Traité des maladies du coeur
Germain Sée
Lu avec liregratuitement.com, la bibliothèque des livres libres et gratuits.
Traité des maladies du coeur
Les maladies du cœur ne sont pas distinctes entre elles, c'est pour ainsi dire toujours la même maladie qui revêt des aspects différents, des types divers; l'origine de la plupart de ces états morbides c'est Vendocardite qui est ellemême dans tous les cas, qu'elle soit aiguë, ou subaiguë, ou à récidives, qu'elle soit ulcéreuse ou végétante, du domaine des affections parasitaires. Il faut désormais se résigner à cette donnée fondamentale de la microbie de l'endocarde, et à une autre conception, non moins révolutionnaire, à savoir la dénégation complète de la nature inflammatoire des endocardites.
llKItJIAlN SÉK. ,
2 MALADIES DU CŒUH.
Tyjje premier ou endocardique. — C'est sous l'infliiencc latente et souvent éloignée d'une maladie spécifique et surtout du rliumalisrae articulaire ou choréique que l'endocarde se dénature par l'action des microbes, bien définis dans l'endocarde, mal dessinés dans les articulations. Souvent c'est à l'occasion d'une fièvre typboïde, d'une dipbtérie depuis longtemps oubliée, d'une scarlatine, d'une mauvaise couche, ou bien encore d'une pneumonie niicrococcique, ou même de la syphilis plus connue par sa virulence que par son microorganisme, en an mot d'une maladie infectieuse ou virulente, que le mal s'établit silencieusement, perfidement, dans les valvules ou dans le muscle du cœur; c'est donc partout et toujours une origine microbique. Il n'y a d'exception que pour les processus chroniques des valvules aortiques; bien que chez les jeunes gens c'est encore elles que le rhumatisme atteint dans sa marche envahissante, il n'y a guère que chez les vieillards que les altérations de l'endocarde valvulo-aorlique sont dominées par une aulre cause, un aulre mécanisme; elles concordent en effet avec les transformations graisseuses, athéromateuses, scléreuses des artères et se montrent en réalité comme leurs conséquences, leurs effets. Abstraction faite de cette éventualité, l'endocardite microbique préside à toutes les altérations, à toutes les dégénérescences du cœur.
Type deuxième ou valvtlaire. — C'est bien la nature dégénérative et sans traces d'inflammation qu'on retrouve dans toutes les lésions du cœur, à l'état chronique comme dans la période d'acuité de l'endocardite qu'il vaudra mieux désormais appeler endocardie. Elles frappent dans les deux cas les mêmes parties, les mêmes éléments, les mêmes points. L'analogie existe jusque dans les produits de l'invasion microbique et se continue jusqu'au moment où se manifeste dans les lésions permanentes le caractère spécial
de la rétraction qui déforme les valvules. Les modifications anatomiques et histologiques de texture sont dues principalement à l'hyperplasie, à l'augmentation du tissu connectif qui, dans la forme ciironique, produit un tissu consistant solide et fibreux. Ainsi, toute la maladie n'est que la continuation du processus morbide qui a débuté sous la forme aiguë ou subaiguë, ou bien elle passe d'abord inaperçue pour le médecin et le malade, et se développe d'une manière insidieuse; mais au fond c'est le même procédé pathologique, c'est la même maladie avec un type différent; c'est pourquoi nous disons qu'il n'y a pas là deux maladies du cœur, mais tout d'abord deux types cardiaques de la même espèce que nous appellerons type endocardique et ti/pe valvulaire.
Le troisième type ou artérique dérive des artères et de leurs profondes altérations connues sous le faux nom d'artérite,.et sous la véritable dénomination de sclérose et d'athérome. Les artères malades par les progrès de l'âge, ou par une vieillesse anticipée, par la goutte, l'alcoolisme, le diabète, impriment aux tissus du cœur leur cachet et aux orifices artériels du cœur leur dénaturation scléreuse fibroconnective.
Quatrième type ou coronaire et angineux. — Parmi les artères, il faut distinguer les artères nourricières du cœur lui-même ou artères coronaires; leur dégénérescence constituera le quatrième type. La sclérose coronaire provoque dans la nutrition du cœur les déviations les plus graves, les plus nombreuses, à savoir l'adipose du cœur et sa transformation fibreuse, et dans tous les cas une profonde anémie. C'est cet état exsangue qui produit, sous le nom à'angine de poitrine, des perturbations souvent mortelles; et cet état est la résultante de l'oblitération ou du moins du rétrécissement fibreux, ou athéromateux ou même calcaire des artères coronaires.
On comprend que, dans l'histoire générale des arléries, ot en raison de son importance fondamentale, Varlérile coronaire mérite plus qu'une description môme rigoureuse. Par son incessante action, le sang des coronaires domine toute l'organisation, tout le fonctionnement du cœur, et partant, toute notre vie; c'est bien le moins que nous consacrions à ces scléroses coronaires, le rang suprême. Ce quatrième type cardiaque par la place, sera le premier par le rang hiérarchique et par son immense influence, car il provoque souvent plus et autre chose qu'une anémie avec le terrible angor-pectoris; il fait rétrograder toute la nutrition du muscle; la sclérose coronaire fait dégénérer le cœur qui devient fibro-scléreux; nous entrons par là dans un cinquième type ou dégénéralif.
Cinquième type ou dégénéralif. — A son tour et par ellemême la régression fibroconnective constitue un nouveau (langer malheureusement trop fréquent qui vient se relier à l'altération fondamentale des artères coronaires; on voit ainsi comment tout s'enchaîne dans la série morbide.
Sixième type ou hypertrophique. — Yoici une preuve de plus de cette intime connexité. A la suite des lésions valvulaires, quelle qu'en soit l'origine, microbique ou artérique, le cœur subit des hypertrophies ou des dilatations de ia manière suivante. Lorsque le cœur gauche est obligé de lutter contre un obstacle au passage du sang à travers les ouvertures, atteintes de rétrécissement, ou bien contre un reflux du sang en arrière vers son point de départ, parce que les soupapes ou valvules destinées à fermer ces orifices sont devenues insuffisantes, ou bien encore contre un impedimentum semé sur la route du sang cheminant dans les artères déformées, le cœur développe toute sa force, il travaille avec excès et se développe de même, il devient hypertrophique. S'il se fatigue ou s'use à ce métier, il s'affaisse et ses cavités
se laissent dilater; c'est l'origine du type hyperlrophique et hypercavilaire (sixième type).
Tous ces types s'enchaînent sans solution de continuité, souvent même s'entraînent sans rémission d'une manière fatale, le fatum étant souvent pris dans le sens le plus heureux comme on le voit pour l'hypertrophie qu'on peut appeler pour cela compensatrice des entraves ou réparatrice de l'équilibre rompu.
Septième type ou nerveux. — Mais dans la filiation entre ces types d'une même souche, d'une même race, nous avons négligé la nervosité de l'individu et son sang pauvre ou riche qui régit ses nerfs; nous avons omis aussi le système nerveux personnel et celui du cœur qui met tout en mouvement, ou qui trouble toute l'harmonie, c'est-à-dire le rythme régulier de l'organe; ces états nerveux du cœur qui constituent le septième type ou nerveux a ({\\\ d'ailleurs traduisent parfois, ou bien masquent des lésions organiques latentes dégénératives du muscle cardiaque, méritent grande considération. Ce n'est pas qu'ils mènent par l'agitation ou par la douleur du cœur à une lésion hypertrophiante, ce n'est pas possible ; on voit les cœurs battre à cent quarante pulsations et plus, pendant des mois et des années, de manière à constituer les manifestations appelées palpitations, tachycardie, maladie de Basedow, sans que le muscle cardiaque subisse la moindre altération ni même la moindre fatigue. En sens inverse on trouve des individus avec le cœur ralenti, ce qui est souvent grave. On en voit d'autres accuser une grande sensibilité de la région précardiale et qui n'ont rien qu'une cardiodijnie ou carclialgie, qui guérit facilement; on voit des cœurs musculairement forcés, des cœurs nerveusement épuisés, des cœurs irréguliers ou palpitants, soit avec soit sans la moindre altération de l'organe. C'est une élude intéressante, et une difficulté souvent insurmontable de diagnostic.
MALADIES DU CŒUR
Le huitième type ou péricardique se rapproche singulièreîTient du type fondamental de l'endocardite, soit par son évolution, soit par ses origines communes, par la microbiose surtout.
Le dernier type (neuvième) ou iyjje anévrysmal est constitué spécialement par les dilatations et les anévrysmes de l'aorte; les anévrysmes du cœur lui-même n'ont qu'une importance secondaire ; ceux de l'aorte peuvent laisser le cœur à peu près intact, et faire parfois leur évolution d'une manière indépendante.
Tous ces types morbides présentent (excepté en général les types nerveux) une période troublée qui est mauvaise, et une période d'accidents souvent mortels; la première, c'est ce qu'on a coutume d'appeler Vasystolie; la deuxième comprend les coagulations du sang veineux ou thromboses, les projections au loin dans le système artériel des fragments coagulés du sang ou de colonies microbiques (embolies) d'où il résuite des ramollissements ou des infiltrations de sang dans les organes atteints par l'embolie, ou des hémorragies, plus rarement des gangrènes. Cet ensemble de lésions coagulatives et emboliques constitue l'incident grave ou la terminaison mais quelquefois aussi le début de la plupart des types cliniques. L'histoire de ces mauvaises phases en sera le corollaire.
Quand par là nous aurons terminé la clinique du cœur, il ne nous resteraplus qu'à reconnaître la causalité individuelle, ce qui appartient en particulier aux divers âges de la vie dans les deux sexes. A la naissance, à la croissance, à l'adolescence, à la formation de la jeune fille, dans la grossesse, à la ménopause, à la vieillesse en général, nous trouverons dans cette longue évolution que le cœur subit à l'état physiologique les motifs de ses déviations de l'état normal.
Voici le tableau des types cliniques et éliologiques :
\° Type endocardiqiie.
'i" Type valvulaire.
S" Type arlèrique.
U" Type arlénocoronaire.
bis. Type coronaire avec angor pecloris. 5" Types dégénéraiifs.
6° Types hypertrophiqnes et hypercavitaires. T Type nerveux.
8° Type anévrysmatique. Anévrysmes de l'aorte et du
cœur.
9" Type péricardique.
Causalités individuelles selon Vâge et le sexe. Maladies congéniLales.
Maladies de U enfance.
Maladies de la croissance.
Maladies de la jeune fille.
Maladies de la femme grosse, et dans Vetat puerpéral. Maladies de la ménopause.
Maladies de la vieillesse.
ÉNUMÉRATION DES PHÉNOMÈNES CLINIQUES
Après avoir Iracé sommairement le tableau d'ensemble dt l'origine commune de lous les types cliniques et étiologiques. du cœur, il faut pénétrer dans ce cadre nosologique en montrant une nouvelle connexité, celle des manifestations, ou phénoménalité qui fera suite à leur commune causalité. Cette étude des signes trouvera partout son point de départ, son point d'appui dans la connaissance exacte de la physiologie, son application dans toutes les affections cardiaques à partir de l'endocardite aiguë.
^ MALADIES DU COEUIi.
[1 est un sympLôme qui domine toute la patlioloo-ie ,J„ cœur, de telle façon qu'on peut le considérer com^rne le premier avertissement des divers types cardiaques, comme leur signé d'actualité, etparlbis comme l'avant-coureur d'unr terminaison fatale; c'est la dyspnée, que j'appellerai du travail dans le début de lamaladie, dyspnée chimique om oxycarbonique dans la pleine évolution du mal, dyspnée œdémateuse à son décours. - Elle réclame une revision complète de toutes les théories émises à son sujet, et une longue discussion. —Puis viennent en deuxièraelieulesraodificationsque les divers types cardiaques impriment au pouls et surtout à Impression du sang dans les artères, pression qui n'a jamais été mesurée exactement chez l'homme; voilàles troispremiers phénomènes servant d'introduction à l'histoire des maladies valvulaires. — Puis viennent en quatrième lieu les tons ou bruits naturels du cœur, et les souffles qui en sont l'anomalie; en cinquième lieu \m percussion normale et pathologique du cœur; en sixième lieu les changements imprimés par les lésions organiques, surtout par les hypertrophies et dilatations au choc du cœur.
Voici le tableau de ces symptômes :
i° Dyspnées;
2° Pouls (le pouls crural sera décrit à l'occasion dei'insuflisance aortique et le pouls veineux à l'occasion des lésions tricuspides) ;
3° Pression du sang;
4" Bruits et souffles du cœur et des vaisseaux. — Dédoublements. — Bruit de galop; 5" Percussion et maiité du cœur; 6° Choc du cœur.
Il s'agit jusqu'ici des déviations fonctionnelles de l'état normal du cœur et du poumon. — Les signes que nous avons maintenant à indiquer et à élucider appartiennent à cette
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partie de la pathologie cardiaque qu'on peut appeler viscérale et périphérique. — Tous les organes étant sous la suprématie du cœur troublé, leur irrigation sanguine et par conséquent leur fonctionnement sont profondément altérés; certains organes sont pour ainsi dire à l'avant-garde de l'invasion; je veux parler de l'estomac et du foie, surtout des reins, qui ne manquent que rarement d'être impressionnés dès le début; de là les dyspepsies ou les atonies stomacales avec ou sans l'hyperémie du foie, les troubles sécrétoires de l'urine, qui diminue ou s'altère par l'addition de l'albumine : dès lors commence la série d'accidents graves qui dénoncent le manque de coordination entre le cœur et les obstacles. A la suite de la diminution sécrétoire de l'urine il se fait dans le tissu cellulaire et dans les séreuses des transsudations de sérum, c'est-à-dire des hydropisies ; dès lors c'est la période troublée (ou de non compensation) qui commence et résiste souvent d'une manière irrémissible, surtout quand les capillaires de la peau et des muqueuses ne fonctionnent plus, quand le sang par conséquent reste stagnant et inoxydé à la périphérie, de manière à constituer la cyanose des extrémités ou du visage. C'est là que nous retrouverons les thromboses et les embolies qui jouent un si grand rôle dans l'évolution des phénomènes graves. Enfin l'encéphale se prend à son tour; les troubles cérébraux terminent la scène. Au résumé nous aurons à examiner comme phénomènes extracardiaques :
7" Les dyspepsies et les troubles hépatiques;
8° Les troubles urinaires;
9" Les hydropisies ;
'10° La cyanose;
'11° Les thromboses;
12° Les embolies:
13" Les phénomènes cérébraux. Là se termine la physiolo-
MALADIliS DU CORUH.
gie des signes cardiaques et l'appi-éciaLion de leur valeur diai;noslique dans les affections des valvules et du myocarde. La thérapeutique éclairée à son tour par l'expérimentation et l'expérience, et comprenant l'étude des médicaments cardiaques, ainsi que leurs indications pratiques, fera l'objet du deuxième volume.
CHAPITRE I
DES ENDOCARDITES EN GÉiNÉRAL
Endocardite et septicité. — Si de loul temps il a existé des difficultés de reconnaître, dans les traits cliniques de l'endocardite, qui semblent uniformes, les lésions de l'endocarde en apparence si distinctes par leur caractère et leur nature, la difficulté augmente encore lorsqu'on met en regard des maladies du cœur, la septicité, qui peut ou bien dériver ellemême d'une endocardite primitive, comme nous le démontrerons, ou bien se retrouver sur l'endocarde, en tant que localisation secondaire de cette aflection septique. C'est surtout aux endocardites malignes considérées comme maladies du cœur que s'appliquent ces réflexions. L'ancienne conception de l'endocardite nécessite donc une réforme complète, surtout au point de vue anatomique et au point de vue de la chronologie.
Division anatomique des endocardites. — Je veux parler de la division habituelle en ulcéreuse et verruqueuse ou
TYPE E.NDOCAUDIQUE.
]3apillaire; le moL ulcéreuse ne dit rien du vrai caractère de la maladie présente, car les ulcères des valvules peuvent s observer aussi dans les formes légères ; ils accompagnent souvent 1 athérome de l'aorte et de l'endocarde des valvule, aortiques, et le danger pour le malade n'est pas dans la formation ulcéreuse, mais bien dans l'infection générale
Quand on veut préciser le mot endocardite, il faut abandonner le sens anatomique; il n'y a plus à parler d'une endocardite ulcéreuse, ni à se servir du mot endocardite diphtérique, qui exprime une nécrose locale liée à une altération du sang (Virchow;, ni à accoler à l'endocardite ulcéreuse 1 epithele de maligne mal définie même cliniquement. car la malignité peut provenir d'un accident, comme une embolie, une dépression du cœur.
Les formes anatomiques elles-mêmes sont d'ailleurs variables et souvent erronées; on trouve à côté de simples dépôts de fibrine, des excroissances, des ulcérations, des granulations, surtout dans les lésions très étendues, et ceci s'observe également dans les endocardites expérimentales. — Uanatomie ne saurait donc servir de base dichotomique.
La division d'après la durée ne signifie pas plus. — Le même reproche s'applique à la division de Kôster en endocardite exsudative (aiguë) et granuleuse (plus chronique); elle n'a aucune valeur, carie malade passe souvent de l'une à l'autre anatomiquement et chronologiquement. On n'a en effet rien gagné à la division en aiguës, chroniques et récidivantes ou récurrentes; il n'est pas douteux que chaque parlie enflammée de l'endocarde ne soit exposée à de nouveaux dépôts provenant du sang et cà de nouvelles désorganisations; l'association des deux états s'ensuit; des formes très aiguës d'endocardite peuvent se terminer par la sdcme et des /mow.svalvulaires très nettes; d'une autre part, la forme sclérotique se développe dans de certaines conditions où devrait se pro-
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(luire la forme exsudative, elle peut donc être primordiale o.i elle n'est pas toujours l'effet ni la terminaison d'une endocardite; enfin l'acuité apparente de la maladie dépend surtout de V extension de la localisation, puis de l'élévation de la température fébrile, du nombre plus ou moins considérable d'embolies, avec des frissons plus ou moins marqués, et non pas de la faculté de compensation du cœur, qui est d'ailleurs très variable individuellement. Il résulte de ces considérations que nous devons regarder une endocardite comme aiguë parce que, à cause de la brièveté de la maladie, l'autopsie ne nous montre que des altérations récentes; tandis que dans un autre cas, chez un individu résistant, une inflammation aiguë de même caractère prend un cours en apparence chronique, et mène à la formation d'une lésion valvulaire très manifeste (Rosenbach).
Aujourd'hui la question a changé de face. Il ne s'agit plus de l'anatomie, c'est-à-dire de l'endocardite végétante ou ulcéreuse, il ne s'agit plus de la durée ou de la marche de la maladie, c'est-à-dire de l'endocardite aiguë, ou chronique, ou récidivante. Le problème est tout entier de l'ordre étiologique, en d'autres termes dans le mode de développement et l'origine de la maladie.
§ I. — Wature et oris^ine «les lésions de l'entlocarditc. Endocardites expérimentales.
Le problème étiologique repose sur des données entièrement nouvelles qui ont remué de fond en comble toute l'étude de l'endocardite.
i° Nature des lésions valvulaires de V endocarde. — D'après toutes les données expérimentales et pathogéniques nous avons à nous demander s'il existe une inflammation de V endocarde, la réponse est très catégorique à cet égard;
TYPE KNDOCARDimili.
rcndocardite inflammatoire ne repose que sur des donnée-^ incertaines et doit disparaître du cadre nosologique. — Qu'est-ce qui la remplace? des thromboses et des colonies de microbes. II s'agit à l'appui de cette double réponse de chercher d'abord par la voie expérimentale ce que devienneni les lésions arlificielles pratiquées sur les valvules aortiques mitrales, Iricuspides. '
Persistance inoffensive des lésions. — Or nous verrons qu'il en est qui persistent sans dommages, sans signes, et tendent même peut-être à un processus réparateur.
Les lésions mécaniques une fois produites peuvent, après une destruction étendue des parties molles, surtout de l'endolhélium de l'endocarde, être suivies de la formation de dépois de fibrine, de thromboses sur les parties lésées comme dans l'endocardite chronique de l'homme; — c'est là ce qui a toujours fait croire à des produits inflammatoires de l'endocarde, qui en réalité ne sont qu'imaginaires ; ce sont des effets de la blessure ou de l'altération mécanique de l'endocarde.
Les dépôts thrombosiques ou pseudo-membraneux une fois produits à leur tour viennent s'imposer ou s'interposer sur la partie libre des valvules et déterminent des rétrécissements ou des insuffisances des valvules ; de sorte que des entraves à la circulation s'établissent en permanence : comment peuvent-elles prendre fin? Chez l'animal comme chez l'homme la cavité cardiaque située en amont de l'obstacle se dilate presque passivement, puis la paroi de la cavité surmenée par un travail nécessaire et exagéré sliypertrophie. Ainsi derrière l'insuffisance de l'orifice aortique le ventricule gauche se dilate ou s'hypertrophie; c'est ce qu'on voit chez l'homme ; c'est ce que nous allons reproduire sur les animaux ; — Vhypertrophie dans ce cas est dite compensatrice, parce qu'elle établit l'équilibre entre la force ex-
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pulsive du cœur et les obstacles à surmonter. Voilà pour les lésions et leurs effets. Nous savons que l'endocardite est tout, excepté une iiiflammàlion, nous savons qu'elle est une llirombosc. Voyons maintenant les origines de ces thromboses végétantes.
2° Origine badérique des endocarclilcs. — Ici, il n'y a plus désormais le moindre doute. La nature micro coccique des endocardites est facile à démontrer, et se retrouve dans toutes. Autrefois on accordait à peine le caractère parasitaire à l'endocardite dite ulcéreuse ; aujourd'hui on le retrouve aussi bien dans l'endocardite dite végétante. On n'a parlé d'abord que des parasites de l'état aigu, aujourd'hui on sait que la chronicité n'est qu'une endocardite aiguë passée à l'état durable et que les microcoques se retrouvent plus ou moins vivaces dans les deux cas. Cette question étant résolue, il s'agira de savoir si les colonies bactériques sont le point de départ, ou, ce qui est douteux, le point d'arrivée d'une infection seplique générale. Une dernière notion à acquérir sera celle-ci : étudier histologiquement les rapports des bactéries avec les divers genres de lésions, pour savoir ce qui reste de l'ancienne endocardite.
§ 2. — Lésions mécaniques artificielles.
Historique. — Déjà en 1878, Ot. Rosenbach chercha à créer des lésions valvulaires artificielles (Arch. f. exp. Path., t. 9). Ces lésions furent produites sur des lapins curarisés ou morphinés, ou sur des chiens, à l'aide d'une petite sonde boutonnée introduite dans la carotide gauche jusqu'aux valvules aortiques, ou bien dans la jugulaire interne jusqu'à la valvule tricuspide; quelques tentatives furent aussi faites à l'aide du valvulotome de Klebs sur la valvule mitrale; en tout 16 opérations dont G sur les chiens; la plupart (i//) étaient
TYPE liNDOCAIiDIQUE.
des lésions aorLiques ayant porté principalement sur la valvule aortiqiie postérieure qui fut en partie détachée.
Un premier fait est frappant dans toutes ces expériences c'est que même dans les désordres les plus considérables les valvules n'eurent pas d'influence appréciable sur la pression artérielle, laquelle monta très légèrement d'abord et reprit ensuite son niveau d'une manière permanente, qu'il se fût produit une insuffisance, ou bien une sténose accidentelle par la présence même de l'instrument. Il semble donc en présence de cette fixité de la pression, qu'il s'établit une compensation qu'on ne peut attribuer qu'au pouvoir d'accommodation où à une force latente du myocarde qui se montre à l'instant même où le trouble de la circulation vient de naître. Ce qui ne fut pas moins remarquable c'est que, sur 4 lapins opérés en même temps et présentant les signes de la lésion cardiaque, il y eut une fois une survie de 6 semaines, et trois fois une durée de 8 mois sans aucun trouble dans la santé de l'animal, ni dans la compensation du cœur; — chez trois chiens la mort survint subitement après une durée de plusieurs semaines; les autres animaux furent sacrifiés.
Chez les chiens qui survécurent, il se manifesta surtout une dilatation précoce du cœur, et plus rarement une hypertrophie musculaire; les muscles papillaires dans certains cas étaient aplatis, et d'autres fois dégénérés en substance conneclive; au résumé, il n'y avait pas là une véritable hypertrophie compensatrice.
Au point de vue des lésions elles-mêmes, on est frappé, dans un bon nombre de cas, de l'absence totale de toute manifestation inflammatoire, et même de tout dépôt de fibrine au voisinage delà blessure. Dans une deuxième catégorie de faits il existait des excroissances plus ou moins nombreuses, fibrineuses; mais la plupart rentraient dans la
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troisième et grande catégorie des endocardites bactériqites typiques dont nous allons bientôt constituer l'histoire. Dans toutes ces séries si diverses en apparence, il y eut une particularité inexplicable : les signes d'auscultation très nets, les souffles diastoliques considérables s'entendaient avec des lésions valvulaires qu'on vit plus tard être très minimes, mais accompagnées par les altérations des muscles papillaires, tandis que les souffles manquaient totalement à la suite de lésions souvent très étendues.
En 1887, M. Franck, sans connaître le travail de Rosenbach, publia le résultat de 75 opérations pratiquées sur les valvules aorliques chez les chiens. Il constata du côté du cœur un trouble immédiat dans le rylhrae et un état de distension facile à apprécier; du côté de la circulation périphérique une chute considérable delà pression, mais qui peu à peu remonta et dépassa môme la normale. Quand les animaux ne meurent pas, il s'établit une suractivité du cœur, aboutissant rapidement à l'hypertrophie ventriculaire, etcette suractivité étudiée explicitement par Rosenbach se révèle, d'après Franck, le plus souvent, mais non pas toujours, par la plus grande fréquence des systoles, et par l'exagération de la poussée systolique. Ce qui tend à le faire croire c'est que, dans les cas de réparation, la pression artérielle reprend sa valeur moyenne, grâce à l'énergie du cœur qui conduit rapidement le ventricule gauche à l'hypertrophie, grâce aussi à une suractivité des vaisseaux destinée à réparer les dépressions initiales, toutes ces réactions cardiaques et vasculaires étant provoquées par l'irritation des nerfs sensibles de la région sigmoïdienne.
Après ces intéressantes recherches, auxquelles on n'attacha pas une importance suffisante, ni au point de vue de la nature non inllammatoire des lésions (Rosenbach), ni au point de vue de la force compensatrice du cœur avant l' hypertrophie, je repris avec Gley toutes ces expériences dont
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les résiillats constituent la véritable préface de l'étude des !-ypes cliniques valvulaires, et de l'étiologie microbienne de l'endocardite dont nous compléterons d'abord l'historique.
En 1887 et 1888, nous avons essayé de déterminer expérimentalement (chez le chien) des lésions diverses du cœur, à l'aide d'instruments variés, sur la valeur opératoire desquels nous ne sommes d'ailleurs pas encore fixés, nos expériences étant en cours d'exécution.
Dès maintenant cependant nous pouvons distinguer une première catégorie d'expériences, qui comprend celles où nous n'avons pas trouvé de lésions appréciables à l'autopsie, malgré la constatation de troubles notables pendant la vie {tels que signes manifestes de lésion mitrale, dyspnée, etc.).
Tans une autre classe nous rangeons les expériences où les lésions que nous avons déterminées (constatées à l'autopsie) ont donné lieu à des troubles fonctionnels variés. ^ Enfin nous avons entrepris aussi une. autre série d'expériences consistant, après avoir produit mécaniquement une lésion valvulaire, à injecter dans le sang des cultures de divers microbes, dans le but d'amener de l'endocardite.
De ces essais il semble résulter jusqu'à présent que l'on peut constater des signes d'affections cardiaques assez graves, sans pourtant que les lésions produites soient en rapport avec cette gravité des symptômes. De plus, ces symptômes peuvent être assez variables. Enfin, nous n'avons jamais trouvé d'hypertrophie manifeste du cœur.
§ 3. — Endocardites liactériqucs expérimentales et cliniques.
Reprenons maintenant l'histoire des endocardites bactériqucs; après Rosenbach qui ne connaissait pas la nature des colonies microbiques, après Klebs qui vers la même époque
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(1879) réunit toutes les endocardites sous le nom de parasitaires, on commença à préciser la nature des parasites qui ont le privilège de provoquer la formation de l'endocardite.
En 1885, Ribbert entreprit des recherches sur la myocardite et l'endocardite artificielles, en injectant dans le sang des cultures de staphylococcus aureus. Pour cela il employa des cultures sur pommes de terre; il fit des émulsions, et en injecta à l'aide d'une seringue Pravaz dans l'oreille d'un lapin. Une demi-serin guée suffit pour produire une myocardite, c'est-à-dire des foyers manifestement d'ordre embolique et visibles sous la forme de points jaunes, qui au bout de vingt-quatre à quarante-huit heures contiennent à leur centre une colonie de cocci avec nécrose des fibres musculaires voisines. L'histoire de V endocardite ainsi artificiellement obtenue est bien plus intéressante. Son siège se fixait sur la valvule tricuspide ou mitrale ou sur les deux, jamais sur les valvules semilunaires; les points de prédilection étaient les bords libres et les parties voisines des fibres tendineuses, de même que les surfaces extérieures des valvules; les lignes de fermeture ne restèrent pas tout à fait indemnes; toutefois le processus endocardique n'avait pas de préférence pour ces régions, et ne se montra jamais sous forme d'excroissances régulièrement disposées en forme de verrues selon le type humain. La maladie endocardique se manifesta vingtquatre heures après l'opération sous forme de taches blanches, de '1 à 2 millimètres, formées par des colonies de microcoques, ayant pénétré plus ou moins profondément dans le tissu cellulaire des valvules. Après une séance de trentesix heures, les dépôts endocardiques sont plus arrondis et encore plus pourvus de colonies bactériques, le bord libre étant entouré de masses de thrombose et leur limite de texture étant indiquée par une zone de tissu à laquelle se rattache une infiltration nucléaire de la couche voisine.
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Plus tard les proéminences deviennent plus dures, plus étendues et envahissent la zone nécrotique dépourvue de noyaux, pendant que les amas de microbes se rapetissent et que les couches de thromboses se circonscrivent nettement par une surface striée ou lég'èrement lisse. Il n'y a pas de doute que ces processus, malgré quelques différences dans leur siège, cadrent parfaitement avec l'endocardite aiguë de l'homme. Ribbert arrive même sans lésion préalable, mais en usant de substances grossières (bouillie de pommes de terre microbifères) qui restent adhérentes aux coins ou aux attaches des fibres tendineuses ou qui pressent sur les surfaces des valvules, à déterminer une localisation et une pénétration des parasites dans l'endocarde. Cette endocardite expérimentale qui semble être le résultat exclusif de l'invasion des cocci à la surface des valvules ne se retrouve pas exactement chez l'homme, car pour l'endocardite humaine Koster avait déjà, depuis plusieurs années, démontré clairement l'existence d'invasions cocciques embnliques; il s'agit seulement de savoir, qui dans la genèse de l'endocardite mycotique de l'homme a le rôle principal, est-ce le microbe de la surface ou Vembolie microbique?
Wyf 'okowitsh, un élève du professeur Orth, fit paraître en 1884 'MD{Arch. de Virch., p. 103 et 1 04-) divers travaux cliniques et diverses recherches expérimentales sur le même suje Sur 11 cas à' endocardite bénigne, dont 8 présentaient les signes manifestes d'une inflammation verruqueuse, il ne trouva pas une seule fois les micro-organismes, ni à l'aide du microscope ni par les essais de culture. Par contre il réussit dans un cas d'endocardite ulcéreuse à cultiver les 'microccoci, et à montrer leur identité avec le staphylococcus pyogenus aureus de J. Rosenbach. A l'aide de ce staphylococcus endocardique, de même aussi à l'aide du streplococcus seplicus (Nicolaïer) et du staphylococcus aureus de diverses prove-
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nances, Wyssokowitsh institua des expériences sur le lapin, pour produireune endocardite artificielle. Pour cela il se servit, selon le procédé déjcà consacré, de la sonde qu'il introduisit par la carotide droite dans le cœur, blessa ainsi les valvules ; c'est par là qu'il injecta dans le sang des liquides parasitaires. A l'autopsie on trouva sur les valvules lésées et autour des dépôts grisâtres miliaires, composés de colonies parasitaires injectées, et contenues dans la fibrine, des colonies ayant pénétré dans le tissu environnant qu'elles frappèrent de nécrose et d'inflammation aiguë; l'analogie avec l'endocardite humaine fut complète, car on trouva dans divers organes des produits endocardiques, des embolies avec infarctus et abcès contenant les mêmes microbes que ceux de l'endocarde.
Les staphylococci étaient plus nombreux et plus répandus que les streptococci; par contre la quantité de microbes était moindre dans les végétations des valvules lors de l'injection de staphylococci qu'après l'introduction de streptococci.
Il est à noter que l'opération ne réussit plus quand les microbes destinés à faire l'endocardite furent injectés seulement deux jours après la section des valvules.
D'après ces expériences l'auteur considère, contrairement à Ribbert, que sans la lésion préalable du tissu des valvules, il est impossible de faire une endocardite microbique; elle manque aussi, malgré la lésion préalable, lorsque les staphylocoques ou streptocoques, au lieu d'être introduits par le sang, sont injectés par la peau ou par la trachée artère, ou bien encore si, au lieu des deux espèces de microbes, on injecte dans les veines des microcoques létragones ou des pneumocoques, en un mot d'autres microorganismes pathogènes ou des slrepto oustaphylocoques.OrlhcroitjCommeson disciple, et contrairement à l'opinion de Kôster, que les cocci injectés envahissent, de par le courant des gros vaisseaux,
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primitivement les valvules lésées, et n'y arrivent pas par voie emboliqiie; l'endoUiélium étant entamé, les cocci peuvent s'installer dans les tissus; la cause mécanique serait donc suffisante pour fixer les microbes qui circulent dans le sang, et ce qui le prouve, dit-il, c'est que deux à trois jours après, malgré la persistance des déchirures, il ne se produit plus d'endocardite par l'injection de cocci. A cela Baumgarten répond qu'à ce moment les rugosités internes des vaisseaux qui fixaient les microbes sont déjà comblées. Il croit avec Ribbert que, sans lésions de la valvule, une infection du tissu valvulaire normal par les cocci circulant dans le sang est possible.
Mais voici Ribbert lui-même qui revient sur son opinion ; il avait constaté d'une manière absolue la myo et endocardite, c'est-à-dire la localisation des microbes sur la surface intacte des valvules, et considéré l'endocardite artificielle comme embolique. Malgré ces contradictions, l'explication de l'endocardite humaine, Vew.holie microbique, d'après les recherches deKôster, ne saurait être contestée.
Nous allons voir bientôt la même discussion de hiérarchie s'élever à propos de l'infection locale consécutive et de l'infection générale primitive.
Mais continuons la chronologie.
Au congrès de i 884 (Strasbourg), Weichselbmim confirme à peu près les opinions d'Orlh et de son élève; je dis à peu près, car il a constaté aussi les microbes dans ['endocardite verr ligueuse, et particulièrement les streptocoques qu'il a pu cultiver, de sorte qu'avec Klebs et Kôster il tend à généraliser la nature mycotique de l'endocardite. VoiwVendocardite ulcéreuse le doute n'est plus permis; dans trois cas, Weichselbaum trouva une fois le streptocoque, une fois le .staphylocoque et une troisième fois tous les deux.
Frànkel et Sanger examinèrent douze cas d'endocardite,
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dont une seule fut ulcéreuse, les autres furent verruqueuses ou granulo-prodactives. Dans neuf de ces cas, la culture montra les microorganismes, bien que parfois l'examen direct ne donnât rien; six fois il s'agissait de staphylocoque aureus seul ou avec d'autres microbes : un cas de staphylococcus pyogenesai6its,deux cas de staphylococcus cœmis (de Passet), un cas indéterminé, un cas de bacille fœtide immobile, et un signalé récemment dans cette étude. Pour ces auteurs, il n'y a pas de différence entre l'endocardite ulcéreuse et la verru- ^ queuse ; la première seulement est plus pourvue de bactéries; mais même dans les endocardites anciennes ou à rechute, ils admettent le retour de végétations microbiques. Si l'endocardite est plus souvent à gauche, c'est que ces microbes ont besoin d'oxygène?
En 1887, 0. Rosenbach vérifia ses premières expériences qui avaient été très remarquables {D. med. Wocli., 4887, n" 32), et les soumit à Texamen moderne de labactériologie; de plus, il souleva la question d'origine (voir chap. i).
Récemment, Netter étudia le rapport de l'endocardite aiguë avec \^ pneumonie, à l'aide de quatre-vingt-deux faits dont neuf personnels. D'après l'auteur, l'endocardite pneumonique est due, dans la grande majorité des cas, à l'invasion des micrococci dans le tissu valvulaire, laquelle a lieu après ou avec, rarement avant la pneumonie. Le microbe est celui de Frànkel; il fut observé dans sept cas de pneumonie mortelle, cultivé après avoir été isolé des valvules, et la culturc donna lieu à une pleurésie fibrineuse avec pneumonie. D'une autre part, l'auteur réussit à l'aide de microcoques retirés des poumons hépatiés à produire Vendocardite chez le lapin, auquel on lésa d'abord les valvules. Les végétations valvulaires obtenues renfermaient de nombreux cocci analogues à ceux qui avaient été inocules; la lésion artificielle était donc due à l'introduction et à la multiplication des cocci.
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Il y aurait donc sûrement une endocardite d'origine pncu-
188b), ou 1 endocardite pneumocoque précéda la pneumome. Outre l'endocardite par les pneumocoques ordinaires, Il peut survenir aussi une endocardite par slreplocognes, SI ce microbe s'introduit secondairement dans le poumon.
Fin-. 1. _ Coupe d'un bourgeon développe sur une dos faces d'une valvule sigmoïde de l'aorte, pros de son implantation a l'anneau fibreux, dans un cas d'endocardite infeclieuse. (On voit de nombreuses colonies de microbes disséminés dans toute l'étendue de la préparation.) Fort grossissement (d'après Cornil).
Fiy. 2. — Diverses variétés de microbes observés dans l'endocardite ulcéreuse. — On voit que ce sont tantôt des coccus très petits ou assez gros isolés ou associés, souvent en chapelets,tantôt des bâtonnets, tantôt enfin dos pneumocoques. Très fort g-rossisseinenl.
Sânger trouva aussi deux cas d'endocardite ulcéreuse pneumonique qui s'est formée par la pénétration du sang micrococcique dans les valvules (Klebs), ou par une embolie coccique des vaisseaux des valvules.
Stinger trouva aussi à l'autopsie d'une hjphique une endocardite verruqueuse récente, sans bacilles, mais avec de nombreux streptocoques, qu'on constata aussi dans une glande mésenlérique gonflée, et qui provenait sans doute d'une ulcération typhique.
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Il surgit maintenant laquestion depnorité de la microbie de l'endocardic ou de la microbiémie?
§ 4. _ L'ciulocarclîte est-cllc prîmîlîvc ou consécniîvo à une mîcrobîcmîc.
Otto Rosenbach dénie à Wyssokowitsch, Orth et Ribbert la valeur étiologique de leurs expériences en tant qu'applications à l'homme, et arrive à cette conclusion que, ni les expériences ni les recherches anatomiques ne sont à même de nous expliquer la prédisposition à la maladie myco tique. 11 plaide en faveur de cette idée soutenue par Litten, il y a déjà dix ans, que V endocardite ulcéreuse maligne, avec ses localisations cardiaques si peu marquées et sa discordance avec les phénomènes généraux si graves, doit cesser d'être rangée dans les maladies du cœur pour prendre place dans la microbiémie ou sepsie. L'endocardite microbique n'a pas d'agent infectieux spécifique, cela est certain. Les microbes les plus divers peuvent immigrer dans l'organisme et produire une localisation endocardique sur les valvules, mais à la condition qu'on aitréalisé une affection mécanique préalable sur le tissu de l'endocarde. Mais, comme le dit Baumgarten, la localisation des microbes circulant avec le sang dans les valvules dépend de ce que, précisément au moment de la fermeture des valvules, il se trouve retenue une petite quantité debactéries pyogènes pour faire l'infection et s'inoculer dans le tissu des valvules; ensuite de ce que, pour celte inoculation, il faut des causes auxiliaires, comme l'inclusion de ces microorganismes dans le thrombus, des défectuosités des valvules par la desquammationdes endothéliums dégénérés en graisses, des rugosités par d'anciennes excroissances endocardiques ou par des dépôts de thrombose sur les valvules. Rosenbach avecKundrat ne prend en considération
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des dépôts de Ihrombus; mais l'endocardite prit naissance
ZT::Z" ""''^"'^"^ veineruncinjectLn de slaphï ococcus aureus ; les microbes envahissent^ points
plient en determmant l'inflammation là de même que dans les depuis Ihrombosiques adliérenls.
Noculé des divers microbes. - Si maintenant que le fait reste acquis, on cherche à déterminer la nocuilé des divers microbes endocardigènes, on arrive, avec Stern etHischler, auxresu tats suivants: ils ont expérimenté avec les produits (fo.e, rate d une endocardite ulcéreuse; après avoir lésé les va vules,ils ont injecté dans la veine de l'oreille le liquide de eullure pure, d'où il résulta une endocardite avec des foyers de suppuration dansles poumons et le foie. La plus faible de ces cultures était le slaphylococcus albus; le strcplococcus et surtout le staphylococcus pyogène aureus agissent d'une manière plus inlense; les trois réunis tuèrent rapidement 1 animal.
mparlition clinique (femrà-oi/es.-Weicliselbaum a esa-
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miné quatorze cas d'endocardite ulcéreuse et deux cas d'endocardite verruqueuse qui ne contenaient pas de microbes, tandis que dans douze cas de la première catégorie la démonstration par culture fut décisive. Il s'agissait six fois de streptococci pyogènes, trois fois de streptococcus pneumonia?, deux fois de diplobacillus brevis endocarditis, une fois de micrococcus conglomeratus, enfin d'unbacille non cultivable. La plupart de ces cas appartiennent à l'endocardite à rechute, les deux cas frustes à une endocardite en voie de guérison. Dans six cas ily avait à côté de l'endocardite encore un autreprocessusmorbide (suppurations, 4 ; pneumonies, 2) .
Des expériences furent faites avec les cultures pures (inj ection dans le sang après une lésion préalable des valvules), et le résultat avec les cinq genres de bactéries fut régulièrement positif. L'endocardite aiguë peut donc être provoquée par des bactéries très diverses. L'auteur ajoute que le résultat négatif des deux injections de bactéries d'endocardite verruqueuse ne prouve rien contre la nature microbique; il est du même avis que Frânkel et Sânger.
