libres musculaires séparant ces deux membranes des champs de sclérose. Ceux-ci sont formés par un tissu en général peu dense et qui ne paraît pas avoir atteint son entier développement.
Dans les pilLers de la mitrale, on trouve de petits foyers de sclérose diffuse au voisinage de l'endocarde enllanimé (sclérose par propagation). Ici, on ne retrouve pas de dégénérescence granulo-graisseuse en masse des libres cardiaques comme dans le foyer pariétal.
Cette autopsie présente un triple intérêt: par les nombreux rétrécissements constatés sur le ti ajet des coronaires ; par l'étendue des lésions scléreuses du myocarde en rapport avec les sténoses artérielles; enfin, par l'existence d'une circulation complémentaire effectuée aux dépens de l'artère graisseuse de Vieussens. (H. Huch.mid etWEBER. Soc. méd, des hôp., 18ÏI1.)
Obs. 152. — Homme de 44 ans, ferblantier. Antécédents pathologiques : alcoolisme, syphilis, saturnisme et tabagisme. Signes d'aortite chronique avec dilatation de l'aorte et accès d'angine de poitrine. Diagnostic : aortite aiguë dans le cours d'une aortite chronique avec accidents angineux ; rétrécissement et insuffisance aorliques; insuffisance mitrale et tricuspidienne fonctionnelles par dilatation aiguë du cœur ; sclérose du myocarde et du rein. Mort assez rapide, en huit jours, par asystolie.
Autopsie : Oblitération complète de l'artère coronaire postérieure par un dépôt nlliéroinnteux obturant l'embouchure de ce vaisseau. (II. IIuciiard. Leçons sur les aortites. Progrès médical, 1892.)
Obs. 153. — 59 ans, menuisier, trois rhumatismes de l'enfance, alcoolisme, pas de syphilis ; atteint d'anévrysme de la crosse de l'aorte et de la sous-clavière gauche, avec crises angineuses et accidents urémiques. Mort dans un état demicomateux établi depuis deux jours.
Autopsie : Néphrite interstitielle artérielle; anévrysme aortique et sous-clavier; aorte très athéromateuse ; insuffisance aortique.
n On observe des plaques calcaires aux points où naissent les coronaires ». (Leur degré d'imperméabilité n'est signalé ni à leur embouchure ni dans leur parcours.) ^ (G. Durante. Soc. anat. 1892.)
ANATOMiR ]'ATnoi,o(;iorr, dk l'ant.inr dk iMtrniiNR
Obs. 154-. — 36 ans, un peu alcoolique, depuis plusieurs semaines alleint de douleur intense dans la région pectorale droite avec irradiation exclusive au bras droit. Douleur paroxystique, et penilant les paroxysmes, courte suspension de la respiration. Dans les intervalles, respiration accélérée (60 à 80). Mort subite.
Autopsie :■ Plaques gélatineuses de la membrane interne de l'aorte rêtrcciss/ml rorijice de l'artère coronaire antérieure. Au ventricule gauche, quelques fibres musculaires atrophiées. (Lépine. Assoc. française pour l'avancement des sciences. Besançon, 1803.)
Obs. ioo. — 40 ans, chai'retier, alcoolique. Pas de rhumatisme ni de syphilis. Début des accidents, il y a trois ans après avoir reçu entre les deux épaules le timon d'un tombereau lourdement chargé. Un mois après, crise d'angine de poitrine. Depuis trois mois seulement, dyspnée continue. A l'entrée à l'hôpital, pointe du cirur au sixième espace intercostal, pas de souille, pulsations régulières; rythme de galop ; pouls radial à 124, faible à gauche ; 30 centigrammes d'albumine. Mort après asyslolie rapide.
Ai;topsie : Cœur dilaté et hypertrophié; à la pointe, sur la face antérieure, anévrysme pariétal du cœur (volume d'une mandarine) à parois très minces. Adhéi'ences du péricarde à la face postérieure et à la pointe. Endocarde pariétal et valvulaire sans lésions. Aorte alhéromaleuse avec rétrécissement du ti'onc brachiocéphalique. Néphrite mixte avec lésions interstitielles prédominantes.