Résumé. — Il découle de ces recherches expérimentales et de cette doctrine de la pathogénie de l'endocardite qu'au point de vue clinique, il n'existe qu'une seule espèce d'endocardite, c'est l'endocardite micrococcique, qui suit son cours tantôt impétueusement, tantôt plus lentement et qui mène rapidement à la mort par faiblesse du cœur ou par des embolies microbiques à forme hémorragique et par d'autres métastases. D'autre fois, c'est le cas le plus fréquent, des lésions valvulaires se développent lentement à la suite des rétractions de tissu ou des dégénérations provenant de l'endocardile aiguë ou chronique. S'il en est ainsi, il n'y a pas d'inflammation; il y a des endocardies.
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§ 5. — L'cndocaiaitc n'est «ne inflammation.
Si la bactériologie domine toute la scène locale, puis oénérale, il ne s'agit plus d'inflammation; elles sont subordonnées aux invasions micrococciques qui produisent des effets très uniformes. Ziegler, un des meilleurs anatomopathologistes de l'Allemagne, vient de poser et de résoudre cette question des lésions de l'endocarde (Congrès de Wiesbaden, avril 1888). La texture et le développement des verrucosités endocardiques ont, dit-il, été mal interprétées; ordinairement on les considère comme le produit d'exsudations inflammatoires et de proliférations de tissu. Mais dans les premiers temps de leur existence, elles ne sont que des thromboses, consistant essentiellement en amas de masses grenues privées de cellules, qui sont parfois encore couvertes de fibrine filamenteuse renfermant des globules blancs et rouges. Ces thromboses sont bientôt traversées par du tissu endocardiaque sous-jacent, qui devient proliférant et se trouve remplacé graduellement par du tissu cellulaire. De petits thrombi peuvent disparaître entièrement et céder la place à une quantité de tissu cellulaire. Des gros thrombi il y a souvent des restes de masse granuleuse qui devient calcaire.
Les thrombi endocardiques se forment souvent dans des points qui sont altérés par des cocci. C'est un processus qui se combine de bonne heure avec des actes dits inflammatoires, et on peut lui appliquer à bon droit le nom d'endocardite bactérique ou mycotique. Dans d'autres cas les bactéries manquent et aussi les altérations inflammatoires, de sorte que ce processus ne constitue nullement une endocardite ; on ne peut parler ici que de thrombi endocardiques.
Leurs causes sont sans doute des troubles de circulation
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et des déo-énérescences de l'endocarde bienlôl suivies d'épaississement et d'induration. Ils se développent principalement dans le cours des maladies aiguës et chroniques produisant l'épuisement, telles que les infections fébriles, la îuberculosc, les maladies ulcéreuses de l'utérus, le carcinome de l'estomac, la leucocythémie, enfin le marasme sei^ile — On peut les appeler des thromboses marastiques.
En somme, dit-il, il n'y a qu\unè vraie endocardite et celle-ci est bactérique; son genre de bactérie peut présenter des formes diverses; elle mène h Vulcéraiion du tissu val- Yulaire, en partie aussi à la formation d'efllorescences, c'est-à-dire de thromboses, qui deviennent plus tard des iractus connectifs. Les autres verrucosités des valvules et de l'endocarde pariétal qu'on considère généralement comme une endocardite bénigne ne peuvent pas passer pour des endocardites, attendu que le processus inflammatoire y fait défaut ; ce sont en réalité des thromboses endocardiques aux diverses périodes d'organisation, qui ne sont pas dues à une inflammation du tissu endocardique, mais bien à des troubles de circulation intracardiaque.
Ainsi tout le problème de l'endocardite se trouve résolu d'une manière absolument contraire à tout ce que nous savions. Il ne s'agit plus d'inflammation, et la thérapeutique dite antiphlogistique en sera bannie; il ne s'agit plus d'endocardites simples et bactériques, elles sont toutes baclériques; c'est le parasite lui-même des maladies infectieuses, spécifiques, rhumatismales qui est la cause de tout.
Récemment Gilbert a trouvé, en outre, un microbe spécial deTendocardie; le même auteur avait déjà constaté que ce microbe peut, en étant injecté dans le sang, déterminer une cndocardie, sans que les valvules aient été préalablement lésées; c'est un grand progrès dans la voie expérimentale.
CAUSES ET CLINIQUE
§ 1 — Origines baelérîques des endoeai di
es.
L endocardite, avons-nous dit, est une thrombose micro- Mue, et elle se reconnaît par un agent microbique défini • dans la plupart des cas elle se forme en tant que localisation à la suite d'une maladie générale, ou d'un produit virulent.
Un premier groupe d'agents infectieux comprend les diverses formes de pyémies d'origine traumatique, parmi lesquelles Il semble falloir admettre les opérations pratiquées sur le système génito-urinaire (Lancereaux) et même les cathétérismes.
A côté de ces septicémies il faut placer les affections virulentes puerpérales, qui sont si souvent le point de départ de l'endocardite ulcéreuse (Decarnière, Sée, Michel, Sevestre Lancereaux, Westphal).
Un deuccième groupe comprend les fièvres. La malaria indiquée par Lancereaux doit sa malignité aux plasmodies décrites par Laveran. La fièvre typhoïde ou plutôt le bacille typhique peut être le point de départ de l'endocardite, cela est
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vrai surtout quand il y a plusieurs microorganismes. Sànger a vu une infection secondaire mixte sous forme de dépôt récent de streptococcus pyogenus chez un typhique. Parmi les maladies infectieuses éruptives, il faut compter surtout la scarlatine, qui elle aussi peut se compliquer de streptococcus (Frânkel et F,reudenberg). Vérésipèle bien que signalé par Sevestre, la variole bien qu'indiquée par Desnos et Guchard... et surtout la rougeole jouissent moins de ce fâcheux privilège que les autres maladies infectieuses.
3" Un troisième groupe comprend le bacille tuberculeux et le pneumococcus bien autrement efficace pour produire l'endocardite.
4° Un quatrième groupe comprend la diphtérie qui se complique souvent de ce grave accident.
5° Il reste à signaler la syphilis et la gonorrhée.
6° Rhumatisme. — Enfin le plus grand nombre des endocardites est du domaine du rhumatisme.
Le rhumatisme détermine presque toujours une endocardie végétante, qui est peuplée de microcoques, Birsh Hirschfeld (voir Congrès de Wiesbaden, 1888) a rapporté cinq faits qui paraissent probants. Dans l'un on trouva sur une ancienne lésion des productions verruqueuses récentes, des thromboses à la surface et dans les végétations, des staphylocoques ; cependant l'examen du sang et des jointures ne démontra pas de microbes. Un deuxième fait se rapporte à un rhumatisme cérébral ayant duré quatorze jours; ici on trouva encore des streptocoques, m^is où, dans les articulations? Les autres faits ne sont qu'indiqués. L'auteur se demande si l'endocardite n'est pas une infection secondaire, attendu que le rhumatisme aurait produit dans l'endocarde des conditions favorables à la fixation de germes arrivés accidentellement dans les voies circulatoires. Rappelons d'ailleurs que dans certains cas on n'a pu apercevoir les cocci dans les tissus, et que l'injection
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de ces tissus a reproduit cependant des microbes sur les animaux.
Rhumatisme clioréique. — A côté du rliumatisme figure le rhumatisme choréique; en Allemagne on a jugé cornme rares les connexités de la chorée avec le cœur. Prior n'a trouvé que 5 cas d'endocardites sur 92. Rossbach cite néanmoins un cas des plus probants; il s'agit d'une endocardite qui précéda la chorée de huit jours. C'est surtout en Angleterre que les rapports ont été démontrés par les autopsies (Clifford Albut et Gee) ; elles indiquent la corrélation exacte entre la chorée et l'endocardite, et d'une autre part celle des deux affections avec le rhumatisme. La difficulté du problème provenait surtout de la confusion établie entre la chorée rhumatique et les chorées par lésions cérébrales, comme les tumeurs ou comme les embolies du corps strié, ou les chorées posthémiplégiques. Il n'est pas étonnant qu'une pareille conception ait fait méconnaître la relation de la chorée avec le rhumatisme ou avec les lésions valvulaires. Les embolies cérébrales résultant de ces lésions ne sont pas, comme on fa dit en Angleterre, les causes de la chorée; elles sont l'effet de la lésion cardiaque rhumatochoréique.
Causes prédisposantes locales et individuelles. — Il CSt
bien entendu que c'est chez les endocardiques d'ancienne date que le terrain est plus favorable au développement ou à la recrudescence d'un processus pathologique sur les valvules, ou à l'invasion des microbes, ou à leur multiplication. Dans tous ces cas la lésion antérieure (mécanique ou organique), favorise la microbiose locale.
Je fais abstraction ici des rares cas d'embolie microbique directe du tissu valvulaire, dont ia texture semble, d'après les recherches anatomiques précises de Sanger, Coen, Darier. etc., forcément devoir exclure les valvules aortiques,
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privées dp vasa vasnrum, tandis que la vascularité habituelle des valvules mitrales constitue le terrain le plus favorable à ces formations eraboliques ; mais cette prédilection pour la valvule mitrale n'existe pas dans le rhumalhrne articulaire aigu, et ce ne sont pas toujours non plus les cas les plus graves, les plus fébriles qui entraînent le développement de l'endo- Déricardite. L'opinion contraire relative aux cas graves du rhumatisme comme cause certaine d'endopéricardite date de l'époque où l'endocardite ulcéreuse n'était pas considérée comme une pyémie, et ou l'affection articulaire septique était toujours inscrite comme rhumatismale. On sait seulement que dans la polyarthrite l'endocardite est plus fréquente que dans les rhumatismes monoarticulaires où l'endocardite valvulaire est très rare.
En raison de ces diverses causes, l'endocardite peut atteindre tous les âges et les deux sexes. Elle est fréquente chez les enfants, par suite de la fréquence des virus éruptifs; elle paraît étrange si on oublie ou méconnaît les excroissances endocardiques développées seulement dans la dernière maladie. Le maximum de fréquence est dans l'adolescencie à cause du rhumatisme, et, chez les adultes de trente à quarante ans, à la suite de fatigues et des lésions habituelles à cet â;:e. Chez les rhumatisants la maladie a d'autan I plus de probabilité que l'individu est plus jeune ; toutefois la pericar(iiLi> à cet âge est tout aussi fréquente. Dans la vieillesse il s'agit surtout des processus scléreux.
Le myocarde participe souvent à l'endocardite, et dans ce cas on trouve à travers la substance du cœur de petits foyers disséminés, en partie emboliques, en partie produits par une lésion idiopathique ou de nutrition. Kôster admet même que Ips duretés (ibreuses qu'on trouve à la pointe des muscles papillaires doivent être toujours ramenées à une origine embolique microbique; mais Rosenbach fait observer qu'ici
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il existe des atrophies par compression ou des scléroses par suite d'inflammations préalables nées sans embolie.
Endocardite pariétale. — Une autre condition éliolooique est celle-ci : sous le nom d'endocardite pariétale, Nauwerk a décrit une inflammation plus ou moins chronique de l'endocarde avec un fort développement de tissu cellulaire; inflammation qui atteint dans une grande étendue les parois des cavités du cœur et la cloison, sans altérer l'appareil valvulaire au point d'y produire un trouble fonctionnel réel; ce processus ne mène pas seulement dans les couches superficielles jusqu'à la formation de cicatrices, mais il envahit avec les signes manifestes de l'inflammation la région sous-endocardique et les parties voisines du mijocarde; ce serait là une condition étiologique importante pour la formation d'un cœur spontanément affaibli, de même aussi pour la production d'une insuffisance valvulaire de la mitrale et de la tricuspide par suite de l'inflammation des muscles papillaires. Cette question mérite d'être discutée à propos de la dilatation spontanée du cœur.
§ 2. — Symptômes de l'cudocardic.
Début latent. — Dans un grand nombre de cas, surtout chez les rhumatisants, l'endocardie est absolument silencieuse; pas de fièvre, pas de douleurs, pas d'oppression, rien à l'auscultation; puis pendant la convalescence on entend quelque bruit de souffle à l'un des orifices, puis tous les signes d'une lésion sigmoïde ou mitrale.
Début subit. — Parfois l'endocardite éclate parles troubles les plus intenses du cœur, des palpitations violentes, et surtout par la soif d'air et un sentiment d'oppression; souvent aussi il s'agit de dyspnée thermique.
Fièvre. — La fièvre est fréquente et cela surtout avec la
forme hectique, avec des différences matinales et vespérales allant jusqu'à 5 degrés, et entrecoupées de frissons réguliers d'après le type de la fièvre intermittente, lesquels frissons sont presque toujours l'indice d'embolies, comme les paroxysmes violents et subits de fièvre indiquent une invasion nouvelle de microbes infectants. — Leyden distingue quatre formes de frissons intermiltents. Le premier groupe répond aux endocardites des processus pyémique et septique; le second comprend les cas dans lesquels il survient des frissons erratiques à côté d'une fièvre irrégulière. A la troisième catégorie appartiennent les cas dans lesquels la fièvre intermittente survient sans qu'on puisse reconnaître une maladie du cœur pendant longtemps; le quatrième groupe comprend les observalions avec fièvre intermittente survenant chez un cardiaque vrai et manifeste.
Circulation. — Le pouls présente dans les endocardites bien accusées, et sur toutes les artères les caractères très nets d'un pouls d'excitation avec des ondes très élevées et sautillantes, qui de même d'ailleurs que l'activité augmentée du cœur, sont souvent sans rapport avec le peu d'intensité de la fièvre existante. Ces pouls surexcités doivent être attribués à une irritation réflexe du myocarde, partant de l'endocarde et être mis en parallèle avec les ondes du pouls provoquées par l'irritation mécanique de la surface interne du cœur (Rosenbach, Fr. Franck).
L'irrégularité du pouls accompagne souvent l'endocardite • parfois elle n'est que périodique ; il y a souvent aussi de l'accélération. Rosenbach a noté une fois le pouls bigéminé.
Troubles divers de circulation. - Après que IcS trOublcS
fonctionnels ont été plus ou moins compensés, il arrive souvent des signes de circulation insuffisante : l'accélération de a respiration (indépendante de la fièvre), de la cyanose, des stases dans les poumons ou dans les organes abdominaux.
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Embolie» "précoces, — C'est là aussi qu'il faut signaler l'apparition si fi'équHnte des embolies qui, engagées «lans les vaisseaux du poumon, se traduisent par les symplômes d'une pneumonie locale circonscrite par des frottements pleurnux et par l'hémoptysie; dans les reins par l'albuminurie et l'hématurie, dans la rate et le foie par le gonflement subit, localisé ou diffus, et la sensibilité de ces organes; dans l'encéphale, par l'aphasie ou d'auti es paralysies.
Bruits de souffle. — L'examon physiquc donne parfois des résultais très frappants, d'autres fois très douteux. Dans les lésions peu marquées du tissu des valvules, les fonctions de ces organes sont si peu altérées, qu'il existe au plus quelques bruits faibles ou même à peine apprériables. L'endocardite étant plus étendue et localisée à des parties qui sont très importantes pourlalermeture des valvules (les produits nouveaux ayant toujours leur siège sur les régions valvulaires dirigées vers le courant sanguin) ou qui, en formant de petits anévrysuies, immobilisent la valve ou rétrécissent l'ouvei ture, les bruits peuvent ainsi devenir caractéristiques comme dans les altérations valvulaires bien formées. Mais il arrive souvent aussi que l'action du cœur, étant faible et rapide, annule les conditions favorables à la formation d'un souffle cai'actéristique, et qu'il devienne impossible alors de préciser les bruits. Dans les cas de végétations flottantes naturellement, ces bruits sont très variables; ils disparaissent pour reparaître, selon que par le déplacement des excroissances Touveiture est plus ou moins envahie, ou que le cours du sang est plus ou moins obsirué. Ces bruits peuvent cesser tout à coup à la suite d'une grosse embolie; la végétation flottante est alors arrachée par le courant sanguin, cl l'embolie entraînée au loin, de sorte que l'orifice où le bruit se développe devient maintenant entièrement libre et perméable au courant sanguin. C'est le moment de rappeler
ce qui se passe dans les endocardites expérimentales.
Dans les lésions artificielles des valvules artérielles ou veineuses il se déveloi)pe immédiatement après l'opération un souffle bien caracléristique, diastolique ou systolique; c'est ce que nous avons vu pendant plusieurs mois chez un chien auquel nous avons fait une insuffisance mitrale; puis tout à coup le phénomène disparut. Rusenbach a vu de même disparaître ce souffle, bien que l'autopsie démontrât de vastes destructions et d'énormes dépôts sur les valvules. — 11 faut admettre ici que les coagulums fibrineux nouvellement formés et très adhérenis ont été à même de fermer temporairement les perles de substance.— Dans d'autrescas, au contraire, on ne trouve après l'opération, sur les valvules aortiques, et par suite d'une activité cardiaque énormément accélérée et augmentée, que des bruits indéterminés ou des sons clairs, cavitaires proprement dits, tandis que quand le cœur a cessé de subir sa profonde perturbation, il se manifeste un bruit diastolique très nî>L Chez beaucoup d'animaux opérés, on trouve une mobilitédes bruits acoustiques, une variabilité très caractéristique qui existe aussi chez l'homme atteint d'endocardite; ces faits d'expérimentation s'harmonisent parfaitement avec les faits de pathologie humaine (Rosenbach, Gley et Sée).
Percussion. Dilatation du cœur. — Les données fournies par la percussion sont très insignifiantes au début, tant qu'il ne s'est pas formé une lésion valvulaire. Plus le trouble fonctionnel des valvules devient marqué, plus vite surviennent les dilatations et les hypertrophies des divers segments du cœur que la percussion peut révéler. Même dans les stases rétrogrades relativement marquées, comme il arrive dans les destructions endocardiques, presque toujours au total encore modérées, de même aussi dans les lésions expérimentales, la dilatation qui survient ainsi est à peine démontrable.
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et elle n'arrive à V hypertrophie qu'au bout d'un certain temps, attendu que la force en réserve dans le muscle cardiaque produit la compensation d'une manière étonnante. L'étendue plus marquée du choc du cœur, chez les enfants, dépasse bien souvent la ligne mamillaire gauche, mais une extension plus marquée de la matilé cardiaque qui se manifeste de bonne heure n'est pas toujours le résultat d'un agrandissement du cœur; cette malilé augmentée provient de la rétraction des bords antérieurs du poumon, comme on l'observe souvent dans les maladies fébriles et lors du décubitus dorsal prolongé.
Léiiions diverses. — Il faut aussi parmi ces lésions cardiaques et parmi les lésions de voisinage, citer la myocardite, ]a péricardite, la pleurésie qui se propage souvent au poumon avec et par la formation d'infarctus.
Embolies tardives. — D'autres lésions sont à signaler, entre autres les néphrites ; elles résultent de grosses embolies des vaisseaux du rein, ou bien elles représentent l'image d'une néphrite aiguë parenchymateuse , quelquefois enfin une néphrite aiguë hémorragique diffuse comme celle qu'on obtient par voie expérimentale. Signalons enfin les abcès emboliques du foie (avec ou sans ictère) et de la rate.
U encéphale est souvent le siège d'accidenis graves, qui sont la suite de simples troubles mécaniques de la circulation ou des troubles de la nutrition générale; mais le plus souvent l'effet de l'oblitération des vaisseaux par des embolies.
Dans l'état puerpéral on observe les mêmes phénomènes. Westphal et Siolis ont même cité des cas de manie puerpérale d'origine embolique.
Lésions de la rétine. — Ce sont les embolies de la rétine qui ont le plus d'importance au point de vue du diagnostic.
§ 3. — Dlas;iius(ie de l'endocardite.
Le diagnostic de l'endocardite présente toutes sortes de difficultés tout d'abord comme localisation. Un léger souftle à l'un des orifices, de même aussi une ampliation du cœur peuvent souvent être rapportés à l'état d'anémie ou à l'état de fièvre concomitants; il n'y a que quand l'intensité de la fièvre est sans rapport avec l'excitation du cœur et des autres symptômes de l'appareil circulatoire, que le souffle a une valeur et indique une péricardite ou surtout une endocardite; encore ne peut-on la considérer comme primitive que quand on est à même d'exclure une lésion valvulaire avec ses signes caractéristiques, ce qui n'est possible que si l'on connaît le malade auparavant. Dans tous les autres cas, même quand les renseignements fournis par les malades
.e fournissent aucune donnée sur les troubles habituels des lésions du cœur, on n'est pas en droit d'exclure d'une manière positive une endocardite à récidive, attendu que certaines formes de l'endocardite évoluent d'une manière latente pendant longtemps et n'arrivent à la connaissance des malades et du médecin qu'à l'occasion d'une exacerbalion subite.
Indices divers. — Souvent la maladie ne se révèle que par une embolie du cerveau, l'apparition de diverses paralysies, le gonflement du foie ou de la rate par une embolie, ou bien une emhoVie pulmonaire ; dans ces cas, après avoir cherché vainement toutes les thromboses qui peuvent donner naissance à ces diverses embolies, force est de les expliquer par le détachement d'un caillot parti de la thrombose endocardique.
Signes locaux divei^s. — Peut-être y a-t-il d'autres signes locaux qu'un léger souffle; ainsi s'il survient une perforation ou déchirure des valvules, on peut entendre en ce point un
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bru.t brusque et vibrant. De même aussi si des fragments d. bbrine déposée viennent ensuite à flotter dans le courant sanguin, on perçoit un piaulement; naturellement ces bruits doivent disparaître brusquement, si le bouchon flottant et entraîné par le courant.
Signes des formes pyemiques el des formes bénignes de Vendocardile. - Le diagnostic de la sepsie se traduit par le gonflement de /a m/., par des affections particulières de la peau des hémorragies ou certaines formes érythémateuses; mais
surtout par les hémorragie, rétinienne*. Ce SOUt CCS hémor-
ragies qui élablissent la distinction la plus sûre entre la
forme/)ymi><ederendocarditeetlaformedite6em(7,?emycotiqiie, qui ne doit sa marche foudroyante qu'à l'état massif des végétations valvulaires flottantes comme matériaux prédestinés à faire des embolies ; car bien que la dernière catégorie de la maladie endocardique ressemble à la forme pyémique par les frissons répétés à l'occasion des multiples embolies, et pouvant par les progrès croissants de la faiblesse du cœur mener à la mort, cependant elle diffère totalement de l'endocardite ulcéreuse maligne bactériqae , c'està-dire de la maladie générale septique, avec ses principaux symptômes entre autres avec les petites hémorragies dues à un amas de micrococci. Il est difficile, comme on le voit, de distinguer les endocardites qui mèneni à une maladie générale, à une sepsie, d'autant plus que les signes des lésions valvulaires, ou que les troubles de la maladie endocardique susceptibles de se signaler par l'aus(;ultalion, sont rarement sufflsants pour permettre de ramener avec sûreté l'état pyémique à son lieu d'origine dansle cœur. Les marques
cliniquesducœurétantamoindries comme dans l'autre forme delapyémie occulte, où les portes d'entrée et de sortie des agents infectieux sont mnsquées, ledingnostic ne peut plus se faire pendant la vie (Roscnbach).
Diaqnostic. — Le diagnostic oscillera entre la typhoïde, la pyemie et la tuberculose miliaire. En général, la distinction se limitera aux deux premières maladies, car l'ophtalmoscope suffit pour éliminer la tuberculose; au contraire la présence de cerlains caractères, comme Viclère, les frissons, les hémorragies rétiniennes, indique l'existence d'un état pyémique. Peut-être pourra-t-onaussiàl'aide du bacille typhique reconnaître la typhoïde en explorant la rate.
§ 4'. — Pronostic.
Chaque forme de l'endocardite et ses effets sur l'appareil vasculaire impriment au cours de l'endocardite des variations tellement nombreuses qu'une espèce bénigne peut se terminer par de graves embolies ou par de l'œdème pulmonaire et qu'une maladie en voie apparente deguérison peut récidiver. Une insuffisance valvulaire subite par suite d'une ulcération perlbranie ou par la séparation de tendons enflammés peut entraîner la mort. Souvent aussi et en sens inverse une endocardite violente avec des symptômes redoutables passe à l'état chronique qu'il est impossible de prévoir. Le plus dangereux c'est qu'une endocardite se complique d'un état septique, ou bien qu'elle apparaisse comme partie intégrante d'une sepsie générale, c'est-à-dire d'une maladie générale microbique. Dans les deux cas, les endocardites sont microbiques, mais il s'agit de savoir si les microorganismes, ayant envahi primordialemenl l'organisme et produit ainsi l'endocardite, ont déterminé d'abord des lésions locales de l'endocardite sans pouvoir se répandre au delà des valvules, puis ont fini par pénétrer dans le torrent circulaire et par provoquer unemaladie générale, ou bien si, sous l'influence demaladies intercurrentes ou d'une cause débilitante, il se fait une nouvelle invasion générale d'organismes pathogènes ? C'est ce qu'on ignore
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jusqu'ici. Il est à supposer toutefois qu'à une embolie non infectieuse et inoffensive d'abord d'un organe, viennent des parties voisines .se joindre des agents infectieux auxquels les troubles de circulation fournissent le terrain de développement nécessaire pour aller nuire ensuite à tout l'organisme; c'est une infection locale secondaire (Rosenbach).
GÉNÉRALITÉS SUR LES LÉSIONS VALVULAIRES ÉTIOLOGIE. — ANATOMIE
Sous ce nom de type valvulaire ou de lésions valvulaires je comprends au point de vue clinique deux genres d'altérations des valvules et des orifices ; les unes donnent lieu à des modifications du cours du sang manifestées à la fois par des phénomènes subjectifs et par des signes physiques, c'est le type valvulaire complet ou manifeste; les autres altérations ne donnent lieu à aucun trouble fonctionnel, mais à des signes d'exploration indiscutables, c'est le type valvulaire fruste ou incomplet. Il arrive tous les jours qu'on constate les lésions les plus marquées chez des individus qui n'en ont pas conscience et qui n'en sont nullement troublés; c'est la lésion inoffensive des animaux opérés.
Il est enfin des lésions qui sont du domaine exclusif de i'anatomie el ne se reconnaissent paspendant la vie ; on trouve en effetsouventàl'autopsie des lésions trop peu marquées pour troubler physiquement la circulation ou les tons ou la forme du cœur, ou bien trop éloignées des points de jonction des
AJL
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valves de la valvule, où se passent les bruits du cœur; mais ces lésions nécroscopiques qui font la surprise de l'anatomiste ont tout simplement échappé à l'altenlion des médecins et se irouvent par ce fait être cinq fois plus nombreuses que la première espèce.
On distingue les types cliniques complets ou incomplets en insuffisances d'une ou de plusieurs des quatre valvules et en relréchsemenls d'un ou plusieurs des quatre orifices Prenons les cas les plus fréquents : la valvule mitrale a perdu la faculté de se fermer complètement; il en résulte un reflux du sang du ventricule dans l'oreillette gauche, c'est ce qu'on appelle Vnmiflisancede la valvule mitrale. Lorsque l'ouverture de communication rend difficile le passage du sang de l'oreillette dans le ventricule, c'est le Téirccissement milral qui plus souvent qu'on ne pense est parfaitement et d'autres fois se complique d'insuffisance.
Quand les valvules aortiques ne se rejoignent pas, le sang reflue vers le ventricule gauche, c'est Vinsuflisance aortique qui est presque toujours parfaitement isolée ; cette même ouverture aortique peut être rétrécie, et cette sténose n'est pas moins indépendante de l'insuffisance; les lésions du cœur droit sont plus rares et moins importantes.
§ 1. — Fréquence relative des lésions «alvulaires.
La fréquence générale des lésions du cœur est énorme. En ne les considérant qu'au point de vue clinique, sans parler des lésions trouvées à l'amphithéâtre, on peut les estimer à plus de 5 p. 100 à un certain âge, c'est-à-dire après l'âge de quarante ans ; dans la vieillesse certainement à 50 p. iOO en y comprenant d'une part les embolies cérébrales et autres qui en sont le résultat et d'autre part les endoartériles qui accompagnent si souvent les défauts de
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l'orifice aorlique.Sil'on tient compte de la fréquence relative des diverses altérations valvulaires, on peul les classer ainsi d'après mon expérience : dans l'enfance, les insuflisances milrales ; dans l'adolescence, les insuffisances aortiques; à la même période do la vie et plus tard, surtout rhez les jeunes filles et les jeunes femmes, le rétrécissement milral simple; puis dans l'a-e adulte et la vieillesse reparaissent les défauts de l'orilice aorlique avec des altérations concomitantes de l'aorte ; entin dans la vieillesse on voit reparaître les insuffisances de la mitrale. Si au lieu de faire cette distinction d'après les âges, on fait une addition totale, une sorte de compelle intrare, on arrivera à des résultats qui varient selon l'opinion et peut-être l'expérience des divers auteurs. En général, on fait passer les lésions mitrales devant les lésions aortiques; ce n'est pas certain; ce qui est démontré, c'est que les lésions du cœur droit, valvule tricuspide et oritice pulmonaire, sont infiniment plus rares. En acceptant la prédominance des lésions de la valvule mitrale, on peut classer l'insuffisance mitrale avant le rétrécissement mitral, et d'une autre part l'insuffisance aorlique avant le rétrécissement de ce nom. Je ne parle pas des combinaisons diverses, des lésions coïncidentes de deux valvules, ainsi de la mitrale et de l'aoriique; elles sont plus rares qu'on ne le croit, et l'erreur repose souvent sur de fausses données de l'auscultation, comme nous le prouverons à propos de l'insuffisance aortiquc.
I 2. — Etiologîe des lésions valvulaîpcs.
Les lésions valvulaires ont toujours, excepté dans quelques cas de traumatisme, de déchirure, de détachement de valvule, pour point de départ une endocardite. Il s'agit de savoir comment l'endocardite agit, et d'où eWe provient.
l'endocardite aiguë chronique ou d'emblée se termine par
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un épaississemenl nbreux du tissu valvulaire, lequel „,-end
souvent une contexturerHde et mpm^n.fi-f '"^'P'™" se,s calcaires. En r.^:::^7 :^^Z^
c.catnc,el,es, des adhérences des valves entre e 1 o„ ies f.rt,es vcstnes, ou bien encore des végétations d'abord rao les, p„,s consistantes et même fibreuses sur les valvules de la une impuissance fonctionnelle, et à un de^ré avancé' un relrec,„ de l'orifice correspondant à la val vu e
endoeardue atteigne de préférence les valvules ë ieur sommets et par conséquent les orifices, et non lapartie plein
alves, et pa. la pression considérable à laquelle les points attaques sont souvent exposés. -points Quant««^ originesde l'endocardite, les mieux connues sont dans certaines maladies spécifiques (voir chapiire ,), ccZ" le rhumatisme articulaire aigu ; cette maladie est si f équem ment e point de départ des imperfections valvnlaires'q "n peut 1 estimer a 4 p. 100 des rhumatisants, d'autres disent 20 et même 80 p. 100. Ce dernier chiffre ;ouvait Ttr avant la découverte des médications salicyliques et antipvri-
latentes T'r " ^"^^-dites chroniques restées
lonoen 't . f"PP°-'-' V'e celles-ci se déve-
loppent très souvent dans le cours ou à la suite d'autres maladies aiguës que le rhumatisme, sans doute par l'introduction des microbes dans le sangetdans le tissu des valvules Pour ce qui est des lésions aortiques le processus étiologiqué le plus certain c'est l'athérome des artères qui souvent ne commence qu'au delà des valvules sigmoïdes, mais d'autres tois attire dans son évolution ces valvules, qu'on trouve, même a une période avancée, parsemées de plaques calcaires. Latheromeaortique.de même que l'altération sigmoïde ne se trouvent l'un et l'autre qu'après l'âge de trente ans.
ANATOMIE DES LÉSIONS VALVULAIRES
^3. — Aiiatoiiiio «les lésions mîtralcs.
Les lésions qui ont l'influence la plus considérable sur le développement des défectuosités valvulaires et de leurs signes sont les lésions de l'endocarde et du cœur.
Endocardite. — Les changements de texture des valvules, comme nous le savons, sont dus à une endocardite aiguë plus ordinairement chronique. Aussi il ne s'agira pas ici de l'endocardite ulcéreuse, qui évolue sous une forme grave et infectieuse, et provoque si rapidement des processus ulcéreux d'une ou de plusieurs valvules, qu'il est souvent impossible de reconnaître ces lésions locales; la destruction est due aux colonies de microcoques, lesquelles vont à une certaine période envahir d'autres organes, entre autres les reins, la rate.
L'endocardite aiguë verruqueuse produit des effets bien plus lents, quoiqu'elle soit due comme l'ulcéreuse à l'invasion des microcoques. Elle peut aussi graduellement passer à l'état chronique sous le nom d'endocardite fibreuse, en produisant la prolifération et l'épaississement du tissu connectif des valvules ; ce sont ces produits plastiques qui constituent les lésions valvulaires. Ainsi à la mkrale, elle peut envahir non seulement les deux pointes, mais encore les fibres tendineuses. En même temps on trouve la rétraction du tissu cellulaire^ et là où l'endocardite fibreuse s'est développée à un orifice, une sténose de cet orifice. La valvule peut ellemême, en s'épaississant et se rétractant ensuite, conduire aussi au rétrécissement de forifice atteint. Ainsi on voit de grandes sténoses de forifice mitral, qui au premier abord ne se montrent que comme une petite ouverture dans une valvule mitrale énormément épaissie, et résultent de ce que les valves de la mitrale sont devenues adhérentes entre elles, et en même temps avec les parois voisines de l'oreillette.
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Le même fmt s'observe parfois aux valvules sijrmoïdes et à l'orifice aortique. Très souvent aussi l'endocardite fibreuse chronique forme des excroissances ou végétations de texture tantôt molle, tantôt plus dure, comme cartilagineuses et souvent môme imprégnées de sels calcaires donnant une consistance osseuse ; ces végétations sont de diverses grandeurs depuis celle d'une lentille jusqu'à la saillie d'une noisette ; c'est là retidncardie verruqueuxe. Ces masses verruqueuses ordinairement d'un blanc rougeâtre forment quelquefois comme une crête de coq, et consistent en tissu connectif dans lequel, lorsqu'elles sont récentes, de nombreux éléments cellulaires se trouvent disséminés.
Considérée, d'une manière essentielle, les insuffisances et les sténoses sont des épaississemenls fibreux des valvules, souvent pénétrés de dépôts calcaires, ou bien des adhérences des membranes des valvules, et par suite des raccourcissements, ou bien des végétations des valvules avec obstruction des ouvertures ; on a noté aussi des déchirures, des détachemenls complets d'une valve, surtout aux sigmoïdes, à la. suite de choc ou de chute.
YascularHe des valvules. — On a considéré jusqu'ici les valvules mitrales comme vasculaires, et les sigmoïdes comme déponrvues de vaisseaux; c'était l'opinion de Luschka; Lang. r . ie les vaisseaux sigmoïdes et les mitraux. Coen revient à Lus.-lika et admet la vasculai ilé normale de la mitrale. Darier, dans un excellent mémoire, montre que les valves raitrales sont tout entières fibro-élastiques, à peine la grande valve a-t-elle une région supérieure vasculaire à VèiViipalhologique, Virchow les a niées dans les végétations endocardiques. Cornil et Lancereaux les ont également rechei'chées en vain ; mais Kôster les admet; on trouve en effet dans deux observations de Charcot la vascula. ité très développée sur toutes les valvules dans une endocardite chronique ; cet élat
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a été attribué à une néoformation. Martin qui admet des vaisseaux à l'étal normal croit à une endartérite de ces vaisseaux à l'extrémité de la valvule et à. la zone fibreuse de l'oritice mitral. Dans l'état chronique il y a oblitération et même disparition complète d'un nombre plus ou moins considérable des vaisseaux de l'endartère valvulaire et juxta" valvulaire. Dans 5 cas sur 12, Wysokowitz note la vascularisalion nouvelle, mais E. Frànkel et Weichselbaum n'ont jamais retrouvé cette néovascularilé même dans les cas chroniques. Finalement Darier tend à rétablir la possibilité de la vascularisation nouvelle dans toutes les valvules sous l'influence de l'inflammation, mais les conditions qui favorisent « cette vascularisation pathologique sont insuffisamment connues ».
CKRMAIN SIÔE.
Vil. — 4
LÉSIONS VALVULAIRES SANS TROUBLES
II est aujourd'hui démontré qu'un grand nombre de lésions du cœur ne produisent pas de troubles fonctionnels. Par cela même que la lésion ne trouble pas la santé générale ni même le fonctionnement des organes, ce type passe très souvent inaperçu; il ne se démasque que par l'auscultation mtentionnelle, attentive. C'est ainsi que j'ai pu, par des examens rigoureux, découvrir des lésions cardiaques avec une extrême fréquence chez des malades qui n'en avaient et ne pouvaient en avoir le moindre soupçon. Ils viennent en effet consulter, les uns pour un trouble stomacal, les autres pour des vertiges, d'autres encore pour le rhumatisme, pour la goutte, jamais pour le cœur, parce qu'en effet les cardiopathies, même les plus graves, sont souvent indolores. Il faut que les révélations de ce genre soient bien communes pour qu'au congrès de Brighton (1887), un seul des grands médecins consultants, sir Clarke, ait pu annoncer 684 cas de ce genre observés en treize ans.
L'absence de toute perturbation fonctionnelle doit natutellement inspirer aux malades la plus parfaite quiétude, et
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ce qui est plus étonnant, aux médecins eux-mêmes; plusieurs ont vu ces types cardiaques durer dix, quinze et vingt ans avec la caractéristique imperturbable, les mêmes bruits stridents ou doux, les mêmes souffles aspiratifs ou tumultueux, et siégeant soit à la pointe du cœur, soit à la base, sans que la santé ait subi la moindre atteinte pendant toute cette longue série d'années. La confiance des orateurs du congrès (un seul excepté) est telle dans l'innocuité de la maladie, qu'ils ne craignent pas d'admettre ces malades ou ces impétrants aux assurances sur la vie; qu'ils ne reculent même pas devant la curabilité complète, ou même affirment enfin des guérisons définitives par suite de la disparition des bruits anormaux.
Toutes ces assertions si étranges en apparence sont fondées sur quelques portions de vérité, et plus encore sur des erreurs d'interprétation; je demande à rectifier celles-ci, et à confirmer celles-là. Que les maladies du cœur puissent durer indéfiniment sans abréger sensiblement l'existence da malade et sans le gêner dans ses occupations, c'est un fait acquis depuis longtemps, qui atténue singulièrement le pronostic des cardiopathies; tous les médecins sont d'accord pour amoindrir la gravité dupronostiC;, à rencontre de la tradition qui condamnait les cardiaques à une mort certaine et prochaine.
Mais les termes du problème demandent à être précisés. Quelles sont les lésions qui s'arrêtent dans leur développement, quelle est leur nature, leur origine ? Les plus communes entre toutes sont, surtout dans la jeunesse, l'insuffisance des valvules aortiques, c'est-à-dire l'incapacité de ces soupapes de fermer l'ouverture de l'aorte, et d'empêcher ainsi le reflux du sang vers son point de départ, vers le ventricule gauche. C'est certainement la maladie qui est le plus longtemps compatible avec la vie. Le ve»tricule gauche re-
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double d'efforls et d'énergie contractile pour chasser et le sang qui lui arrive naturellement de l'oreillette gauche, et le sang qui lui arrive en outre par le reflux. Pour suffire à ce travail exagéré, les fibres du muscle cardiaque acquièrent plus de masse. Tant que par son énergie ainsi augmentée la cavité musculaire parvient à se débarrasser de l'excès de sang qui doit passer avec son cours naturel du centre vers la périphérie, il existe ce qu'on appelle une compensation, c'està-dire V accommodation du muscle aux obstacles. Mais le jour où le muscle vient à faiblir, le sang reflue de plus en plus vers son point de départ, il franchit à reculons non seulement la cavité ventriculaire, mais même celle de l'oreillette, et il gagne ainsi les dernières veines, en ralentissant son cours, en stagnant, pour ainsi dire, de proche en proche ; alors il se forme de l'œdème, une hydropisie déplus en plus marquée; tout est compromis; la guérison est presque impossible même lorsque la maladie a passé inaperçue ou a été tolérée sans difficulté pendant dix, quinze, trente ans. Je connais des malades qui pendant un quart de siècle ont présenté les signes manifestes de l'insuffisance aortique, ayant à peine la dyspnée du travail, puis qui tout à coup, après des occupations physiques ou des préoccupations morales, ou des perturbations nerveuses, ont perdu tout le bénéfice des années d'accalmie; dès lors le malade rentrait dans la catégorie des types à la fois physiques et fonctionnels ; les bruits physiques persistaient, mais les fonctions troublées commençaient. Or il est de mon devoir de déclarer que si par des conseils hygiéniques, plus encore que par des soins exagérés, ou par un régime rigoureux, je suis parvenu à prolonger l'existence des cardiaques aortiques, je n'ai jamais pu assister à une guérison vraie, définitive.
La guérison suppose, en effet, trois condition s : la première, tout élémentaire, c'est qu'il n'y ait pas eu d'erreur ; or, il
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n'est pas rare de voir la péricardite sèche ou plastique produire les frottements comme dans l'insuffisance aorlique. 11 y a quatre ans, j'ai insisté dans mes Leçons de clinique (voir Sm. médicale, 1884)- sur la grande difficullé de distinguer ces deux maladies, dont l'une ne concerne que l'enveloppe du cœur, le péricarde, et peut guérir sans laisser de traces; dont l'autre bien autrement grave entrave la progression naturelle du sang. Abstraction faite d'une erreur possible entre ces deux maladies, on peut commettre une autre méprise en appelant guérison la disparition du souffle caractéristique ; celui-ci se fait entendre au deuxième temps, c'està-dire Icri de la réplétion ou diastole du cœur dont il occupe la base.
11 semble que tout soit fini quand ce souffle a cessé d'être perceptible; or il n'en est rien. Souvent il arrive qu'il est remplacé par un bruit atténué, faible, qui indique l'atonie du cœur; lorsque le tissu musculaire ayant fléchi ne peut plus communiquer une impulsion énergique au courant sanguin il ne saurait plus produire le bruit soufflant. — Le cœur qui était puissant et hypertrophié est envoie de dégénérescence; le deuxième bruit qui était soufflé et intense, grâce à l'hypertrophie, rentre dans la catégorie des bruits normaux afl'aiblis; ce n'est pas là la preuve de guérison, c'est le signe probable de la transformation fibreuse ou graisseuse du muscle.
Pour que ce signe indique réellement un danger, il doit naturellement s'accompagner des troubles fonctionnels résultant de la perte de la compensation, à savoir : l'oppression, l'œdème, etc. — Mais il faut l'avouer : la plupart du temps le souffle persiste, que l'insuflisance aortique soit due à un riiumatisme ou à une déchirure des valvules; la guérison n'est pas réelle.