La coronaire droite, presque dès son oricjinc et sur -une longueur de .3 centimètres environ, présente une plaque calcifiée qui réduit son volume à celui d'ioi tui/au de pipe. La gauche offre quelques incrustations blanchâtres beaucoup moins dures et moins saillantes. (CufI'ER. Sem. méd., iS'fi.)
Obs. 150. — Femme de 30 ans, rhumatisante, syphilitique, atteinte d'insufliaance aortique, accès d'angine de poitrine. Mort subite.
Autopsie : Gomme de 4 centimètres et demi dans la cloison interventi-icLdaire. Lésions de sclérose aortique très avancées.
La coronaire antérieure était libre. L(( coronaire jiostérieure était totalement oblitérée au niveau de son onbouchure aortique. (A. Fua.nk.ei>, Cerl, klin. woch., 19 mars 1804.)
Obs. 157. — Femme de 45 ans. Rétrécissement et insuffisance aortiques. Plusieurs crises très violentes d'angine de poitrine faisant d'abord croire à de l'hystérie. Mort très rapide en quelques minutes.
Autopsie : Peu de chose dans tous les organes autres que ceux de la circulation. Cœur presque vide et augmenté de volume (405 grammes). Insuffisance et surtout rétrécissement aortique. Plaipics d'aorlite accusées surtout tlans la région sussigmoïdienne.
L'une des coronaires présente comme orifice un jietil pertuis éi jjeine visible ,- rau- Ire. rétrécie, est à peine perméable, et •< on se demande comment le mi/ocanle a pu être in-if/ué». (Desplats. Soc. méd. des hôpitaux de Paris, i;{ juillet 1894.)
Obs. 158. — 33 ans, blanchisseuse (hôpital Necker, service Huchardl. Pas d'antécédents héréditaires ni pathologiques. Insuffisance aortique. Pendant la nuit, après s'être levée pour aller à la garde-robe, dyspnée intense avec sensation des plus douloureuses au creux épigastrique (angine de poitrine vraie à forme pseudo-(jastral- ;/ique). Mort en trente minutes avec symptômes douloureux et asphyxiques.
Autopsie : Myocarde sain en apparence; poids du cœur: 390 grammes. Le ventricule gauche est vide de sang et sa surface interne est comme lavée. Valvules aortiques rétractées et aorte dilatée. Lésions très accusées d'aortite ancienne et récente. Reins légèrement sclérosés.
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
L'orifice des coronaires, à peine visible, est ohliléré complètement par des plaques d'athérome qui l'entourent ou le surplombent; la pointe d'un stylet ne pénètre pas dans leur intérieur. Par contre, disséquées sur les faces du cœur, les coronaires sont perméables dans tout le reste de leur étendue, jusqu'au niveau de leur orifice aortique. (Floersheim. Soc. anat. 1894, p. 869. H. Huchard. Soc. méd. des hôp., 23 novembre 1894).
Obs. 159. — Homme de 32 ans ayant succombé brusquement pendant le coït. Autopsie : Rien d'anormal au cœur et aux. autres organes.
L'orifice aortique de Vnrlère coronaire droite était oblitéré par un thrombus, gros comme un noyau de cerise, pédiculé, provenant des parois de l'aorte qui offrait à ce niveau seulement quelques ulcérations athéromateuses minuscules. L'artère coronaire gauche était également obturée par un caillot ayant 1 centimètre de long et de large et de constitution identique au thrombus de l'autre artère. (CEstreicii. Berlin, klin. woch., 1895.)
Obs. 160. — 67 ans, atteinte d'hémiplégie droite avec contracture. Mort subite pendant le sommeil.
Autopsie : Reins petits et congestionnés ; cœur gros ; anévrysme de la pointe en petite dilatation ampuUaire avec caillot adhérent. Prolifération anormale de fibres conjonctives interfasciculaires à la paroi ventriculaire.