Il est une autre maladie dont on ne soupçonne guère la curabiiité ; je veux parler du rétrécissement de Vouvertiire
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auriculo-venlriculaire gauche ou mitrale. ^ Ces rétrécissements existent fréquemment sans que le malade se plai"ne sponlanément du moindre changement même dans%a respiration, et cependant on perçoit à l'auscultation de la pointe du cœur un bruit qui précède la contraction du ventricule gauche, et qui semble devoir être rapporté à la contraction de l'oreillette gauche ; de là un bruit présyslollgue que j ai constaté souvent pendant plusieures semaines et plusieurs mois, puis le bruit disparaît sans laisser de traces Ce foit s'observe chez les jeunes filles chlorotiques qui éprouvent toutes une grande difficulté de respirer, une dvspnée qu'on rapporte généralement à la pauvreté du san-r en globules ou plutôt en hémoglobine respiratoire. Or dlns bien des cas la chlorose guérit; le bruit soufflant qui s'en'end dans les vaisseaux du cou disparaît, et cependant la dyspnée persiste un temps plus ou moins long avec le bruit du souffle présystoiique à l'orifice mitral. Il peut même arriver que ce rétrécissement mitral s'aggrave au point de produire l'œdème des membres inférieurs. Mais tout finit ordinairement par rentrer dans l'ordre.
Cette lésion cardiaque, d'après mon expérience, est celle dont les signes physiques peuvent disparaître le plus facilement, sans laisser aucune trace ; cela est vrai surtout chez les femmes qui, d'ailleurs, sont bien plus sujettes à cette maladie que les hommes.
Il reste à examiner une troisième lésion qui consiste dans Vinsuffisance des valvules milrales et qui passe pour guérissable. Il y a une réserve importante à faire au point de vue du diagnostic et de la curabilité. Souvent on entend à la pointe <lu cœur un bruit de souffle systolique qu'on attribue à une lésion, à une induration des valvules; et il se trouve qu'il s'agit seulement du relâchement des muscles qui doivent tendre ou fermer les valvules, c'est ce qu'on appelle une in-
LÉSIONS VALVULAIRES AVEC SIGNES ET SYMPTOMES
suffisance relative; elle est forcément temporaire, tandis que l'insumsance organique ne disparaît point ; il est même très rare qu'elle ne produise pas de graves perturbations dans l'appareil respiratoire et dans la circulation des organes de l'abdomen.
Étudions maintenant les altérations valvulaires complètes avec signes et symptômes, et tout d'abord les signes cardiopulmonaires.
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Signe* eai diopulmouaircs de ces lésious
Parmi les plus importants, les plus précoces de ces signes figurent les dyspnées. ^ '
Dyspuées. — Physiologie
Qu'esl-ce que la dyspnée ?
C'est l'état du fonctionnement involontaire de la respiration aiigmente (polypnéique) ou difficile {dyspnéiq^ce), La cause est, ou bien une défectuosité chimique du sang (par déficit d'O ou excès de CO^) des capillaires du centre respiratoire situé dans la moelle allongée, ou bien la modification de ce centre par suite d'affections de certains appareils nerveux.
Première catégorie ou dyspnées chimiques. — On Sait
qu un sang très riche en oxygène et proporlionellemenf pauvre en CO^ ne peut pas amener le centre respiratoire de la moelle allongée à produire des mouvements respira-
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toil-es; qu'un sang ayant des proportions normales de gaz provoque chez l'individu sain, dans ce centre, les mouvements respiratoires calmes; que la respiration prend le caractère dyspnéique aussitôt que la composition du sang, par une cause quelconque, devient plus veineuse. Le déficit d'oxygène, de même que l'accumulation de CO^ dans le sang, agissent en effet comme irritants sur le centre moteur respiratoire, dont l'activité devient manifestement plus énergique (Landois).
Agents Miccaniques de la dyspnée cliîmiqne. LcS CaUSeS
de cette altération dyspnéique du sang sont très diverses. Les premières sont toutes celles qui, situées dans les appareils respiratoires, consistent dans les rétrécissements intracavitaires ou resserrements ou compressions mécaniques, ou bien obstructions des canaux et des ouvertures, comme les narines, le f/osier, le larynx, la trachée, les bronches contenant des exsudats; dans tous ces cas les mouvements respiratoires dyspnciques sont prolongés, parce que l'air a besoin de plus temps pour pénétrer à travers les régions rétrécies ; les bruits caractéristiques sifflants se font entendre dans la glotte rétrécie et des râles sonores ou sibilants se perçoivent sur les grosses et petites bronches ; les mouvements respiratoires sont alors manifestement prolongés (Riegel) sans pour cela augmenter de nombre, c'est la dyspnée plutôt que la polypnée; si la diminution de capacité porte sur les conduits respiratoires supérieurs, on observe en même temps une dépression inspiratoire de la partie inférieure de la cage thoracique dans la région du sternum et des côtes, dépression résultant de la raréfaction de l'air dans les poumons quand les inspirations sont forcées ; dans ces conditions de dissémination de l'air il se produit naturellement une augmentation du contenu sanguin dans les vaisseaux du poumon. Gomme la pression de l'air alvéolaire sur les capillaires des parois des alvéoles s'abaisse
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notablement pendant la dift'iision inspiraloire de l'air, la pression du sang dans les vaisseaux du poumon ne subit plus la pression antagoniste normale ; les vaisseaux se dilatent et ont ainsi une tendance à produire l'œc^ème pulmonaire.
Gomme dans l'intérieur des poumons \es divisions des bronches sont très nombreuses, les agents nuisibles doivent pour porter préjudice, atteindre tout le système des tuyaux bronchiques, comme on l'observe dans la bronchite capillaire. Il en est de même pour le poumon lui-même et ses innombrables alvéoles; la moitié et même les deux tiers peuvent être supprimés sans qu'il en résulte de véritables oppressions, et ceci est vrai dans les pneumonies et bronchopneumonies, les processus morbides destructifs du tissu pulmonaire, le collapsus des vésicules, l'hydrothorax ; mais nous avons à parler surtout de Vemphijsème, c'est-à-dire de la dilatation des vésicules pulmonaires qui est généralement un résultat, un signe constant des manifestations dyspnéiques plutôt que leur cause. Riegel constate ici avec le pneumographe une locomotion caractéristique du thorax. L'inspiration a lieu avec une rapidité assez marquée restant sensiblement la même et se traduit par une courbe assez vivement ascendante; puis le tracé passe en formant un angle très aigu dans la branche expiratoire, par conséquent, en faisant une chute rapide et subite; enfin le mouvement expiratoire de la courbe de l'emphysème est tout à fait remarquable par sa longueur ; ces caractères de la courbe de l'emphysème se retrouvent dans les degrés les plus marqués de la dyspnée et môme encore quand les respirations sont très accélérées. — Rappelonsnous ce tableau de la dyspnée emphysémateuse et de la dyspnée bronchitique qui trouvent une directe applicalion à l'étude des maladies du cœur.
Agents chimiques de la dyspnée cbimiqne. — Air pauvre
en o ou rîciic en co^ — La détresso respiratoire s'observe
DYSPNÉES. - niYSIOLOGlE. - DYSPNÉES CHIMIQUES. M
aus'^i bien clans les atmosphères avec déficit cV oxygène qu'avec mrchargecle CŒ; clans le premier cas, d'après les recherches deFriedlânder et Ilerter, la dyspnée est bien plus durable et plus intense ; dans le dernier cas, l'action respiratoire s'abaisse rapidement. Le défaut d'O produit en outre dans la pression sanguine, et dès le début de la dyspnée, une augmentation marquée et bien plus intense, plus persistante que ne le lait la dyspnée carbonique; il est k noter encore que, dans les atmosphères pauvres en 0, l'usure de l'O par l'organisme est moins restreinte que dans les excès de C0-; enfin quand l'approvisionnement d'O est diminué, la suffocation mortelle est précédée de phénomènes d'irritation violente et de convulsions, qui manquent dans la mort par C0% lac|uelle a lieu avec élimination fortement amoindrie de CO', tandis que le C0% dans le premier cas, reste le même.
Il est curieux de relater à cette occasion les résultats obtenus par Albitzky sur des chiens rationnés au point de vue de Voxygène. On met pendant vingt-quatre heures les chiens dans un espace clos dont l'atmosphère est mêlée avec l'hydrogène de façon à ne plus contenir que 16, 14 et jusqu'à 5 p. 100 d'oxygène, et tout au plus 1 p. 100 de CO';
— or l'O peut diminuer singulièrement dans la boîte, sans que les mutations moléculaires du chien se modifient; toutefois si 0 descend jusqu'à 7 p. 100 les mutations s'abaissent. L'urée d'abord diminuée ne larde pas à augmenter et cela pendant deux à trois jours; le deuxième jour l'urée est doublée, ce cjui s'explique ainsi : le sang dyspnéique entraîne la destruction des substances albuminoïdes dans l'organisme laquelle entraîne finalement la formation de l'urée. — Un autre phénomène corrélatif, c'est la complète désintégration d'une masse considérable de globules rouges dans les vaisseaux, comme après les transfusions d'un sang hétérogène.
— L'urine alors contient de la matière colorante du sang
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ma .n.) jusqu'à présenter une couleur brune noire eten même temps encore des globules rouges arrondis ou anguleux ou en parlicules informes des globules. Quand l'atmosphère ne contenait plus que 5 p. 100 d'O, on voyait à l'hématune succéder Vanurie, provenant de ce que les tubuli des rems sont obstrués par les cristaux d'hémoglobine - En même temps il se fait une grande dépression aVec des évacuations sanguinolentes comme résineuses. Cependant l'animal peut encore guérir, ce qui a lieu pendant que l'hématurie disparaît (Albitzky).
Air raréfié cm;>nm.-. - L'air raréfié artificiellement ou dans les altitudes provoque toujours le besoin de respirerpar suite de la diminution de tension de l'O de l'atmosphère ambiante le sang ne peut plus recevoir à chaque inspiration la quantité normale d'O, c'est pourquoi les respirations deviennent plus accélérées, plus profondes et irrégulières en même temps que l'individu éprouve un resserrement pénible de la poitrine, la disette d'air, en même temps enfin que ^0- s élimine incomplètement et que les oxydations s'amoindrissent. Dans toutes ces éventualités il peut s'établir une sorte d'accoutumance comme Wimper l'a constaté dans ses ascensions au Chimborazo, et Cl. Bernard dans ses expériences sur les oiseaux, qui plongés successivement dans des gaz de plus en plus délétères parviennent encore à vivre quelques heures, tandis qu'un oiseau plongé subitement dans l'air dans la même cloche meurt aussitôt. D'une manière générale, dans une atmosphère raréfiée, dès que la pression atmosphérique est descendue au tiers de l'état normal, la respiration de l'animal en expérience devient plus profonde et plus fréquente jusqu'à ce qu'une somnolence mortelle se produise. Frànkel et Geppert qui firent ces recherches sur les chiens ont pu attribuer ces phénomènes à la désoxygénation poussée jusqu'à moitié de la normale. Il est remarquable
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aussi que l'air comprimé agit comme l'air sous-oxygéné ; la grenouilleplongée dans rOcompriméàl4.almosphères se comporte, d'après K.B. Lehman, de même que lorsqu'elle respire l'O pur ou l'air raréfié (Aubert) ; elle meurt avec les symptômes de l'asphyxie; le cœur excisé de grenouille se comporte lui-même dans l'O fortement comprimé comme dans l'hydrogène.
Anémies comme causes de dyspnées chimiques. — Une des origines de la dyspnée gazeuse est dans les altérations du sang; comme les globules rouges sont les véhicules de l'oxygène, il est naturel que leur diminution rende les échanges gazeux difficiles. Dans une seconde, en effet, il pénètre dans les poum ons 176 centimètres cubes de sang, dont les globules présentent une surface respiratoire de 81 mètres carrés; dès que le champ respiratoire est réduit fortement par l'abaissement du nombre des globules, cette réduction se traduit par une disette respiratoire. C'est ce qu'on voit le plus nettement dans Vanémie d'origine hémorragique, qui se traduit immédiatement par une dyspnée énorme et bien longtemps avant la mort. C'est ce qu on observe aussi dans d'autres anémies vraies, dans Vhijdrémie par désalbumination, la leucocytémie et constamment dans la chlorose qui existe avec ou sans pseudo-anémie, mais toujours avec une restriction de Vhémoglobine comme quantité et comme pouvoir respiratoire.
Urémie et glycémie. — Est-ce à cette altération des globules qu'il faut rattacher la dyspnée de l'urémie (Cuffer) ? ou bien à une intoxication par les produits urinaires? cette question est réservée. Il en est de même de la dyspnée des diabétiques, signe souvent mortel. Est-ce la glycémie ou l'excès d'acide oxybutyrique dans le sang qui est la cause de ces formidables suffocations? nous discuterons le problème il l'occasion du diabète des artério-coronaires.
TYPE VALVULAIRE.
Troubles de la tl.c.IaUon pulmonaire générale cl bulbaire. — Les véritables causesdes dyspnées quise produisent dans les maladies du cœur dépendent de la circulation générale et surtout pulmonaire. Dans les troubles de la circulation pulmonaire qui déterminent des stases dans les vaisseaux et le mlentissemenl de la circulation, la dyspnée est constante les échanges gazeux sont insuffisants par suite de la lenteur de la circulation dans les capillaires du poumon.
Le même fait se produit dans les lésions cardiaques, principalement dans le rétrécissement et Vinsuffisance mitrales, dans lesquels la haute pression par stagnation du sang dans le district de Vartère pulmonaire se fait facilement reconnaître par le renforcement du deuxième tonpulmonal. Dans l'emphysème, la même dyspnée se produit par suite de la destruction de nombreux capillaires des parois alvéolaires, et peut-être finalement par les embolies des vaisseaux du poumon, surtout par des embolies gazeuses. Une manifestation pareille a lieu lorsque, par une transfusion de sang de mouton dans une autre espèce animale, ou l'homme, comme on l'a pratiquée témérairement (exemple de Denis), les corpuscules sanguins du mouton mêlés au sang de l'homme ont une tendance à s'accoller, bientôt suivie de leur dissolution ; ces corpuscules oblitèrent de nombreux capillaires pulmonaires et produisent une énorme soif d'air, qui résulteaussi parfois de l'arrêt du sang dans la veine cave, par conséquent de l'arrêt dans les veines de la tête et surtout de la moelle allongée.
Troubles du cœur. ~ Il n'y a pas que les troubles" de la circulation pulmonaire qui soient le point de départ de l'excitation dyspnéique, il faut citer encore les circonstances dans lesquelles la débilité de la circulation générale produit la dyspnée. Ici viennent se ranger les dégénérations graisseuses et fibreuses du cœur, V artériosclérose et les névroses du centre cardiaque automatique, qui entraînent l'amoin-
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drissement et l'irrégularité du cœur. Toutes ces conditions produisent l'affaissement de la circulation, et par là un mouvement incomplet du sang dans la moelle allongée, siège du centre respiratoire.
Troubles circulatoires du centre respiratoire. — Ces phénomènes se reproduisent dans toutes les affections du centre respiratoire bulbaire dans lesquelles ce centre n'est pas parcouru en quantité suffisante par un sang normal, capable d'amener l'O et d'éliminer le CO^. Ainsi lorsqu'on pratique aux animaux de larges saignées carotidiennes, ou qu'on lie les deux carotides et les deux sous-claviaires (origine des vertébrales), on voit, comme l'ont observé Kussmaul et Tenner il y a plus d'un quart de siècle, s'établir une respiration accélérée et profonde, puis après des convulsions générales, après un spasme expiratoire énorme, une pause respiratoire parélique avec affaissement de tous les muscles respiratoires, et iinalement une paralysie du centre respiratoire, après des contractions faciales respiratoires saccadées, qu'on observe même chez les animaux décapités, de sorte qu'on peut attribuer ces mouvements respiratoires des muscles faciaux à l'état exsangue du centre respiratoire, mais qui se développent aussi en provoquant une stase veineuse subite dans la moelle allongée (Landois, Hermann et Escher).
Dctixièiiic catégorie on dyspnées iicrTeuses. — Dyspnées ccrébi'omédnllaires, pneumogastriques, phrcuiques. — Dyspnées de téte, cérébro-thermiques. — Dyspnées de travail.
Une seconde catégorie de dyspnées, ce sont les dyspnées nerveuses proprement dites qui n'appartiennent plus aux troubles circulatoires du bulbe.
TYl>lv VALVULAIRK.
Dyspnées de tête. - Tout d abord il s'agit des dyspnées de tête. On sait d'ancienne date qu'une série de maladies de l'encéphale ou de ses membranes peut provoquer de véritables dyspnées. Telles sont les compressions traumatiques du cerveau qui s'accompagnent souvent d'une respiration difticile, profonde, stertoreuse ou irrégulière; les méningites delà base et l'hydrocéphale aigu, les hémorragies méningées peuvent produire les mêmes phénomènes. Sur les animaux dont on a mis le cerveau à découvert une compression partielle avec un corps étranger ou le doigt ou bien générale à l'aide d'un liquide injecté dans la cavité crânienne détermine immédiatement, comme signe des plus constants, une respiration dyspnéique parfois d'abord polypnéique, qui par suite d'une compression plus forte, se transforme en une respiration ralentie, profonde ou même stertoreuse (Hegelmayer 1859, Landois 1887).
La Clinique a utilisé ces faits et elle profitera surtout des travaux récents de Christiani, Langendorf, Marckwald, qui ont découvert des centres respiratoires appartenant au cerveau, des centres cérébraux proprement dits. D'après Chnstiani, un de ces centres, le centre inspiratoire, se trouve dans la couche optique près des tubercules quadrijumeaux et du plancher du troisième ventricule. Il est si circonscrit, qu'il peut être extirpé avec une pointe de trocart de 3 à 4 millimètres de diamètre, en piquant dans la couche optique très près du bord antérieur des tubercules et exactement dans la ligne médiane, de telle sorte que la pointe apparaît, sans avoir lésé les pédoncules cérébraux, au-dessous du trigone intercrural. Qu'on excite ce centre à l'aide d'un irritant mécanique, thermique ou électrique, il apparaît une respiration inspiratoirement profonde et accélérée, puis un arrêt dans Vinspiration. On peut aussi exciter lecentrepar le nerf optique et le nerf acoustique. Un deuxième
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centre, actif au point de vue de V expiration, se démontre après l'extirpation du centre inspiratoire, dans la substance intime des tubercules quadrijumeaux, immédiatement audessous et à côté de l'aqueduc de Sylvius, près de l'entrée de l'aqueduc. D'après cette découverte des deux centres, faite sur le lapin (et à chercher maintenant chez l'homme), les dyspnées de têle se présentent sous un nouveau jour : Landois les a retrouvées après des lésions de l'encéphale chez des lapins qui avaient déjà des mouvements rotatoires. Danileiuskij en irritant chez les chiens le centre facial, qui provoque les mouvements des muscles de la face, put constater le ralentissement des mouvements respiratoires avec un renforcement très accentué de l'inspiration, et à la suite d'une irritation intense la cessation de la respiration durant jusqu'à dix-neuf secondes. Il faut se rappeler que chez l'homme on observe aussi parfois dans les irritations pathologiques de l'écorce cérébrale des arrêts de respiration, qui peuvent aller jusqu'à la formation de la dyspnée.
La découverte des centres respiratoires multiples par Christiani ne fut plus contestée. Marckwald trouve, dans la moelle allongée et en rapport intime avec les noyaux des nerfs vagues, un centre inspiratoire qui seul fonctionne lors de la respiration normale, et un centre expiratoire difficilement expiratoire, ne pouvant être considéré que comme un centre de secours. Quant aux centres situés plus haut, Marckwald les nie; tous les phénomènes démontrant l'existence de ces centres doivent être considérés, dit-il, comme des excitations centripètes de la moelle allongée, qui agissent d'une manière réflexe sur le centre respiratoire dans le quatrième ventricule. La manière dont la dyspnée de tête apparaît et disparaît est contraire, dit-il, à l'existence des centres cérébraux proprement dits.
Dyspnées du centre céréhro-thermique. — Mais il existe,
GEKMAIN SÉE. VU- — 5
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d après les recherches de Ch. Richet, puisd'Aronson et Sachs, un centre thermique dont l'excitation n'est peut-être pas étrangère à la formation des dyspnées thermiques. Elle se manifeste déjà quand on fait passer du sang échauffé par ^encéphale, ainsi en plaçant les carotides dénudées dans des tubes chauffés (Fick et Goldstein). Toutefois, même à une température élevée et en établissant la respiration artificielle intense, en artérialisantpar conséquent le sang fortement, on ne peut pas, d'après Ackerman, obtenir la dyspnée thermique.
Dysimëcs méciuiiaireii. — Uinfluence de la moelle épinière ne s'exerce pas par des centres médullaires; la moelle cervicale et dorsale n'est qu'un organe de transmission pour h respiration; comme les nerfs moteurs des muscles respiratoires du tronc proviennent de la moelle, on comprend qu'une solution de continuité de la moelle paralyse toujours tous les muscles qui puisent leur innervation au-dessous de la section de la moelle; cette circonstance connue depuis Galien s'explique facilement en ce que les nerfs des muscles respiratoires se trouvent ainsi séparés du centre respiratoire de la moelle allongée, source de toutes les fonctions respiratoires. En partant d'en bas, le fonctionnement des muscles respiratoires n'est troublé que s'il y a paralysie des muscles abdominaux innervés par les quatre derniers nerfs thoraciques, et du muscle dentelé postérieur animé par les nerfs dorsaux, et enfin du muscle carré lombaire recevant les branches musculaires du plexus lombaire. Le groupe musculaire le plus efficace de l'expiration est ainsi réduit à l'impuissance. Des lésions médullaires situées plus haut paralysent successivement les muscles intercostaux, les élévateurs longs et courts des côtes, le triangulaire sternal. Les lésions portant plus haut encore paralysent le petit pectoral, le dentelé postérosupérieur et les rhomboïdes; dépareilles lésions
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de la région dorsale supérieure provoquent aussi de graves difficullésde respirel', qui sont encore augmentées par suite des troubles vasculaires résultant de la paralysie de tous les nerfs vaso-moteurs, sortant de la région blessée.
ivcrfs phrcniciwes. — Mais la vie est bien autrement menacée encore lorsque la lésion atteint la troisième ou quatrième vertèbre et paralyse les nerfs phrèniqiies qui émergent de ces points-là.
La paralysie du diaphragme qui en résulte prive le thorax de ses- plus puissants dilatateurs sans le concours desquels la respiration devient immédiatement insuffisante. Les animaux auxquels on a coupé les nerfs phréniques des deux côlés meurent presque toujours. Une section de la moelle épinière à ce niveau annihile aussi les branches motrices des muscles scalènes, qui sont chargés, en élevant les deux premières côtes, de dilater l'espace thoracique dans la partie supérieure. Les nerfs phréniques sont d'ailleurs le réceptacle direct et immédiat des plus légères excitations du centre respiratoire d'après Marckwald; divers phénomènes, comme la dyspnée thermique, font même supposer que les nerfs phréniques reçoivent aussi encore de l'écorce cérébrale, ou plutôt d'un centre moteur cérébral, des excitations (qui envahissent aussi le centre respiratoire) ; ce qui tend à le prouver, c'est que les phréniques possèdent des nerfs sensibles, de même aussi une sensibilité musculaire très fine. Mais comment se fait-il que leur section même chez les lapins, qui respirent surtoutpar le diaphragme, ne les empêche pas toujours de vivre? (Il n'y a que les animaux jeunes qui succombent rapidement.) Ces données résultant des expériences de Marckwald sont difficiles à concilier avec cette grande impressionnabilité respiratoire de ces nerfs, et avec leur intime connexion avec la moelle cervicale.
Dyspnées pneumogastriques. — L'influenCC dcS nerfs
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vagues sur la production des dyspnées réclame une lonmie discussion. Il s'agit ici du nerf vague respiratoire- le nerl cardiaque qui en est distinct sera étudié avec le tvpe cardiaque nerveux; la partie gastrique en est encore plus distincte et sera mentionnée à propos des dyspnées dites gastriques. Le nerf respiratoire a trois genres de propnétés. La principale c'est l'action d'impression respiratoire qu'il ne faut pas confondre avec la sensibilité proprement dite ; il est en effet un nerf respiratoire centripète par ses relations encore très discutées avec le centre respiratoire. Il est aussi un nerf moteur par le plexus pulmonaire qui innerve les muscles des bronches, et auxquels on a faussement attribué la production de l'asthme; il est surtout moteur par les rameaux récurrents et les rameaux laryngés, dont l'un a aussi une action inhibitoire sur la respiration.' Enfin il possède en commun avec le sympathique des filets vasomoteurs agissant sur les capillaires du poumon. Voyons d'abord son action impressive respiratoire.
Nerfs vagues respiratoires. — La section de ces nerfs diminue le nombre des respirations qui deviennent profondes et pénibles ; ce phénomène dépend de la disparition de l'action réflexe que les vagues exercent du poumon sur le centre respiratoire bulbaire, entretenant ainsi le jeu normal de la respiration. Après leur section, le centre n'opère plus que par lui-même, c'est-à-dire par le sang qui y circule, plus encore que par les qualités de ce sang; voilà du moins l'opinion dominante ; mais les nerfs vagues n'ont même pas le don de provoquer la mise en activité du centre respiratoire; ils servent, d'après Marckwald, à transformer les énergies anormales du centre en mouvements réguliers. Déplus, comme ils sont dans un étal incessant d'excitation ou de tonus, ils suffisent à eux seuls pendant le repos de l'organisme animal pour servir de régulateur effectif de la respiration ; les autres nerfs sensi-
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bles tels que les nerfs sensibles de la peau, ne peuvent pas les remplacer; les nerfs centripètes comme les trijumeaux, laryngés supérieurs, et glosso-pharyngiens qui ne possèdent d'ailleurs aucune tonicité ne sont que des nerfs auxiliaires n'entrant pas en action dans le fonctionnement respiratoire normal.
Nerfs laryngés. Nerfs d'arrêt. — Le nerf lanjngé supérieiir constitue une autre branche pneumogastrique pouvant donner naissance à la dyspnée ; il fournit la sensibilité aux replis épiglottiques etary-épiglottiques et le mouvement au muscle ary-cricothyroïdien. Mais en outre il contient des filets centripètes qui étant excités agissent sur le centre respiratoire de façon qu'il en résulte un arrêt de la respiration avec relâchement du diaphragme et fermeture de la glotte (Rosenthal) : ce serait un nerf d'arrêt pour les mouvements respiratoires. Des filaments inhibitoires existeraient aussi, d'après Pfiûger et Burkart, d'après Hering et Breuer, dans le nerf laryngé inférieur ou récurrent, qui est néanmoins surtout un nerf moteur.
Filets vagues et récurrents moteurs. — La motricité est surtout du domaine des récurrents et des filets du plexus pulmonaire. Les récurrents animent tous les muscles du larynx, à l'exception du muscle cricolhyroïdien. L'irritation de ces nerfs provoque le spasme glottique avec accès de suffocation (faux croup), leur section donne lieu à la paralysie de tous les muscles laryngés ; la voix devient aphone et rauque, les cordes vocales ne peuvent plus s'écarter à chaque inspiration comme dans l'élat normal, la glotte reste étroite en permanence et à chaque inspiration les cordes vocales se rapprochent, surtout dans leur partie antérieure. C'est pourquoi l'inspiration, surtout chez les individus jeunes dont la glotte respiratoire est naturellement étroite, se trouve être pénible et bruyante. Cependant au repos, comme il
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n existe alors que des besoins d'air très restreints, la dyspnée peut encore rétrograder. Mais les excitations qui déterminent une augmentation du besoin de respirer rappellent facilement un accès de suffocation. La dyspnée peut aussi semanitester, mais sans aphonie, à la suite de la paralysation des muscles crico-aryténoïdiens postérieurs, d'où il résulte alors une dilatation de la glotte.
Filets vagues hronchomoteurs. - Dans la production de la dyspnée asthmatique on fait jouer le rôle le plus important aux filets moteurs provenant du plexus pulmonaire antéroposterieur et de leur action motrice sur les muscles lisses des bronches; mais leur rôle est aussi peu connu que celui des muscles bronchiques eux-mêmes (voir chapitre iv («), § 5). Leur excilalion de même que celle des poumons ne produit pas de mouvements appréciables.
Paralysie complète de s filets vagues, sensibles, moteurs, vasculaires. —Pneumonie vague. —Lorsque la paralysie porte à la fois sur le tronc des deux nerfs vagues, au-dessus du point d'émergence des nerfs laryngés supérieurs, il peut en résulter une pneumonie déjàsignaléepar Valsalva, Morga^ni, Legallois qui a tout prévu, puis par Traube, etc. La paralysie totale détermine celle des muscles laryngiens, la perte delà sensibilité des poumons et des bronches, et même du larynx; l'occlusion réflexe de la glotte ne peut plus avoir lieu pour empêcher la pénétration des corps étrangers, de la salive, des fragments d'aliments, que la toux désormais impossible ne saurait expulser et qui entrent d'autant plus facilement que l'œsophage qui est lui-même paralysé retient ces corps étrangers; c'est là un mécanisme incontestable de l'inflammation, qu'on peut empêcher jusqu'à un certain point en plaçant une canule dans la trachée. Une autre cause est celleci : lors de la respiration pénible, bruyante, râlante, les poumons se remplissent de sang, attendu que pendant la
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dilatation longitudinale et considérable du thorax la pression de l'air dans le poumon est très basse; il peut même en résuher de l'œdème et de l'hémorragie. Une troisième cause est .ans doute la paralysie des nerfs vaso-moteurs, d ou résulte une accumulation du sang dans le poumon et une cause préparatoire de la pneumonie ; on a même admis l influence decertains nerfs trophiques dontla destruction desoro-aniserait les poumons. Toujours est-il qu'aussitôt après la section des nerfs vagues la pneumonie, d'après les recherches de Micheelson , commence immédiatement et se montre principalement dans les lobes moyens et inférieurs; après la paralysie des récurrents seuls, elle se montre plutôt aux lobes supérieurs et plus lentement sous la forme d'une inflammation catarrale. Une fois produite, la pneumonie pneumooastrique ne dure pas plus de vingt-quatre heures, à moins qu'on n'enveloppe les animaux (Steiner) en leur abaissant la tête, et qu'on ne les préserve ainsi du froid et des corps étrangers. Chez les oiseaux, comme leur larynx ne reçoit pas débranches values, et par conséquent reste fermé malgré la section de ces nerfs, il ne se produit pas de pneumonie, mais une inanition mortelle (Einbrodt, Anrep) résultant de l'arrêt des aliments dans le gésier paralysé, et de leur décomposition dans cette partie; en même temps le cœur des pigeons est dégénéré en graisse, de même que le foie, l'estomac et les muscles (Eichhorst, Wassili, Anrep, Ozekowski).
Rc.omé général cle« dyspnée. - H CxistC dcUX graudcS
catégories de dyspnées : l^les dijspnées chimiques ou gazeuses du sang produites soit par des changements mécaniques dans les voies respiratoires, soit par des modifications de l'air respire, soit par les troubles de la circulation du poumon et surtout du centre bulbaire respiratoire; 2» les dyspnées nermtsescomprenantlesdyspnéesde tête, et cérébro-thermiques, les dyspnées spinales etphréniques, les dyspnées pneumogas-
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triques et vaso-motrices. C'est dans ces dyspnées nerveuses que vont se ranger, du moins au début, les dyspnées cardiaques dont la plupart sont des dyspnées de travail; plus tard les dyspnées cardiaques rentrent dans la catégorie chimique.
CHAPITRE IV
Les afTeclions du cœur quelles qu'elles soient peuvent donner lieu aux oppressions; il en est qui sous ce rapport sont fâcheusement privilégiées, à tel point qu'elles ne peuvent pas évoluer sans gêner la respiration : telles sont surtout les maladies du type valuiilaire mi^ra^ et tricuspide ; c'est pourquoi nous avons placé l'étude des dyspnées dans la préface des maladies valvulaires. L'oppression peut être continue ou au moins peut se manifester à l'occasion du fonctionnement exagéré des muscles, souvent même des mouvements naturels physiologiques nécessités par et pour les besoins de l'organisme ; on peut les appeler les dyspnées du travail musculaire ou. dy^mées de travail; en raison de leur incessante production nous les désignerons aussi sous le nom à' anhélation ou d' essoufflement qui en exprimera le degré le plus avancé. L'oppression peut se manifester sous forme d'accès analogues aux accès d'asthme, ce sera Vaslhme cardiaque. Lorsqu'il existe une bronchite, un emphysème, un œdème pulmonaire, ce qui a lieu dans les périodes avancées des maladies valvulaires, le nom
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de ûysiméobronchitique, emphysémaleuse, œdémateuse, s'imposera tout naturellement, entraînant l'idée de la continuité et de l'intensité de la gêne respiratoire. Il est enfin une forme grave, périodique, mélange d'apnée et d'oppression, connue sous le nom de respiration de Cheyne-Stokes (décrite par ces observateurs) et qui constitue le phénomène ultime d'un grand nombre d'affections cardiaques, arlériosclérosiques et urémiques. Nous avons ainsi à passer en revue, pour bien connaître les dyspnées cardiaques, le mécanisme des dyspnées de travail avec les états anormaux du poumon et la tension de l'aorte qui les accompagnent.
Puis nous étudierons :
La dyspnée continue ou anhélation;
Les accès d'oppression ou asthme cardiaque;
Les dyspnées bronchitiques et emphysémateuses ;
Vœilème pulmonaire;
Le phè}iotnène de Cheyne-Stokes.
§ ^ • — ©yspnée de travail. — Ses effets sur le poumon.
La dyspnée de travail est presque toujours cardiaque, elle a toutefois ses prémisses dans l'état physiologique; l'exercice musculaire provoque la dyspnée chez l'homme ou chez l'animal qui travaille avec des poumons sains.
Chez l'homme le fait constant de la dyspnée de travail est d'abord {'élévation de la pression sanguine artérielle ; le deuxième fait c'est V agrandissement du poumon. — Bash a soumis des adultes à un travail régulier, consistant à tourner cent fois la roue d'un appareil chargé de 10 à 15 kilos (appareil de Gartner); dans tous les cas il trouva après de nombreux essais : 1° que la pression artérielles'élèvedellOmillimètres de mercure, chiffre minimum, à 124, et chiffre maximum de
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165 à 200 (deux exceptions sur huit observations); V que le bord inférieur du poumon s'abaisse en moyenne de 2 à 8 centimètres; cet agrandissement du poumon ne ressemble pas à l'emphysème où le poumon ayant perdu son élasticilé prend des dimensions dépassant la moyenne; il ne ressemble pas davantage à ce boursounement emphysématoïde qu'on observe après chaque accès d'asthme, el s'accompagne d'une dyspnée expiratoire énorme. Ici il s'agit, comme on peut le vérifier sur l'homme, d'une tuméfaction du poumon inhérente à la dyspnée de travail et accompagnée d'une haute pression artérielle; en outre, comme on le voit chez les animaux, il y a une grande pression de l'artère pulmonaire, puis des capillaires, laquelle pression capillaire se manifeste chaque fois que le poumon ne peut pas se débarrasser de son sang, et que le sang s'accumule dans l'orcilletle gauche. Comme le gonflement pulmonaire est aussi un signe de la dyspnée cardiaque expérimenlale ou clinique, la dyspnée de travail, lorsqu'elle se traduit par le gonflement pulmonaire, devra être considérée comme une dyspnée cardiaque.
Mais comment se produit Véléuation de pression artérielle dans la dyspnée, et cette pression exagérée est-elle une condition indispensable de la tuméfaction du poumon? —On peut supposer k bon droit que les contractions musculaires donnent lieu à des produits qui, arrivés dans le sang, excitent le centre respiratoire, ainsi que les centres vaso-moteurs. Parmi ces produits, l'acide carbonique présente une action e.Kcitante incontestable de ces centres ; d'autres substances dyspnéigènes indiquées par Zuntz et Geppert semblent être de nature acide (Lehmann).
Ces substances constituent un véritable excitant direct du centre respiratoire, c'est-à-dire une dyspnée centrale pure, comme la dyspnée d'origine hémorragique (Golowitschmer, Gad) et surtout comme la dyspnée thermique que Ch. Richet
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a décrite sous le nom de pobjpnée, en la distinguant rigoureusement des dyspnées par obstacle respiratoire; ces dyspnées n'ont donc rien de la dyspnée oxycarbonique. Toujours est-il, quelle que soit la cause de la haute pression artérielle, que sous l'influence de celte pression il se produit un surcroît de travail du ventricule gauche, puis il y a à craindre une insuffisance fonctionnelle de ce muscle, par conséquent une stase du sang dans l'oreillette gauche. C'est cette insuffisance du ventricule qu'on retrouve dans les cœurs surme-
nés.
Mais cette impuissance du myocarde peut aussi survenir dans d'autres conditions que l'élévation de pression artérielle. — Il est des cas (démontrés expérimentalement) où, par suite du travail musculaire, la pression s'éjève à peine, et même s'abaisse, ce que Marey considère comme étant la règle. — Dans ces cas, comme dans la lésion avec surcroît de pression artérielle, on constate souvent la tuméfaction du poumon.
Voyons maintenant à préciser ce qu'est cette tuméfaction du poumon, voyons ce qu'est le sang dyspnéique.
§ 2. — Do la «nniéfactiou et do la rigidité du poumon.
La tuméfaction et la rigidité du poumon signalées et étudiées parBasch, Grossmann, Bellelheim et Kanders indiquent un trouble du mécanisme respiratoire et constituent les éléments essentiels de toute dijspnée qui se produit quand les vaisseaux pulmonaires gorgés de sang sont sous l'influence d'une forte pression : c'est ce qui a lieu surtout quand il y a inertie du muscle cardiaque gauche ou lésion mitrale; le sang reflue alors dans l'oreillette gauche où il subit une tension exagérée, laquelle influence celle de l'artère pulmonaire. La quantité el. la haute tension du sang dans le poumon et dans l'artère pulmonaire ont déjà été in-
DYSPNÉES. - PATHOLOGIE. - DYSPNÉE DE TUAVAIL OU CARDIAQUE
diquées par Traiibe comme causes de la dyspnée, mais il existe une autre cause : c'est le ralenlissement du cours du sang dans le poumon ; c'est une cause importante de l'altération des échanges gazeux du sang, c'est-à-dire de la nonoxygénation du sang. La clinique doit enfin tenir compte des altérations matérielles du poumon pour interpréter ce processus; quand celles-ci n'existent point, le développement de la dyspnée doit être ramené aux conditions chimiques et mécaniques qui sont fournies par le ralentissement du sang et par la distension des capillaires des alvéoles pulmonaires, c'est-à-dire par la tuméfaction et la rigidité du poumon.
La constitution appelée dypsnéique du sang comme cause finale de la dyspnée repose donc sur deux circonstances. L'une, àsavoirle ralentissement du courant sanguin, concerne plus les échanges gazeux du sang ou respiration du sang, tandis que l'autre cause, à savoir la tension du sang dans les capillaires des alvéoles, en tant que cause de la tuméfaction et de la rigidité du poumon, nuit surtout au mécanisme respiratoire, et par cela même aux échanges gazeux du poumon ou respiration pulmonaire.
La connaissance de ces gonflements avec rigidité du poumon apporte à l'état clinique de la dyspnée cardiaque une nouvelle base, parce qu'elle montre un rapport précis entre l'activité du cœur et l'état du poumon ; en effet, le mot dyspnée cardiaque indique seulement qu'elle provient du cœur, mais il ne dit pas qu'il s'agit en réalité d'une dyspnée du poumon. Entre le point de départ de la dyspnée cardiaque, c'està-dire entre la modification du fonctionnement cardiaque et son pointd'arrivée, c'est-à-dire la dyspnée, nous ne savons rien cliniquemcnt ; mais expérimentalement nous apprenons que les poumons deviennen t gonflés et rigides ; de ces deux états, l'un, le gonflement, peut être reconnu cliniquement ; il suffit pour cela de fixer les limites du poumon avant, pendant et
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après la dyspnée; or à l'aide de la suracLivilé musculaire du corps, les poumons s'agrandissent manifestement. Il suffira, comme nous l'avons dit, pour en fixer la valeur, de distinguer ce gonflement d'avec V emphysème qui est un état chronique, et d'avec le boursouflement pulmonaire qui est un état passager de l'asthme pulmonaire. La seule difficulté est de savoir si avec l'agrandissement du poumon la dilatation du cœur droit est un résultat ou une cause de l'état pulmonaire; en général on ne songe qu'au cœur droit d'origine emphysémateuse, attendu que dans l'emphysème les capillaires se détruisent et que le cœur droit, pour lutter contre cet obstacle, prend du développement. Traube admet même qu'il peut y avoir un état distinct de l'emphysème, et qu'il appelle volumen pulmomim auctum qui peut également dilater le cœur. Mais l'inverse peut avoir lieu ; il se peut que par une altération du mécanisme cardiaque le travail du cœur se renforce d'une manière primordiale, et que le gonflement du poumon ne soit qu'un effet. Ce qui est certain, c'est que V élargissement du poumon pendant l'artériosclérose, indiqué pour la première fois par A. Frànkel, est, comme il le dit lui-même, distinct de l'emphysème, et doit être considéré comme l'effet d'une stase pulmonaire, c'est-à-dire d'un gonflement pulmonaire.
Ce qui est certain encore, c'est que, d'après la doctrine nouvelle, on n'admet plus que les alvéoles (comme le disait Traube) soient envahis, rétrécis par les capillaires saillants, que ceux-ci compriment les autres alvéoles, et que c'est ce rétrécissement qui s'oppose à un échange gazeux. C'est le contraire qui a lieu ; les alvéoles sont agrandis, mais de plus ils sont devenus rigides et inextensibles. Tant qu'ils sont souples, extensibles, le rapport, le cofficient de l'air inspiré et de l'air résidual reste normal (Gréhant); mais la ventilation cesse de se produire dès que les parois cessent d'être exten-
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sibles, et la rigidité se produit par la plénitude des capillaires sous une forte pression; c'est ce que Basch a démontré par une sorte de poumon artificiel. — Voilà l'histoire du poumon dilaté et rigide, qui est la caractéristique de la dyspnée cardiaque et de la dyspnée de travail.
Si au lieu d'une réplétion sanguine du poumon il existe une sorte à'anémie pulmonaire comme celle qui a lieu dans le rétrécissement de l'artère pulmonaire ou dans les embolies de cette artère, la dyspnée ne se produit plus sous l'influence d'une haute pression; loin de là, ici il y a manque de sang dans les capillaires du poumon, mais il ne manque pas d'air dans les alvéoles (Cohnheim). Tout ceci peut être prouvé expérimentalement, mais parlons d'abord des tensions artificielles.
I 3^ — Tensions c-spérîmentales et artificielles des artèvess.