La coronaire postérieure, athéromateuse et calcifiée, n'est pas oblitérée. La coronaire antérieure dès son origine offre une plaque athéromateuse molle diminuant une partie de sa lumière. Des coupes comprenant la coronaire antérieure montrent dans la tunique externe et le tissu fibro-conjonctif qui l'entoure des capillaires congestionnés et des artérioles atteintes d endartérite très prononcée. Z'tm de ces vaisseaux est même complètement oblitéré. (Claude. Soc. anal., 1895.)
Obs. 161. — 40 ans, atteint de gangrène du gros orteil. Plusieurs blennorrhagies, syphilis à 19 ans, une attaque de rhumatisme, alcoolisme. A 29 ans, attaque d'aphasie pendant plusieurs jours. Répond mal aux questions, se plaint de douleurs précordiales, d'étouffement ; beaucoup d'albumine dans les urines. Sept jours après son entrée à l'hôpital, pendant la nuit, brusquement le malade meurt.
Autopsie : Cœur volumineux ; une centaine de grammes de liquide citrin dans le péricarde, symphyse résistante répondant à la pointe du cœur et empiétant sur le ventricule droit ; vers la pointe, petit anévrysme du cœur avec amincissement de la paroi (3 à 4 millimètres d'épaisseur). Quelques plaques d'athérome aortique.
La coronaire antérieure, saine à son origine, pi'éseîite à sa partie moyenne, un peu au-dessus de F anévrysme, une plaque d'athérome qui en obstrue le calibre. (H. Ges- LAND. Soc. anat., 1895.)
Obs. 162. — X... 60 ans, médecin, souffrant de douleurs précordiales très vives et d'accès de dyspnée intense.
Autopsie : Dilatation et hypertrophie du ventricule gauche ; sclérose prononcée des artères coronaires. (Laaciie (de Christiania). Recherches cliniques sur quelques affections cardiaques non valvulaires, 1895.)
Obs. 163. — N... médecin , 72 ans ; pouls irrégulier, douleurs précordiales. Meurt d'œdème pulmonaire, très rapidement, après un jour de maladie.
Autopsie pratiquée par le D'' Unger Vetlesen : Cœur gauche dilaté, avec une paroi très amincie vers la pointe, composée de tissu fibreux sans trace de tissu musculaire (anévrysme du cœur). Les valvules étaient intactes et les artères coronaires très sclérosées. (Laaciie, de Christiania, 1895.)
A.N.VTO.MIIÎ l'ATHDI.OlilnUIÎ DIC l.'ANdIN'h: DK PdlTIUNK
Obs. 1G4. — Homme de Go ans, trouvé mort sur la voie publii|ue.
Autopsie : Poumons u'Jémateux, un peu congestionnés ; aorte saine jusqu'à la portion descendante de la crosse, à partir de laquelle on constate jusqu'aux iliaques d'assez nombreuses pla(jues gélatinirormes. Aucune lésion valvulaire au cœur rempli de sang liquide, ni hypertrophié, ni dilaté. Myocarde un peu pàle.
« Les deux artères corunitires. o/l'rani (jueirjiies rares poiitls d'alhéroine, sont, luiiforinémeiil rélrèeies, au point qu'une sonde eannelée ne peut pénétrer dans leur Irone ; ee rétrécissement se eontinue dans toutes les hranehes (pii ont été disséquées. » (Cil, ViBEUT. Annales d'hyg. publ. et de médecine légale, 1893.)
Uns. lGr>. — La veuve R... (sans indication d'âge) voulant se défendre contre son amant qui levait un bâton sur elle, étendit les Ijras et tomba morte.
Autopsie meuico-legale : lleins diminués de volume, à consistance dure ; l'oie gros, légèrement muscade ; symphyse pleurale double ; cœur gauche hypertrophié. Aorte athéromateuse, surtout à son origine.
A rentrée des deux coronaires, jitaques atJiérouialeuse^ qui jilon/jent dans l'intérieur du vaisseau. (Tiioinot. cité dans la thèse inaugurale de Lesage : De la mort subite dans l'aortite (étude médico-légale). Paris, 18'JG.)
Olîs. IGO. — IG ans, rhumatisant, hypertrophie du cœur, tachycardie, arythmie sans souille mitral. ascite. Deux jours après son entrée à l'hôpital, accès de dyspnée violente et mort rapide avec les signes de cyanose et d'asphyxie. (Il n'est pas l'ail mention de douleurs angineuses.)