Les causes des élévations de tension sont nombreuses et les indications doivent être prises en sérieuse considération, quand on veut établir la valeur réelle des excès de pression. On peut la reproduire d'une manière artificielle; ainsi en irritant la moelle cervicale on voit le ventricule gauche se gorger de sang (Waller). Oppenschowsky et Lichtheim ont observé cettehaute pression à la suite de l'irritation nerveuse que produit le sang dyspnéique. Schweinberg détermina par la strychnine la tension de l'aorte en même temps qu'une ascension très marquée de la pression veineuse.
Lésions mitrales artificielles. — Bettelheim et Kaunders (Centralblatt, 88, n" 28) produisent des modifications dépression en établissant des sténoses et des insuffisances mitrales artificielles; pour obtenir la première ils introduisent dans le cœur une canule munie d'un obturateur (méthode deStriker), dès que le rétrécissement milral est ainsi constitué, ils voient
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les pressions aortique et valvulaire s'abaisser immédiatement; ils retirent ensuite l'obturateur; il se forme une insuffisance; la pression diminue dans la carotide, mais augmente dans l'artère pulmonaire. Si ensuite on replace l'obturateur, c'est-à-dire si on fait cesser l'insuffisance, c'est l'inverse qui a lieu: la tension carotidienne remonte. Pendant la durée de cette insuffisance les poumons deviennent plus volumineux et la dyspnée continue.
Influence musculaire respiratoire. — Une cause accessoire invoquée par Bash, c'est la faiblesse des muscles respiratoires chez les individus gras; les moindres efforts provoquent la dyspnée (voir nqtre travail sur l'obésité 1886). Aussi lorsqu'un individu maigre est essoufflé par une ascension, on peut dire que son appareil vasculaire est bien plus affecté que chez les obèses soumis aux mêmes exercices. Outre les mouvemenis d'ascension il y a aussi \sl position couchée qui augmente la pression et détermine la dyspnée.
Lésions valvulaires. — Enfin s'il existe une lésion valvulaire, elle équivaut souvent à une impuissance du ventricule quant à son effet sur la répartition du sang, car dans certaines de ces lésions valvulaires le ventricule gauche ne lance par la systole qu'une partie de son sang dans les artères.
Résumé. — Dansl'excès de pression artérielle la disposition à la dyspnée est toujours très considérable, parce que cette pression s'accompagne aussi d'une haute pression dans l'artère pulmonaire, c'est ce qu'on voit surtout chez les artériosclérotiques et chez les néphrétiques.
§ 4. — Causes générales des dyspnées cardiaques.
Après les formes légères de dyspnée des cardiaques qui se traduisent par un resserrement thoracique (oppression) à la suite d'exercices musculaires, plus souvent comme symp-
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tome prémonitoire, il faut avec Friinkel étudier les deux catégories principales de la détresse respiratoire, la dyspnée continue (anhélation) et l'asthme cardiaque.
Vanhélation ou dyspnée continue se voit surtout dans la sténose mitrale compliquée, par l'effet de la réplétion du système vasculaire pulmonaire, laquelle mène à une réduction de la capacité des alvéoles d'après Frânkel, et d'après Dash à l'élargissement des alvéoles.
Outre la réplétion il faut prendre en considération le ralentissement du courant sanguin et la dilatation des capillaires pulmonaires avec leur conséquence : diminution de l'absorption d'oxygène.
Si dans le rétrécissement mitral la digitale aggrave souvent le mal, cela tient au travail exagéré du cœur droit, que de son côté la réplétion des vaisseaux pulmonaires augmente encore.
On trouve aussi la dyspnée continue dans la série des affections dites idiopathiques du cœur qui sont souvent des cœurs forcés, et des cœurs déprimés par les influences psychiques qui sont encore plus discutables, quoi qu'en dise Frânkel.
Anhélation légère. — Dans les cas les plus légers la dyspnée ne se manifeste que quand la haute pression dans l'artère aorte et l'artère pulmonaire a besoin de grands efforts pour se manifester. C'est ce qu'on voit :
1" Chez les obèses ; ce n'est cependant chez eux une cause de dyspnée que parce que chaque transport du corps détermine un effet relativement très marqué.
2° Chez les anémiques et les irritables disposés aux palpitations;
3° Dans les artérioscléroses commençantes.
Anhélation grave. — Ici les moindres augmentations de pression artérielle et pulmonaire déterminent un degré de rigidité pulmonaire qui provoque la dyspnée. Ici il suffit
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dupliis léger accroissement de travail corporel pour produire ce phénomène ; c'est ce qui a lieu chaque fois que la pression de l'artère pulmonaire est élevée en même temps que celle de l'aorte, ou bien qu'elle est accompagnée d'un abaissement de la tension artérielle, par suite d'une débilité durable du cœur. La tension artérielle étant élevée, il s'établit une hypertrophie gauche, ou bien elle est basse, c'est alors le cœur droit qui se développe (en produisant un deuxième ton pulmonal bien accentué).
Les causes des grandes anhélations sont :
1° Les artérioscléroses sans lésion valvulaire avec forte tension artérielle;
2° Les néphrites avec excès de tension.
3" Les artérioscléroses accompagnées d'une impuissance simultanée du cœur, qui abaisse la tension;
ht" Les adiposes simultanées du corps et du cœur.
§ 5. — Diagnostic de la «Iysi>iiéc cardiaque.
Lorsqu'il y a une lésion évidente du cœur, reconnaissable par les méthodes physiques, le doute sur l'origine de la dyspnée n'est pas permis, et c'est ce qui a lieu dans les lésions valvulaires; quand celles-ci manquent, il faut d'abord porter son attention sur le volume du cœur qui peut être dilaté, et sur la pression SiTténeWe; à. ce dernier point de vue il importe de savoir si elle est moindre pendant le repos physique et moral, si elle est modifiée en plus ou en moins par le passage de la station verticale au décubitus horizontal.
Volume variable du cœur. — Le volume du cœur mis à nu et examiné chez les animaux diffère singulièrement lorsqu'on comprime l'aorte abdominale ou bien la veine cave, lorsqu'on irrite la moelle, lorsqu'il bat lentement ou vite, et surtout quand le cœur travaille sous l'influence d'une irritation du
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nerf vague ou des accélérateurs, ou bien enfin sous l'acLion nocive et toxique d'un sang dyspnéique (Schott). L'effet est frappant sur le cœur muscariné qu'on vient d'alropiniser.
La percussion du cœur chez l'homme est facile quand il y a des dimensions exagérées quoique passagères des oreillettes (Stokes, Traube, Heitler); il est plus facile encore (voir chapitre viii) de l'appliquer au cœur gauche hypertrophié ou dilaté. Dans les cas moins marqués de dyspnée, ainsi les dyspnées d'un travail faible, il faut, d'après Bash, insister sur le volume du poumon, et ses relations avec la pression dans les capillaires pulmonaires. Lorsque l'aorte supporte une augmentation de pression il se produit deux sortes de changements de volume. Ueœcès de pression dans l'aorte peut coïncider avec une dilatation totale du cœur; dans ce cas le cœur et le poumon sont plus grands, et comme le poumon recouvre le cœur, on méconnaît souvent le volume cardiaque. Il peut se faire aussi que le cœur, sous l'influence d'un excès de pression aortique, se rapetisse, et c'est ce qui a lieu lorsque le cœur a travaillé d'une manière anormale et présente une sorte de fatigue. Lorsqu'un cœur insuffisant commence à fonctionner normalement pendant que la pression augmente dans les artères, il devient plus petit, et dès lors la pression pulmonaire diminue également; la réaction a lieu et le cœur paraît plus gros.
Si la pression sanguine diminue, on voit diminuer le cœur et le poumon, il est donc indispensable de préciser cette pression.
Cœur normal. — lAIais la dyspnée peut exister avec le cœur normal; les bruits sont naturels, et cependant il y a une dyspnée cardiaque; ceci a lieu lorsqu'il y a excès de pression dans l'artère pulmonaire, ce qui ést impossible à deviner si ce n'est par exclusion.
Même dans les cas de dyspnées primordialement pulmo-
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tiaires le cœur joue son rôle ; c'est ce qui a lieu quand une partie du champ respiratoire e st détruite, ou quand il y a une tuméfaction caian7ia^e de la muqueuse des bronches remplies de sécrétion susceptible d'entraver l'entrée de l'air, ou quand la perte de l'élasticité du poumon empêche l'anaissemenl du poumon pendant l'expiration et par conséquent quand par suite l'échange respiratoire des gaz est amoindri.
Dans tous ces cas la dyspnée est directe; elle provient de la diminution de réchange des gaz dans les poumons et du sang dyspnôique, qui détermine une augmentation de Ja pression artérielle, et par cela même une rigidité du poumon ; or cette rigidité en rétrécissant la surface respiratoire a d'autant plus d'effet nuisible qu'elle frappe un poumon dont le fonctionnement est déjà amoindri et que d'une autre part le cœur fléchit, étant souvent atteint dans sa nutrition par suite d'artériosclérose.
ASTHME CARDIAQUE
§ 1. — Causes.
La dyspnée paroxystique ou Vasihme cardiaque reconnaît pour causes Vhypertrophie du ventricule gauche résultant de r artériosclérose avec ou sans complication rénale; les accès qui surprennent le malade surtout la nuit, et ressemblent parfois à la respiration de Cheyre-Stokes se distinguent de Vasihme bronchique parla forte tension des vaisseaux et Vahsence de la dyspnée eœpiratoire. Si dans ces cas la dilatation hypertrophique du ventricule gauche échappe souvent à l'examen, cela tient à ce qu'il est recouvert par le poumon, dont le volume est distinct de celui de la stase du sang dans les vaisseaux pulmonaires. Ce mécanisme comporte l'affaiblissement subit du pouvoir fonctionnel du ventricule gauche, dont la force, opposée aux obstacles, s'affaisse aussitôt née, surtout en présence de la moindre aggravation du catarrhe bronchique, ou bien encore, selon Fi ankel, sous l'influence d'une émotion psychique (ce qui paraît bien étonnant pendant la nuit). Des dér/énérations musculaires plus grossières,
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dit cet auteur, ne sont pas la cause de ces accès, car dans ces cas on trouve souvent un myocarde parfaitement sain ce que Bollinger a constaté pour le cœur alcoolique, et ce que Leyden a signalé de son côté. On doit donc supposer, dans ces cas, de simples Irouhles fonctionnels; mais Bascli invoque alors comme cause Vimuffisance de la musculature respiratoire par suite de la rigidité du poumon, ce que Frànkel met en doute.
§ 2- — Pathologie «le l'asthme eardia(|uc.
. L'accès d'asthme cardiaque se fait remarquer par sa brusquerie et surtout par sa spontanéité, c'est-à-dire par l'absence de causes extérieures.
Les accès ont lieu parfois le jour, la plupart au lit au premier sommeil, ou bien au milieu du sommeil profond. — Ur, que se passe-t-il alors dans la circulation et dans le poumon ? — On sait que la principale cause de l'accès c'est la superficialité du sommeil (Traube); peut-êtrey a-t-il aussi le relâchement des muscles laryngés, d'où le rétrécissement des cordes vocales et de la glotte. La conséquence c'est la dimunution des échanges gazeux, lesquels sont cependant suffisanlspour satisfaire au repos complet, le besoin d'O étant moins vif et l'élimination de CO^ étant diminuée. Il est probable que les vaisseaux pulmonaires sont eux-mêmes moins remplis, et la tension vasculaire pulmonaire amoindrie; Mosso est cependant d'un avis opposé ; il base son opinion sur ce que le volume du bras augmente pendant le sommeil. — En tous les cas, dès que la dyspnée se manifeste ou commence, la tension monte; dès lors le poumon se tuméfie et devieni ngftV^e comme dans la dyspnée continue; seulement la tension pendant l'accès n'a pas besoin pour se manifester de l'action des muscles extérieurs; le système musculaire res-
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piratoire ayant une partie volontaire ne s'exerce plus aussi activement; les malades, somnolents, n'ont plus la force de se redresser, et le besoin d'air qui se manifeste parfois jusqu'à produire la cyanose n'est cependant pas aussi vivement senti qu'à l'état de veille; aussi les malades ne se réveillent que quand la dyspnée est déjà intense.
Mécanisme. — Deux formes : paralytique et spasmodique. — Tant que la dyspnée dure sous l'influence d'une forte pression, c'est seulement au commencement de l'accès; puis l'asthme est complet quand le cœur a perdu son pouvoir régulateur et quand les artères sont déprimées. Or, cette perte de la force d'accommodation peut provenir ou de la paralysie du cœur ou de son spasme.
La première forme s'observe facilement pendant rasp%^ie, la deuxième s'obtient par le spasme muscariné.
\° Pendant Vasphyxie, il y a toujours haute pression de V aorte et de l'artère pulmonaire; cette dernière dure même quand celle de l'aorte est tombée. Au début, quand les deux pressions sont élevées, le cœur est distendu dans ses deux moitiés ; les deux ventricules battent avec énergie; mais bientôt le ventricule gauche se distend pendant que le ventricule droit tend à se rétrécir. — C'est donc une sorte d'état paralytique par le sang asphyxique. — Il en résulte que le sang ne passe pas entièrement dans les artères, et qu'une partie reste dans le ventricule; il s'ensuit une distension diastolique très prononcée du ventricule gauche, en même temps que le ventricule droit se remplit de sang.
Avec les progrès de la parésie du cœur la pression augmente dans l'artère pulmonaire et le ventricule gauche, et de même dans les capillaires pulmonaires, ce qui constitue à la fin un degré très prononcé de tuméfaction du poumon et de rigidité.
2" La deuxième forme est spasmodique; elle a été étu-
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diée par Grossmann à l'aide de la muscarine. Par cette expérience, la tension baisse dans les artères pendant qu'elle monte dans les oreillettes gauche et droite et dans l'artère pulmonaire. - Jl semble d'après cela qu'il s'agit d'une paralysie du cœur; mais l'état du cœur est tout différentce n'est pas le ventricule gauche qui est distendu, c'est l'inverse qui a lieu, c'est le ventricule droit qui est dilaté, le gauche est plus petit, contracté : il n'y a que le cœur droit et les deux oreillettes, surtout la gauche, qui sont gorgés de sang ; le cœur est donc dans un état spasmodique à gauche où la musculature est plus énergique, et par suite du spasme,' Il n envoie pas assez de sang dans les artères ; le poumon est alors dans un état extrême de rigidité.
Résumé. — Dans les èi^is^parétiques du cœur le sang hors de circulation du grand cercle se trouve en partie dans les poumons, mais surtout dans le cœur gauche; s'agit-il d'un spasmodisé, le sang est en partie dans le cœur droit, mais en majorité dans les poumons.
§ 3- Applications aux dyspnées d'origine ai'tériosclérotiquc.
L'état paralytique peut provoquer un asthme cardiaque; le spasme cardiaque peut d'autre part être primitif et déterminer également l'asthme; le premier est V asthme parahjtique; le deuxième spasmodique. — Ceci explique pourquoi l'asthme cardiaque est si fréquent dans l'artériosclérose et dans les lésions valvulaircs qui en dépendent, telles que l'insuffisance aoriique et le rétrécissement de ce nom. — Dans l'artériosclérose, il faut surtout tenir compte de l'envahissement des vaisseaux du cœur, de leurs troubles nutritifs qui font déchoir le pouvoir de résistance du myocarde. On sait d'ailleurs que, dans l'artérie coronaire, il y a souvent des
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accès à'aslhme cardiaque, en même temps que des accès à'anghie de poitrine, mais cet asthme cardiaque n'estyama/s dû à une obliléralion subite des artères coronaires; l'oblitération de ces artères paralyse le cœur, et une paralysie brusque mène à la syncope ou à la mort, mais jamais à l'état asthmatique.
Quant à Vasthme diurne, il se traduit à l'occasion de Vmilude horizontale subite, d'un travail corporel forcé; peutêtre aussi les excitations psychiques, la distension de l'estomac ou des intestins, et enfin V intoxication urémique déterminent-elles ces accès? Le tabac produit souvent l'arythmie, les palpitations; cela est discutable pour l'angine, et l'asthme cardiaque.
— Diagnostic «le l'astlime cardiaque en général.
Jusqu'ici on a parlé de faiblesse subite du cœur avec pouls petit, faible, à peine perceptible. Mais aujourd'hui la question se pose tout autrement. Chaque fois que le poumon, comme cela a heu par une compression de l'aorte ou à la suite de l'injection de muscarine, perd subitement son extensibilité et devient rigide, l'asthme naît et s'explique.
Au début (prodromes) la tension artérielle augmente, d'où la plénitude du pouls, dilatation du poumon et dilatation du cœur. — Dès que l'attaque se manifeste la pression s'abaisse rapidement et le pouls faiblit.
L'asthme prend alors deux formes.
Dans la première la chute de la pression s'établit sous cette forme de paralysie cardiaque, dans laquelle c'est le ventricule gauche qui subit surtout une grande extension. — Alors la matilé cardiaque évolue à gauche et s'étend au delà de la ligne mamillaire; le choc devient plus large, mais aussi plus superficiel et ondulant. — Pas d'extension de matité
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a droue, à moins qu'elle ne provienne du ventricule gauche. Comme ici c'est le cœur gauche qui souffre le plus, on n'entend sur toute la région mate que des tons très faibles, surtout au premier temps. — Sur le ventricule droit qui pâtit moins, les tons sont distincts et peuvent s'accompagner d'une accentuation nette du deuxième ton artériopulmonaire.
Il est une variété d'asthme cardiaque où la paralysie cardiaque provoquée par la dépression artérielle se forme sans affaissement ni dilatation du cœur, et où par la dilatation du ventricule droit qui est naturellement mince, la matité est dirigée du côté du sternum. — Il peut arriver'ici l'inverse de l'extension du ventricule gauche à droite; mais la perception nette des tons de l'un ou de l'autre ventricule peut établir la distinction; les tons de droite ne peuvent pas se distinguer aussi nettement qu'auparavant des tons maintenant plusfaibles de gauche.
La deuxième forme ou spasmodique ne se reconnaît pas par le cœur; il faut faire intervenir l'étiologie ; il peut survenir un spasme du cœur qui détermine le changement total ■du fonctionnement de l'organe.
Les signes diagnostics sont-ils applicables à la clinique? Stokes, Albutt,Barié (cités par Frânkel) ont observé des cœurs droits dilatés. Le pouls doit être peu tendu dans la forme parahjtique, et plus large et mou dans la forme spasmodique.
L'agrandissement dupoumon existe dans toutes les formes, comme dans l'as thme 1 ui-même ; il es t certain que cet agrandissement n'est pas uniquementdûàl'oblitérationdes bronches.
Dans l'asthme cardiaque il n'y a d'ailleurs pas de bruits respiratoires anormaux, tant qu'il n'y a pas d'œdème pulmonaire; la respiration est affaiblie, et ce n'est qu'à la lin de l'accès qu'on entend de gros râles; la dyspnée est générale; l'inspiration comme l'expiration semblent étendues et pénibles, la respiration totale est ralentie.
DIAGNOSTIC DE L'ASTHME CARDIAQUR
Dans l'asthme bronchique, on entend les sifflements, l'expiration difficile, et accompagnée d'efforts des muscles respiratoires abdominaux. Si pendant ce temps la pression du sang monte (150 cà 200 millim. mercure), on peut plutôt croire à un asthme cardiaque, car une haute pression mène à larigiditépulmonaireetàlatuméfaction.End'autrestermesun
asthme bronchique avec haute pression artérielle n'eslplusun asthmebronchiquepur;ilestassociéàunedyspnéecardiaque.
Asthme dyspeptique. — Dans l'asthme cardiaque avec poumon normal on peut soupçonner un asthme dyspeptique (Frankel). Henoch l'explique par l'expérience de Mayer et Pribram, qui disent que le soulèvement de l'estomac augmente la pression sous l'influence simultanée de l'excitation des bouts centraux des nerfs vagues; dans ces cas il y a une rigidité avec tuméfaction du poumon par suite de la surtension artérielle, puis il y a insuffisance respiratoire par suite de la situation élevée du diaphragme. Cet asthme dyspeptique d'ailleurs très discutable se termine toujours par l'élimination des gaz de l'intestin.
Asthme urémique. — Ici la dyspnée paroxystique n'a pas d'origine douteuse; dans l'asthme urémique la tension est considérable et la disposition à l'asthme très prononcée comme dans l'artériosclérose.
Résumé. — Un premier groupe comprend les artérioscléroses et les lésions scléreiises des valvules aortiques, la dilatation du cœur gauche, l'urémie.
Un deuxième groupe comprend la dépression artérielle et la lésion de la valvule mitrale. Le cœur est agrandi à droite. Dans ces cas se rangent les cœurs gras.
§5. — Dîagiiiostîc do l'astlimo vrai cl do l'astltmo cardiaf|tio.
L'accès d'asthme se traduit par des troubles respiratoires
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dans lesquels il est facile de distinger trois éléments principaux, un élément dyspnéique ou nervomoteiir, un élément calarrhal (tous les accès se terminent par quelque expectoration muqueuse), un élément emphysématoïde ou renflement du poumon. La respiration asthmatique ou nervomoirice présente des caractères remarquables et constants • i" l'inspiration qui est extrêmement difficile présente le déploiement de tous les muscles inspiratoires, diaphragme, intercostaux, grand dorsal, et de tous les auxiliaires, splénius, scalènes qui prennent maintenant leur attache fixe h la lete pour élever les côtes; cette inspiration est lente; 2" mais l'expiration survient brusquement et se prolonge, dételle façon que sa durée dépasse quatre à cinq fois celle de l'inspiration puis se termine tout à coup; cette dyspnée expiratoire es't caractéristique de l'asthme; 3" le rythme de la respiration est donc profondément modifié; mais la fréquence des respirations n'est pas augmentée; il n'y a pas de polypnée- 4" la respiration est sifflante et cette sibilance marquée surtout pendant l'expiration révèle l'exsudat bronchique ou élément catarrhal, qui manque dans l'asthme cardiaque ; 5" le thorax est augmenté en circonférence et en longueur; un son pulmonal très prononcé se trouve à la percussion dan. les deux temps de la respiration et ce son va jusqu'au son aiympamque qui révèle l'existence de l'emphysème transitoire; dans l'asthme cardiaque on ne trouve que la prolongation dans le sens longitudinal du son pulmonal, rien dans le sens du diamètre transversal; 6" le murmure respiratoire est diminué ou même aboli à l'auscultation; dans l'asthme cardiaque la respiration s'entend partout; 7" enfin l'asthme est marqué par une sécrétion muqueuse compacte qui donne lieu aux râles sonores; le cardiaque n'a pas de sécrétion anormale, il respire sans bruit et ne présente pas de râles.
DYSPNÉES lilîONCllIUllKS ET EMPIIYSIÎM.VTEUSES.
^ (3 D3>ipn»c$i Iiroiieliiques et cinpIsysémaJeuscs.
Les différences si caractéristiques entre l'asthme bulbo- ])ulmonaire et l'asthme cardiaque se tirent non seulement ,le la forme de la respiration, c'est-à-dire de la dyspnée expiratoire qui est propre à l'asthme, mais encore de la présence du catarrhe et de l'état emphysémateux qui en constituent également des éléments essentiels.
Les ciraclères de V emphysème vrai sont encore plus nets ; le mode respiratoire des emphysémateux est facile à reconnaître. Dans l'emphysème, ainsi que je l'ai démontré, le tissu du poumon a perdu son élasticité, comme une vieille poire de caoutchouc; en conséquence l'expiration devient imparfaite ; en second lieu l'inspiration se trouve secondairement troublée par la réserve d'air intra-alvéolaire, qui la rend incomplète. Le cardiaque est gêné dans les deux temps de la respiration, il respire mal, il est anhélant, essoufflé ou en butte à des accès d'étouffement, sans qu'on observe ni le plus léger trouble respiratoire à l'auscultation, ni l'allongement énorme éphémère ou durable de la poitrine, si particulier aux emphysémateux. Mais où le diagnostic devient plus difficile, c'est lorsque l'emphysémateux arrive à une période plus avancée de la maladie, lorsque se produisent les stases sanguines (avec destruction d'un grand nombre de capillaires) qui engendrent l'hypersarcose du cœur droit, Sii dégénérescence et sa dilatation et toutes ses conséquences : cyanose du visage et des mains, hydropisies par gêne de la circulation veineuse des parties inférieures, etc. (voir chap. xi et xii).
Catarrhe bronchique. — De même que pour l'emphysème primitif, il est facile d'établir le diagnostic du catarrhe bronchique primordial et de l'anhélation cardiaque; les difficultés commencent quand il y a intricalion des catarrhes
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et des cardiopathies. Sous l'influence des états morbides du cœur il s'établit bien souvent une régurgitation du sang vers les poumons, un reflux avec stase du sang dans les vaisseaux de la petite circulation; enfin un catarrhe bronchique consécutif. S'agit-il dans ce cas d'une maladie primitive du cœur gauche ou d'un catarrhe initial suivi d'une hypertrophie du ventricule droit? Lorsqu'on est en présence de lésions valvulaires avec des souffles classiques, rien n'e^t plus aisé que d'établir la filiation; la question n'est obscure que dans les cas d'hypertrophie ou de dilatation ou de dégénérescence du myocarde; dans ces cas la dyspnée est d'orio-ine ancienne et a précédé le catarrhe. Dans ces cas encore' le catarrhe est rarement sec, comme on le trouve chez 'les goutleux, les dartreux; le plus souvent le cœur gauche hypertrophié, ou dilaté, ou dégénéré, provoque un catarrhe muqueux, avec toux grasse, expectoration opaque, consistante, râles muqueux abondants; ce catarrhe gêne peu la respiration, de sorte que si la dyspnée est intense, il faudra l'attribuer au myocarde ou aux valvules gauches. Si avec ces signes de catarrhe et les signes de l'hypertrophie cavitaire du ventricule gauche, on constate la dilatation hypertrophique du cœur droit, la matité en travers, le pouls veineux on a heu de soupçonner une affection consécutive du ventricule droit; la filiation serait celle-ci : V altération du myocarde ou de l'épaisseur de la paroi du ventricule gauche ou hypertrophie cavitaire de ce ventricule; 2" catarrhe muqueux; 3" dilatation hypertrophique du ventricule droil (voir chapitre xxv).
§ ^' — Dyspnée œdémateuse.
^ Divers mécanismes ont été indiqués de la formation de l'œdème; le premier travail expérimental sur ce sujet est de
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Welch (1878), qui après avoir passé en revue et rejeté les théories de l'hydrémie comme cause de l'œdème, celle qui considérait l'oedème commele résultatd'un courant sanguin augmenté dans le système artériel du poumon (théorie de l'œ'dème actif) discuta fmalement l'œdème pulmonaire comme le produit d'une stase intense du sang dans les veines pulmonaires par suite d'un obstacle à l'écoulement du sang de ces veines dans l'oreillette gauche (théorie de l'œdème passif);, même à ce point de vue ni la ligature des grosses artères provenant de l'aorte, ni l'occlusion de presque toutes les veines pulmonaires ne suffirent pour produire l'œdème. Il chercha donc, comme on l'admet généralement, l'explication de l'œdème dans un état de faiblesse générale du cœur; or il est des conditions bien connues où la circulation est enrayée, comme dans la syncope vraie, ou expérimentalement après l'excitation du vagosympathique qui d'ailleurs développe difficilement la syncope complète; pas d'œdème.Chezla plupart des individus, l'action du cœur ne s'éteint pas subitement et cependant il ne se forme pas chez tous un œdème pulmonaire terminal. Mais on peut annihiler U action du ventricule gauche seul (par la ligature de l'aorte); dans ce cas le ventricule gauche n'est plus en état de charrier les quantités de sang que le ventricule droit resté intact projette dans les poumons, et le résultat final d'un pareil état serait un œdème ■provoqué par starjnaiion. Pour confirmer ce raisonnement Welch pince chez le lapin ou plutôt écrase par la pression forte du doigt le ventricule gauche, et il voit se développer manifestement un œdème pulmonaire; se basant sur ces faits il arrive à cette conclusion : que la paralysie du cœur gauche est la cause efficiente de V œdème pulmonaire. Strûmpeî se plaçant au point de vue clinique é'ablit aussi qu'il s'agit d'un œdème de stagnation produit par la parésie du ventricule gauche précédant celle du ventricule droit.
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hn 1884 Sahli combat celle théorie; il nie qu'un pareil fait puisse se produire chez l'homme. Les malades atteints d œdème pulmonaire bien avéré ont longtemps avant l'agonie un pouls relativement fort, et ne présentent aucune manifestation relative à une anémie cérébrale terminale. — Est-il même possible que chez l'homme il y ait une paralysation inégale des deux cœurs capable de donner lieu à un œdème pulmonaire?Quandmême Welch obtient par l'écrasement du
ventricule gauche un œdème chez lelapin, il n'en est pas moins douteux qu'il ne faille une autre cause pour expliquer la formation de l'œdème. Ce n'est psisla paralysie du cœur gauche, mais récrasementwntrkulaire, c'est-à-dire le rétrécissement de l'espace du ventricule, qui prend la pari la plus importante au développement de l'œdème ; en effet d'après Sahli la compression de Voreillette gauche produit également le même œdème. La compression des gros vaisseaux, de l'aorte, et même de l'aorte ventrale peut réussir également à produire un œdème plus ou moins marqué. Enfin là où il y a une influence aortique et une lésion mitrale, il peut aussi survenir un œdème par stase.
Plus lard Grossmann combat à son tour la théorie de Sahli; l'œdème par stase peut, dit-il, survenir facilement (c'est là un fait des plus importants), même lorsque les valvules sont intactes ; dans 85 expériences sur les chiens il réussit à l'obtenir. — Elles démontrent en outre que l'œdème peut survenir sans que la force systolique des deux moitiés du cœur soit endommagée et sans que le cœurgauche soit plus faible que le droit. — Dans tous ces cas le pouls reste grand et énergique.
Grossmannpratiqueses expériences à l'aide de la muscarïne, et les effets obtenus sont à peu près les mêmes que ceux de l'œdème chez l'homme. On produit par ce poison un œdème par stase, laquelle se manifeste par une élévation de la pression sanguine dans les veines, dans l'oreillette droite,
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l'artère pulmonaire, l'oreillette gauche et par une dimimUion dépression dans V aorte. Cette stase est due non à une paralysie du cœur gauche, mais à un spasme du myocarde, plus marqué à gauche qu'à droite. — On peut donc obtenir chez le chien un œdème par spasme toxique du cœur gauche. — La conséquence pratique est celle-ci : V atropine (ou l'excitation des nerfs accélérateurs) fait cesser l'œdème pulmonaire provoqué par la muscarine; les saignées n'y font rien.
Diagnostic. — Mêmes phénomènes que ceux du catarrhe muqueux, en outre submatité dans les régions déclives, — dyspnée extrême, — voilà les signes de l'œdème pulmonaire qui est une des complications les plus fréquentes des maladies du cœur et se montre souvent avant toutes les autres, surtout rtvcmi l'œdème des membres; je partage surcepointl'opinion de Gendrin.
Respiration do Cheyne-Stokes
En 1816 Gheyne (de Dublin) et en 1850 Stokes observèrent un singulier rythme respiratoire qui porte leur nom, et fut étudié plus tard expérimentalement par Schilî, qui l'observa chez les animaux lorsqu'il pratiqua sur la moelle allongée des hémorragies ou des compressions; plus tard Traube et Fràntzel l'examinèrent au point de vue clinique, et Filehne au point de vue étiologique; Gufîer, Murri, etc., ont disserté savamment sur le développement périodique de ces actions rythmiques de la respiration.
Définition. — La respiration Gheyne-Stokes se caractérise par l'alternance régulièrement périodique de deux phénomènes, une pause respiratoire ou apnée, puis une série de respirations d'abord superficielles graduellement croissantes en profondeur et en nombre jusqu'à un maximum suivi d'une décroissance en sens inverse jusqu'au silence complet. — Les
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deux stades d'apnée et de pohjpnée comprennent une durée de cinq à quarante-cinq secondes pour le premier, de quinze à soixante-quinze pour le deuxième (total de trente à cent cinq secondes) ; si le premier se prolonge, c'est grave ; quelquefois l'apnée est si passagère que tout le trouble passe inaperçu.
Conditions. — Dans certains cas le phénomène de Cheyne- Slokes se trouve chez des individus jouissant de leur connaissance complètement ou à peu près, dans d'autres circonstances onl'observe chez des malades comateux. — Il n'est pas rare non plus de voir alterner la perte et la réintégration de l'intelligence, si bien qu'on a pu dire, d'une part, que le phénomène peut exister physiologiquement pendant le sommeil (Mosso) et que d'autre part on l'a considéré comme un phénomène ultime comateux. — Les conditions importantes qui président à sa formation sont : 1° l'état de l'encéphale ; dans le cours de la méningite tuberculeuse, de l'œdème cérébral, d'une compression du cerveau par les tumeurs qui rétrécissent la cavité crânienne et compriment la moelle ou la privent de sang, la respiration périodique peut se manifester; dans tous ces cas il y a en même temps du coma, mais on peut se demander avec Salvoz (Revue de la Suisse romande, 1881), s'il ne s'agit pas là philôt d'un symptôme analogue à celui des méningitiques qui se caractérise parle ralentissement des respirations ou des arrêts réguliers de la respiration, plutôt que par des pauses régulières alternant avec une série cadencée des contractions respiratoires ; 2° les hémorragies graves, c'est-à-dire avec état exsangue de la moelle allongée, qui peut d'ailleurs être favorisé dans son développement par l'impuissance de l'énergie du cœurpour laisser passer le sang en quantité suffisante dans la moelle allongée ; 3° la cause la plus fréquente de beaucoup se trouve dans les maladies du cœur, surtout dans la dégénération graisseuse du muscle cardiaque à laquelle Stokes a attribué à tort le monopole de
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ces respirations; il est certain que le phénomène apparaît surtout dans l'artérie coronaire, ou dans l'artériosclérose générale ; 4" l'urémie constitue une cause des plus importantes; elle agit d'une manière primordiale et indépendante, ou consécutive aux altérations du cœur; 5" certains poisons narcotiques peuvent également en provoquer le développement; déjà Frântzel, puis G. Merkel ont constaté que le phénomène est augmenté ou produit par les injections de morphine. Filehne a vu se manifester ce signe chez un enfant empoisonné par l'opium, et Bail a observé un cas mortel chez un individu atteint de cancer intestinal immédiatement après une injection de morphine. On peut aussi provoquer le phénomène par des injections de carbonate d'ammoniaque (Cuffer) ou d'urée (Gréhant et Quinquaud) ou par le nitrite d'amyle (Filehne), par le bromure de potassium (Biot).
Phénomènes concomitants. — Pendant les accès on observe des troubles de Vencéphale. La somnolence est un phénomène ordinaire avec une obnubilation de l'intelligence qui se relève par une excitation quelconque. — A la fin de l'apnée, il se manifeste souvent de petites convulsions d'un petit groupe de muscles, comme celui des globes oculaires. — Traube a noté ce fait; d'autres fois on a signalé de grandes convulsions. — Leube a vu pendant la pause la pupille se rétrécir, et Filehne a observé chez le lapin et le chien des changÊinenls dans la pupille sous l'influence du phénomène artificiel, provoqué par de grandes doses de morphine suivies d'inhalation de chloroforme. Le pouls ne présente pas de modifications uniformes; à la fin des grandes pauses il devient plus tendu, et en même temps il baisse comme fréquence. Biot a étudié ces variations par la méthode graphique.
Durée et terminaison de la série d'accès. — Il ressort de toute cette phénoménalité qu'il s'agit d'une affection de la
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moelle allongée ; de là sa gravité le plus souvent immédiate, bien qu'on ait cité de ces respirations qui se sont prolongées pendant des mois entiers (Scheperlen).
Théories. 1° Anoxydation du centre respiratoire. —
Traube a soumis tous les faits cérébraux à la même théorie; il s'agit toujours d'un défaut de sang artériel dans le bulbe et par conséquent d'un défaut d'O et d'un excès de CO2. A la suite de l'inexcitabilité du bulbe le CO' en excès fi nit cepen. dant par entraîner une augmentation de la respiration qui va jusqu'à la dyspnée. Alors le sang s'oxygène et hpause s'établit. Pendant l'apnée l'oxygène est de nouveau utilisé et les
excitants respiratoires augmentent avec le GO'; les nerfs vagues sont cependant les seuls excités, ce qui fait que la respiration est superficielle au début jusqu'à ce qu'il survienne de la dyspnée.
Il semble, d'après Langendorf, qu'il y ait un obstacle nouveau ajouté à ceux qui entravent le fonctionnement régulier du centre respiratoire et cet obstacle est dans l'inexcitabilité du centre respiratoire et d'autres centres encore. C'est ce dernier point qui est mis en lumière par Filehne.
2° Incxcitabilité dn centre vaso-moteur. — Filcline, d'après
ses expériences, a attribué au centre vaso-moteur une grandepart dans laproduction duphénomène; son excitation dépasse celle du centre respiratoire. L'excitation du centre vasculaire produit l'anémie progressive du centre respiratoire en faisant contracter les vaisseaux du bulbe au moment d'une pause. Puis le centre respiratoire étant excité, des respirations énergiques se manifestent, et l'excitation cesse; alors oxygénation du sang, fin de la contraction artérielle et de l'anémie bulbaire, apnée suivie de nouveau d'une contraction artérielle, avec ischémie du centre respiratoire. Roscnbach conteste cette théorie.
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30 sonnuoîi. — Mosso n'admet pas que la cause de la respiration Cheyne-Stokes soit l'automatisme du centre respiratoire, ni la série des alternatives périodiques de son excitabilité(commeleveulentLucianietFano); pour ce physiologiste
c'est un état analogue au sommeil, le mécanisme chimique delà respiration n'y est pour rien; les pauses respiratoires sont provoquées par la tendance du centre respiratoire au repos; Potain admet également cette théorie qui, en tous les cas, ne s'applique qu'à l'apnée ; la pathologie y est contraire, car le phénomène s'observe aussi bien pendant la veille que pendant le sommeil, comme le croit Mosso, et d'une autre, part dire que les centres respiratoires oublient de respirer, c'est énoncer simplement un fait.
4° Lésions. — ilfnm admet de petites lésions qui atteignent l'une ou l'autre partie des zones sensibles du centre respiratoire, et se traduisent ainsi tantôt par l'inspiration, tantôt par l'expiration, ce qui n'est pas en question. Les lésions microscopiques sont d'ailleurs imaginaires.
5° Etat du sang. — Ci(,ffer procèdc en sens inverse des physiologistes italiens qui dénient au phénomène Cheyne- Stokes une origine chimique. Le GO^ déforme, dit-il, les globules rouges et diminue leur capacité respiratoire, d'où il résulte que le poumon qui est le régulateur de sa propre respiration doit augmenter le nombre des mouvements respiratoires paur oxygéner suffisamment le sang. Mais il y a là une hypothèse; la régulation du poumon par lui-même n'a jamais été indiquée. Admettons cependant qu'il en soit ainsi et qu'il survienne une suroxygénation du sang, par exemple par une dyspnée compensatrice (Cuffer); celle-ci retarderait l'action réflexe des actes respiratoires, d'où une apnée, proportionnée à l'excès d'O dans le sang. Une fois cet excès épuisé le besoin de respirer se fait sentir parce que le sang n'est plus oxygéné, et il en résulte une nouvelle série à'inspi-
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mhons, puis une nouvelle pause. Tout cela est obscur. La théorie de Filehne doit être modifiée d'après Rosenbach, qui considère comme connexesl'excilation du centre vaso-moteur et celle du centre respiratoire; ces deux foyers d'innervation' dit-il, sont sujets à des épuisements intermittents.
§ 3. — Ilémoptysies.
_ Tous les: auteurs depuis Gendrin, Trousseau, Peter ont indiqué les hémoptysies comme un phénomène fréquent dans le cours des insuffisances mitrales, mais il s'agit avant tout de faire .line distinction chronologique entre les diverses hémoptysies cardiaques et en second lieu une distinction
wi^rwe.Ilestdescardiopathiesquis'annoncentetserévèlentpar uneouplusieurshémoptysies,chezdesindividusquineprésentaient jusque-là aucun signe manifeste des maladies du cœur; c'est ce que j'ai vu surtout au début du rétrécissement milml Peter a constaté lesmêmes hémorragies comme premier symptôme de l'insuffisance mitrale ; le fait est bien plus rare dans les autres affections cardiaques, et particulièrement dans les lésion aortiques.
U2Jathogénie de ces hémorragies mitrales ou précoces n'est pas la même que celle des hémorragies tardives des cardiopathies bien avérées. On n'admet plus avecCorvisart que ces raptus sanguins soient le résultat de la force d'impulsion du cœur hypertrophié; cette hypertrophie n'existe même pas au commencement du rétrécissement mitral, et cependant l'hémorragie a lieu. On n'admet pas davantage l'hypothèse d'un excès de tension dans les vaisseaux pulmonaires et d'une rupture de ces vaisseaux. II est bien plus probable qu'il s'agit dans ces cas précoces d'une stase du sang dans ces vaisseaux, laquelle peut aller au point de produire la rupture; mais ces vaisseaux ne sauraient dans la stase la plus marquée
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se rompre que s'ils sont altérés, s'ils ont perdu leur élasticité et leur conlractilité, ou bien s'ils présentent des dilatations partielles, ce qui avec la dégénérescence des parois vasculaires explique la facilité de leur déchirure. Dittrich a porté l'attention sur la dégénération graisseuse de la membrane interne des petites branches de l'artère pulmonaire. Yirchow et Buhl nous ont appris la varicosité de ces vaisseaux et leur extrême distension. Quand avec cet état des capillaires il se fait des petites hémorragies dans les alvéoles etdans letissu cellulaire interstitiel, il survient cette lésion du poumon, qu'on appelle V induration brune; par suite de la transformation de l'hématine en pigments grenus, tout le poumon prend une coloration jaune rouge et devient extraordinairementgros, friable, pesant, mais reste encore aérifère. Dans ce cas les crachats peuvent contenir des cellules pigmentées reconnaissables pendant la vie, et se distinguent parleur petitesse et la netteté de leurs noyaux, de.manière àsimuler des dérivés de l'épithélium pulmonaire (Rindfleisch)..
Mais dans la plupart des cas il s'agit d'une bien autre altération; les hémoptysies cardiaques sont dues généralement à une oblitération artérielle par embolie. Dans les affections mitrales il se forme dans le cœur droit des dépôts fibrineux dont les fragments entraînés dans l'artère pulmonaire aboutissent à une obstruction de ses branches; la paroi vasculaire s'altère et se rompt en deçà de Vembolie (Ranvier) ; le sang se répand dans la gaine de l'artère et le long de ses branches dans leur tunique adventice, gagne ensuite tout le département vasculaire pour donner lieu finalement à une hémorragie. C'est là l'origine la plus fréquente des hémoptysies (Duguet), mais elle ne paraît pas s'appliquer aux hémorragies initiales du rétrécissement mitral ; c'est ce que nous démontrerons à l'article Embolies et thromboses (voir chapitres xiii et xiv).
CHAPITRE V
POULS. — SPHYGMOGRAPHIE
§ 1 . — Pouls physiolo^i
que.
Définition du pouls. - A chaque systole du ventricule qui lance en général 180 à 200 grammes de sang dans 1 aorte il se produit une augmentation brusque de pression, une onde très sensible qui se sent encore dans les artères moyennes (avec appui solide) sous forme de soulèvements de battements réguliers, c'est là le pouls. Les manifestations de la pulsation artérielle résultent des changements qui surviennent dans Impression du sang ou la tension artérielle, à la suite des contractions du cœur avec lesquelles le pouls est sensiblement synchrone. Lorsqu'une ondée sanguine poussée par le ventricule dans le système artériel vient augmenter subitement la tension dans ce système, l'artère se laisse dilater et se durcit; c'est ce double effet que le doi^t perçoit en déprimant l'artère. - On voit qu'en somme le pouls est la sensation perçue des phénomènes intra-artériels.
Aussi on ne se contente plus aujourd'hui de tâter le pouls pour savoir s'il est fort ou faible, s'il est dur ou mou, résis-
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tant OU dépressible, tardif ou brusque; ces propriétés de la pulsation varient en effet sous le doigt du médecin, et les appréciations au gré des divers explorateurs. Il est impossible de fixer les qualités du pouls, si ce n'est par les instruments enregistreurs, dont le sphygmographe de Marey est le type.
Tracés sphygmographiqioes. — Lorsqu'on place le sphygmographe sur l'artère radiale, le ressort, au moment de sa détente, donne une ligne ascendante et une ligne descendante
Fouis normal
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Fig. 3. A. Ligne ascendante.
— S. Sommet. — D. Descente. -
- c. Saillie contractile.
réunies parun sommet. La première, plus oumoins verticale, plus ou moins allongée, indique la force d'impulsion du muscle cardiaque; le sommet doit être aigu dans l'état normal, et il est remplacé par une sorte de plateau dans certaines conditions morbides de l'artère; la ligne de descente est oblique et toujours marquée par trois saillies ou reliefs; celle du milieu G ou grande élevure est la plus importante. — Voici comment elle se produit. Lorsque le ventricule lance le sang dans l'aorte, les artères se contractent d'une manière uniforme, et la plus grande partie est projetée dans tout le tuyau artériel jusqu'aux capillaires; mais une partie de ce sang, par suite delà contraction artérielle, est refoulée vers son point de départ, c'est-à-dire vers le cœur; là, elle rencontre un obstacle dans les valvules aortiques qui se ferment après le passage du courant sanguin et forment ainsi
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une sorte de plancher; c'est contre cette cloison que l'ondée sanguine rétrograde vient se heurter; elle se réfléchit de nouveau vers la périphérie, et c'est elle qui constitue une ondée secondaire que l'on voit se dessiner sur la ligne de descente du tracé sous la forme d'une grande saillie C.
C'est Là la théorie de Landois. Une autre théorie, celle de Marey, considère l'ondée réfléchie comme partant des capillaires qui seraient une voie fermée ; l'ondée rebrousserait chemin vers les valvules aortiques, d'où elle reprendrait la
Fig-. 4. A. Ligne ascendante verticale mais courte. — S. Sommet très ai-u saillie élastique. - C. Saillie contractile. - B'. Seconde saillie élastique, de descente Iiorizontale.
■E. Première — D. Liarne
route de la périphérie. L'opinion la plus récente est celleci : la grande sailhe est due à Vélaslicité de l'artère qui, distendue par la systole ventriculaire, revient à son volume primitif en systole artérielle; mais on ne saisit pas bien comment cette rétraction élastique peut produire une ondée secondaire; on comprend mieux l'effet de la contraction musculaire.
Outre cette grosse élevure qui représente la grande ondée secondaire, on reconnaît sur le tracé de descente deux ou trois petits ressauts moins marqués (voir fig. 3 et 5); ils résultent de ce que le tube artériel qui est élastique en môme temps que contractile se trouve rapidement et énergiquement distendu, puis mis en oscillation comme une membrane de caoutchouc fortement tiraillée d'abord et détendue ensuite.
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L'artère en passant de l'état de tension au relâchement exécute ainsi des mouvements d'oscillation qui se dessinent sur le tracé sous forme de petites saillies l'une au-dessus, l'autre au-dessous du relief principal. — Toutes ces saillies, qui ont une grande importance, se développent en général en sens inverse ; laprincipale (C) indique, d'après Landois, une force contractile aujourd'hui contestée et attribuée à la tension de l'artère par suite de son élasticité mise en jeu; les autres dépendent aussi de la trame élastique du vaisseau (E). — Fig. 3 et 5.
Hi^p-evlrophit de croissance
Fig. 5. A. Ligne ascendante liypertropliiquo comme dans rinsuffisance aortique. — S. Sommet suraigu, mais sans crochet. — D. Descente d'abord brusque puis traînante. — C. Saillie contractile. — E. Saillies élastiques presque normales.
Le mécanisme généralement adopté est indiqué par Moëns. — On sait qu'à l'état normal la systole peut se dédoubler et faire croire à une double pulsation dont la deuxième est plus faible ; c'est le dicrolisme qui est un fait physiologique plus accentué dans la fièvre. — Or, la saillie principale correspond à ce dicrotisme que Moëns explique ainsi : chaque entrée systolique du sang dans les artères correspond à l'ouverture et à la fermeture immédiate de la voie d'introduction dans un système branchu de tuyaux élastiques. — Outre les ondes primaires il se développe dans un pareil système une série d'ondes de fermeture ; la grande ondée réfléchie de Landois c'est la première onde d'occlusion de Moëns, et de même que celle-ci on peut aussi percevoir une deuxième onde
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de fermeture, c'est la petite saillie ou deuxième saillie dite élastique deLandois. - Les observalions de Moëns cadrent
mieuxaveclapalhologiequelesautresrecherches.Ilestànoter d'abord que la hauteur de la saillie dicrotique augmente avec la hauteur de l'onde primaire. Elle augmente, lorsque la Vression du sang est amoindrie, parce que dans ce cas le coefiicient d'élasticité de la paroi artérielle se réduit considérablement. La diminution de la tension artérielle renforce la saillie dicrotique; inversement, l'augmentation de la tension pariétale diminue cette saillie; voilà la doctrine du dicrotisme; elle explique la formation de toutes les saillies grandes et petites, et tient compte de l'effet de la pression ou tension de l'artère.
Pouls pathologique
^ Il y a des qualités naturelles et variables du pouls ; en s'accentuant elles mènent au pouls pathologique; nous venons d'étudier le pouls dicrote qui se voit surtout dans la fièvre.
Yoici cV autres qualités du pouls, appelées pulsus celer et tardus, c'est-à-dire bref et tardif.
Pulsus celer et tardus. — Le pouls a sa pulsation brève comme dans l'insuffisance aortique et la maladie de Basedow (voir chapitres xviiiet xxxi), et la pulsation lente dans tous les athéromes (voir chapitre xxi).
Tout ce qui enraye l'expansion du tuyau artériel et le passage rapide de la diastole à la systole tend à transformer le pouls en pulsus tardus, caractérisé par la diminution des élevures élastiques, une ligne ascendante brisée (pouls anacrote), mais assez rapide au début de la maladie; plus lard, quand l'artère est très rigide, l'onde ascendante revient sur elle-même avant de faire avancer la masse sanguine ; après
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un certain temps de diastole, l'artère se rétracte, mais alors même la descente se fait sans énergie, lentement et péniblement; c'est le véritable pulsus tanlus (voir chapitre xxi).
Pouls plein et vide. Pouls dur et mou. — La plénitude du pouls résulte des contractions qui règlent l'apport et l'écoulement du sang artériel; plus l'afflux dépasse la sortie, plus le pouls est plein. Or, l'afflux augmente par la force im-
^utsus tardas
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Fig.G. A. Ligne ascendante brève. — S. Somraetenplateau. — C. Légère saillie contractile. F. Saillies élastiques à peine marquées.
pulsive du cœur, par la difficulté de l'écoulement, par la diminution des forces élastiques. — La digestion et l'exercice augmentent aussi la plénitude du pouls. — L'état de vacuité est facile à comprendre. Le pouls est dur, c'est-à-dire difficile à déprimer, si la contexture des parois artérielles est forte, rigide comme chez le vieillard, et surtout s'il y a une haute pression résultant d'une hypertrophie gauche comme dans l'insuffisance aortique, dans la sclérose rénale, dans la colique de plomb.
Pour les pouls lent, accéléré et arythmique, \oir chdi^itres XXIX, XXX et XXXII.
PRESSION DU SANG. — TENSION ARTÉRIELLE
Le pouls palpé est la résultante de la force contractile du cœur et de la tension de l'artère; qu'est-ce que cette tension vasculaire et la pression intra-vasculaire du sang?
§ I • — Pression constante.
Pression moyenne. — Dans tous les états physiologiques ou morbides, il y a une pression moyenne du sang dans les vaisseaux; voici comment elle s'explique; entre le cœur et les vaisseaux, ily a une différence dépression; le système sanguin est distendu, d'où pression générale ; si en un point la pression s'élève, comme par exemple à la racine de l'aorte, le sang passe des artères dans les capillaires et les veines. — Le cœur maintient cette différence dépression, en ce sens qu'à chaque systole il projette du sang dans les grosses artères, après que la même quantité de sang est enlevée aux veines par l'aspiration exercée par les oreillettes.
Le cœ.ur élève en même temps la pression moyenne; les embouchures des veines dans le cœur sont plus larges et plus
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extensibles que l'origine des artères. Si donc le cœur chasse la même quantité de liquide dans les artères, la pression doit s"" accroître.
La pression moyenne est de 'UO à 160 millimètres (i lO à 120 chez l'homme d'après Faure qui l'a examinée sur un amputé). Elle augmente avec la réplétion du cœur par suite de l'augmentation d'action du cœ.ur, avec le rétrécissement de la cavité artérielle par les muscles lisses.
Influence des nerfsvaso-moteurs sur la pression. — Tonicité permanente. — Naturellement le calibre des vaisseaux varie sous l'influence des nerfs vaso-constricteurs ou vaso-dilatateurs, qui resserrent ou élargissent les vaisseaux. — En permanence les artères sont, dans l'état normal de la circulation , contractées avec une énergie déterminée, un tonus qui leur assigne un calibre moyen, de sorte que si la contraction diminue, ils cèdent à la pression intérieure du sang et se laissent dilater, et que si la contraction cesse, la distension des artères n'a plus d'autre limite que celle qui est marquée par la force élastique de leurs parois (Marey). Quand enfin la contraction augmente, la pression intérieure du sang ne suffira plus pour luUer contre la force de retrait des vaisseaux.
Tension artérielle constante et tension variable. — On prévoit déjà, d'après l'état de tonicité des artères, qu'il y a dans la tension artérielle un élément constant; il y en a aussi un autre Daria&Ze. — Le premier correspond, dans les instruments manométriques, à la hauteur qui sépare le zéro de l'instrument du point minimum auquel s'arrêtent les oscillations du mercure; l'élément variable répond à l'amplitude des oscillations; mais tous deux dépendent d'une part de la force du cœur qui est la source commune des deux facteurs de la tension de l'artère, et d'une autre part de la résistance que les artérioles ou capillaires, comme il vient d'être dit, opposent au passage du sang. 11 faut ajouter à ces deux forces la
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Ibrce élastique ou rétractile qui ne se manifeste que quand le vaisseau est plein; mais alors elle pousse le sang énergiquement vers les capillaires; il arrivera même un moment où la tension sera telle qu'elle pourra faire écouler tout le sang de chaque systole ventriculaire pendant le repos qui la suit. Ace moment la tension aura atteint le maximum autour duquel elle oscillera très peu, augmentantlégèrementàchaqueimpulsion des ventricules. Ainsi la tension des artères qui sera faible dans le cas de relâchement des petits vaisseaux et d'écoulement facile du sang par les capillaires, et forte si les petits vaisseaux sont resserrés, tendra toujours à s'élever assez pour faire passer à travers les capillaires tout le sang que le cœur envoie; or l'expérience démontre qu'il y a diminution de l'amplitude des variations à mesure que la tension s'élève et cette décroissance des oscillations indique despetites ondées du cœur. — Il y a toujours une relation inverse entre Vélément constant et Vêlement variable de la pression du sang. Tout ce qui élève la tension artérielle, le cœur conservant sa force impulsive, diminue l'amplitude de ses variations (Cl. Bernard, Marey).
S — Influence de la quantité de san§: des vaisseaux: mnv la tension artérielle.
Hunter a trouvé l'importante loi de V adaptation des artères à la quantité de sang contenue dans les vaisseaux; en provoquant une hémorragie, il vit les artères se contracter jusqu'à l'effacement de leur calibre. Cette accommodation du système vasculaire à la masse du sang se fait en sens inverse, c'est-à-dire par relâchement des vaisseaux si le sang augmente, par contraction si la masse du liquide diminue. Le système vasculairepeut recevoir, dit Tappeiner, une grande quantité de sang sans que la pression artérielle soit notable-
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mentaugmenlée. lise produit, d'après Paulow et Lesser, dans les augmentations artificielles de la masse du sang, des dilatations des petits vaisseaux, des voies collatérales nouvelles et une accumulation énorme du sang dans les veines de l'abdomen. Lorsqu'il survient une plénitude vasculo-abdominale par suite d'une excitation directe des nerfs dépresseurs de Ludwig et de Cyon, il en résultera souvent un resserrement antagoniste par excitation tonique des nerfs vaso-moteurs de la périphérie, surtout quand l'excitation de leur tonicité est d'origine sensible ; dans ces cas on voit encore les vaisseaux s'adapter à la masse augmentée ou diminuée du sang, sans que la pression moyenne subisse de grandes oscillations durables. C'est encore la loi de Hunter qui se retrouve en pareil cas.
On peut encore constater des faits analogues à la suite de l'alimentation. Paulow prend la mesure de la pression chez un chien (narcotisé) et bien nourri; la dépression longtemps après le repas ne fut que de 10 millim. de mercure, malgré la dilatation des artères viscérales, et la sécrétion d'une grande quantité de liquides digestifs. De même encore après les pertes moyennes de sang la chute de la pression fut modérée sur les animaux saignés par Worm-Muller, Lesser, Vinay; mais je n'ai pas à insister sur ces faits qui démontrent toute la tendance de la pression à la stabilité, et qui dominent toute l'histoire de la pléthore en masse, et de la pléthore vasculaire (voir chapitre xxi).
Influence des rélrécissements mécaniques ou nervo-spas- 7nodiques de certaines artères sur la pression moyenne. — Les changements de cahbre des artères, surtout de certaines artères, exercent, il est facile de le concevoir, une influence immédiate sur la pression moyenne ; sans parler des élévations de pression produites par des ligatures ou des compressions d'artères (Goll, Ludwig et Thiry, Chauveau et Marey,
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TscJlirjew), nous signalerons d'abord les effets contractiles el oblitérants de l'excitation des vaso-constricteurs, ou bien de leurs centres cérébro-spiraux, effets plus graves que ceux d'une ligature; dans ce dernier cas il s'établit une circulation collatérale. Il faut noter surtout le resserrement nervo-vasculaire des artères qui alimentent de grands districts, par exemple le rétrécissement des artères intestinales animées par les nerfs splanchniques. L'oblitération des vaisseaux cérébraux a une action non moins marquée sur la pression artérielle, car l'anémie du cerveau produit une véritable excitation du centre vaso-moteur; mais l'excès de pression ne dure pas, parce que l'excitation est bientôt suivie de la paralysie de ces centres. La haute pression peut aussi se manifester à la suite d'une vaso-constriction d'ordre réflexe, provoquée par l'excitation des nerfs sensibles.
§ — Diminution «le i»ression. — Son mécanisme.
La diminution de pression reconnaît également pour causes des agents mécaniques. Les nerfs vaso-dilatateurs peuvent être excités directement ou par voie réflexe, c'està-dire par les impressions produites sur les nerfs de sensibilité ; dansl'un et l'autre cas il seproduit une dilatation des vaisseaux suivie d'un abaissement de pression dans toute la région soumise à cette innervation. Mais la dépression comme la haute pression peut ne pas être générale; aussi une sorte de balancement ou de compensation peut s'établir entre les différents nerfs; l'action des nerfs sensibles sur la vaso-dilatation des artères de la peau et des muscles peut coïncider avec la vaso-constriction directe ou réflexe des vaisseaux de l'intestin, de l'utérus, laquelle prédomine de façon à produire un excès de pression. A côté des nerfs vaso-dilalateurs il faut citer encore les nerfs dépresseurs (de Ludwig et de
IMIESSION [)U SA.NO. — TENSION AUTÉlUliiLLK. HT»
Gyon) qui déterminent par leur excitation un relâchement complet des vaisseaux de l'abdomen, et par conséquent une dépression très marquée. La même dépression se produit, quand on oblitère la veine-porte (Ludwig etThiry, Tappeiner, Bascli); il semble dans ces cas que tout le sang s'est réfugié dans les vaisseaux de l'intestin, et que l'animal soit exsangue partout ailleurs; toutefois la quantité de sang coagulé dans la veine-porte n'est pas suffisante pour produire cette anémie totale; la dépression vasculaire est le résultat de la diminution de tonicité des vaisseaux par anémie du centre vasomoteur?
§ 4. — Action du cœur sur la pression et réciproquement.
Une relation constante semble exister entre les impulsions du cœur et la pression moyenne dans les artères, de telle sorte qu'à chaque accélération des battements du cœur la pression diminue; inversement, la diminution de tension due à la suppression des obstacles capillaires entraîne l'accélération des battements; c'est la loi de Marey; toutefois entre la pression sanguine d'une part, les nerfs modérateurs du cœur et les ganglions moteurs d'autre part, il existe des moyens incessants de compensation, qu'il faut prendre en considération chaque fois qu'il s'agit de vérifier ou d'infirmer cette importante formule. Il n'y a de certain qu'une forte dépression sanguine lorsque que le cœur subit un arrêt par excitation du nerf vagospinal. Brunner a vu dans ces cas la pression tomber de 10.4 à 15.2 dans tout le système artériel.
^5. — lulluenco de la respiration sur la pression sanguine.
Un des problèmes les plus importants pour l'histoire de la tension artérielle, surtout dans les affections dyspnéiques, se
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rapporte à rinfïuence de la respiration sur cette tension et sur le pouls. « Ludwig, à l'aide du kymographion, voit la tension s'abaisser dans les artères de la tête et des membres par l'appel du sang qui se fait vers le thorax à chaque inspiration; Vierordt à l'aide du sphygmographe arriva au contraire à conclure que c'est dans l'inspiration que h sang est le plus fortement poussé à la périphérie et que la tension artérielle s'élève. Einbrodt trouva que si les mouvements respiratoires sont amples et prolongés, l'inspiration s'accompagne d'abord d'un abaissement de la tension artérielle, puis d'une élévation de cette tension, tandis que dans l'expiration la tension monte d'abord et s'abaisse à la fin (Marey, 1. c.,p.M5). Marey fait observer d'abord que, comme l'action aspirante et foulante que le thorax exerce sur le sang va toujours en s'éteignant à mesure qu'on observe des vaisseaux plus éloignés de la poitrine, il s'ensuit que la pression du sang dans l'artère radiale est presque entièrement soustraite aux influences d'une respiration modérée. » Les sphygmogrammes ne varient que par les grands mouvements respiratoires ou par les dyspnées mécaniques; les tracés de pression s'élèvent ou s'abaissent selon les changements de la pression que supporte l'aorte; quand une pression extérieure s'exerçant sur l'aorte s'ajoute à l'élasticité du vaisseau, le sang est refoulé à la périphérie où il élève la pression. Or toutes les alternatives de pression augmentée et diminuée dans le thorax ou dans l'abdomen, l'aorte les subit ; toute gêneméca- ' nique à la pénétration de l'air dans le poumon produit l'ascension de la ligne d'ensemble du tracé pendant l'inspiration, les voies respiratoires étant libres ; toute gêne à l'ampliation de l'abdomen ou aux mouvements du diaphragme, les voies respiratoires restant libres, se traduira par le même effet. Si donc dans un cas de dyspnée, en enregistrant à la fois le pouls et la respiration, on trouve la respiration libre et la
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§ ^ - ~ Histoire et mécanisme de l'instrument.
Tandis que nous avons, pour mesurer la pression du sang chez les animaux, des instruments hydrauliques ou hémodynamométriques, sur l'échelle desqueisnous en lisonsla valeur exacle, chez l'homme nous n'avons que la force du doigt pour apprécier la qualité du pouls qui dépend de la pression du sang.
Traube, qui le premier introduisit dans la science la dénomination de tension des parois artérielles, ne paria plus du pouls dur ou mou, mais seulement de la tension diminuée ou augmentée, qu'il contrôla par l'hémodynamie des animaux.
On a imaginé plusieurs instruments pour mesurer la pression chez l'homme. Bloch en a présenté un à la Société de biologie. Potain se sert d'un autre appareil. Le sphygmomanomètre de Basch est le plus facile à manier ; nous l'employons pour la première fois en France. Il est, comme tous les autres, destiné à mesurer la tension artérielle produite par la près-
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sion du sang : en principe, la mesure manométrique qu'il donne nous apprend quelle pression hydrostatique est nécessaire pour comprimer complètement l'artère tendue.
Cet instrument se compose essentiellement (fig. 7) d'un manomètre (A) construit d'après le principe du baromètre anéroïde, avec cette différence que, dans le baromètre, la boîte métallique extensible est fermée et privée d'air, tandis qu'ici elle communique avec un tuyau en caoutchouc (B). Ce
Fis. 7.
tuyau se termine par une pelote compressive (C) également en caoutchouc, et fixée autour d'un petit tambour métallique. La boîte extensible du manomètre, le tuyau et la pelote terminale constituent une cavité fermée de toutes parts, et remplie d'eau au moyen d'un robinet (D).
La moindre pression exercée à la surface de la pelote augmente la tension de l'eau dans cet appareil et soulève la paroi de la boîte extensible : ce soulèvement se traduit, comme dans le baromètre, par la déviation de l'aiguille indicatrice. Chaque division du cadran correspond à dix millimètres de pression mercurielle.
Maniement du sphygmomanomètre : On saisit la tige du
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tambour métallique qui supporte la pelote, et on applique celle-ci perpendiculairement sur une artère superficielle reposant sur un plan résistant (radiale ou temporale). On appuie graduellement jusqu'à ce que le doigt, fixé sur l'artère immédiatement au-de&sous de la pelote, ne sente plus les battements du pouls. A ce moment exact l'aiguille, qui s'est déviée progressivement, est arrêtée sur un degré du cadran, indiquant ainsi la tension de l'eau contenue dans la pelote et la boîte métallique du manomètre : or cette tension représente la charge nécessaire pour écraser l'artère de façon à y interrompre le cours du sang, c'est-à-dire à annuler la pression exercée par le liquide sanguin sur les parois artérielles. Pour obtenir la tension exacte, il faudra simplement lire le cadran au moment même de la disparition du pouls, et au moment même de sa réapparition.
Cet appareil, on le conçoit, ne saurait avoir la précision des hémodynamomètres, mis en contact direct avec le sang : l'épaisseur des tissus interposés, la situation plus ou moins profonde de l'artère, la résistance plus ou moins grande de ses parois, sont autant de causes d'erreur. Mais tel qu'il est, le sphygmomanomètre de Basch donne des résultats très intéressants qui peuvent être utilisés en physiologie et en clinique.
§ 2. — Applications physiologiques.
Le chiffre du baromètre-manomètre est dans l'état physiologique de 110 à 160 millimètres de mercure par l'exploration de la radiale, de 90 à 120 millimètres par celle de l'artère temporale. Des oscillations diurnes s'observent ici comme pour la fréquence du pouls, pour la quantité d'urée et de COéliminés; la pression augmente l'après-midi et cela indépendamment du repas, et retombe vers le soir (Zadek).
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Vaction musculaire élève également la pression ; ce fait est démontré par Zadek, Friedman, et se retrouve après les .exercices corporels ou l'ascension de montagnes; la pression peut alors monter de 125 à 180 millimètres (Bash). — H est à noter cependant que pendant le décubitus la pression est plus élevée que pendant la station debout (Wagner, Fried-
man
L'urination n'a pas de rapport direct avec la pression du sang (Christeller).
I 3. Applications cliniques et thérapeutiques.
Les recherches de Bash et de ses élèves ont démontré : 1" La faiblesse de la pression dans les insuffisances mi traies 5° L'élévation de la pression dans l'artériosclérose. 3" Dans les néphrites chroniques la pression dépasse la normale dans toutes les périodes où on trouve l'hypertrophie du cœur; sinon la pression reste normale.
4° Dans la plupart des cas de fièvre, et même dans la plupart des fièvres typhoïdes, la pression est plus élevée; elle tombe dans la défervescence pour revenir à la normale pendant la convalescence.
Riegel a nié l'élévation de la pression dans la fièvre. Bash formule aussi son opinion personnelle à cet égard. Pendant les hyperthermies il y a des conditions qui élèvent la pression , mais si l'hyperthermie persiste longtemps l'état inverse peut se produire.
.5° D'une manière générale le degré de pression dépend de la quantité de sang que le ventricule gauche projette dans l'aorte dans l'unité de temps, et de la résistance que le cours du sang éprouve dans le système artériel. — Or la réplétion du ventricule gauche dépend à son tour de la rapidité avec laquelle le sang parcourt le poumon pour remplir ensuite le
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ventricule gauche; il existe encore d'autres circonstances qui font varier cette réplétion du ventricule; en tous les cas les lésions cadavériques ne rendent pas compte de ces diffé. rences.
60 r expérimentation elle-même (voir chapitre i) ne suffit pas pour éclairer le problème des circulations intra ou extracardiaques; l'augmentation de la puissance cardiaque et son adaptation aux obstacles ne sont jamais qu'un effet, et non pas la cause de l'excès de travail.
7° Les insuffisances artificielles de même que les insuffisances organiques ne modifient souvent en rien l'état de la pression.
On dit bien que dans l'insuffisance mitrale, surtout si elle est accompagnée de sténose, le pouls est mou; dans l'insuffisance aortique le pouls qui est bref (celer) serait dur selon les uns, et mou selon les autres. - Traube avait formulé d'une manière générale la loi de pression dans les maladies du cœur, mais sans en fournir la preuve matérielle, le tracé sphygmographique du pouls étant incapable de' fournir aucune donnée sur cette pression. — Il est même impossible de fixer une règle précise à cet égard.
8" Lésions compensées et périodes troublées. — On voit dans certains cas de compensations parfaites des lésions du cœur la pression se montrer très basse, tandis que dans certaines périodes troublées elle est très élevée. — On peut même avec des pressions hautes ou basses, voir le système veineux et la circulation pulmonaire profondément troublés comme dans les asystolies les plus avancées.
9° Dans les artério-scléroses on admet généralement que le pouls est très tendu, et que cependant ces maladies déterminent souvent des stases pulmonaires et veineuses périphériques. — Par l'expérimentation on peut observer les mêmes élévations de pression dans les grosses artères et les veines;
INSTRUMENTS DE PRESSION. - SIMIYGMOMANOMÈTRE
SOUS l'influence des agents toxiques qui atleigncnt les centres nervo-vasculaires et font contracter les vaisseaux, on obtient néanmoins cette double pression. Mais quand il s'agit d'artères sclérosées et rigides, l'excès de force du cœur est tellement nécessaire pour surmonter les obstacles artériels, qu'elle ne peut pas se propager au système veineux et capillaire, où malgré la haute pression artérielle, le cours du sang se ralentit; dans ce cas il semble qu'il doive se produire aussi dans les veines un excès de pression. — Ainsi, dans tous les cas, il y aurait une haute pression dans les deux systèmes vasculaires lorsqu'il s'agit d'artériosclérose.
iO" Pour ce qui est de l'action des médicaments et poisons sur la pression il en sera question dans le livre de thérapeutique du cœur. Nommons seulement le plomb, l'ergotine, l'acide urique, d'après Bramwell {Med. journal, 1888), l'acide salicylique et le convallamarine, d'après Maragliano, la digitale, d'après Zadek, qui élèvent constamment la pression de 25 à 30 millimètres. La morphine abaisse la pression (Christeller). L'antipyrine ne l'augmente ni ne la diminue (Von Norden). Enfin le nitrite d'amyle, d'après Schweinburg, commence toujours par faire monter la pression, et ce fait a été vérifié sur les animaux.
CHAPITRE VU
TONS NATURELS DU CŒUR ET DES VAISSEAUX. DES SOUFFLES CARDIAQUES ET VEINEUX
Ions naturels du cœur.
A l'état physiologique on entend dans toute la région précardiale et même au delà, deux bruits brefs qui commencent et se terminent brusquement et ne sont séparés que par une petite pause; ils imitent le tic-tac d'une montre; le premier son coïncide avec la systole du ventricule, le second avec le commencement de la diastole, de là le nom de bruit systolique et diastolique; l'un paraît sourd; le second plus clair frappe à la base du cœur; tous deux correspondent aux ouvertures du cœur; nous ne parlerons que des bruits du cœur gauche; ceux du cœur droit seront décrits à l'occasion des lésions du cœur droit (voir chapitre xx).
Le premier son se produit sur l'ouverture mitrale qui fait com^muniquer l'oreillette gauche avec le ventricule de même nom; il résulte du dcplissement brusque et de la tension de la valvule auriculo-ventriculaire gauche, tension qui s'opère pendant la systole du ventricule lorsque le sang lui arrive en
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retour sur la valvule et la presse; ce premier son, qui, nalurollement, provient aussi de la valvule auriculo-ventriculairo droit, prend le caractère soufflant pour peu que les valvules aient subi quelque altération anatomique. Le mécanisme de c. son a été admirablement mis en lumière par Rouanet en 1 832 , par une tension subite des valvules, il se produit un son qui cesse lorsqu'on supprime ces valvules. Mais la tension de a valvule n'est pas l'unique cause du son systolique comme Je croient BouiUaud, Skoda et Traube. Une autre cause vienl S'Y joindre, c'est le bruit de contraction du muscle cardiaque . C'est l'opinion de Stokes vérifiée par Ludwig et Dogiel qui lient les troncs veineux et artériels du cœur et empêchent ainsi e san- d'arriver au cœur et de tendre les valvules ; cependant le bruit persiste. Comme tous les grands muscles, le cœur produit un son en se contractant ; on peut s'en assurer sur le cœurvidéde sang et extrait d'un animal qu'on vient de sacrifier; si on ausculte ce cœur, on entend, bien que le sang ne soit plus là pour permettre la tension des valvules, un son, mais qui ne ressemble pas au son vif du cœur qu'on perçoit sur le vivant- c'est qu'en effet le son du cœur est une combinaison de deux genres de sons, le claquement valvulaire et le son
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Ce premier son sur l'ouverture de l'aorte ou sur celle de l'artère pulmonaire est en partie un son de propagation ; mais la plus grande part en revient au tiraillement subit et à la tension que les membranes artérielles subissent lorsque la systole des ventricules gauche et droit déverse le sang dans les artères aortique et pulmonaire. C'est pourquoi on entend aussi un son systolique dans toutes les grosses artères comme la carotide; c'est pourquoi aussi lorsque les membranes de l'aorte ont subi une altération athéromaleuse et perdu leur élasticité on ne perçoit plus de son, mais bien un souffle.
TVI'E VALVULAUîi:.
Le deuxième ton du cœur se perçoit sur rorifice aortique ; il résulte du déplissement et de la tension des valv ules semilunaires (aortiques oupulmonaires), etee déplissement se produit lorsque la colonne sanguine, par suite de la systole artérielle, revient pour atteindre les valvules de ce nom. On peut prouver facilement cette origine ; lorsqu'on ausculte un cœur qui bat encore en dehors de la poitrine chez un animal récemment sacrifié, on n'entend plus le deuxième son parce que le cœur ne contient plus de sang pour fermer ces valvules semi-lunaires. Supposons maintenant que le ventricule gauche vienne à s'hypertrophier à la suite d'un obstacle quelconque au cours du sang artériel, le deuxième ton prendra, à l'ouverture aortique, une grande intensité, attendu que le ventricule hypertrophié lance le sang avec plus de force dans le système artériel, et que la masse de sang lors de son reflux frappe plus violemment les valvules semi-lunaires; si au contraire la force ventriculaire vient à fléchir, le deuxième ton s'affaiblira aussi.
On voit combien ces tons normaux passent insensiblement à l'état de phénomène pathologique.
Il reste à mentionner le deuxième ton de l'ouverture mitrale; ce ton ne naît pas sur place; il n'est que le deuxième ton propagé de l'orifice aortique jusqu'à la pointe du cœur. Aussi est-il bien plus faible et moins claquant sur la rédon mitrale que sur l'ouverture aortique.
§ Z. — DessouffleM endocai-difiue.s. — Souffles mécaniques
ou organiques.
A la place ou à côté des sons naturels du cœur, on perçoit souvent des bruits ou des souffles qui se passent dans la cavité du cœur; ce sont les souffles endocardigues d'origine
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mécanique ou organique. 11 faut reconnaître en second lieu des bruits endorcardiques d'origine inorganique, semblables aux souffles artério-veineux, et s'observant principalement chez les anémiques. Les uns et les autres doivent être distingués des frottements péricardiques (voir chapitre xxxviii) et des bruits extra-péricardiques, le plus souvent pulmonaires, décrits par Potain.
Les bruits endocarcliques se produisent généralement sous l'influence des lésions variées des valvules du cœur; ce sont des dépôts à leur surface, des excroissances, des épaississements, des transformations calcaires ; d'autres fois les valvules sont ratatinées ou perforées ou adhérentes entre elles avec ou sans raccourcissement des filaments tendineux correspondants; la plupart de ces lésions sont dues à l'endocardite. On peut incriminer parfois des déchirures ou des arrachements d'une valvule sous l'influence d'efforts violents ou d'action traumatique; c'est ce qu'on voit surtout sur les valvules sigmoïdes.
a. Mécanisme des souffles. — Les altérations valvulaires ne produisent les souffles qu'en provoquant une insuffisance relative ou réelle des valvules malades, c'est-à-dire une incapacité de fermer les ouvertures correspondantes après le passage du sang, ou bien qu'en formant un rétrécissement des orifices ; quand il s'agit des grosses artères, c'est en se dila. <ani surtout à leur entrée qu'elles amènent le développement des souffles. Tontes ces lésions, insuffisances ou rétrécissements, donnent lieu à des remous dans le courant saniîuin, à de véritables tourbillons liquides : c'est là l'origine des souffles. On ne parle plus en effet des frottements du sang contre les surfaces rugueuses des valvules. PoiseuUe a démontré que c'est précisément la couche périphérique du liquide qui mouille la membrane, c'est-à-dire qui est au repos relatif. Il existe môme des parois athéromateuses
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contre lesquelles le froUeinent ne se produit pas; cette théorie est donc jugée.
Mais il y a dans le sang des collisions par suite des oscillations qui ont lieu au moment du passage du liquide par des ouvertures. C'est au passage des parties étroites dans les espaces plusgrandsquelesangproduit des souffles. C'est Corriganqui démontra ce fait dès 1836, d'une manière expérimentale, en faisant passer d'un vase à pression, de l'eau par un tube élastique. En appuyant sur le tube il entend derrière la partie rétrécie, c'est-à-dire dans la zone large, un bruit même perceptible au doigt. Pour lui l'origine des bruits est dans les courants irréguliers, tourbillonnants, qui se forment dans le liquide. Toutefois le souffle ne se produit que si le courant est enrayé par places ou si le courant est rapide, en un mot s'il subit l'influence du rétrécissement ou des dilatations ; c'est ce qui a lieu dans l'appareil valvulaire altéré dans sa texture; dès que ce liquide passe par un point rétréci ou pénètre dans une cavité avec une certaine vitesse, il se forme des mouvements de tourbillon qui se traduisent toujours à l'oreille sous forme de souffles. Ces bruits s'entendent de la manière laplusnettedanslesrétrécissements d'orificesou dans la cavité dilatée de l'aorte. S'il s'agit d'une insuffisance des valvules les mouvements sont dus à une autre cause. Par suite de l'insuffisance de la valvule mitrale (que nous prenons comme exemple) le sang reflue dans l'oreillette gauche et rencontre le courant sanguin physiologique; ces deux courants se heurtent, de sorte qu'il en résulte un tourbillon, et un souffle très prononcé ; c'est ce qui ressort des travaux de Chauveau, Marey, Nolet, Jacobson, Thoma et Weber. L'opinion de Chauveau diffère sur un point, il attribue le bruit non au tourbillon, mais aux oscillations des molécules qui se forment dans le courant, danslaveine fluide lorsqu'un liquide passe d'un litétroit dans un plus vaste; mais le remous
DES SOUFFLES CARDIAQUES
peut aussi se former dans les tuyaux uniformes où il n'y a pas de jet de pression. II s'agit maintenant de préciser les points et les temps maxima de ces souffles.
b. Points maxima des soufjles. — Les souffles ont en général leur maximum d'intensité à leur point d'origine, bien qu'il n'y ait pas une concordance absolue. \° L'orifice milral est situé au bord supérieur du troisième carlilagecostal gauche tout près du sternum; le souffle de l'orifice mitral rétréci ou insuffisant s'entend leplusneltementàlapointedu cœur et autour, et il se propage dans l'aisselle et en arrière. 2° La valvule tricuspide est derrière le sternum au niveau d'une ligne oblique, qui de l'insertion sternale de la troisième côtegauchevaàl'insertion de la cinquième côte gauche; lebruit tricuspide ou valvulaire droit se perçoit le mieux k la partie inférieure du sternum, mais ce n'est pas là le seul maximum; il existe aussi, d'après Durosiez, des maxima le long du bord inférieur du cœur, et à la pointe surtout quand le ventricule droit empiète sur la pointe et contribue à sa formation; dans ce cas on serait tenté faussement de l'attribuer à la mitrale. 3° L'orifice aortique siège dans le deuxième espace intercostal gauche à côté du sternum recouvert par l'orifice pulmonaire. Le souffle aortique se perçoit dans le deuxième espace intercostal droit à proximité du sternum. 4° Enfin le souffle de l'orifice pulmonaire s'entend dans le deuxième espace intercostal gauche. Ces souffles sont succeptibles d'être perçus sur divers points du sternum. Le tableau suivant peut servir de point de repère :
Orifice mitral.... Pointe du cœur.
— tricuspide.... Partie inférieure du sternum.
— aortique.... Deu.xième espace intercostal droit près du sternum.
— pulmonaire.... Deuxième espace gauche.
Il faut aussi tenir compte des propagations ; le souffle mitral se propage surtout vers l'aisselle; le souffle aortique
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suit le courant sanguin et s'entend mieux sur l'aorte qu'au deuxième espace droit où l'orifice aortique est recouvert par l'orifice pulmonaire.
c. Temps maxima. — Isochronisme des souf/les. — Les souffles coïncident généralement avec la systole ou la diastole; mais cette coïncidence n'est pas absolue, et ils ne couvrent pas exactement les tons naturels. Ilyaplus; le bruit systolique est souvent précédé d'un hnill présyslolique très court mais très évident; dans le rétrécissement mitral dont il est caractéristique il se compose de deux ou trois parties qui fusionnent; il commence par un bruit faible et mou et devient très rude à la fin, et ce renforcement provient de la contraction énergique de l'oreillette gauche.
Le bruit de V insuffisance mitrale est au contraire nettement systolique. G'esl encore ce bruit systolique gauche qui soufflant à la base du cœur caractérise le rétrécissement aortique el Vanévrysme de Vaorle. Là aussi on trouve desbruits systoliques qui sont dus, dit-on, à de simples rugosités de la valvule aortique par son contact avec le courant sanguin et cela sans qu'il y ait le moindre défaut de canalisation, et sans qu'il y ait le moindre trouble fonctionnel qui dénote lies insuffisances ou les sténoses. Il ne nous reste à signaler que les bruits diastoUques, surtout de la base; ils sont la marque distinctive de l'msif/'^saîice aortique que nous étudions au chapitre xviii.
d. Caractères et timbre des bruits. — Le caractère et le timbre des souffles varient singulièrement, depuis le souffle doux jusqu'au bruit de sifflement ou de scie ou de son musical; ces nuances n'ont pas de valeur diagnostique absolue; on peut seulement dire d'une manière générale que le souffle de Vinsuffisance aortique est aspiratif, que le bruit du rétrécissement aortique est souvent piaulant, que la sténose mitrale se ti-aduit par un bruit rude ou non, mais toujours
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présystolique, que l'insuffisance mitrale donne heu aux sons les plus variés de la systole, que les bruits anémiques sont généralement plus doux que les bruits valvulaires, et qu'enfin il y a des bruits perceptibles à distance qui se retrouvent dans des conditions très diverses (Hochmeyer, inZ. f. kl. Med., t. XIV).
e. Valeur des souffles. — On a attribué aux souffles une grande valeur diagnostique et même pronostique, mais à cet égard on a commis différentes fautes : 1" lorsqu'il existe un souffle, on s'empresse de conclure à une affection valvulaire, c'est la conséquence ou la synonymie, tandis que le souffle peut provenir d'une dégénération du myocarde ou d'une hypertrophie simple ou hypercavi taire, sans qu'il y ait la moindre défectuosité anatomique des orifices ou des valvules. Dans ces cas il existe ordinairement une insuffisance relative des valvules mitrales ou triglochines, une insuffisance fonctionnelle que nous allons préciser ; 2" si les souffles manquent, il semble que leur absence doive faire écarter l'existence d'une maladie du cœur ; et il est des médecins qui ne consentiront jamais à admettre un pareil diagnostic si l'auscultation ne fournit pas ce précieux témoignage d'acoustique; c'est précisément contre cette croyance trop répandue que nous avons fait il y a cinq ans avec Labadie-Lagrave notre livre sur les maladies frustes du cœur, caractérisées uniquement par les troubles fonctionnels du cœur ou des organes qui en dépendent le plus directement; mais nos longs avertissements n'ont pas porté ; on laisse périr le malade sans savoir ni ce qu'il a, ni ce qu'il faut lui faire, silo cortège des signes fonctionnels cependant si péremptoires n'est pas au complet, et surtout si le souffle n'est pas là. Les souffles ont en général une signification précise quand ils existent; mais s'ils disparaissent après avoir été très nets il ne faut pas s'en réjouir, car c'est souvent par suite de la faiblesse du cœur ; si enfin ils manquent absolument il ne faut pas davantage s'en féliciter, car les dégénérescences les plus graves et
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môme mortelles ont bien souvent évolué sans jamais réveiller le moindre bruit anormal; 3" une troisième erreur provient de la pérennité du souffle, à laquelle on attribue de funestes présages; or vous verrez chez les enfants et les adolescents des souffles les plus bruyants persister pendant de longues années, pendant un quart de siècle sans troubler en quoi que ce soit la vie des malades ; il leur suffit de quelques précautions que je signalerai à l'occasion de l'insuffisance aortiquc et du rétrécissement mitral; ce sont en sens inverse des maladies frustes sans souffle, des maladies frustes sans trouble fonctionnel (voir chapitre m).