Autopsie : Cœur énorme, dilaté et hypertrophié, dont les cavités sont remplies de caillots jnjst morteni. Valvules saines, orifices auriculo-ventriculaires dilatés, rien à l'orilice aortique.
Les orifices des artères coronaires sont sains ; mais en disséquant Varlère coronaire gauche, on la trouve bloquée an niveau de sa bifurcation arec Fartire de la cloison, par un caillot de même nature que celui constaté « la pointe du ventricule. (H.-U. HuLLESTON. Brit. med. Journal, 18'JG.)
Uns. 1G7. — 70 ans, entré surtout pour de la dyspnée avec « angoisse » (telle est la seule mention relative à une angine de poitrine possible). Bientôt, asystolic, crachats hémoptoïques, œdème des membres inlérieurs, mort lente.
Autopsie : Sérosité dans les deux plèvres et dans le péricarde. Hypertrophie du ventricule gauche. Crosse de l'aorte indemne jusqu'à la naissance des artères du cou ; an delà, lésions très accusées d'aortile récente et ancienne, principalement en deux points du trajet aortitjue : à la naissance des artères du cou et au niveau des artères rénales. Plaque fibreuse à la partie antérieure du ventricule gauche, comme un tissu de cicatrice, s'avançant jusqu'à la cloison interventriculaire ; dans ces points, disparition presque complète du tissu musculaire. Poumons farcis d'infarctus. Hcins atrophiés, granuleux.
La coronaire antérieure, perméable à son origine, présente une oblitération com- /drte de sa branche interventriculaire antérieure au moment où elle entre dans le sillon du même nom. (De Genne^ et Gkiffon. Soc. anal., i89G.)
Oi!S. 1G8. — 6i ans, gardien de bureau. Fièvre typhoïde à 18 ans. Depuis deux ans, emphysème et tendance aux bronchites. Il y a deux mois, douleurs angineuses, surtout après les repas copieux et un exercice fatigant. Depuis le 8 janvier 1890, deux crises angineuses très violentes. A son entrée à l'hôpital, dyspnée intense, cyanose, position couchée impossible. On fait le diagnostic d'angine de poitrine par sclérose coronaire, avec péricardite et anévrysme du ca^ur (en raison d'un double bruit musical entendu à la partie moyenne de la région précordiale]. Asystolie et mort au milieu d'un paroxysme dyspnéique.
MALADIES DU COEUR ET DE l'aORTE
Autopsie : Péricardite sèche intense et récente ; hypertrophie du cœur ; dilatation anévrysmale de la pointe; myocardite plutôt parenchymateuse qu'interstitielle.
L'artère coronaire postérieure est saine ; l'artère coronaire antérieure présente, depuis son embouchure jusquau point où elle émet ses premières ramifications, des parois éjiaisses, indurées, criant sous le scalpel, comme ossifiées. La lumière du vaisseau est considérablement rétrécie. (Paul Remlinger. Bulletin médical, i896.)
Obs. 169. — 54 ans, tailleur. Depuis quatre ans, oppression continuelle, toux, verliges, palpitations, accès de douleurs constrictives partant de l'hypocondre droit et irradiant au cœur, entre les deux omoplates, aux deux épaules (surtout à droite) et aux poignets. Depuis deux mois, sensation de parésie du membre supérieur droit. Hypertrophie du cœur ; pouls petit, dur, un peu inégal et accéléré. Mort subite.
Autopsie : Hypertrophie du cœur, surtout du ventricule gauche; dégénérescence fibreuse des muscles papillaires ; insuffisance aortique. Dilatation de l'aorle avec endartérite chronique déformante.
Rétrécissement des deux artères coronaires ; les parois de ces artères ne pjrésentenl pas d'altérations, les orifices seuls sont sténosés. (Regard. Thèse de A. Atabekl\ntz (de Ghoucha). Genève, 189C.)