Cela dit, n'oublions pas que les souffles sont souvent difficiles à distinguer des bruits naturels qui ont, comme nous l'avons dit, l'origine suivante : le bruit systolique de la pointe est un claquement valvulaire et un ton musculaire; le deuxième oudiastolique est, dit Franlzel,un hruil propagé des deux grosses artères à l'orifice mitral. Le ton systolique des grosses artères est formé par les oscillations de la paroi aortique très élastique et subitement tendue ; enfin le ton diastolique des valvules semi-lunaires est fourni par ces valvules elles-mêmes.
§ 3, — Causes patliologîqwes des souffles cardiaques.
Les souffles sont dus à diverses causes qui aboutissent toutes à un efl"et commun, c'est la formation d'ondes en tourbillon dans le sang.
Le cas le plus simple se trouve dans le rétrécissemenl. milral; ici i\ s'agit de l'application immédiate de la loi de physique en vertu de laquelle l'augmentation ou la diminution subite du diamètre transversal d'un tuyau qui livre passage rapidement à un liquide, détermine au point de transition un remous.
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Dans le cas d'insuffisance aortique la chose est tout aussi claire; la rencontre des liquides qui se meuvent en divers sens, le sang qui passe de l'oreilleLle gauche dans le ventricule gauche en diastole, et le sang qui reflue de l'aorte sont cil conflit et forment le tourbillon.
Dans V insuffisance de la valvule milrale le mécanisme est pUis compliqué; sa fermeture exige deux conditions : 1° le sang contenu dans le ventricule reflue lors de la contraction ventriculaire vers la surface inférieure des valvules, les déplace et puis les tend; 2° les muscles papillaires qui redressent les valvules et les attirent de l'oreilleLte dans le ventricule empêchent leur retour vers roreillette; la disposition des tendons papillaires (comme l'explique mon cousin Marc Sée, voir chapitre xxviii) dont l'un s'attache aux bord des deux valves est tout à fait à même d'éviter les troubles; ainsi de toutes façons l'activité musculaire a une influence considérable sur l'occlusion des valvules. Mais il faut naturellement pour l'accomphssement de cette action musculaire une innervation régulière, un sang intact, une excitabilité normale du muscle. Si l'un de ces trois facteurs vient à manquer, les valvules ne se placent plus convenablement, et il se produit une insuffisance valvulaire temporaire. Il résulte du choc des courants opposés la formation d'ondes.
ET ANÉMIQUES DEUXIÈME BRUIT EXAGÉRÉ BRUITS DÉDOUBLÉS ET DOUBLÉS
Les souffles qui sont indépendants de toute modification de texture ont pour ce motif été appelés inorganiques ou accidentels, et considérés la plupart du temps comme d'origine anémique.
§ 1- — Synchronisme ot caractères do ces sonWcs.
Tous ces souffles sonl systoliques ; tous, dit-on, sont remarquables par des variations de force et de timbre; mais ce caractère ne suffit pas pour les distinguer des souffles organiques, car dans ce dernier cas, c'est uniquement la force du cœur qui détermine des courants tantôt forts, tantôt faibles, et cette instabilité est telle que les souffles les plus manifestement organiques peuvent cesser.
Origines el siège des souffles inorganiques. — Leur siège présente les plus grandes variétés. Autrefois on les localisait
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uniquement à la base, à Vorifice aortique; c'était ropinion deBouillaud, Gope, Beau, Marey, Polain. On supposait que la tension des parois artérielles ne se produisait pas en une fois par une ondée puissante, mais se manifestait lentement par des contractions imparfaites du ventricule, d'où un passage plus rapide du sang au niveau de l'orifice aortique et la formation d'une veine fluide. On admettait aussi comme complément que le muscle cardiaque pouvait lui-même dans les anémies se troubler dans ses fonctions. Mais celte doctrine exclusive ne larda pas à être renversée. Marschall Hugues eut le premier l'idée de considérer Varlère pulmonaire comme le foyer du souffle cardiaque de l'anémie; mais c'est surtout G. Paul qui formula sur le siège du souffle anémique et son origine les propositions les plusnettes; le bruit anémique, dit G. Paul, s'entend toujours à un ou deux centimètres du bord gauche du sternum, dans le deuxième espace intercostal, point qui répond au trajet de l'artère pulmonaire. Quelquefois assez rude pour s'accompagner d'une sorte de frémissement cataire, il est toujours systolique et toujours accompagné de bruits dans les veines jugulaires. Sa production nécessite l'anémie, et en outre le spasme du vaisseau pulmonaire ; ce dernier point ne constitue qu'une sinple hypothèse; on ne comprend pas un spasme artériel (d'un gros vaisseau) durant des semaines, des mois ou des années. Le fait de la localisation du souffle dans l'artère pulmonaire n'en reste pas moins inattaquable.
Mais ce n'est pas tout, G. dcMussy, Paul, Jaccoud, Flint, n'hésitent pas à admettre la possibilité d'un souffle de la pointe, d'un bruit systolique milral qu'on ne peut rattacher qu'à une insuffisance milrale fonctionnelle (Gerhardt, Lewinski). Ce bruit, comme l'a démontré Naunyn, s'enlendaussi dans le deuxième espace intercostal gauche. Lessoufflesanémiques de la pointe auraient donc une môme origine que
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les souffles organiques. Or comme les souffles anémiques indiquent une dilatation atoniquc du cœur, ils nous permettent ainsi d'entrevoir la curabilité des autres genres de uilaiations; c'est ce que nous avons démontré (chapitre m) Mais Clifl-ord Albutt fait observer avec raison qu'on ne trouve pas de souffle inorganique dans les dilatations qui ne sont pas dues à l'anémie. Dans ces cas si le bruit d'insuffisance yalvulaire, résultant de l'excessive dilatation de l'ouverture auriculo-venlriculaire, provient de la valvule mitrale, on peut supposer qu'elle devient insuffisante par la contraction des piliers de cette valvule; mais c'est là une hypothèse. Si au contraire on admet avec Parrot que l'insuffisance relative siège à la valvule droite ou tricuspide, on est forcé d'admettre qu'elle se développe lorsque la pression du sang dans l'artère pulmonaire est en excès, comme on l'observe dans les maladies de l'appareil respiratoire; dans ce cas il doit s'ensuivre une dilatation hyperirophique de la cavité placée en avant de la lésion; si la dilatation n'existe pas, l'insuffisance reste à l'état d'hypothèse à moins qu'on entende encore le claquement naturel (Duroziez).
En tous les cas nous voici amenés à reconnaître que tous les quatre orifices du cœur peuvent devenir le siège des souffles anémiques. Balfour a bien vu qu'ils se montrent d'abord à la base du cœur à gauche du sternum, où la débilité cardiaque se traduit par l'accentuation du deuxième bruit pulmonaire (G. Paul); puis on perçoit des souffles d'insuffisance mitrale (et surtout tricuspide) propagés à la surface thoracique par l'oreillette et l'auriciile gauche dilatées. Sauf ce bruit de l'auricule qui résulte d'un efl'ort d'imagination, toute la théorie de Balfour est admissible. Ces faits, qui ne sont pas douteux, réclament encore toutefois une explication catégorique.
BRUIT DE DIABLE
§ 2. — Bruit de diable. — Valeur clinique.
Lorsqu'on se place dans les conditions voulues, on observe le phénomène dans l'état physiologique aussi bien que dans rétat pathologique. Weber, Wintrich, Dickore, Tarrot l'ont ronstaté chez 80 à 90 p. 100 des individus sains. Weil a recherché ce souffle chez 600 individus et l'a trouvé 39 fois p. 100 chez l'homme, 46 p. 100 chez la femme, la plupart du tempsàdroiteseulement.Sironcompareceschifl"res avec ceux
qu'on rencontre chez les malades, on est frappé du chiffre de 36.5 p. 100 dans les maladies, parmi lesquelles figurent toutes sortes d'affections chroniques donnant les nombres les plus variables; les néphritiques, seulement 8.3 p. 100, les cardiaques 29 p. 100, les fiévreux 34 p. 100, et les chloroanémiques 51 p. 100. C'est donc dans l'anémie que le souffle est le plus fréquent, mais encore est-il à noter que cela arrive surtout chez les individus jeunes et chez les femmes ; la comparaison avec les individus sains du même âge, du même sexe, peut seule fournir un résultat précis; or sous ce rapport il y a une légère différence en faveur de l'anémie. On ne peut donc pas en tirer une conclusion diagnostique absolue; le bruit de diable n'est pas la mesure de la quantité ni de la qualité du sang. On peut voir disparaître tous les phénomènes chez les chlorotiques qui conservent néanmoins le bruit de diable; on peut voir des jeunes filles d'un teint de cire qui n'ont pas ce bruit, et des jeunes enfants le présenter très nettement.
Dans tous les cas on entendra ce bruit surtout au golfe de la jugulaire interne, c'est-à-dire dans une partie élargie; en effet le souffle est dû au passage rapide du sang d'un endroit rétréci de la veine dans le bulbe veineux qui est plus spa-
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cieux; tous les expérimentateurs sont d'accord sur ce point, depuis Chauveau, Weil, etc., jusqu'à Bergeon.
§ 2 bis. — Second bruit exagéré du cœur dans 1 anémie.
Récemment Bucquoy, après G. de Mussy, Peter, Guchard, vient d'étudier (Rev. de mécl, 1888) comme signe des anémies l'exagération et le timbre tympanique du deuxième bruit pulmonaire et aortique. D'abord il tend à attribuer ce bruit à une augmentation de la pression sanguine dans ces vaisseaux dont il dit ignorer l'origine, car il n'admet pas avec G. Paul comme cause de pression le spasme permanent de l'appareil vasculaire pulmonaire. Bucquoy, rejetant cette hypothèse, en imagine une autre; il considère que l'état physico-chimique du sang des anémiés rend ce liquide meilleur conducteur du son, ce qui suffit non seulement pour expliquer l'éclat plus grand du bruit diastolique, mais aussi la diffusion des bruits du cœur dans les vaisseaux du cou. Retenons et résumons les faits. C'est surtout lorsque le deuxième bruit est exagéré dans la sphère aortique et dans l'aire de l'artère pulmonaire, qu'il se rapporle à l'anémie, à la chlorose et aux anémies post-hémorragiques. Ce même bruit exagéré a d'autres visées lorsqu'il est dans l'aire aortique; il peut alors révéler l'artério-sclérose avec haute pression artérielle; il est donc ainsi l'opposé de ce qu'il est lorsqu'il comprend les deux orifices! !
§ 3. — Dédonblemcnt des bruïl.s.
Les dédoublements, qui ont été bien étudiés par Bouillaud et Potain, consistent en deux bruits qui se succèdent sans intervalle, ou après une courte pause. Ces bruits qui peuveni exister à l'état physiologique, se relient aux phases respira-
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toires qui exercent une influence marquée sur la pression extra-tlioracique, par conséquent sur la circulation, en ce sens que l'expiration retarde le déversement du sang veineux dans l'oreillette, tandis que l'inspiration affaiblitle travail du ventricule gauche et laisse fléchir la pression dans le système aortique. Selon la prédominance de l'une ou de l'autre phase, la fermeture des valvules du cœur droit et gauche, au lieu d'être synchrone, a lieu d'une manière successive, de telle sorte qu'un des sons est perceptible après l'autre. On comprend d'après cela que le bruit soit souvent passager, et disparaisse par la suractivité du cœur.
Le dédoublement devient pathologique, s'il indique l'asynchronisme de la fermeture des valvules isolées, indépendante des phases respiratoires et aussi des influences nerveuses. En général le dédoublement porte sur le bruit de systole du cœur, le deuxième ton peut subir le même sort; •dans ces cas on a lieu de soupçonner des différences de tension entre l'aorte et l'artère pulmonaire, qui donnent lieu à l'asynchronisme de l'occlusion des valvules semi-lunaires, par conséquent au dédoublement du deuxième ton (Geigel) ; c'est pourquoi on le trouve assez souvent dans le rétrécissement milral; mais ici il s'agit plus souvent d'une présystole que d'un dédoublement du deuxième son. Partout où le son dédoublé devient soufflant, il prend aussitôt un caractère pathologique. Il dépend parfois alors de l'épaississement d'une valvule ou d'une pointe valvulaire, de sorte que les valves intactes se déplissent et résonnent plus tôt que celles qui sont empêchées dans leurs mouvements.
§ 4. — Bruits fîinrajoiités. — Bruit ilo galop.
Bouillaud, puis Potain et Jackson ont signalé un bruit iriplc dont le premier est surajouté aux deux autres naturels.
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Polain l'a trouvé surtout dans l'iiyperlropliie cardiaque résultant d'une lésion atropliique des reins. Jackson Ta constaté dans l'emphysème avec artério-sclérose, et dans quelques rares cas d'insuffisance milrale.
Bruit de galop. — Il se compose de trois bruits que Fràntzel attribue au dédoublement du ton diastolique. Potain, qui l'a bien décrit, et après lui Leyden, Fr. Franck, considèrent le premier bruit comme surajouté aux deux tons normaux du cœur, bruit sourd placé immédiatement avant le premier ton. Ce bruit serait de nature musculaire et dû à une brusque distension de la paroi ventriculaire (Potain et Franck). Leyden pense plutôt à une contraction préliminaire incomplète faible du ventricule gauche dilaté par une cause quelconque. Il est donc acquis que c'est un bruit musculaire précédant les deux bruits normaux.
Mais il paraît qu'il y a une autre variété de galop. En effet, le bruit surajouté recule parfois tellement dans le grand silence qu'il s'approche du deuxième bruit, et ferait croire, par sa persistance, à un rétrécissement mitral, tandis que, d'après Cuffer et Guinon, ce serait le signe d'une hypertrophie concentrique, qui constitue une maladie bien rare.
S'il s'agit d'une hypertrophie avec dilatation, le bruit surajouté se rapproche du premier bruit (première variété), ei si, en même temps, il apparaît passagèrement un souffle systolique d'insuffisance mitrale (relative), c'est l'indice certain de la dilatation elle-même; or l'hypertrophie avec dilatation ainsi caractérisée constitue une maladie fatale. Ainsi, au point de vue de la signification, cette variété rentrerait pathologiquementdans les catégories par dilatation. Du reste Fràntzel avance, avec raison, que le bruit de galop peut survenir dans les maladies les plus diverses, qui sont caractérisées par une grande faiblesse du muscle. On pourrait à ce compte allonger indéfiniment la liste des variétés de bruits,
BRUIT DE GALOP
en faire pour le cœur gauche, pour le cœur droil. Despinc qui décrit parfaitement tous ces bruits, les rattache au redoublement du premier bruit, et ce redoublement à un double claquement des valvules auriculo-venlriculaires gauches ou droites, sous l'influence d'une systole en plusieurs temps.
De toutes façons, nous retenons deux faits, l'un signalé par Potain, c'est la fréquence du rythme de galop dans les hypertrophies résultant des reins malades; le deuxième fait est prouvé par Despine, c'est que le bruit de galop est toujours un signe d'affaiblissement cardiaque ou indirect d'aslhénie cardiaque, puisqu'il suppose, dans ce dernier cas, une résistance exagérée, c'est-à-dire une haute tension art*'rielle.
CHAPITRE VII (h
TONS ET SOUFFLES ARTÉRIELS. — SOUFFLES VEINEUX § 1 • — Bruits cai'otidiens.
A l'état normal, on entend dans les troncs artériels situés au voisinage du cœur (et seulement là), aux carotides et à la sous-clavière, deux tons; le deuxième de ces tons doit être certainement considéré comme une propagation du ton du cœur; mais on discute sur la question de savoir si le premier bruit est aussi un premier ton cardiaque propagé, ou bien s'il doit être considéré comme autochtone. D'après Weil, ce premier bruit carotidien doit être l'efïet du premier ton du cœur; Heynsius est du même avis; il est à remarquer toutefois que le premier bruit aortique et le bruit de la carotide diffèrent notablement.
Weil se fonde sur les faits suivants : 1° Si le premier Ion carotidien était autochtone, il devrait être plus fort que le premier bruit aortique, tandis qu'il est proportionné au deuxième, et se trouve même être plus sourd vers la base du cœur; 2° l'intensité du premier ton carotidien est proportionnée à la force du premier ton du cœur à la base de l'organe; 3° quand le premier ton carotidien est plus fort
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que le deuxième, la même inversion du rythme et de l'intensité des tons se trouve aussi à la base du cœur; 4° dans les cas où, à la base du cœur, à la place du premier ton, il existe m\ souffle^ on le retrouve dans les vaisseaux; 5° quand les deux tons du cœur et ceux de la carotide sont très bruyants, la différence de hauteur du premier et du deuxième ton se retrouve dans les deux organes. Heynsius ajoute une autre considération : 6° l'absence du premier ton dans la carotide des grands animaux, qui a été vérifiée par Rosenstein.
Souf/les artériels au cou. — Quand on entend des souffles le long des vaisseaux du cou, ils peuvent naître dans les artères ou les veines, ou bien être de propagation. Dans les affections valvulaires de l'aorte, il est naturel de considérer les souffles carotidiens comme de provenance cardiaque, à savoir dans le rétrécissement de l'orifice aortique le souffle systolique, dans l'insuffisance valvulaire aortique le souffle diastolique. Souvent cependant on perçoit à l'orifice aortique un souffle diastolique, tandis qu'il manque dans les carotides où, à la place du souffle, on entend le deuxième ton. Dans ces cas, il est possible que la valvule ne soit pas altérée au point de faire une insuffisance complète, et que le souffle perceptible à l'orifice ait couvert le ton naturel encore persistant. Le souffle systolique perceptible dans les carotides lors de l'insuffisance aortique dépend sans doute d'oscillations inégales de la paroi, dont l'élasticité est diminuée par suite des alternatives de forle tension auxquelles elle est exposée.
I 2. — Souffles veineux du cou.
Les souffles artériels se distinguent des souffles veineux qui ont été reconnus pour la première fois par Aran et
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Ward; les premiers sont inlermiltents ou du moins sont renforcés par la phase correspondante de l'action du cœui-; les souffles veineux sont continus, jusqu'à un certain point indépendants des contractions du cœur, renforcés au contraire par l'inspiration qui augmente la rapidité du cours du sang et par conséquent le déversement du sang dans l'oreillette. Toutefois, Chauveau croit que les souffles veineux peuvent aussi se renforcer seuls pendant la diastole ou, s'ils sont continus, augmenter à ce moment. La cause de ce rythme, dit Chauveau, est dans l'abaissement de la pression veineuse pendant l'inspiration diastolique, d'où il résulte une accélération du cours du sang qui favorise le bruit diastolique. Ce fait a été vérifié cliniquement par Weil quia vu manquer le souffle pendant l'expiration.
Le souffle de la jugulaire interne surtout droite prend, quand il est continu, un caractère musical, parfois sifflant; par suite de son analogie avec le bruit du jouet appelé diable, on l'appelle le bruit de diable.
Pour le percevoir, il faut se rappeler qu'il est renforcé ou même produit :
1° Par Vinclinaison de la tête du côté opposé ; dans ce cas, l'aponévrose du cou et le muscle omohyoïdien sont tendus, et ils compriment la veine de manière à accentuer la différence entre la lumière de la veine et celle du golfe jugulaire. Une inclinaison trop marquée peut même effacer complètement la veine et faire disparaître le souffle.
2" Il est augmenté par l'accc^ero/iow du courant dans hi veine; ainsi par les inspirations profondes, par la station debout. L'expiration et la toux peuvent au contraire faire disparaître le bruit en empêchant la veine de se vider.
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§ 1. — Ilistorîquc.
Les premiers observateurs des maladies du cœur, Avenbrugger, Corvisart, Laennec attestent la présence de la matité sur le côté gauche du thorax à partir du quatrième cartilage costal gauche et s'étendant ainsi à la partie inférieure du sternum ; cette matité est due au cœur; mais ces indications manquaient de précision. Piorry, le premier, tenta de mesurer le cœur sur le vivant; mais il vit bientôt que la matité cardiaque se confond avec celle du foie. Bouillaud reconnut (et ne voulut pas d'autre mesure) l'étendue de la portion du cœur qui n'est pas masquée par les poumons; c'est ce qu'on peut appeler la matité absolue ou petite matité.
Des recherches plus exactes et plus complètes sont dues à Corradi, Meyer, Bamberger et surtout à Gerhardt, Kobelt, Fricdreich et Van Bush; mais ici encore il manque une base
1. Ce paragraphe a été fait en collaboration avec mon ancien interne Pignol. GERMAIN SÉE. vu Ifl
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fondamentale, c'est le point de repère ou plutôt les points de repère. C'est Gendrin qui en établit la nécessité dans son remarquable Traité des maladies du cœur (qui date de 1841). Il rejette avec raison les points mobiles, comme le mamelon, et ne s'attache qu'aux points fixes du squelette, les côtes et les espaces intercostaux; Gendrin commence toujours l'exploration du cœur par la fixation du lieu où se perçoit l'impulsion de la pointe du cœur; ce lieu correspond à l'extrémité du cœur dans la systole; la pointe du cœur bat à 8 ou 10 centimètres de la ligne médiane dans le cinquième espace intercostal, G. Paul accepte ce procédé et le complète; il recherche le bord supérieur du foie au-dessous du poumon, ce qui est facile; puis il prolonge la ligne hépatique au bord du sternum où il prend un point de repère qui, en général, chez l'adulte, se trouve à l'insertion du cinquième cartilage droit. En réunissant cette ligne hépatique prolongée à la pointe du cœur, il obtient d'une manière rigoureuse le bord inférieur du cœur, puisque ce cœur repose sur le foie par un plan. Pour avoir ensuite la longueur de ce bord inférieur dont une des extrémités est déterminée déjà par la pointe du cœur, il suffit, dit G. Paul, d'établir la ligne verticale qui représente le bord externe de l'oreillette droite; ce bord est donné par la percussion; il est indiqué par un changement de timbre dans la sonorité pulmonaire, changement qu'on constate par la percussion procédant du poumon au sternum, et, en arrivant à un centimètre et demi du sternum, on trouve un changement de timbre avec obscurité du son clair, qui indique le bord externe de cette oreillette. On trace cette ligne sternalc verticalement le long du sternum jusqu'à sa rencontre avec la ligne hépatique; on a ainsi V angle inférieur droit du triangle cardiaque; la dislance de cet angle à la pointe du cœur donne la longueur du bord inférieur du cœur. Un
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troisième point de repère consiste à indiquer l'obliquité de ce bord inférieur.
Nous avons légèrement modifié ce procédé que nous considérons comme le plus correct, tout en déclarant qu'en général il ne donne que des moyennes, et que, d'une autre part, ces moyennes ne sauraient être contrôlées sur le cadavre, car les mesures pendant la vie sont, contrairement à ce qu'on croit, des plus variables, et surtout sous l'influence incessante de la respiration, et plus encore de l'état de rétraction ou de gonflement du poumon.
Petite ctg'rande matité
Peiite matité. — Lorsque le cœur est à découvert ou lorsqu'il est dilaté, il devient directement accessible à la percussion; il suffit alors de percuter légèrement pour qu'on le délimite; c'est ce qu'on appelle la petite matité. Bouillaud pensait qu'elle pouvait donner sur le volume total du cœur d'utiles renseignements; malheureusement, la petite matité n'est nullement proportionnée à ce qu'on peut appeler la grande matité, qui se compose du son mat de la petite matité, et du son obscur résultant de la présence du poumon sain ou malade au devant du cœur.
De la grande matité. — Pour obtenir les limites de In grande matité, il faut employer une percussion forte En • percutant suivant diverses lignes verticales, horizontales et obliques, on trouve les divers points sur lesquels le son pulmonaire clair passe à un état moins clair, c'est-à-dire relativement obscurci. La réunion de ces divers points, d'après Weil qui a consacré à ces recherches de longues pages, donne la lorme et le volume de toute la matité cardiaque. ~ Celle- Cl considérée chez l'adulte prend une forme triangulaire ou quadrangulaire, irrégulière, dont le bord droit est formépar
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le bord sternal gauche à la hauteur du troisième au sixième espace intercostal, dont le bord inférieur suit une ligne, qui va le long delà ligne mamillaire depuis la rencontre du bord antérieur et dubord inférieurdupournow <iroz7 en dehors, el lin peu en bas vers la sixième côte. Le segment extérieur de cette ligne est marqué par le passage du son pulmonal obscurci au son stomacal tympanique. Par en haut et à gauche, la inatilé totale du cœur est close par une ligne courbe à convexité externe; la partie supdi'ieure de cette ligne passe obliquement parle troisième espace intercostal en dehors et en bas; la section inférieure delà courbe se dirige verticalement depuis le quatrième espace intercostal à la sixième côte au voisinage de la Ugne mamillaire. Dans cette configuration la limite de percussion ne correspond à. la limite anatomique qu'à gauche. Les contours de la grande matité ne répondent pas aux contours du cœur, mais à des lignes sur lesquelles l'épaisseur du parenchyme pulmonaire est moins considérable que le diamètre de la sphère d'action acoustique du choc de percussion.
Dans l'âge adulte on trouve aussi des variations qui se rapportent au bord droit de la matité cardiaque; il ne cadre pas toujours avec le bord droit de la matité absolue, mais il court souvent à droite vers le milieu de la base de l'appendice xyphoïde, ou bien il dépasse même le bord sternal droit d'un à deux centimètres à la hauteur de la quatrième
à la sixième côte.
Chez les individus jeunes l'obscurité du son commence déjà dans le deuxième espace intercostal; c'est ce qui a ete vu par Gerhardt, Rauchfuss, Weil, Sahli, Starck. Elle s'étend souvent au delà de la ligne mamillaire à gauche, et la limite droite se dirige du bord sternal gauche selon une courbe convexe en dehors et à droite, atteint le bord droit du sternum à la hauteur de la quatrième côte, et la dépasse d'un à trois cen-
DES LIMITES DU COEUH. — PERCUSSION
limètres au niveau de la quatrième à la sixième côLe, pour se terminer au bord inférieur du poumon droit. Ainsi celte matité commence plus haut et s'étend plus à gauche que chez les adultes. Il est à remarquer, comme nous le démontrerons au chapitre xxv (a) (hypertrophie de croissance) que le cœur varie peu selon la taille, et que chez les enfants de 2 à 12 ans, l'étendue de la matité est toujours de 10. 2 à 11 centimètres.
Dans l'âge avancé la matité se comporte tout différemment; elle ne dépasse pas la ligne mamillaire à gauche, ni le bord slernal gauche à droite, et ne commence qu'à la quatrième côte ou au quatrième espace intercostal. Il y a donc, d'après les divers âges, des formes diverses qui présentent néanmoins des transitions graduelles.
Les contours du cœur, d'après ces oscillations, et même d'après sa forme habituelle, ne sauraient composer une figure géométrique; ce n'est pas rigoureusement un triangle, c'est souvent une figure quadrangulaire, et ces deux aspects varient d'un individu à l'autre et selon les circonstances physiologiques, chez le même individu.
Mais dans toutes les conditions il faut se fixer sur un poinL de repère qui ne se modifie pas, c'est-à-dire un point de repère osseux, les parties molles, comme le mamelon, n'ayant aucune fixité principalement chez la femme. Nous choisirons pour point de repère une articulation chrondrosternale, comme le veut Gendrin, ou les espaces intercostaux et les cartilages. Nous saurons ainsi, parle procédé suivant, dans quel sens et de combien peut changer la situation du cœur, et surtout comment peut se modifier sa forme.
§ 3. — Fixation des poiiK^i» de réitère de la grande matité.
Voici maintenant le procédé que nous employons pour déterminer les points de repère de la grande matité :
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1" PoinLs de repère. On marque au crayon dermographique la partie moyenne de la fourchelle slernak F et l'appendice xyphoïde à la partie la plus saillante AX; tantôt cette partie est la pointe, tantôt c'est la base; peu importe, car elle ne varie pas chez le même sujet. On rejoint les deux points ainsi obtenus par une ligne verticale, qui correspond avec une approximation très suffisante à la ligne médiane du
Fitj. 8. Chloro-liystcrie. — Le Iraco poinlillo osl pris au Iroisièmc jour d'une époque douloureuse. Bruit prcsystoliquc xyplioïdicn avec dcelouljlement du deuxième bruit au foyer pulmonaire. Le tracé plein est pris huit jours après. Bruit présystoliquc gaucho ù la pointe. La veille une attaque.
slernum. Puis, mesurant sur cette ligne à partir du point F une longueur arbitraire quelconque, 10 centimètres par exemple, on mène par le point ainsi déterminé une ligne horizontale SS, rigoureusement perpendiculaire à la précédenle. M indique le mamelon et IIH' la matité hépatique.
2° On détermine par la percussion, pratiquée verticalem.ent à trois travers de doigt en dehors du bord droit du sternum, la limite supérieure de la matité hépatique; on s'arrête au point le plus mat et on le marque.
3° On percute en convergeant des parties sonores vers les parties mates, et on marque un point chaque fois que la
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percussion donne un changement de son. Or, comme le cœur est convexe, il existe entre lui et la paroi thoracique au niveau des bords une lame plus ou moins épaisse de poumon, qui s'insinue dans l'intervalle et rend le son moins facile à apprécier. Les points déterminés doivent être assez rapprochés les uns des autres (un centimètre et demi environ). 11 est inutile de percuter très fortement.
4° Si paradoxal que cela puisse paraître, le meilleur procédé de recherche de la pointe est la percussion. L'auscultation ne permet pas de la délimiter avec précision, les bruits s'enlendant nettement sur une surface plus grande ([ue celle que la pointe occupe. La palpation est parfois difficile, quand, par exemple le sujet est gras, emphysémateux, ou quand la pointe bat derrière une côte, ce qui est fréquent. La percussion de la pointe donne une malité de forme arrondie, plus ou moins nettement circulaire, selon que le lobe gauche du foie s'étend plus ou moins loin. Quand cette forme arrondie se continue avec une ligne droite, on est arrivé au foie. On rejoint alors par une ligne ce point et la ligne de matité hépatique déjà déterminée à droite. A la vérité, cette ligne HH' ne représente pas exactement le bord inférieur du cœur, mais elle s'en rapproche suffisamment. Quant à distinguer la matité hépatique delà matité cardiaque, c'est une illusion; de même aussi qu'il est impossible d'apprécier les malités en général par le degré de résistance au doigt, ou par l'élasticité des parois, ou par la percussion palpatoire (Eichhorst).
d" 11 ne reste plus qu'à rejoindre par une ligne continue les points marqués. On applique alors sur la poitrine une feuille de papier à calquer, et on décalque le dessin et les lignes de repère. Veut-on reprendre un trait sur la même personne, on n'a qu'à recommencer la même opération, et à décalquer sur la même feuille, en ayant soin de faire toujours
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coïncider les lignes de repère. On peul prendre sur la même leuille cinq ou six tracés; il suffit de dessiner chacun d'eux avec un trait différent (voir la figure 8).
G" Il est essentiel de mettre le malade aussi exactement que possible dans la même altitude pour tous les examens. Le décubitus dorsal avec la tête modérément relevée est la meilleure position.
7° Il faut aussi tenir compte de l'état de la respiration ; pendant l'inspiration les limites sont bien plus étendues.
Formes physiologiques du eœur. — On peut dire qUC la
forme que nous sommes habitués à considérer comme normale n'existe guère que sur le cadavre. Sur le vivant, la forme triangulaire qui caractérise le cœur mort est à chaque instant modifiée par les circonstances extérieures. Les bords s'incurvent après le repas, et le cœur tend à prendre alors l'aspect d'un ovale. Les émotions morales, l'essoufflement, le changement d'attitude influent très rapidement sur la configuration de l'organe : certaines influences paraissent agir spécialement sur le cœur droit : tels les repas, les marches rapides; d'autres portent leur action sur la totalité de l'organe, les émotions par exemple; chez le sujet sain, le cœur se dilale manifestement en pareil cas, mais s'il existe déjà une dilatation, ces effets physiologiques sont moins prononcés. Le cœur s'agrandit légèrement pendant l'inspiration et inversement. Le foie s' abaissant dans la station debout, la pointe le suit. La pointe s'abaisse aussi après le repas, en même temps que les cavités droites subissent parfois une ampliation qui se traduit par une saillie marquée à droite du sternum.
Voyons maintenant les formes pathologiques.
FORMES PATHOLOGIQUES DU CŒUR
ir.3
§ 4. — Formes paUiologiqucs du cœiii'.
Le nombre des modifjcations pathologiques de forme est considérable et échappe It toute description. Cependant l'examen comparatif des divers tracés conduit à reconnaître trois types principaux. Schématiquement, ils représentent des triangles; mais le plus souvent les côtés de ces triangles sont constitués par des lignes courbes : la comparaison géométrique n'a donc pas de valeur absolue.
i" type. Triangle rectangle. — Angle rectangle à droite, formé par la rencontre du bord auriculaire du cœur, ou bord vertical, avec la ligne de matité hépatique. Le côté supérieur est plus ou moins oblique; la pointe est relevée, et le sommet gauche du triangle arrondi et émoussé présente une courbe dont le point culminant est en général de 0'"02 à O'^Oi au-dessus de la matité du lobe hépatique gauche.
Cette forme appartient aux hypertrophies ventriculaires gauches; nous l'avons rencontrée dans les cas de dilatation aortique, de néphrite interstitielle avec bruit de galop; elle persiste tant que le cœur ne se dilate pas.
Certains médicaments, entre autres la spartéine, tendentà ramener à ce type les cœurs dilatés.
2" type. Triangle isocèle. — La forme courbe des côtés est ici plus accentuée qu'ailleurs. Cette configuration indique unedilatationgénéralede l'organe. On la trouve surtout chez les chlorotiques, et plus spécialement chez celles qui présentent à l'état habituel la plupart des signes stéthoscopiques du rétrécissement mitral, avec de l'œdème des jambes et de {)ruit de diable dans les jugulaires.
S° type. Triangle scalène — Les côtés supérieurs et inférieurs très allongés, le côté droit court et très courbé caractérisent cette forme. Elle appartient aux dilatations du cœur
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droit. Quand les caviLés droites se dilatent dans un cœur à cavités gauches hypertrophiées, l'allongement du bord droit à la pointe est moins net, et la pointe continue à donner une matité courbe; seulement le point culminant de cette courbe est rapproche de la matité hépatique. La convexité du bord droit est très arquée. Dans le cœur gastrique pur, la percussion ne permet pas d'isoler la pointe de
lamatité hépatique, et laligne de matité cardiaquereprésente une sorte de dôme très surbaissé, oblique en bas et à gauche, surmontant la matité du foie.
Affections inirathoraciques. — D'une manière générale, les affections plcuro-pulmonaires s'accompagnent d'une dilatation plus ou moins considérable des cavités droites. Dans la phtisie, le cœur est petit, mais il nous a paru offrir dans la plupart des cas la forme caractéristique des dilatations droites. Uanévrysme de l'aorte, les affections valvulaires du
Fig. 9. Rluimatismc articulaire aigu. — Souffle prcsystolique xyplioïdicn. Éclat du deuxième br. à l'artère pulmonaire.
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cœur donnent en général la forme en triangle rectangle. Il faut faire cependant une exception pour le rétrécissement initr al, louliiu moins pour certains rétrécissements mitraux, dans lesquels la forme du bord gauche varie très souvent, et ne paraît pasindiquer une augmentation de volume permanente.
AUÏÉUIO- SCLÉROSE-EMl'UYSÉME.
Kig. 10. 1° Trait fin ; bruit de galop gauche; souffle systolique rude à Taorte. — 2° Trait fort; quatorze jours plus tard; après Kl mêmes bruits plus nets. — 3» Trait pointillé ; quinze jours après le préccdcnt, mêmes bruits moins nets.
Le thorax rachitique et le mal de Pott donnent au cœur une forme en besace avec convexité très forte à droite et moins nette à gauche. Il s'agit d'une déviation de l'organe avec gène des cavités droites.
Affections extrathoraciques. — Le cœur des gastriques, des hépatiques, réalise au maximum les caractères de la troisième forme de matité. En pareil cas, la surface cardiaque peut augmenter rapidement de manière à doubler ses dimensions. Cette dilatation est au maximum dans les cas d'affections gastriques douloureuses avec vertiges. Mais on en est avant tout à se demander si la dilatation car-
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diaque n'est pas primitive, et si elle ne donne pas le gastricisme.
Fig. 11. Dilatation de rcstomac. Coliques hépatiques. — Galop diasloliquc.
Maladies générales. — Le cœur se dilate manifestement dans les maladies infectieuses; sa forme est celle de la dilatation générale; quelquefois c'est la troisième forme qui prédomine; nous l'avons vue nettement dans plusieurs cas de rhumatisme aigu.
Affections nerveuses. — Nous avons pu examiner plusieurs cœurs d'hystériques avant et après les attaques. Toujours nous avons trouvé une forme irrégulière; les cavités droites et gauches sont dilatées, les gauches surtout.
lîifluences thérapeutiques. — La digitale et surtout la spartéine diminuent la surface du cœur, qui réalise alors à peu près complètement la première forme. Ce résultat se produit après de faibles doses de spartéine (0=' 05 en vingtquatre heures). Les douches froides produisent un effet analogue. Avec Vantipyrine on observe une dilatation générale assez marquée.
Voilà les procédés de cette méthode d'investigation, excellente pour confirmer un diagnostic ou le modifier, impuissantepour lefixer à elle seule. Elle indique en effet que le cœur
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est gros ou petit, qu'il a telle ou telle ibrme; mais elle ne peut différencier une dilatation d'une hypertrophie, que par l'aspect spécial que prend souvent la forme du cœur hypertrophié. Toutefois à la suite d'examens répétés on apprend que l'hypertrophie est invariable, mais que la dilation se modifie souvent.
Ces oscillations de la dilatation du cœur constituent un des faits les plus considérables qu'on doit à la pratiqu.e de la percussion exacte et figurée, d'après les recherches de Foubert et les nôtres qu'on peut vérifier en suivant rigoureusement notre procédé.
CHOC DU CŒUR
On comprend sous ce nom un soulèvement sensible et souvent visible, très restreint, du cinquième espace intercostal, soulèvement qui est dû au mouvement du cœur. Il est plus rare dans le quatrième espace, et quelquefois il manque, lorsque le cœur presse lui-même contre la cinquième côte.
§ 1. — Tracé du clioc.
On peut, à l'aide d'un cardiographe enregistreur, obtenir une courbe sur laquelle on reconnaît : i° les particularités qui déterminent le choc; 2° le temps que la révolution cardiaque met à exécuter ses divers mouvements (on le mesure à l'aide d'un diapason).
a b, indique la contraction des oreillettes ;
b c, indique la contraction des ventricules;
d, la fermeture des valvules aortiques;
e, la fermeture des valvules pulmonaires; cf, le relâchement du ventricule.
ab. La contraction des oreillettes. — Comme les oreillettes
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se contraclent dans le sens de l'axe longitudinal de droite à gauche et de haut en bas, il est facile de comprendre que la pointe se déplace vers l'espace intercostal. On observe sur cette partie de la courbe de petites saillies qui indiquent ainsi les contractions des auricules et des ouvertures veineuses.
b G. La ligne b c, qui imprime à l'appareil (comme au doigt) l'impulsion la plus énergique, provient de laconlrac-
Fig. 12. Trace du clioc de la pointe.
tion des ventriculeSo Pendant celles-ci on entend le premier ton du cœur.
§ 2. — Causes du choc.
Mouvement des ventricules. — La coutraction veutriculaire a été considérée pendant longtemps comme le seul facteur de ce phénomène. Voici comment on l'explique. La base du cœur (ventricules et limites des oreillettes) qui, dans la diastole, forme une ellipse située entravers, se contracte en prenant une figure plus circulaire. Par là le grand diamètre de l'ellipse est naturellement raccourci, le petit diamètre augmenté de 4/10'' et plus, et de cette façon la base se rapproche de la paroi thoracique; la base ainsi rapprochée
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de la paroi llioracique et durcie par la systole permet à la pointe d'exécuter le mouvement qui donne lieu au battement lui-même de la pointe. D'autres causes ont été invoquées.
Élévation de lapomte. — Le ventricule qui pendant le relâchement est penché avec sa pointe très obliquement dans le sens longitudinal, vient se placer comme une sphère régulière avec son axe verticalement sur la base. Par là la pointe doit s'ériger d'en bas et en arrière, en avant et en haut, et durcie par la systole elle doit presser dans l'espace intercostal.
Tension des ventricules. — Les ventricules éprouvent lors de leur contraction une légère rotation en spirale autour de leur axe longitudinal, de façon que la pointe avance légèrement, et qu'en même temps une grande fraction du ventricule gauche se tourne en avant. Cette rotation provient de ce qu'un grand nombre de tractus fibreux des muscles ventriculaires, qui naissent de la portion de l'anneau tourné vers la paroi thoracique, sur la limite de l'oreillette droite et du ventricule droit, se dirigent obliquement de haut en bas et de droite à gauche, et en partie jusqu'à la portion latérale du ventricule gauche. Ces tractus tirent ainsi dans le sens de leurparcours la pointe légèrement en haut, et la portion latérale du cœur gauche vers la paroi thoracique antérieure.
Cette torsion est facilitée parce que les troncs aortique el pulmonaire enroulés en spirale l'un sur l'autre, lors de leur tension systolique, déterminent dans le même sens une torsion de tout le cœur.
Voilà les causes principales, essentielles, du choc ventriculaire. Les causes accessoires sont les suivantes :
Choc réactionnel, que les ventricules éprouvent (comme un fusil flambé) au moment où la masse sanguine se déverse dans l'aorte et l'artère pulmonaire. La pointe doit aussi
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éprouver le choc en relour, dans le sens opposé, c'est-àdire par en bas et légèrement en dehors (Gutbrod, Skoda, Hiffesheim). Landois fait observer toutefois à cet égard que la masse liquide ne se déverse, dans les vaisseaux, que 0.08 de seconde après le début de la contraction ventriculaire, qu'au contraire la pointe bat en même temps que commence le premier temps.
Allongement des artères. — Pendant que la masse du sang pénètre dans l'aorte et l'artère pulmonaire, celles-ci s'allongent par l'élévation delapression sanguine. Comme le cœur est suspendu à ces artères, la pointe doit descendre et se presser contre l'espace intercostal.
Mais comme le choc s'observe aussi sur le cœur vide des animaux morts, les causes citées en dernier lieu ne sont que d'ordre secondaire.
Après que les ventricules, par leur mouvement systolique jusqu'au sommet de la courbe, ont marqué la partie la plus essentielle du tracé du choc, on voit descendre rapidement la courbe à la fin de la contraction ventriculaire (c), attendu que les ventricules passent de l'état de la contraction la plus forte à l'état de flaccidité.