Obs. 170. — P..., 61 ans, charpentier. Insuffisance cardiaque. Trois jours après son entrée à l'hôpital, en retournant à son lit après déjeuner, il tombe à genoux ; on le couche ; il est mort.
Autopsie : Dilatation et hypertrophie générale du cœur; gros foyers de myocardite; endartérite chronique déformante de toute l'aorte.
L'une des artères coronaires est complèlemenl oblitérée par Valhéronie. L'autre est rétrécie. (Darier. Thèse de Atabekl\ntz. 1896.)
Obs. 171. — îiO ans, atteint de la tuberculose (S*^ degré) aux deux sommets. Jamais le malade n'avait eu le moindre signe attirant l'attention vers le cœur. Mort subite.
Autopsie : Aucune altération des centre nerveux; cavernes aux deux sommets pulmonaires (I n'expliquant pas la mort ». Aortite chronique très accusée au niveau des coronaires.
La diminution de calibre est à peu près aAtssi prononcée sur les deux coronaires. Vort fice de la coronaire gauche est bouché par un petit caillot rouge, ce qui explique la mort subite (P. Claisse. Soc. anat., 1896.)
Obs. 172. — 42 ans, atteint d'insuffisance aortique, accusant des douleurs angineuses avec irradiations brachiales. Un soir après son dîner, il se lève, pousse un soupir et meurt en quelques secondes.
Autopsie : Cœur gros; plaques d'athérome sur l'aorte, surtout au niveau des valvules sigmoïdes .
L'orifice de la coronaire droite était oblitéré ; celte artère néanmoins, recevait du sang d'une collatérale, bien que son volume fût inférieur à celui de la coronaire gauche. Ce cœur était donc insuffisamment irrigué. (Villière. Soc. anat., 1896.)
Obs. 173. — 53 ans, journaher. Passé pathologique nul. Depuis un an, sensation de constriction thoracique, accès de dyspnée. A son entrée, palpitations douloureuses, angoisse précordiale, crises dyspnéiques. Bruit de piaulement à l'appendice xiphoïde; artères athéromateuses, un peu d'albumine. Puis, symptômes d'asystolie et d'urémie, bruit de galop, et mort au milieu de symptômes d'asphyxie et d'asystolie.
Autopsie : Quelques infarctus pulmonaires; reins cardiaques, non scléreux. A la face antérieure du ventricule gauche, au-dessus de la pointe et près de la cloison, épaississement péricardique, et à ce niveau anévrysme pariétal du cœur avec transformation fibreuse du myocarde. Aorte peu altérée (quelques petites tâches athéromateuses).
ANATOMir. l'ATIlOl.ddloUr. DIC I.'aNGINK DK l'OITlilNK b7o
L'orilicc (les coi'onaires est iioi'inal, lai'geinenl ouvert. 7:/( faisanl des scrIicDis trfuis. l'ersalcs, r((jiprochi;es le loii// des artères cardiaques, on lomhe sur loi jieritil où la lum ière vasrulaire ri'e.riste jilus : la ravilé du iMiisseau est remjdie ]iar un Itloc d'endartérite elironiqiie, /r san;/ ne jionva)il jdas passrr. Ce point oblitéré coreespoiul à la portion du imjoi-arde qui avait subi la transforinalion fibreuse. (R. Maiue. Soc. anat., 1890.)
Uiss. I7i. — G. T., boulanger, 06 ans, entré à riio|iilal le 22 octobre 189o. Grand buveur de bièie, il est très obèse. L'hiver précédent, il a été traité pour tuberculose pulmonaire, bronchite chronique avec empiiyséme et albuminurie. A cette époque, le malade n'avait pas d'angor pectoris ; il en a actuellement. On le soulage par les iidialatious de nitrite d'amyle ; il meurt le 10 novembre pendant une l'orte crise.
Autopsie : Vieilles adhérences pleurales, cavernes. Foie renfermant quelques calculs. Le cii'ur pèse 453 grammes; pas de lésion valvulaire.
La lumière de la coronaire droite est oblitérée par un throinbus sur une lonipwur de i centimètres et demi.