Fermeture des valvules si^moïdes. — Mais bientôt OU Voit
aussi dans la ligne descendante se produire en dl et en e deux petites élevures, isochrones avec le deuxième ton du cœur. Elles ont leur raison d'être dans la brusque fermeture des valvules semi-lunaires, qui, par cela même qu'elle s'opère énergiquement, se prolonge par l'axe du ventricule jusqu'à la pointe, et, par celle-ci, agite l'espace intercostal lui-même. Elles correspondent à l'occlusion des valvules sigmoïdes aortiques et pulmonaires. Aussi cette fermeture des deux valvules n'est pas simultanée; 0.05 à 0.09 de seconde les séparent. A cause de la plus grande pression dans l'aorte, ses valvules se ferment plus tôt que les autres.
GEnMAIN SKE. VII. 11
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De e jusqu'à la base de la courbe en f s'opère la diastole venlriculaire.
Késiimé. — Le choc est dû principalement à la contraction du ventricule; mais la conlraclion de l'oreillelle et la secousse imprimée par la fermeture des valvules semi-lunaires n'y sont pas étrangères (Eichhorst).
I 3. — Localisation et éteuduc du cboe.
Au point de vue du diagnostic, le choc a une valeur considérable et il faut prendre en considération: 1° la localisation et V étendue ; "i'ia force; S" le temps et le rythme. Ordinairement perceptibleàlahauteurducinquièmeespace, entre la ligne parasternale et mamillaire, tantôt plus élevé ou plus bas, tanlôt plus en dedans ou en dehors des lignes indiquées, il subit, même à l'état physiologique, des modifications importantes, dont il faut tenir grand compte avant d'en tirer une conclusion pathologique.
Age. — Chez l'enfant de deux à sept ans le choc se trouve souvent dans le quatrième espace (Starck, Centralbl., 1888, p. 34), de sept à treize ans dans le cinquième espace; il est très rare dans le sixième espace chez les enfants. En raison de son volume, le cœur dépasse souvent en dehors la ligne mamillaire, parfois de 3 centimètres.
Le cœur est volumineux chez Venfant; de plus le diaphragme est plus bombé vers le thorax qu'à l'état normal, et comme refoulé par en haut.
Chez le vieillard le cœur bat dans le sixième espace, parce que l'extension et la longueur plus marquées de l'aorte et de l'artère pulmonaire entraînent un abaissement du cœur et du diaphragme.
Thorax. — La con texture du thorax n'est pas sans influence sur la région du choc. Si le thorax est court, le
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choc se trouve parfois un espace plus élevé; et inversement, — avec un thorax allongé et des espaces larges il s'abaisse d'un espace. — Dans les difformités le choc se déplace habituellement.
Respiration. — A chaque inspiration profonde, le battement peut descendre de tout un espace; à chaque expiraration forte, remonter d'autant. De plus l'expiration le rond plus net, plus large et le rapproche de la ligne mamillaire, tandis que, pendant l'inspiration, il peut disparaître entièrement, attendu que la surface antérieure du cœur est masquée alors par le poumon gauche. Les causes de ces modifications respiratoires du choc se trouvent dans les oscillations respiratoires de la situation du diaphragme, lequel entraîne celle du cœur qui lui est superposé.
Par une respiration tranquille, les déplacements de la pointe sont insignifiants; mais si, par une cause quelconque, l'exlension du diaphragme vient à se modifier, aussitôt cessent les déplacements de la pointe, c'est ce qu'on observe quand, dans la pleurésie diaphragmatique ou dans la péritonite, la douleur arrête les mouvements du diaphragme ; à l'inverse des déplacements respiratoires du choc par en bas, il se peut, quand les voies respiratoires sont rétrécies, que le diaphragme ne s'abaisse plus pendant l'inspiration, mais qu'au contraire il s'élève alors plus que pendant l'expiration; naturellement le cœur etsapointe doivent suivre ces positions anormales.
Alliludes et exercices physiques. — Dans le cubitus gauche, la pointe peut dépasser de beaucoup la ligne mamillaire à gauche; dans l'attitude opposée elle ne dépasse jamais ■i centimètres. Les exercices physiques et même les excitations cérébi-ales peuvent rendre le battement plus large et le déplacer à gauche et en bas. ^
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§ 4. — Localisation du clioc dan» l'étal pathologique.
Maladies du poumon. — Vemphysème en augmentant le volume du poumon détermine l'abaissement du diaphragme, du cœur et de sa pointe; en même temps la pointe est ordinairement déviée en dedans; lorsque l'emphysème déborde sur le cœur, le choc peut disparaître.
Dans les scléroses pulmonaires on trouve au contraire la pointe abaissée, en même temps plus horizontale et déviée à gauche.
Pleurésies. — Les épanchements pleurétiques déplacent le cœur du côté opposé. Dans les pleurésies droites, le choc se trouve parfois dans la ligne axillaire ; il se déplace moins dans les pleurésies gauches ; dans ce dernier cas la situation respective des divers segments du cœur reste indemne.
On croyait autrefois que le cœur est refoulé vers les gros vaisseaux auxquels il est comme suspendu, de telle façon que la pointe passe du thorax gauche dans la moitié droite, et que le cœur par la partie inférieure de son axe longitudinal se tourne de gauche à droite. Rosenstein soutient cette idée contre Bamberger qui n'a jamais constaté dans les autopsies une telle version du cœur; mais le déplacement total se fait réellement. Aussi dans la migration à droite, ce n'est pas la partie pulsatile cardiaque rapprochée de la ligne axillaire droite qui fait le choc, mais c'est l'élévation rythmique située le plus à gauche.
Garlan fait jouer un rôle exagéré à la rétraction du poumon malade, ensuite à celle du poumon sain; Baxton croit que par l'épanchement droit, la compression de la veine cave inférieure et de l'oreillette droite peut être telle que le déplacement du poumon peut être impossible à constater. Disons encore que Fernet a insisté sur les déplacements relatifs du
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cœur et du sternum, mais cette question est étudiée au tome m, DesMaLpulm.,Tp. ^^-62. Dans certains cas exceptionnels, la pointe remonte, c'est lorsque l'épanchement lait basculer par en haut le lobe gauche du foie, et avec lui le diaphragme et le cœur (Friedereich).
Les adhérences, suites de la pleurésie, déterminent souvent un déplacement permanent de la pointe; le cœur alors ne revient plus à sa place, ou bien si à la suite delà guérison de la pleurésie le poumon reste ratatiné, le cœur rentre pour ainsi dire dans la poitrine, sans reparaître à la surface.
Les organes du médiastin, surtout les tumeurs ganglionnaires, peuvent déplacer également la pointe par en bas et surtout en dehors. Les tumeurs abdominales produisent l'inverse.
Maladies «la cœap et des vaisseaux. a. LcS CtnéVrysmeS
de l'aorte dépriment le cœur, et par conséquent la pointe.
b. Les épanchements péricardiques peuvent produire le même effet, d'abord parce que le muscle cardiaque gagne la partie déclive, et ensuite parce que le cœur et le diaphragme, à cause du contenu péricardique, sont refoulés par en bas.
c. Dilatation. — Le déplacement du choc présente ici une importance considérable; dans la dilatation et l'hypertrophie primitive ou consécutive à une lésion valvulaire, la pointe est déprimée et repoussée en dehors; elle peut ainsi descendre jusqu'au huitième espace et atteindre à gauche la ligne axillaire. Les causes sont les changements des rapports anatomiques; le déplacement de la pulsation est ici e-n proportion de la dilatation du ventricule gauche.
L'étendue du choc suit Ics mêmes lois que la localisation. Elle peut varier à Vétat phijsiologique dans des limites de 2. 5 centimètres cubes; ordinairement il suffit de la pulpe de l'index pour couvrir la pointe. L'étendue augmente par les mouvements corporels, par l'excitation cérébrale, pendant
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rcxpiratioi), par l'allitude debout et penchée en avant; la surface du cœur touche alors les parois sur une plus grande surface.
A V état pathologique le choc se perçoit sur une plus large étendue, lorsque le cœur est accollé au thorax, surtout si le poumon laisse le cœur à découvert.
Le cœur étant dilaté, sa pointe s'élargit, et ce signe joi7it à son abaissement est des plus importants pour indiqueil'augmentation de volume du ventricule gauche.
§ 5. — Force du choc.
On l'estime ordinairement d'après le degré de résistance et d'élévation que le doigt placé dans l'espace intercostal éprouve par le choc.
Augmentation. — La forcc varie à Vétat ^physiologique et sa diminution même ne doit pas permettre d'établir une conclusion diagnostique. Mais il n'en est plus de même lorsque le choc change sa force dans le cours d'une maladie, ou lorsque d'emblée il présente une grande énergie.
En général tout ce qui augmente le mouvement du cœur augmente la force du choc; c'est ce qui a lieu après l'exercice, dans la fièvre, dans l'élat nerveux.
A Vétat pathologique un choc résistant et qui soulève le doigt indique une hypertrophie du ventricule gauche. La masse musculaire augmentée travaille plus énergiquement.
Diminution du ciioc. — On trouvc ccttc diminution de force dans les inspirations fortes; le poumon recouvre la région de la pointe. Dans la dépréciation fonctionnelle du muscle cardiaque, qu'elle soit nerveuse ou dégénérative; dans la force moindre cVexpulsion des ventricules, lorsque l'aorte ou l'orifice mitral est réiréci, le choc peut manquer; de même s'il y a interposition d'un liquide ou d'un gaz entre la
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paroi antérieure de cœur et la paroi Ihoracique. Lechocpeut manquer dans Vemphysème qui recouvre le cœur, dans répanchement péricardique qui plonge le cœur dans la partie déclive, dans répanchement pleural gauche lorsque le liquide remplit le sinus pleuro-péricardique, sans que le cœur soit déplacé à droite.
Les adhérences produisent le même effet; Riegel et Tuczeck font observer à ce sujet que le diagnostic devient possible en ce sens que précisément toutes les conditions sont inefficaces, qui d'ordinaire produisent un renforcement du choc. Dans les adhérences extrapéricardiques, ainsi lorsque des ligaments connectifs vont de la surface péricardique externe au bord antérieur du poumon gauche, il arrive que pendant l'inspiration les tractus peuvent être tendus et rétractés, de façon que le cœur se rapproche de la paroi et bat plus nettement vers la pointe, tandis que pendant l'expiration il tombe en arrière, de sorte que le choc devient obscur.
Bronchite diffuse. — Eichhorst a vu le même phénomène dans la bronchite de la partie antéro-inférieure du poumon gauche. — ■ Pendant l'inspiration les espaces intercostaux deviennent alors profonds, et le choc paraît net et énergique.
Isochronisme du cboc. — Rétraction systollque
de la pointe.
S'il est démontré que le choc est systoliqne, il n'en est pas moins vrai qu'il peut être remplacé par une rétraction de même ordre, dans une étendue quelquefois considérable.
Adhérences péricardiques. — Lorsque les adhérences empêchent la locomotion systolique du cœur de s'exercer par en bas et à gauche, dans ce cas lors du raccourcissement
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systolique de l'axe du cœur, la pointe doit s'éloigner du thorax. Entre le tliorax et le cœur il reste alors un vide qui est rempli par. le muscle intercostal sous l'influence de ia pression atsmospliérique.
Lorsque les adhérences envahissent la pointe elle-même, la rétraction peut se produire par une attraction directe du cœur, surtout quand le cœur a conservé sa force contractile.
Les adhérences n'ont pas besoin d'être complètes pour que la rétraction s'opère. Traube l'a démontré. Les symphyses partielles y suffisent, surtout celles qui empêchent le mouvement de la base du cœur (Weiss), c'est-à-dire la partie qui a le plus de mouvement à faire pour descendre, tandis que les
adhérences peuvent impunément existerprès de la pointe
et même la symphyse peut être complète sans donner de signe. L'adhérence de la sui face inférieure du cœur avec le péricarde et le diaphragme produit le même elfet, attendu que dans ce cas le raccourcissement systolique du cœur attire par en haut le diaphragme, et avec ce muscle son point d'insertion sur la poitrine (Friedreich).
Dans un cas de rétrécissement intense de l'orifice aortique, Friedreich a noté également un retrait de la pointe dù à la diminution de locomotion du cœur. Weiss l'exphque ainsi : parla systole la crosse de l'aorie s'étend et vient en aide au mouvement systolique du cœur par en bas. — Dans les rétrécissements très prononcés de l'aorte cette élongation de l'aorte n'a plus lieu que faiblement, attendu que le sang n'arrive qu'incomplètement dans l'aorte, d'où un obstacle à la locomotion du cœur.
§ 7. — Rythme du battement. — Dotloiiblemcnt.
Le battement de la pointe est presque toujours unique et systolique. S'il paraît double ou triple, c'est-à-dire si pendant
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une seule pulsation du pouls, on perçoit une double élévation de la pointe, il semble qu'on puisse attribuer ce phénomène à des contractions frustes du cœur relativement au pouls; mais la cause véritable a été récemment étudiée à d'autres points de vue.
Hamernik, Traube et Rosenstein attribuent le dédoublement à une réplétion inégale, à des contractions saccadées du cœur.
a. némisystoiic. — Mais Leyden après Charcelay, puis Malbrane et Roy ont tenté de prouver qu'il s'agit ici d'une hémisyslolie, c'est-à-dire que le ventricule droit se contracte d'une manière indépendante du ventricule gauche, et plus fréquemment que celui-ci; c'est ordinairement dans les lésions mitrales compliquées d'msw/^sawce tricuspide relativequ'on constate ce phénomène; on reconnaît le ventricule gauche k\3L pulsation artérielle, tandis que les contractions hémisystoliques du cœur ne donnent lieu qu'au pouls veineux. Pour Leyden il s'agit d'un acte compensateur du ventricule droit, qui par l'augmentation des contractions lutte contre les obstacles; Malbrane le considère comme un trouble nerveux d'une certaine gravité. Paul parle d'un retard du choc qui serait dû à la contraction isolée des deux cœurs. Mais aujourd'hui la question de l'hémisystolie est jugée.
b. Aiiorythuiic. — Rozzolo, Schreibcr, Riegel et Tuczek ne croient pas à la dissociation possible des actes des deux cœurs. Pour ces auteurs, c'est un phénomène du pouls, qui devient allorythmique (voir chapitre xxxii). Ce n'est pas encore là la vérité. Avant tout établissons que le choc se produit comme à l'ordinaire dans le cinquième espace; mais le choc correspond-il exactement à la pointe (Bamberger), ou bien est-il plus haut comme le pense Friedreich?
En fait la situation sur le cadavre indique plutôt que la pointe correspond à une partie plus interne du cœur. Mais
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les rapports ne sont pas les mêmes que pendant la vie; la clinique démontre que ce sont précisément les changements du ventricule (qui forme la pointe) qui cadrent avec les modifications du choc.
C. CoutractionM fuililc» et fortes. — PoljsyMtoIIc
Landois admet en effet, tout en repoussant la possibilité de l'hémisyslolie complète, que la contraction gauche est simplement trop faible pour s'imprimer dans le cardiogramme. Riegel et Lachmann ont récemment montré aussi que dans les cas d'hémisystolie il n'y a pas de travail isolé dans le ventricule droit; toujours les deux ventricules se contractent ensemble, mais à une systole ordinaire succède alors rapidement une petite.
Despine en étudiant la cardiographie du cheval a montré le synchronisme parfait de la contraction des deux ventricules. Pour lui le dédoublement dans ce cas résulte d'une systole en plusieurs temps que l'on peut même produire artificiellement chez le chien. D'après cela la polysystolie paraît évidente, elle se vérifie au pouls carotiden qui présente, au sommet systolique, une bifidité qui répond exactement à la double pulsation dans les chocs à haute tension artérielle. On le voit aussi sur la courbe de l'oreillette, qui présente après l'élévation considérable due à sa contraction, une et le plus souvent deux élévations qui correspondent aux deux efforts de la première partie de la pulsation. Chez le cheval les claquements valvulaires multiples sont séparés par un intervalle suffisant pour donner deux bruits : le premier étant produit par une pression moindre est généralement aphone, mais peut s'accentuer pour devenir le dédoublement physiologique.
Ce dédoublement physiologique n'est pas douteux chez l'homme. Polain qui a observé ce fait l'attribue aux variations de pression résultant des mouvements respiratoires, et parti-
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ciilièrement à l'excès de pression dans le ventricule droit comme à la fin de l'expiration; il y aurait claquement synchrone des deux cœurs.
§8. — Bruit de g^alop et clioc du coeur.
Le bruit de galop, comme on le sait, peut se produire à gauche et à droite, et influencer le choc. Le bruit de gauche serait dû, d'après Potain,à l'état du ventricule gauche chez lequel la résistance fibreuse, dans le maldeBright, l'emporte sur la tonicité musculaire; la tension musculaire est alors brusque et produit le choc diaslolique. Despine soutient qu'il s'agit dans ces cas d'une double pulsation ventriculaire, que de plus le double choc indique que le cœur faiblit et suppose toujours une résistance artérielle exagérée; Potain l'a vue au contraire exister longtemps avant le moindre phénomène asystolique et persister quand, dans le cours de la maladie, la pression redevenait normale. Enfin,. Lépine a dit et prouvé par des tracés, que dans certains faits au moins le choc surajouté coïncidait avec une contraction de l'oreillette; cette dernière peut alors se contracter bien plus longtemps avant le ventricule qu'à l'état normal, ce qui tient probablement à la fatigue de ce dernier.
Le choc surajouté peut provenir du cœur droit. On sait que cela se voit dans la dilatation et l'hypertrophie du ventricule droit, qui serait surtout le résultat ou peut-être la cause d'affections du tube digestif et du foie.
On peut observer parfois un double choc disatolique qu'avait déjà vu Bôuilland. Il n'est bien évident que dans deux maladies: l'insuffisance aortique avec dilatation droite et l'insuffisance mitrale avec rétrécissement.
CHAPITRE X
SIGNES EXTRACARDIAQUES DES LÉSIONS YALVULAIRES
Il est des maladies cardiaques (voir notre Traité des maladies anormales du cœur) qui ne se traduisent que par des silènes cardiaques douteux, et qui empruntent le masque des affections pulmonaires que nous connaissons déjà (voir chapilre iv) ou bien des affections des viscères; ce sont ces formes spéciales qui méritent une étude complète sous le nom d'estomac, de foie, de rein cardiaques. Souvent c'est la circulation générale veineuse qui est directement atteinte, de manière à produire des hydropisies, la cyanose, les thromboses, les embolies, enfin les désordres cérébraux se rattachant à cette grande circulation profondément atteinte. Voici rénumération coordonnée de la phénoménalité extra cardiaque faisant suite à la séméiologie locale:
Chapitre xv. Accidents cérébraux
ESTOMAC CAUDIAQUE
§1. — Estomac cardiaque.
Parmi les phénomènes extrinsèques dans les maladies du cœur, il faut citer par ordre de date souvent, et d'importance toujours, les troubles gastriques. Ils se manifestent sous forme d'avertissements ou de symptômes dans les cardiopathies. Ce sera Vestomac cardiaque.
1° Gastricisme initial. Il arrive bicu souvent que les maladies du cœur se révèlent au malade par des perturbalions des fonctions digestives ; l'état du cœur est masqué parfois par une dyspepsie permanente et vraie, ou bien, ce qui est plus fréquent, par une atonie de l'estomac avec ou sans dilatation.
Que de fois un malade vient se plaindre de lenleur de la digestion avec production de gaz, constipation, malaise à la fin de la digestion stomacale; si on l'examine, on constate une distension ou une dilatation de l'estomac avec ou sans clapotement, en un mot une atonie de l'estomac. Si le diagnostic s'arrête là, le malade est compromis. Si, en vertu de ce diagnostic privé de sens, on prescrit les pepsiques ou les peptones, les absorbants ou les purgatifs, les amers ou les ioniques, l'hydrothérapie ou les eaux minérales, le danger va se dessiner bientôt, et s'accentuer jusqu'cà ce qu'un médecin plus attentif et prévenu de ces fallacieuses éventualités reconnaisse la cause de ces désordres gastriques, c'est-à-dire l'affection du cœur qui en est elïectivement le point de départ. Le malade est entré gastrique dans votre cabinet de consultation, il en sort cardiaque.
D'où provient l'erreur souvent si longtemps prolongée au détriment du malade? A la suite des atonies stomacales il se lait souvent une accumulation de gaz tellement marquée qu'il en résulte un refoulement du diaphragme vers la cavité
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llioraciqiic, et par conséquent une gêne plus ou moins marquée de la respiration; c'est cette oppression mécanique qui est trompeuse; car il s'agit d'une dyspnée de travail, d'une dyspnée cardiaque.
Comment reconnaître cette origine delà dyspnée? comment retrouver le cœur malade au milieu de ces troubles do l'estomac? Dans la plupart des cas rien n'est plus facile; il suffit d'avoir le soin d'examiner attentivement le cœur pour trouver la lésion originelle. En effet, il s'agit alors ordinairement de lésions aortiques, ou, pour être plus précis, de réivédssemenls ou à' insuffisances aortiques, qu'il est impossible de méconnaître. Dans un travail anglais publié en 4867, Leared {Med. Times) annonce que sur huit observations sept fois il existait une lésion aortique, rétrécissement ou insuffisance ; dans une seule observation le malade était atteint d'une lésion mitrale. Or notez que souvent les malades sortaient de l'hôpital sans avoir été auscultés. Leared raconte l'histoire d'un cocher d'omnibus qui, après avoir été traité pour une dyspepsie douloureuse, sortit de l'hôpital, et tomba mort de son siège; l'autopsie révéla une insuffisance aortique et un estomac parfaitement sain, IJuchard rapporte l'observation d'un homme atteint d'insuffisance aortique chez lequel la lésion cardiaque ne s'est révélée pendant longtemps que par des troubles violents de l'estomac ; ici du moins la maladie du cœur fut reconnue avant la mort qui eut lieu à la suite d'accès d'angine de poitrine provenant de la lésion aortique et coronaire. Nous verrons chapitre xxxvi la légende de ces angines de poitrine dites d'origine gastrique où il s'agit simplement de rétablir l'ordre de succession, et de reconnaîtr-e, si c'est possible, l'angine scléro-coronaire qui mène à la mort sous prétexte de gastricisme, et ne diffère ordinairement en rien des angines coronaires vraies. Sansanliciper sur cet enchaînement des symptômes gastriques et car-
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diaqiies, nous avons à répéter avec insistance qu'il s'agit dans la grande majorité des gastricismes cardiaques, d'une lésion facilement accessible à nos moyens d'investigation et trop souvent méconnue par suite d'une coupable ignorance ou négligence; souvenons-nous de ces insuffisances aortiques foudroyantes, et mentionnons aussi les anévrismes aorliques qui ne se révèlent que par le gastricisme; un malade de Broadbent est mort à la suite de la rupture d'un anévrisme; le médecin avait oublié l'auscultation.
Il n'y a de difficulté réelle que pour les myocardiles scléreiises ou fibro-graisseuses, qui, elles aussi, se dessinent au début par des atonies de l'estomac, souvent aussi par des dyspepsies chimiques, sans se révéler par des signes palpables. — Ces myocardies se relient presque toujours aux artério-scléroses soit des artères en général,'soit spécialenent des artères coronaires; leur phénoménalité est toujours obscure, et on comprend en pareil cas une méprise sur Forigine du gastricisme; mais n'oublions pas le phénomène dominant, et tout aussi précoce que la gastro-atonie, je veux parler de la dijspnée du travail à laquelle se joint bientôt Varylhmie; ces deux symptômes ne sont pas ànéoii-
ger.
Le diagnostic étiologique de l'atonie simple ou dyspeptique est un peu plus facile si on la considère dans les hyperlrophies cardiaques qui résultent aussi bien souvent des artério-scléroses; ici du moins l'examen physique, la percussion surtout, peut fournir d'utiles renseignements sur l'état du cœur, par conséquent sur l'origine des troubles gastriques.
II est bien remarquable que tous ces phénomènes digestifs se rettachent directement ou indirectement à une cardiopathie artérielle, sans qu'on puisse en fournir l'interprétation. Il est du moins certain que la lésion cardiaque aor-
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tique influence le développement des dyspepsies simples ou atoniques, sans qu'on puisse les rattacher à un trouble de circuIation.de la muqueuse de l'estomac. Les Allemands attribuent à une hyperémie passive tous les phénomènes rétroactifs vers l'estomac ou les organes abdominaux; s'il en est ainsi, d'où vient donc l'immunité de l'estomac dans les affections mitrales à leur début, dont on connaît le fâcheux privilège de provoquer des stases dans les organes abdominaux. — L'hyperémie n'explique pas la dilatation atonique, ni même les dyspepsies chimiques, qui d'ailleurs ne s'observent qu'à une période avancée des maladies cardiaques.
Avant de se prononcer sur la pathogénie des affections gastriques d'origine cardiaque, il faudra être fixé sur la nature des gastro-atonies. Sont-elles accompagnées d'hyperchlorhydrie, ce qui est douteux, ou d'une acidité normale, ainsi que je l'ai constaté chez un certain nombre de cardiaques qui paraissaient jouir d'une bonne santé générale, ou bien existe-t-il une dyspepsie chimique avec anachlorhydrie, ainsi que je l'ai observé chez les cardiaques frappés depuis longtemps déjà? Ces questions préliminaires ont besoin d'être résolues avant qu'on ait droit de juger le mode de production des atonies diverses; l'influence de la gêne circulatoire et même de la composition du sang sur les sécrétions gastriques n'est pas encore connue.
11 est toutefois une loi de physiologie qui se vérifierait dans se cas et s'y appliquerait; c'est que les sécrétions sont maintenues chaque fois qu'il y a augmentation de pression dans le système artériel général, et dans celui des glandes en particulier. — Dans les cardiopathies artérielles, la sécrétion est normale ; ainsi dans toutes les lésions aoitiques compensées par l'hypertrophie du cœur. Elle manque dans les dilatations du cœur et les dégénérescences du myocarde; n'est-ce pas
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ainsi qu'on peut s'expliquer la rareté des atonies dyspeptiques dans les insuffisances du muscle et les insuffisances de la valvule rnitrale? n'est-ce pas là la cause des affections gastriques chez les artério-scléreux? Si l'observation ultérieure confirme les données relatives à la chlorhydrie régulière de ces artériques, l'interprétation sera exacte. — Voici des faits intéressants à l'appui. Dans le dernier numéro du Zeitschrift /YirA;imisc/teil/erfizm,Grossmannproduitdes recherches intéressantes, démontrant que dans les cardiopathies avec stases du sang les aliments présentent des diversités au point de vue de. leur résorption. — Les fécules se résorbent comme d'ordinaire, même quand labileetle sucpancréatique manquent (Muller); c'est celte absorption des fécules qui souffre le moins. Les albuminoïdes sont moins indemnes; la graisse ne s'absorbe plus, elle se perd trois fois plus qu'à l'état normal (18 p. iOO au lieu de 5). La conclusion est facile à tirer au point de vue du régime. Au point de vue doctrinal, elle confirme nos prévisions.
2" Ga»9tricismc tardif. — Daus Ics périodes avaucées ou troublées des cardiopathies, l'estomac reste rarement indemne, et cette fois, par l'effet des stases abdominales, il survient de l'anorexie, des douleurs stomacales pendant la digestion; l'absorption des produits de la digestion semble être enrayée; les malades pâlissent, maigrissent et tombent dans cet état qu'on a appelé cachexie cardiaque sur laquelle Gendrin et Péter ont tant insisté, en l'invoquant même comme la cause des hydropisies; mais ce n'est pas là qu'est le danger; ce n'est pas là la cause des infiltrations; l'appauvrissement du sang et son état hydrémique supposé ne sauraient produire le moindre œdème sans le secours des obstacles circulatoires; c'est l'inanition générale, le dépérissement de tous les tissus qui compromet le fonctionnement des organes; l'état cachectique n'est que le de-ré le
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plus avancé de cette déchéance; il s'établit là un cercle vicieux; l'estomac cesse de digérer et l'inanition qui en résulte provoque à son tour son impuissance fonctionnelle.
3° Crises gastriques des ataxiques cardiaques. NoUS
devons signaler à l'occasion de l'estomac cardiaque, une autre série d'accidents gastriques, qui sous le nom de crises gastriques s'observent chez les tabéliques cardiaques. On connaît niaintenant la coïncidence des lésions du cœur et surtout de l'orifice aortique avec l'ataxie locomotrice, mais sans connaître le trait d'union de ces affections si distinctes par leur siège et leur nature, comme le sont d'une part les lésions endocardiques et d'autre part les lésions médullaires, ou plutôt d'après les recherches modernes, les névrites périphériques caractérisant le tabès: nous discuterons au chapitre XV ces singulières rencontres. — Ici nous n'avons qu'à signaler les crises gastriques qui arrivent chez les tabétiques cardiaques ni plus ni moins souvent que chez les ataxiques dont le cœur est indemne. — Ici encore c'est l'aorlie qui domine; le trouble gastrique dont l'origine est dans le système nerveux cfentral ou périphérique est souvent caractérisé par une hyperclilorhydrie très accentuée qui provoque ou du moins qui accompagne ces violentes crises douloureuses avec ou sans vomissements.
§ 2. — Cœur gastrique.
Après cette étude des phénomènes gastriques qui masquent l'état du cœur, il faut maintenant intervertir la question, et considérer les phénomènes et les lésions cardiaques qui résultent des affections de l'estomac.
L'estomac atonique ou dyspeptique peut troubler le cœur et la circulation de diverses façons, en provoquant 1" des pal-
CŒUR GASTRIQUE
pitalions et des arythmies, 2° la syncope et l'algidité, 3" la dyspnée et A" la dilata lion transitoire du cœur droit.
l"Histoî..o des imlpîtatious et des arythmies d'origine gastrique. — Les dyspeptiques accusent souvent des palpitations avec une sensation spéciale d'angoisse et de pesanteur précordiale, souventavec desintermillences, des battements particuliers que les médecins anglais désignent sous le nom de /lulterings, baltements désordonnés et tumultueux avec faiblesse des pulsations et irrégularités du rythme. Ces sensations cardiaques sont surtout fréquentes chez les goutteux qui souffrent souvent de palpitalionsjusqu'à ce que survienne un accès de goutte qui impose silence au cœur. — Scudamore, Holland ont relaté des faits de ce genre où l'on aurait pu croire à une maladie du cœur. - Je me défie néanmoins du cœur des goutteux, de leurs palpitations et de leurarvthmie. Garrod attribue cette pathologie cardiaque à l'uricémie • je 1 attribue le plus souvent à l'état sclérosique des artères! Mais laissons là les arythmies des goutteux, pour ne prendre en considération queles palpitations simples ou arythmiques des dyspeptiques sans uricémie, et cherchons le mécanisme de leurs troubles cardiaques.
J^écanisme des palpitations et des arythmies dWigine gas~
ZI' P'"' '"^^'''^^ ^ q'^'il «'-^ê-it ici d'un
ffet d excitation réflexe des fibres gastriques n^veuses sur
^^^^^ Parau simple et
rrf~^^^^ ^^y--^i«-Ué,c'estquel'excitation des
on a^^^^^^^ "^^^^^^ --^^ - c'est le
contiaire qui a lieu : le cœur est accéléré. - On pourrait dès
aux n,.,-r, , r,^"' <=' se propageant par voie centrifuge u nefs aooelerateurs. Mais la théorie des accélérateurs est de,-.b,en co™p,.o™ise; les palpitations sont d'ordre pâraly-
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tique et d'origine vague, c'est là un lait que je crois avoir démontré.— S'il en est ainsi il faut admettre un acte inhibitoire exercé par l'irrilation des filets vagues gastriques sur la moelle allongée, etpar conséquent sur les filets vago-spinaux du cœur. — Il faut compter d'ailleurs avec les intermittences et les irrégularités qui font partie du cortège des palpitations; or cette arythmie ne peut provenir que des défaillances directes du myocarde, ou bien des variations de pression intracardiaque sous l'influence des troubles d'innervation du système ganglionnaire intracardiaque (voir chapitre xxxii, Cœur arythmique).
2. Syncope et aigîdité. — Lcs cxcitations douloureuses, les crampes de l'estomac et de l'intestin peuvent déterminer l'arrêt du cœur, c'est-à-dire la syncope. Ici l'effet est simple ; de l'estomac l'excitation gagne le bulbe, et de là le nerf vago-spinal, qui est un nerf d'arrêt du cœur; elle détermine en même temps l'anxiété, les suffocations. Dans le bulbe se trouve aussi le centre vaso-moteur principal; son excitation réflexe détermine la contraction des vaisseaux périphériques, d'où le refroidissement général, la cyanose, la décomposition des traits du visage, la petitesse du pouls.
3. Dyspnée. — La dyspuéc est un effet tellement fréquent des atonies gastriques, et en même temps tellement précoce, qu'il semble constituer un signe caractéristique de l'atonie gastrique. L'oppression dans la grande majorité des cas doit être un effet mécanique, résultant du refoulement du diaphragme vers la poitrine par l'estomac et les intestins météorisés, remplissant pour ainsi dire la cavité abdominale; cela est si vrai que les purgatifs, les poudres absorbantes Irioraphentaisémentdece phénomène qui estl'uniquepréoc-
cupation des malades. — Mais n'y a-t-il pas une autre .dyspnée dépendant d'une action nerveuse des nerfs vagues gastriques sur les nerfs vagues pulmonaires? Le chemin de
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ces excilalions paraît ici encore nellcrnent tracé; mais comment une excitation directe ou réflexe des nerfs vagues pulmonaires peut-elle exercer une dyspnée sans que le diaphragme soit contracté? On sait que c'est là le premier effet de l'excitation des nerfs vagues; or dans la dyspnée gasirique, c'est le contraire qui a lieu; le diaphragme loin d'être abaissé est toujours refoulé vers la poiti'ine ; ceci juge l:i question en faveur de l'action mécanique des gaz sur le diaphragme. Toutefois il y a peut-être une autre interprétation de cette dyspnée : c'est par l'intervention d'une lésion accidentelle et gastrique du cœur.
Dilatation transitoire du cœnr droit. — MoU COllègUC
Potain a jugé ce côté intéressant de la question des dyspnées et des arythmies gastro-cardiaques en admettant queles formes aiguës et chroniques delà dyspepsie retentissent sur le cœur, particulièrement sur le cœur droit, de manière à en déterminer la dilatation passagère, reconnaissableparl'éhirgissement du cœur sans abaissement du cœur, par la faiblesse des battements cardiaques, la prédominance desbruits du cœurdroit sur ceux du cœur gauche, c'esL-à-dire par l'accentuation du deuxième bruit de la base, au foyer d'auscultation de l'artère pulmonaire, par un claquement exagéré, parfois comme métallique des valvules pulmonaires, et à un degré plus avancé, par un véritable bruit de galop ayant son maximum à droite du sternum contrairement au bruit de ga'op gauche provenant de la néphrite interstitielle et situé à gauche. — Enfin, à un degré plus avancé encore, on aurait à la suite de la dilatation droite une insuffisance tricuspide avec bruit de souffle à la pointe, bruitdoux, systolique, se propageant de gauche à droite vers l'appendice xyphoïde, augmenté par l'inspiration forcée, diminué par l'expiration prolongée, et accompagné souvent du soulèvement systolique de la jugulaire. Ces dilatations droites sont passagères ou bien paroxys-
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tiques, et dans ce dernier cas la répétition des accès peut amener riiypcrlrophie du cœur droit; voilà ce qui ressort des recherciies dePotain, et de ses élèves Deslureaux, Barrié, ainsi que des observations de ïessier de Lyon et des expériences de F. Franck qui croit avec Polain, à une action réflexe indirecte partant des filets vagues gastriques, et se réfléchissant par le bulbe sur les filets pulmonaires, lesquels détermineraient la conslriclion des petits vaisseaux des bronches; d'où obstacle à la circulation, augmentation delà tension dans l'artère pulmonaire, et dilatation progressive des cavités droites du cœur. — Tessier atu ibue tout le mécanisme à l'irritation transmise par les filets du sympathique. On voit qu'il y a là un profond désaccord; la physiologie n'a encore rien proposé, ni trouvé à ce sujet. — Mais au nom de la clinique j'accepte ces dilatations cardiaques droites d'origine stomacale, dont je vais fournir l'interprétation la plus en rapport avecles données expérimentales récentes, après avoir parlé des cardiopathies intestinales.
Cardiopathies intestinales. — Par analogie avec les maladies de l'estomac, on a aussi prêté à l'intestin toutes sortes de lésions d'origine cardiaque; je ne connais que les hémorragies, qui proviennent évidemment des oblitérations emboliques des artères mésentériques. Inversement on a, pour compléter le tableau et faire le pendant de l'estomac cardiaque, imaginé des inteslins cardiaques; c'est une pure hypothèse; la clinique n'indique rien de semblable.
§3. — Interprétation des dilatations cardiaques droites
d'origine g^astrique.
On sait seulement un fait expérimental intéressant qui est relatif aux nerfs splanchniques et qui n'a aucun rapport avec
INTERPRÉTATION DES DILATATIONS CARDIAQUES DROITES
les affeclions intestinales. La physiologie nous apprend que l'irritation du bout central du nerf grand splanclinique sectionné détermine une augmentation considérable de la pression artérielle. Asp a démontré ce fait. On peut aussi produire cette haute pression en injectant de l'eau glacée dans Festomac ou l'intestin d'un chien curarisé, ou bien encore en irritant directement l'estomac et surtout sa tunique musculaire ; — ces excitations passent par le grand splanchnique. — En un mot c'est le grand splanchnique qui, d'après cela, jouerait le principal rôle dans les affections cardiaques de l'estomac, et «elles encore hypothétiques des intestins. — La haute pression serait le premier effet de cette irritation du grand splanchnique; peut-être serait-ce là l'origine des dilatations du cœur droit d'origine gastrique étudiées par Potain et surtout des dilatations passagères que nous avons trouvées pour le cœur gauche (voir le chapitre viii. Percussion).
CHAPITRE X (a
§ — Foie cardiaque.
Le foie se prend souvent de bonne heure ; ses fonctions, sa circulation, sa texture se trouvent compromises avant celles de tout autre organe. Voici ce qu'on a noté.
1° Tuméfaction du foie. — Tout d'abord, une luméfaclion du foie produite sous l'inHuence de la stase du sang veineux. Comme la distension de la veine cave inférieure par le sang empêche l'évacuation du sang des veines hépatiques dans ce gros tronc veineux, le sang reste stagnant jusque dans les plus petites veinules et dans les capillaires de la veine porte, et de là, par voie rétrograde, jusque dans les branches de la veine porte elle-même; de là, une tuméfaction plus ou moins marquée du foie, qui s'étend jusqu'à plusieurs travers de doigt au-dessous du bord des côtes et même jusque dans la région ombilicale.
2" Ictère. — Souvent celte tuméfaction s'accompagne d'un léger ictère qui n'est reconnaissable qu'aux conjonctives; l'ictère n'est complet que s'il se développe une aifcclion catarrhalc de la muqueuse du conduit cholédoque; Stokes a observé ces ictères. Mon chef de clinique, Talamon, a même
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VU des ictères graves dans le cours d'une attaque d'asystolie.
o° Puhations. — Le foie tuméfié présente parfois de véritables pulsations, ce qui tient au reflux du sang daos la veine cave inlei'ieure (pouls jiépatique); il se soulève avec chaque pulsation de l'aorte abdominale qui est systolique. Ces battements se perçoivent surtout à l'hypochondre droit et au niveau du lobe gauche. Pendant l'inspiration, il y a parfois un dédoublement de la pulsation, lequel paraît tenir aux contractions du diaphragme (Potain et Rendu). Au sphygmographe il y a, selon Friedreich, du dicrolisme sur la ligne ascendante ainsi que sur la descente, ce qui tiendrait à un afflux de sang dans l'oreillette au début de la diastole dans les affections mitrales. Parfois aussi la pulsation des veines hépatiques est la cause de ce soulèvement de l'organe; ce fait se passe surtout dans V insuf fisance triciispide (Friedreich, Mahot).
4" Foie cardiaque proprement dit. — Si on examine anatomiquement ce foie, on voit qu'il est chargé de sang, que les veines centrales des lobules sont remplies. Mais bientôt les éléments cellulaires des parties centrales s'atrophient, et, tandis que les segments périphériques de l'organe contiennent des cellules agrandies et remplies de graisse, ils se distinguent nettement des parties centrales atrophiées, et présentent une teinte d'un bleu rouge foncé, de sorte que l'ensemble présente l'image du foie muscade. Avec les progrès de la maladie, les parties périphériques s'atrophient à leur tour, et l'épaississemenfavec hyperplasie du tissu cellulaire interlobulaire résultant de l'hyperhémie veineuse persistante (init par donner au foie une consistance dure et cassante. De là à la cirrhose, il n'y a qu'un pas. Dans ce cas le foie présente des dimensions amoindries et ïascile en est souvent la couséquence.
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5o AscUe. — Dans un grand nombre de cas, le foie est j^i is d'une manière précoce et il se tuméfie; l'ascite qui dépend de la lésion hépatique se manifeste dans ces cas dès le début, même avant l'œdème; quand la cirrhose prend la place de la stase hépatique, l'ascite est inévitable.
§ 2. — Cœnr liépati(|iie.
Nous voici encore une fois dans la série inverse. Une lésion hépatique peut provoquer, d'après Polain, les signes d'une dilatation passagère du cœur analogue à colle qu'on observe à la suite des gastro-atonies. Ce qui est démontré, c'est que les ictères s'accompagnent presque toujours d'un bruit de souffle mi tral (Gangolph, Fischer de Munich); mais ceci ne veut pas dire que ce soit le foie qui détermine directement ou par voie réflexe une maladie du cœur, une dilatation, ni même une insuffisance mitrale passagère; il y a là, parle fait de la présence des acides biliaires dans le sang, une action toxique sur le cœur et sur les vaisseaux, qui se traduit par ce bruit de souffle sans que le foie y pai-licipe directement; c'est le résultat physiologique de l'action de la bile, peutêtre aussi de divers toxiques hépatiques qui attaquent la substance musculaire du cœur et surtout le système frénateur, les nerfs d'arrêt du cœur; en efl'et, comme le démontre Gangolph, qui le premier a observé ce phénomène dans le service de Clément (de Lyon), le souffle mitral n'existe qu'autant qu'il y a ralentissement des battements; or on sait, de longue date, que les acides biliaires, à certaine dose, déterminent le ralentissement et, à dose plus élevée, l'accélération des battements.
REINS ET URINES CARDIAQUES. — CŒUR RÉNAL
Parmi les organes qui paraissent affectés dès le début, on peut citer les reins, qui deviennent probablement le siège d'une anémie artérielle, laquelle diminue l'afflux du sang dans les glomérules et par conséquent la sécrétion urinaire. L'oligurie est donc fréquente, et quand elle existe l'urine laisse déposer des urates parle refroidissement.