(Juoiquc la coronaire fjii uc/ie ne soit pas thrombosée, In lumière n'en est jias moins obstruée jnir un déjnU athéromateux il 0 centimètres de l'ori/ice, ce qui confirme l.'opinion que Tangine de poitrine vraie est due à une obstruction des coronaires. (Paihkes Webeu. Transactions ol' Path. Soc. London, 1896.)
Obs. 173. — Karl 0..., Gl ans, entré à l'hôpital le 13 septembre 1893. Vieux syphilitique; a eu une hémiplégie croisée (bras droit, partie gauche de la l'ace). L'auscultation ne révèle rien du côté du co'ur. Poumons emphysémateux; œdème des membres inférieurs; un peu d'ascite. Un peu d'albumine. Plus lard le malade commence à ressentir des attaques d'augine de poitrine. En jauvier 1896, on entend un léger murmure systoliquc à la mitrale. Le 3 février, irdème des bras et de la paroi thoracique. Le 8 mars 1896, le malade meurt n'ayant pas soullert de son angine de poitrine depuis quelques semaines.
Autopsie : Le cœur pèse 675 grammes. Pas d'alTectiun valvulaire, sauf un légei' épaississement athéromateux. Athérome considérable de l'aorte.
Les deux artères coronaires sont éjmissies e( t<niuenses : les branches de la coronaire f/auche sont extrènannenl sténnsées par ralhérome ; la lumière de la coronaire droite est presque oblitérée. 'Parkes \Vebeu.)
Obs. 176. — 46 ans, rentier, syphilis en 1878; souffre depuis 6 ans de dyspnée, de vertiges et de douleurs dans la région précordiale. Le co'ur est très augmenté de volume, la pointe bat fortement dans le 6'' espace intercostal. La matité aortique s'étend à droite du sternum. On sent les battements aortiques dans la f(jsselte sussternale. Double souille aortique; artères périphériques rigides; foie augmenté de volume. Le 'M février, subitement de l'aphasie motrice; mort.
Autopsie, le 7 avril 1897 : Cœur très hypertrophié et dilaté. Les valvules sigmoïdes aortiques sont épaissies, rétractées, calciliées. L'aorte est très dilatée; l'endartère est le siège de lésions athéromateuses, couverte de plaques calcaires. Les deux orifices coronariens sont rétrécis par les lésions athéromateuses de la surface interne de l'aorte. Dans le myocarde on voit des petits foyers sclérotiques. Reins congestionnés. — Edcren. Stockholm, 1897.
Obs. 177. — 34 ans. professeur. Syphilis dès l'enfance. Dans les dernières années, dyspnée et douleur précordiale par accès, douleur irradiant dans le bras gauche. Cieur très augmenté de volume surtout à gauche. Double souille aortique. Pouls régulier. Foie un peu augmenté de volume. Mort subite le 9 novembre 1896.
Autopsie : Les artères de la base du cerveau sont très sclérotiques. Cœur très gros, hypertrophié. Valvule mitrale normale. Les valvules aortiques sont calcifiées, l'orifice aortique est très rétréci. Les artères coronaires sont calcifiées. Grands foyers de sclérose dans le myocarde. (Edgren.)
Obs. 178. — 53 ans, ménagère. Pas d"abus d'alcool, syphilis il y a quinze ans. A celte époque, de l'albumine dans les urines et œdèmes périphériques. Actuellement elle est dyspeptique, tousse, elle a des palpitations, des vertiges et de la difficulté à marcher. Cœur augmenté de volume, souffle diastolique à l'aorte. Foie un peu augmenté de volume.
Autopsie : Pachyméningite hémorrhagique. Les artères de la base du cerveau sont sclérotiques. Cœur un peu hypertrophié. Les valvules sont normales. Les artères coronaires sont sclérotiques et reVrectes. Néphrite chronique. Foie ficelé. (Edgren.)
Obs. 179. — 64 ans, trouvé mort dans son lit en revenant des cabinets. L'observalion dit : " Pas de crises d'angine de poitrine », et voici la phrase suivante : « Le malade entre le 1"^'' mai pour des douleurs assez vagues dans le dos, particulièrement à droite vers la base du thorax, où elles irradient en demi-ceintui'e. »
Autopsie : Cœur énorme (540 grammes) avec surcharge graisseuse considérable. Le long du bord gauche, à sa partie moyenne, à peu près parallèle à la direction de celui-ci, rupture en forme de fente, de tj centimètres de longueur et bouchée par un caillot ; aorte un peu dilatée, athéromateuse par places. Uorifice de la coronaire gauche est en partie oblitéré par une plaque d'atkéromc. (Milian. Soc. anal., 1897.)
Obs. 180. — Homme (sans indication d'âge) entré à l'hospice avec des signes d'insuffisance aorlique el d'angine de poitrine.
Autopsie : Insuffisance aorlique ; plaques récentes d'aortite, un vrai pavage de plaques blanchâtres, dures à la coupe et se montrant jusqu'à Faorte descendante.. (Poussée aiguë d'aortite sous l'influence probable de la grippe.)
Vorifice de la coronaire antérieure est oblitéré par une plaque d'aortite ; k vaisseau est perméable dans toute son étendue. La coronaire postérieure est cachée par une plaque située pj'ês de son orifice et formant valvule, véritable bourrelet oblitérant lu vaisseau. (Boudin. Soc. Se. méd. de Lyon, avril 1898.)
Obs. 181. — 62 ans, forgeron, entre à l'hôpital à 2 heures de l'après-midi (violente douleur au cœur, pâleur livide, sueurs froides, muscles du thorax comme immobilisés par la douleur). Cœur arythmique avec retentissement clangoreux de l'aorte ; 50 pulsations par minute, puis ralentissement, et une, deux ou trois secondes s'écoulaient entre deux battements. Intermittences et bradycardie résumaient les troubles cardiaques. C'était le premier accès angineux qui était survenu à 5 heures du malin en s'acheminant à son travail. Douze heures après son entrée à l'hôpital, mort subite. (Fièvres intermittentes en 1870.)
Autopsie : Cœur gros sans insuffisance valvulaire ; plaques athéromateuse de l'aorte Tous les autres organes normaux.
L'orifice des coronaires est absolument normal el béant, mais on trouve à deux centimètres de leur ouverture sur chacune d'elle une oblitération complète de la lumière vasculaire par athérome. « Cette oblitération aurait pu passer inaperçue,. car il n'y avait aucune oblitération du vaisseau à son origine aortique. Les lésions d'aortite étaient elles-mêmes très restreintes. Il est donc de toute nécessité, avant de nier: le rôle pathogénique de V oblitération des coronaires dans la production d'un cas mortel d'angor pectoris, de disséquer ces artères sur toute leur étendue. » (Mili.\n el Picquauu. Soc. anal., 3 juin 1898.)
Obs. 182. — Homme de 54 ans, sans antécédent héréditaires; ni syphilis, ni alcoolisme, ni tabagisme. Rhumatisme articulaire, aigu à 40 ans. Accès angineux provoqués par l'effort, assez souvent par l'ingestion alimentaire (depuis le mois de mai 1898), mort assez rapide par affaiblissement et dilatation du cœur en juillet 1898. (L'auteur intitule son observation : « Coexistence d'une angine de poitrine vraie et d'une pseudo-angine réflexe ».)
ANATOMIIÎ PATIIOLOOlnl F, DK I, AXCINE DK POITItlNi:
Autopsie : Péricanlile récente de la base. Aucune altération des filets du plexus cardiaque. Cœur dilaté, surtout à droite. Crosse aortique un peu dilatée, épaissie. Pas de lésions valvulaires. Rétrécissement du tronc brachio-céphalique droit, de la carotide gauche. Reins sans altération. Foie congestionné.
L'orifice de l<( coronaire droite est normal avec rélrécissemenl il' une île ses /tranches. L'orifice de la coronaire antérieure n'est pas visible directement, caché sous des plis scléreux qui en compriment et effacent l'hiatus extrêmement rétréci. Celui-ci se termine d'ailleurs, au bout de 2 millimètres, en un véritable cul-de-sac dont le fond n'est autre iju'un caillot thrombosique qui obture complètement la lumière du vaisseau sur une étendue de G millimètres. (Jacquemet. Dauphiné médical, sept. 18'J8.)
Obs. 183. — Etal de mal angincu.x chez une femme dont l'âge n'est pas indiqué, avec attaques asystoliques d'oi'igine rénale et cardiaque. Mort le 8 novembre 1898, dans le coma.
Autopsie : Cœur hypertrophié (500 gr.), aorte saine. Cavité ventriculaire droite, presque effacée par refoulement e.vcentrique de la cloison interventriculaire. Reins atrophiés, présentant les lésions de néphrite chronique avec atrophie glomcrulaire diffuse et endartérite.
A partir du point on la coronaire droite croise l'auricule, la lumière du vaisseau est complètement oblitérée par un caillot fibrineux que l'on jjcut suivre sur une longueur de o ci 6 centimètres. Dans tout le segment ^'étendant en uval de l'oblitération, la coronaire droite ne jtrésente aucune lésion d'artérite chroniipie et sa lumière semble même dilatée. Rétrécissement très marqué d'une branche de la coronaire gauche. (Rabe et A. Martin. Soc. anaf., décembre 1898.)
Obs. 184. — Malade de 35 ans, atteinte d'affection niitrale avec asystolie. Le 12 septembre 1898, crise angineuse présentant ce caractère spécial d'être permanente, pendant 26 heures. Mort par asystolie, .32 heures après le début des accidents.
Autopsie : Pas d'alhérome de l'aorte. Cœ'ur volumineux, dilaté et flasque. Rétrécissement milral avec intégrité des autres orilices et des artères.
L'artère coronaire droite ne présentait ni oblitération, ni sténose, ni épaississement dans toute l'étendue de son parcours. L'artère coronaire gauche était uettcment oblitérée dès son embouchure aortique. On pouvait d'abord croire à une embolie, mais un examen plus complet fit admettre une thrombose par lésion coronanienne ancienne et peu étendue. (Castaigne. Soc. anat., 8 février 1999.)
OiîS. 185. — Femme de 31- ans, atteinte de dyspnée d'effort avec tachycardie, d'angine de poitrine; aortite et. légère insuffisance sigmoïdienne . Mort au milieu des signes d'asphyxie progressive terminant un état d'angoisse qui avait duré plus de douze heures.
Autopsie : Epanchement pleural d'origine agonique et adhérences du poumon gauche à la base. Congestion passive du foie et des reins. Cœur volumineux en bissac, la dilatation portant principalement sur le cœur gauche. Toute la portion ascendante de la crosse aortique était recouverte d'exsudat librineux de date récente. Aortite végétante au niveau des valvules sigmoïdes donnant lieu à une légère iiisuflisance aortique.
Oblitération de Vorifice de la coronaire droite. L'orifice de la coronaire qauche était considérablement rétréci, pouvant il peine recevoir une tète d'épingle et oblitéré par un caillot sur une longueur d'environ 1 centimètre. Il n'g anilt jjiis de coronarite, et les altérations aorliques étaient seule; en cause. (Uendu. Sem. méd., 15 février 1899.)
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l'I.A.XCIIK III
ANGINE DE POITRINE CORONARIENNE
PLANCHE m
ANGINE DE POITRINE CORONARIENNE
a, a', plaque d'aortite chronique (athérome).
b, plaques d'aortite bouchant l'ouverture de la coronaire gauche.
c, ouverture de la coronaire gauche presque complètement oblitérée, ne laissant pas même traverser une soie de sanglier. De l'autre côté, ouverture de la coronaire gauche perméable et normale clans laquelle pénètre facilement un gros stylet. (Dans tout le parcours de son trajet, elle était même dilatée.)
(/, e, petites ouvertures de coronaires supplémentaires.
PLANCHE IV AVEC ANGINE DE POITRINE
a, a, plaques d'aortite chronique.
b, légère dilatation de l'aorte.
c, artère coronaire gauche dont l'ouverture rendue irrégulière par une plaque athé romateuse est très rétrécie.
c\ artère coronaire droite complètement oblitérée et dont l'ouverture est transfor mée en sept ou huit petits pertuis absolument imperméables.
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