Albuminurie. — En même temps il se fait une hyperémie veineuse qui peut contribuer, comme il ressort de l'expérience de G. Meyersur la ligature de la veine caveau-dessus de l'embouchure des veines rénales, à la formation àeV albuminurie, avec cylindres hyalins.
Reinsrouges ou de stagnation. — Si on a l'occasion d'examiner ces reins, on les trouve augmentés de volume, très ■chargés de sang et d'une consistance fragile. Plus tard, ils sont rapetissés et rougeâtres, la couche corticale est striée de rouge, plus tard d'un gris jaune; les deux substances corticale et médullaire sont nettement séparées, la subslance médullaire plus foncée dans sa partie basilaire; les glomérules sont normaux ainsi que les anses, la capsule épaissie; dans les
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canaux les épilhéliums sont foi'tement granulés, souventgraisseux; la membrane propre des canaux est épaissie ainsi que le tissu intersliliel. C'est là l'image du rein par slagnaiion, lequel ne doit pas cire confondu avec l'inflammation diffuse.' Il est vrai que dans un certain nombre des cas de cardiopathies où la néphrite diffuse est très nette, avec dégénération graisseuse et rétraction, il y a alors à discuter auquel des deux organes apparLient la priorité; cette corrélation des reins avec le cœur sera longuement étudiée.
Cœur rénal (voir chapitre xxi).
CHAPITRE XI
Lorsque le cœur gauche se trouve dégénéré, il ne se vide plus; lorsque le cœur droit, à la suite de l'insuffisance de la valvule mitrale ou de la sténose mitrale, perd,en devenant fibro-graisseux, sa puissance contractile, le ventricule droit ne peut plus expulser non plus complètement son contenu; l'oreillette droite reste donc surchargée, et cette réplétion empêche à son tour les grandes veines du corps, les veines cave supérieure et inférieure, de déverser le sang dans l'oreillette déjà remplie. Le sang tend à refluer jusque dans les veinules et capillaires. Quand ce regorgement a persisté un certain temps, il arrive par suite de la haute tension une transsudation du sérum par les parois, et une accumulation du sérum dans les tissus. C'est ïœdème quand il est circonscrit, c'est un fragment dliydropUie; celle-ci peut atteindre les organes cavitaires et s'étendre de façon à remplir tout l'organisme sous le nom d'anasarque, qui s'observe plutôt dans la maladie de Bright que dans les affections du cœur.
Ici Vœdème est aux parties déclives; puis il monte des pieds jusqu'aux jambes, mais disparaît la nuit pour recom^
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mencer; plus lard, il gagne les cuisses, les parties génitales et finalement les cavités du péritoine, de la plèvre, du péricarde, sous les noms d'ascite, d'iiydrolhorax, d'iiydropéricarde; mais Vascile peut devancer l'œdème déclive; c'est ce qui a lieu quand le foie est envahi de bonne heure par un état cirrhotique ou au moins hyperémique.
^ 1 • — Origines de l'œdème.
Origine veineuse. — L'œdème cardiaque a pour origine, peut-être même unique, la gêne de la circulation veineuse; c'est pourquoi il est pour ainsi dire constant dans l'insuffisance tricuspidienne, fréquent dans les lésions mitrales, dans l'insuffisance, surtout dès que le cœur droit est forcé, fréquent encore dans les lésions myocardiques scléreuses, rare dans les insuffisances aortiques, jusqu'au moment où le ventricule gauche hypertrophié cesse de conserver son intégrité, et nettement démontré par F. Franck dans les péricardites qui compriment le cœur et affaissent les oreillettes, d'où il résulte une stase veineuse généralisée, la condition mécanique principale de l'œdème.
Celle-ci ne laisse plus de doute depuis que Lower en 1680 eut montré que la ligature d'un gros tronc veineux entraîne la formation de fhydropisie dans les parties qu'il dessert, depuis encore que Bouillaud prouva clairement que l'infiltration correspond exactement dans sa distribution à celle de la veine liée, enfin qu'une lésion siégeant dans les orifices du cœur produit des œdèmes exactement comme celle des veines obstruées.
2" Influence nervo-vaso-molrice ou auxiliaire. — Toutefois il est à remarquer que l'œdème nô se produit dans un membre obstrué, ainsi que l'a péremptoirement démontré Ranvier,
qu'après la destruclion des nerfs vaso-moLeurs,soit dans leur irajet, soit dans leur origine médullaire.
Il est à remarquer cependant, avec Duval et Strauss, que si on complète les obstructions, par exemple si on lie et la veine cave et la veine crurale à un chien, l'œdème se produit parce qu'il ne peut se développer de circulation collatérale capable de remédier à l'obstacle. La paralysie vaso-motrice empêciie le rétablissement de la circulation, et contribue à la formation de l'œdème dont le point de départ est toujours mécanique, c'est-à-dire une pression veineuse exagérée. Mais est-ce tout? n'exisle-t-il pas une influence pathogène du sang sur la transsudation du liquide séreux qui est infiltré dans les tissus?
o" Origine chimique. — La composition du liquide infiltré rappelle celle du sang par certains points; elle ne contient toutefois dans l'œdème du tissu cellulaire que 0.05 p. 100 d'albumine ou de sérine au lieu de 5 p. 100; les liquides des cavités séreuses se rapprochent davantage du sang; on trouve dans l'ascite 1.3 à 3.9, dans la plèvre 3.5 cà 6. Dans tous ces épanchements, sauf celui de la plèvre, la fibrine concrescible manque totalement. Ce caractère négatif a une double signification; c'est que le sérum transsudé ne présente pas le signe des liquides dits inQammatoires, ni de ce qu'on appelait inopexie ou crase fibrineuse du sang; la matière fibrino-plastique contenue dans le liquide pleural ou vaginal n'est qu'un des facteurs de la coagulation de la fibrine; l'absence de fibrine concrescible sépare ces liquides totalement de la lymphe qui contient toujours de 0.006 à 6.5 de fibrine proprement dite. Ainsi on peut dire que la transsudation établit parmi les éléments chimiques du sang une sorte de sélection, laquelle varie d'ailleurs encore selon le tissu séreux qui est atteint.
D'après ces données, on peut déjà prévoir que le passage
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du liquide dans les tissus ne dépend pas de l'hydrémie, ni de la plélhoie séreuse, ni delà cachexie qu'on observe à la fin des cardiopaLhies. Au point de vue physioloi^'uiuc II est impossible, comme l'ont démontré les expériences de Gl. Bernard,. Siokwics, Ilayem et Carville, Picot, de reproduire, même en introduisant dans le sang jusqu'à 2 litres d'eau, pourvu que l'opération se fasse lentement, l'œdème ou l'hydropisie. Une hydrémie pure ne peut pas produire d'œdème; si en effet on remplace une grande quantité de sang par une solution saline à 0.6 p. 100 de sel, il ne se forme pas de transsudation; si toutefois on introduit à la place du sang une quantité double de solution saline, il peut en résulter une ascite ou des sécrétions glandulaires, mais pas de trace d'œdème intermusculaire on sous-cutané (Cohnheim et Lichtheim). L'œdème ne se développe que s'il y a d'autres troubles de circulation, ou si les tissus sont préalablement enQammés, mais surtout si les parois vasculaires sont altérées et devenues ainsi perméables au sérum. En dehors de ces conditions il n'y a pas d'œdème. On peut même faire un autre genre d'hydrémie, on peut accumuler l'eau dans le sang en abolissant la sécrétion urinaire, soit par la néphrotomie, soit par la ligature des uretères (Gl. Bernard et Bareswill, Zaleski, Gréhant) sans obtenir la moindre trace d'œdème; et cependant la réciproque n'est pas vraie, car quand chez un cardiaque hydropique on favorise la diurèse, on parvient souvent à faire résorber le liquide épanché.
Il y a un seul fait à retenir de l'influence du sang sur la production de l'œdème; quand le sang a perdu une certaine proportion de son albumine par les urines (6 p. 100 environ) ainsi que l'ont démontré Ghristison, Andral etGavarrei, Becquerel elRodierjlesloisdel'osmose se trouvent modifiées; le sang au lieu d'être colloïde, c'est-à-dire avec un pouvoir
diffiisible très faible, devient cristalloïdc et son sérum liltrera en abondance. Ainsi la désalbumination du sang est une condition des plus favorables à la transsudation; mais cette perle d'albumine se retrouve seulement dans les néphrites interstitielles et surtout parenchyraateuses ; or ce n'est là, dans les maladies du cœur, qu'une lésion tardive, et souvent toute la maladie cardiaque se passe sans qu'il y ait trace d'albumine dans les urines. Dans ces conditions le sang semble encore une fois étranger à la formation de l'hydropisie, et l'action mécanique de la circulation veineuse paraît seule être enjeu.
Il ne nous reste plus que quelques remarques à faire sur l'influence de la lymphe ou plutôt des vaisseaux lymphatiques. Pendant longtemps on l'avait invoquée comme cause des hydropisies ; or l'occlusion des principaux troncs lymphatiques d'un membre ne produit pas plus d'œdème local que l'obhtération du canal thoracique ne mène à un anasarque. Dans ce dernier cas le tronc lymphatique droit, de même que les lymphatiques collatéraux dilatés du médiastin, fournissent des voies de dégagement qui recueillent la lymphe à son retour.
s — Signes et lésions du tissu cellulaire œdématié.
Nous savons depuis les recherches de Renaut (de Lyon), qu'au voisinage des tissus œdématiés, les vaisseaux lymphatiques sont dilatés et les glandes lymphatiques enflammées. L'œdème lui-même siège dans les mailles et les fentes du tissu cellulaire alvéolaire lâche entre les vaisseaux et les muscles; les fibres connectives ainsi dissociées sont troublées, les cellules fixes sont transformées en globes; il se fait une dermile, et souvent un érythème plus ou moins étendu dans la partie voisine.
CEUMAIN SÉE.
CHAPITRE XII
CYANOSE
La cyanose ou coloration bleue des tissus est le résultat de l'action de GO^ qui imprime aux parties surchargées de sang veineux celte couleur bleu foncé bien plus marquée que dans l'état physiologique de ce sang. Chaque fois qu'il existe une hyperémie veineuse, il se produit une stase dans les veines et les capillaires dilatés, et une action moindre des globules qui n'absorbent plus que peu d'O, et se chargent de CO", à cause de la lenteur de la circulation et de leurs rapports plus prolongés avec les tissus chargés eux-mêmes (JeCO-.
Elle est plus marquée dans les parties qui présentent à l'état normal une coloration vive, comme les lèvres, les joues, les oreilles, la langue, ou qui sont à la périphérie du corps, comme le nez, les doigts; mais la coloration peut, en devenant générale, atteindre les organes profonds, le foie, les reins, la rate, qui sont alors disposés aux hémorragies. On peut du reste l'observer sur toute partie du corps dont la circulation veineuse est enrayée ou même iroublée par une compression, une ligature; on hi voit
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limitée à la moitié supérieure du corps dans les obstr tions ou compressions de la veine cave supérieure.
§ 1- — Mode de iirodiiction.
Cœur gauche. — La cyanose générale qui occupe la totalité du réseau veineux se manifeste lors des stases du sang veineux, dans la plupart des affections respiratoires et circulatoires.
Quand les troubles respiraloires empêchent par la violence des secousses expiratoires, des efforts de toux, par exemple, le sang veineux d'être aspiré par la cavité thoracique, comme cela a lieu à l'état normal, ainsi dans le catarrhe sec, la coqueluche ; de même encore quand il existe des dyspnées permanentes et surtout expiratoires comme dans l'emphysème, la cyanose ne manque pas dans les parties superficielles, d'autant plus que l'emphysème détruit des capillaires, restreint ainsi le champ des échanges gazeux et par conséquent de l'artérialisation de la masse totale du sang. Mais il s'agit ici surtout des maladies cardiaques.
Les lésions mitrales provoquent bien plus tôt et plus facilement la cyanose que les lésions aortiques. Tant que l'hypertrophie ventriculaire droite suffit pour établir la compensation aux obstacles, il n'y a que des traces de cyanose aquelle en effet ne se manifeste que par des efforts musculaires. Des que la compensation est insuffisante, par suite d une dégénérescence du myocarde, les veines se dilatent s engorgent de même que les capillaires, de sang stagnant,' t alors les lèvres et même les doigts bleuissent. En mêm emps la difficulté d'évacuation des veines cérébrales p " duit la lourdeur et la douleur de tête, avec vertiges; d'une autre part l'intumescence du foie avec ou sans li re de
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stases dans la veine porte et jusque dans les veines hémorroïdales qui se dilatent et se rompent.
Parlons des lésions du cœur droit. La plupart sont congénitales qui donnent naissance à la cyanose.
§ 2. — malformation» du cœur.
Abstraction faite de la petitesse congénitale du cœur qu'on a attribuée surtout à la chlorose, les principales malformations sont les imperfections des cloisons et les défauts de développement dés ouvertures; à cette catégorie vient s'ajouter la formation incomplète des gros troncs vasculaires.
1° Cloisons incomplètes. — Pour ce qui est des cloisons ventriculaires et auriculaires, on observe les défectuosités les plus diverses, depuis leur complète absence jusqu'à la persistance de petites ouvertures qui sont sans importance pour le fonctionnement du cœur. La plus fréquente de ces lésions, c'est la persistance du trou ovale, ou bien un défaut de la cloison des ventricules au-dessous des valvules aorliques.
2° Lésions valvidaires. — Une anomalie relativement peu importante, c'est l'augmentation ou la diminution des valves, de même aussi les changements de forme, ainsi que l'absence de séparation des valves, en tant qu'elles ne gênent pas le fonctionnement des valvules. Bien autrement importantes sont les difformités des valvules et des cônes artériels qui mènent aux rétrécissements des orifices ou à Vinsuffisance des valvules. Elles sont parfois très considérables.
Origine endocardique des lésions valvulaires. — Dans le plus grand nombre de cas, il ne s'agit pas d'arrêts de développement, mais d'une endocardite fœtale, surtout lorsque
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les lésions se traduisent par des épaississements de valvules ou par des raccourcissements ou des l'usions. Parfois on trouve aussi dans d'autres points qu'aux valvules des traces évidentes d'endocardites passées, le plus souvent sous la forme d'épaississements blanchâtres, fibreux, plus ou moins étendus sur l'endocarde et le myocarde (voir thèse de Garanger, 1882).
3° Lésions des troncs artériels. — Des développements incomplets s'observent fréquemment sur les gros troncs artériels et consistent dans l'absence ou la séparation imparfaite du tronc artériel, de sorte qu'il reste un tronc artériel commun; ou bien il y a une situation vicieuse du tronc artériel, à laquelle se joint une anomalie topographique des gros troncs artériels, qui fait que l'aorte est repoussée à droite, et peut même surgir du ventricule droit.
Caiial artériel. — Parmi les vaisseaux qui cessent d'être en rapport direct avec le cœur, le plus important c'est le conduit qui relie l'aorte descendante et l'artère pulmonaire, c'est-à-dire \e conduit de Bolal ou canal artériel.
Ce canal artériel doit se fermer après la naissance, mais il reste souvent ouvert lorsque des arrêts de développement de l'aorte ou de l'artère pulmonaire réclament sa persistance pour l'entretien de la vie, ce qui a lieu par exemple lors de l'imperméabilité (atrésie) d'un des troncs artériels, de telle sorte que ses branches ne peuvent recevoir de sang du tronc perméable que par l'intermédiaire du conduit de Botal. Il est à noter d'ailleurs que dans ces malformations du cœur, beaucoup d'entre elles sont le résultat d'autres vices de formation. Ainsi un déplacement de la cloison du tronc artériel commun peut être suivi d'une dislocation de l'aorte à droite, ce qui fait qu'il reste un défaut dans la cloison des ventricules, tandis que la déformation n'atteint pas la cloison du tronc artériel.
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Lorsque l'orifice aiiriculo-ventriculaire droit est obliléré ou rétréci; le sang qui arrive à l'oreilielle droite passe aussitôt dans l'oreillette gauche et empêche ainsi la fermeture de la cloison des oreillettes. Il en résulte qu'un vice de conformation en un point est jusqu'à un certain point compensé par un deuxième vice situé à un autre point, et ce phénomène se retrouve aussi dans d'autres défectuosités du cœur.
Les causes de ces malformations paraissent, ici plus que dans la catégorie précédente, l'imperfection du développement, sa direction vicieuse, et la confusion des processus formatifs isolés; mais, ici encore, les inflammations qui se produisent de bonne heure dans le cœur sont évidentes, comme dans les catégories précédentes d'anomalies; les rétrécissements d'orifices sont les suites d'endocardites comme les soudures de valvules.
§ 3. — Effets des malformations.
Ces malformations sont généralement incompatibles avec la vie. Dans d'autres cas, cependant, l'existence peut continuer, mais il se produit des troubles graves de la circulation, et particulièrement des cyanoses générales. Plus tard, et ce fait est aujourd'hui indiscuté depuis les travaux de C. Paul, les malades succombent aux suites de la tuberculose aiguë ou lente, surtout quapd les lésions consistent dans le rétrécissement de l'artère pulmonaire. Si la vie est possible, c'est qu'il s'établit chez le fœtus comme plus tard, des lésions compensatrices, des hypertrophies du ventricule droit lorsqu'il s'agit encore d'un rétrécissement pulmonaire. Le résultat de cette compensation, comme le dit Grancher, est le plus souvent l'introduction du sang veineux dans le système artériel; mais ce mélange des deux sangs n'est pas
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la cause unique de la coloration bleue comme le croil Ginirac, ni le Irait caractéristique de la malformation cardiaque. Il peut même se faire qu'il existe des communications intracardiaques sans aucune trace de cyanose pendant la vie. Ce qui est certain, c'est que dans les rétrécissements pulmonaires congénitaux, la cyanose manque souvent, toujours scion C. Paul; une observation de Bouillaud en fait foi.
Par contre, la cyanose a été notée dans un certain nombre de cas où le passage anormal du sang se faisait des cavités gauches vers les cavités droites; dans un cas relaté par . Duroziez de communication interventriculaire avec insuffisance et rétrécissement gauche, c'était évidemment le sang rouge qui allait se mêler au sang noir pour être projeté avec lui dans l'artère pulmonaire, et cependant il y avait cyanose, comme le fait remarquer Grancher. Oulmont a constaté la cyanose dans un cas analogue de perforation interventriculaire formant un véritable entonnoir de gauche à droite.
Dans tous les cas, si le mélange des deux sangs n'est pas indispensable pour provoquer la cyanose, il en résulte un grave préjudice dans les échanges gazeux, diminution d'O, excès de GO"; c'est cet état qui finit par troubler la nutrition générale, abaisser la température chez les cyaniques, et produire une dyspnée continue, s'aggravant par le travail, le froid, les émotions, souvent suivie de syncope ou de convulsions et de palpitations. Le cœur présente tous les signes de l'hypertrophie droite (voir chapitre xx v) ; des bruits de soufflet ou de râpe, systoliques le plus souvent, perceptibles à la base avec maximum à gauche du sternum, qui sont dus pour la plus grande partie au rétrécissement. La santé générale des cyaniques peut se conserver à peu près intacte, bien que souvent leur croissance soit enrayée, que la nutrition soit amoindrie dans les membres inférieurs.
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modifiée aux doigts qui prennent à leur extrémité violacée la forme de massue, qu'enfin le sang ait une tendance, non à transsuder sous forme de sérum, mais à s'épancher au dehors et former des hémorragies, des épistaxis, des hémoptysies. Les malades peuvent alors vivre de longues années, surtout s'il s'agit de la persistance du trou de Botal; le rétrécissement pulmonaire est une circonstance aggravante; la lésion la plus grave, c'est la transposition des artères aorte et pulmonaire (Gintrac).
CHAPITRE
THROMBOSES
^ l. — Genèse des thromboses.
Depuis 1885 jusqu'à ce jour de nombreux travaux et de nombreuses discussions se sont produits à l'occasion du développement des thromboses. Pendant que Virchoiu considérait les conditions mécaniques, le ralentissement de la circulation comme les causes principales des thromboses, et en seconde ligne seulement les altérations de la paroi vasculaire comme condition favorable, Brûcke émettait au contraire cette idée que ces lésions artérielles présentaient une importance marquée dans la genèse des thromboses. Tous les deux identifiaient la thrombose et le caillot de sang.
Contre cette conception Zahn indiqua bientôt la diversité des thrombi, et démontra que les thrombi ne se forment comme de simples coagulums sanguins que dans le sang stagnant, que par contre les thromboses blanches qui se forment dans le sang circulant diffèrent nettement des coagulums par leur structure ; il les considéra comme un amas de globules blancs et rapporta l'accumulation de ces éléments
à des rugosités dans les parois vasciilaires ou à des corps étrangers parvenus dans le sang. Ces thromboses blanches devaient de même que les thromboses rouges être considérées comme des coacjulums et cela surtout sous l'influence de cette doctrine de A. Schmidt qui veut que les leucocytes en se détruisant forment un ferment de fibrine et une substance fibrino-plastique. Mais cette propriété thrombogène des leucocytes en déchéance ne tarda pas à être suspectée, surtout par Baumgarten. Il prouva que, la paroi vasculaire restant intacte, le sang entièrement stagnant ne se coagule pas, et que la cause de la genèse des thrombi est dans les troubles nutritifs des parois vasculaires, particulièrement de l'endothélium. Outre ces deux éléments constituants dusan?, outre la fibrine et les leucocytes invoqués dans la formation des thromboses, voici un troisième élément, àsavoirles liématoblastes du sang, qui entre en scène. Considérées par Hayem et plus tard par Bizzozero comme les véritables formateurs de la fibrine, ces hématoblastes ou plaquettes furent à leur tour mises en doute par Illava dans la production des thromboses, tandis que Sophie Lubnitzky ramena le début de la thrombose à l'accumulation de ces plaquettes. La question fut bientôt traitée magistralement par Hayem, puis par Eberth et Schimmelbusch dans leurs expériences variées et nombreuses.
§ 2. — Tliroi»1)o»!ics liômatoblastiqucs et thromlioscisi filiriiiciiscs.
Conglutination et coagulation. — Ils observèrent le mésentère de chiens narcotisés, ou de cobayes plongés dans un bain salé ramené à la chaleur de l'animal. Ils constatèrent, le vaisseau étant intact et sous l'influence de courants de
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vitesse variable, que le courant sanguin présente quatre phases : 1» un courant central des globules rouges et des plaquettes avec une zone de plasma au bord; 2° la position des leucocytes aux bords du courant lorsqu'il se ralentit; 3" la même situation des hématoblastes par un ralentissement plus marqué du cours; et finalement A° lors de la stagnation une répartition irrégulière de tous les éléments du sang. Relativement aux trois premiers principes du sang il est à remarquer que les globules rouges ne présentent aucune viscosité, que les leucocytes adhèrent bien à certains corpuscules? et cela par suite d'un changement dans leur protoplasma; mais cet état peut disparaître de nouveau par l'effet d'un courant actif. Enfin les hématoblastes qui ne sont pas visqueux dans les conditions normales subissent, par les moindres atteintes en devenant d'ailleurs anguleux, une métamorphose visqueuse et montrent dès lors une grande tendance à adhérer entre eux et aux corps solides.
Ces expériences sur le ralentissemmt du cours du san^^conduisirent les auteurs à ce remarquable résultat qu'un courant simple, non compliqué, produit bien une émigration des Jleucocytes et des plaquettes vers les bords, mais que ce ralentissement sans l'intervention d'une autre cause ne saurait amener la formation d'un bouchon dans le vaisseau. Par contre le tableau change, quand le courant passe lentement par un vaisseau qui a subi une action mécanique comme une pression, ou bien un effet chimique dans un point circonscrit; on voit alors les hématoblastes qui cheminent sur les limites du courant ralenti s'accrocher auxparties lésées, et former des thrombihémaloblastiques plus ou moins étendus. Par ce courant continuellement lent, ces thrombi ne peuvent être composés que d'hématoblastes; mais ils contiennent souvent aussi des leucocytes ou même des hématies qui, sous l'effort d'un courant accéléré plus ou moins, ou par les arra-
chements partiels du tlirombiis, sont entraînés dans la masse des hématoblastes; mais ce n'est là qu'un accident.
Mais les thromboses ne peuvent se former, même sur les parties lésées des parois, que là où le cours du sang est fortement diminué, car le courant normal est préservé de thrombose par suite dos rapports des éléments du sang avec ce courant; celui-ci protège les hématoblastes, en les ramenant dans l'axe du vaisseau et en les entourant d'une zone de plasma, et les soustrait ainsi au contact avec les parois altérées.
Les auteurs, d'après cela, concluent que la genèse des thromboses dépend de deux facteurs : l" la métamorphose visqueuse des hématoblastes par leur contact avec les parois lésées; et 2" le ralentissement de la circulation.
Mais les thromboses formées dans ces conditions dans le sang en circulation ne sont pas le produit de la coagulation de la fibrine, car les hématoblastes accollés ne forment pas de fibrine. Il ne s'agit pas d'une coagulation, mais d'une agglutination. En voici une preuve des plus ingénieuses. Les deux auteurs injectent dans le sang d'un chien des peptones qui, comme on le sait, ont la propriété d'empêcher la coagulation du sang. Or sur un chien peptonisé on réussit très bien à faire des thromboses de cong lutin alion et non de coagulation.
Des expériences de sections, de cautérisation, de ligature des gros vaisseaux, ou bien de corps étrangers introduits dans les veines, toutes amenèrent les mêmes résultats que sur les petits vaisseaux. Aux points lésés des parois vasculaires il se forme des bouchons par conglutination des hématoblastes, tant que le sang circule encore dans ces vaisseaux. Une coaf/M^a^iow, c'est-à-dire la cristallisation de fibrine filamenteuse ne se trouve dominer que dans le sang au repos. Toutefois dans quelques cas de formation de thromboses
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dans les gros vaisseaux on trouve à côté de la conglutination des dépôts plus abondants de fibrine.
Ainsi ce n'est pas la lésion vasciilaire seule, ni le trouble seul de la circulation, qui peut produire une thrombose; le processus n'a lieu que quand les deux conditions sont réunies.
Après cette large expérimentation on trouve plus de confirmations que d'objections. Baumgarlen commence à se rallier à la théorie de Zahn sur la nécessité double du ralentissement du courant sanguin et des rugosités des parois; puis, niant l'influence des leucocytes, il se rattache à l'idée d'Eberth et de Schimmelbusch. Cesontles hémaloblastes étudiés parHayem et débaptisés par Bizzozeroqui, par suite des deux causes mécaniques (courant ralenti et parois rugueuses), vont côtoyer les parois externes et se fixer sur les points lésés de l'endothélium ; cette conglutination n'a rien de commun avec la coagulation, et on peut dire, avec Baumgarlen, qu'il existe d'une part des caillots rouges de sang coagulé, mais seulement là où le sang est stagnant; d'autre part des thromboses blanches telles qu'on les trouve dans la plupart des cas chez l'homme ; celles-ci n'ont rien à faire avec le sang coagulé; ce sont les hématoblastes conglomérés, mêlés éventuellement avec les leucocytes.
Naturellement pour la formation de ces agrégats la circulation ne doit pas être interrompue; cette interruption du courant ne suffit même pas pour faire la thrombose ronge; il faut en outre une altération des parois. On sait, d'après les auteurs précédents, que celle-ci n'agit qu'en ralentissant la circulation. Ce qui est certain, c'est que si la circulation reste normale en présence d'une paroi altérée, on n'observe plus ni l'une ni l'autre forme de thrombose; le'caillot rouge manque parce qu'il n'a qu'un contact trop passager avec la tunique vasculaire altérée; la thrombose décolorée manque parce que la migration des hématoblastes
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à la périphérie n'a lieu que dans un courant lent. Ainsi la plupart des faits annoncés par les deux auteurs se trouvent confirmés par Baumgarten. Lowit les reconnaît également, seulement il fait cette réserve sur les plaquettes du sang : il ne les considère pas comme préexistant dans le sang no°rmal; elles ne se forment que sous l'influence d'agents vulnérants ou chimiques.
Objections. — Les véritables objections ont été soulevées par Hanau et par Weigert. Le premier soutient que la thrombose blanche ne doit pas être considérée comme le produit d'une conglutination de plaquettes visqueuses, attendu qu'une thrombose fraîche n'est pas visqueuse, mais bien granuleuse ou consistante. Lorsqu'on injecte, dit-il, de l'éther et des cellules dans le courant sanguin des mammifères, on provoque la formation de produits analogues à la thrombose de l'homme, mais pas de thrombose de plaquettes.
Weigert, renonçant à l'expérimentation, s'en rapporte uniquement à l'examen anatomique pratiqué à l'aide de nouveaux procédés de coloration (méthyl violet pour surcolorer, solution d'iode pour colorer ensuite, et l'aniline pour difl*érencier les produits). Il n'y a que la fibrine, dit-il, qui reste bleue; les plaquettes, les leucocytes et les autres éléments cellulaires restent décolorés. A l'aide de cette méthode, Weigert trouva dans les thromboses de l'homme, comme éléments constituants, constamment les plaquettes, de grandes quantités de fibrine lilamenteuse et de leucocytes. La présence constante de la fibrine suffit pour montrer que la thrombose blanche chez l'homme est bien une véritable coagulation et non une simple agglutination, même quand on ne considère pas les plaquettes comme de simples fragments coagulés. Si, d'après Eberth et Schimmelbusch, les thromboses expérimentales sont formées par des plaquettes et non par la fibrine
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OU les leucocytes, c'est qu'il s'agit, d'après Weigert, de produits tout difterents de l'expérimentation et de l'observation anatomique chez l'homme. Toutefois Weigert concède qu'il est possible que les thromboses à plaquettes soient les préludes des bouchons contenant de la fibrine filamenteuse.
Résumé. — Ainsi toutes ces thromboses décolorées constituées, disait-on, par la fibrine décolorée ne sont que des agrégats d'hématoblastes dans des conditions spéciales de ralentissement du cours du sang; les thromboses rouges sont des coagulums. Au point de vue de leur action sur les vaisseaux et de leurs migrations, il y a là des différences importantes.
>! ù. — Transformation d es tliromlvoscs. licnr action sm*les vaisseaux I leurs migrations, leur formation.
La thrombose peut, s'il ne survient aucune complication, aucune ingérence, subir une sorte de ratatinement, et se transformer en une masse épaisse et sèche (parfois même calcifiée, d'où le nom de pierres des artères et des veines). D'autres fois il s'opère dans l'intérieur des thromboses, des ramollissements simples principalement au centre qui se transforme en une purée brune ou grise ou blanche, formée par des détritus grenus de cellules. Si le ramollissement atteint les couches superficielles pendant qu'autour des ihrombi il reste encore un courant sanguin, des fragments se détachent de la thrombose, arrivent dans le courant et produisent une embolie, en émigrant jusqu'aux points rétrécis du système artériel.
Ouand la thrombose subit au contraire un simple ratatinement, non seulement elle ne mène pas à la destruction du vaisseau, ni à l'infiltration d'un exsudât inflammatoire purulent, mais elle donne lieu à une prolifération des cellules de la paroi vasculaire, de telle sorte qu'on peut désigner ce
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processus sous le nom de Ihromho-phléhile ou thromho-arlérile hyperphislique.
Lorsque par ce fait la thrombose cslremplacée par le tissu connectif, on dit qu'elle est susceptible d'une organisation, toutefois cette expression n'est pas exacte; la masse thrombosique ne s'organise pas, mais elle se désagrège ou bien se trouve pénétrée par la trame parenchymateuse, et adhérente par un tissu nouveau à la paroi vasculaire. Dans les couches centrales de la thrombose, il est encore néanmoins possible de retrouver les globules blancs restés encastrés dans un réseau de fibrilles de fibrine. L'extrémité du caillot tournée du côté du cœur est bornée par une pointe formée par ce caillot, dont des fragments peuvent se détacher s'il existe encore un courant dans ce point et former des embolies qui vont, s'il s'agit des veines périphériques, émigrer dans les branches de l'artère pulmonaire et s'y fixer.
Circonstances étiologiques des thromboses. — On peut retrouver les thromboses dans toutes les conditions d'affaiblissement ou de ralentissement du courant sanguin, dans les affections du cœur, dans la tuberculose, au déclin des maladies graves et prolongées, dans toutes les maladies chroniques, dans la chlorose elle-même ; ce seront les thromboses marastiques dont le siège habituel est aux veines fémorales, sur l'éperon des embranchements.
Thromboses scptifiucs oit bactériqucs
Dans certaines conditions il se forme des thromboses, avec bactéries qui y pénètrent immédiatement ou plus tard, s'y multiplient, et produisent, d'après leurs diverses propriétés des lésions plus ou moins graves des tissus. Ainsi, dans les processus septiquesetpyémiques, les micrococciqui les caractérisent envahissent les thromboses qui subissent un ramol-
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lissement purifoi-me ou putride. Ces thromboses bactériques agissent d'une manière bien autrement grave sur la paroi du vaisseau que les thromboses fibrineuses; la paroi dégénère et se nécrose, et devient le siège à son tour d'une artérite ou phlébite septico-purulenle, au milieu de tissus qui se détruisent à leur tour de la même façon. Le thrombus étant ramolli, rempli de corpuscules purulents mêlés aux micrococci, tous les éléments vasculaires et périvasculaires étant dégénérés, le vaisseau peut se rompre par places et provoquer la formation d'hémorragies.
Circonstances éliologiquen des thromboses spptiqiies. — Les maladies septiques, la pyoémie, la fièvre puerpérale (Doléris), la fièvre typhoïde, les endocardites de toute origine, voilà les causes les plus fréquentes des thromboses parasitaires, et par conséquent des embolies infectieuses.
CKn.M.UN SÉE.
CHAPITRE XIY
EMBOLIES
§ 1 . — Genèse des embolies.
On entend sous le nom d'embolie le dépôt ou l'encastrement d'un fragment qui est parvenu dans les voies sanguines, provenant d'un autre point du système vasculaire.
Le dépôt ne peut naturellement se faire que d'une région plus large dans une région toujours plus étroite, et toujours dansla direction du courant sanguin; l'embolie (ou corpsencastré) ne peut donc jamais se produire d'une veine périphérique dans une veine centrale qui est plus large, où le corps étranger n'a aucune raison d'être retenu; c'est aussi pour ce motif qu'il ne peut pas s'arrêter dans le cœur. Mais il se peut que cette parcelle migratrice provienne d'une veine du corps ou bien du cœur droit, s'engage dans l'artère pulmonaire, et, d'une branche de celte artère ou du cœur gauche passe dans les artères du corps où elle se fixe quand le calibre du vaisseau est rétréci proportionnellement aux dimensions de l'embolie. On peut dire en général que l'embolie ne peut pénétrer que dans le système artériel, c'est-à-dire dans les
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capillaires. Une exception cependant existe pour la veineporte qui, il est vrai, dans ses divisions se comporte comme
uneartère.Uneautre exception estadmiseparReklinghausen, qui décrit des cas dans lesquels l'embolie est sollicitée dans le sens rétrograde (vers la partie périphérique). Lorsque les embolies sont très petites, elles peuvent franchir des départements capillaires plus spacieux, et aller se déposer dans un autre district plus étroit, ou ayant un courant très paresseux. Les seules embolies qui aient de l'intérêt pour le clinicien ce sont les artérielles.
§ ^- — Deux genres d'embolies. Einliolies mécaniques.
Mode cVaciion. — L'embolie a un mode d'action qui varie d'après sa nature, et sous ce rapport on peut distinguer deux grandes espèces d'après Weigert; les embolies indifférentes ou mécaniques, les embolies d'ordre chimique, toxique, comme le mercure, ou d'ordre biologique, comme les agents infectieux organisés, el. c'est là ce qui nous intéresse.
a. Effets sur Varlère. — Les embolies indifférentes produisent des effets mécaniques sur les parois des artères attemtes. S'il s'agit de corps anguleux durs, comme des fragments détachés des valvules cardiaques calcifiées, ils sont poussés par la pression du sang dans la paroi ; ils la perforent et peuvent de cette façon former des anévrismes emboliques, quià leur tour sont susceptibles de s'ouvrir, et de provoquer des hémorragies. Si les embolies sont solides sans être aussi dures, comme le sont les bouchons fibrineux, ils ne font que détruire l'endothélium de la paroi vasculaire contre laquelle Ils adhérent, et il en résulte une prolifération cellulaire qui relie l'embohe avec la paroi artérielle, et finit par faire disparaître la fibrine du vaisseau.
b. Effets sur les organes voisins. — L'obliléralion du vaisseau peut aussi troubler les organes du ressort de ce vaisseau. Comme il s'agit presque toujours de vaisseaux artériels, une pareille oblitération, quand elle est complète, doit pourvoir à la pénétration du courant sanguin dans la partie du tuyau artériel qui est située en aval de l'embolie. Or une obstruction de ce genre peut provenir directement de l'embolie lorsque sa substance est assez plastique pour s'adapter aux contours du vaisseau, ou bien elle a lieu parce qu'il se fait un dépôt de fibrine secondaire à sa surface. (Extrait de l'article de Weigert, in Real encyclopœdie, t. VI.)
Mais une obstruction complète ne produit pas dans tous les cas une privation absolue du sang dansle département capillaire du vaisseau oblitéré. Les artères sont très souvent en rapport en deçà d'une embolie oblitérante avec les artères voisines par des anastomoses, et ces voies anastomotiques peuvent amener du sang au district capillaire. Une artère qui dans son trajet éloigné manque d'anastomoses est, d'après Gohnlieim, une artère terminale. L'oblitération d'une artère de ce genre doit nécessairement amener la mort par privation de sang des tissus normalement irrigués par celte artère; inversement les anastomoses en deçà du point oblitéré doivent préserver de la mort par ischémie le territoire capillaire.
Les artères pulmonaires sont dans ce sens de vraies artères terminales, car elles ne communiquent entre elles que par des capillaires, ou bien avec les vaisseaux des bronches et de la plèvre. Mais dans le poumon les capillaires sont si spacieux et ils présentent si peu d'obstacle au courant sanguin, que lors de l'occlusion d'une branche artérielle ils attirent encore assez de sang d'un district capillaire voisin, à moins que des circonstances accessoires s'y opposent. Ces circonstances sont parfois l'affaiblissement du cœur ou bien l'induration brune
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des capillaires pulmonaires, qui les rend imperméables, ou bien encore leur propre engorgement par des lliromboses byalines. Dans tous ces cas l'obliléralion d'une branche artério-pulmonaire peut tuer toute la région afférente du tissu pulmonaire (Weigert).
Par contre il est des artères qui au point de vue anatomique ne sont pas des artères terminales, et dont l'oblitération est cependant mortelle pouj- les organes qui en vivent. Ainsi Vartère m.éseniérique supérieure est bien en rapport par ses branches avec le système vasculaire voisin; mais ces anastomoses sont, en raison de la grande extension du terrain d'embranchements, si minimes que la pression ordinaire du sang ne suffjtpas pour permettre, par ces anastomoses, aux capillaires de l'artère oblitérée de se remplii- vite de sang, afm d'éviter la mort de la partie. L'artère mésentérique est donc non pas une artère terminale au point de vue anatomique, mais seulement au point de vue fonctionnel (Litten).
c. Effets graves sur les organes. — Nécrose de coagulation. — Infarctus hémorragique. — Dénutrition. — Lorsque la désorganisation a lieu, elle se manifeste avec ou sans cxtravasation de sang, ou bien encore de telle façon qu'une partie des tissus meurt simplement, et que la partie périphérique meurt, envahie par du sang sorti des vaisseaux. Celle-ci porte un infarctus hémorragique; la première ne présente que des infarctus simples ou décolorés, ou bien des ramollissements, comme cela a lieu dans l'encéphale.
Hémorragies et infarctus hémorragiques. — Les hémorragies paraissent se produire de deux façons; ou bien le sang provenant des veines pénètre dans les territoires capillaires abandonnés, ou bien (ce qui est plus fréquent) le sang qui arrive dans les capillaires vides provient des artères collatérales, mais pas en assez grande quantité pour rétablir la
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mUrilion. Mais comme ces capillaires, par suite delà souslraclion du sang, sont troublées dans leur nutriiion, comme d'autre part les tissus environnants ou de soutien sont morts, les capillaires ne sont plus en état de s'opposer à l'abord du sang- qui y arrive cependant sous une faible pression; ils s'élargissent et laissent sortir le sang. Pour que des hémorragies de ce genre se produisent, il est évidemment nécessaire que les tissus comprenant ces capillaires ne soient pas assez résistants pour empêcher la pénétration du sang.
Infarctus décolorés. — Nécroses coagidatives. — Si toutefois ils résistent, il en résulte un infarctus blanc ou mêlé, dsms lequel l'hémorragie est absente ou reléguée à la périphérie. Ainsi l'hémorragie n'est pas toujours associée avec la nécrose ischémique, comme on le croyait autrefois. Elle ne se forme dans les infarctus que s'il se développe en même temps une nécrose; mais l'inverse n'est pas vrai. Pour qu'une hémorragie, c'est-à-dire pour qu'un infarctus hémorragique véritable se produise, il faut une condition spéciale, à savoir une texture lâche des tissus nécrosés. — Alors les parties qui meurent succombent à la- mort par coagulation, et forment des infarctus en partie blancs, en partie rouges ou avec un bord rouge. — La consistance de ces infarctus, d'après cela, est ferme dans tous les tissus qui sont disposés à la nécrose coagulative; par cela même le système nerveux central fait exception; par son peu de résistance il ne s'y fait que des infarctus mous. Dans d'autres organes comme les reins, la rate, le cœur, il se fait des infarctus mélangés ; dans les poumons, la rate, l'intestin et dans le tissu cellullaire lâche les infarctus sont rouges.
La forme des infarctus est celle d'un coin, correspondant au système divisé de l'artère oblitérée. Cependant cette forme de coin est souvent irrogulière, bien qu'en général la partie la plus périphérique soit la plus large. Cette partie évasée est
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située en effet régulièrement à la surlace de l'organe où se trouve l'artère oblitérée.
Circonstances étiologiques. — Ces embolies thrombosiques se voient dans toutes les affections chroniques; je les ai vues ouvrir la scène morbide du cœur ; il est des cardiopathies qui se révèlent par une embolie cérébrale, c'est-à-dire par une aphasie, une hémiplégie; mais en général elles sont tardives ou même ultimes.
Embolies biologiques ou chimiques
Les embolies douées d'une action chimique et surtout biologique peuvent, sans qu'il y ait une oblitération mécanique des vaisseaux, sans que l'artère oblitérée soit terminale, produire des lésions morbides très manifestes, souvent inllammatoires. Les foyers d'inflammation n'ont pas besoin de correspondre au département des branches vasculaires de l'artère, attendu qu'elles se groupent autour de l'embolus considéré comme un point central. C'est pourquoi ils n'ont pas forcément la forme de coin, et ne vont pas nécessairement se heurter à la surface. Souvent ils sont arrondis et ils prennent place au milieu de l'organe.
Le genre d'inflammation se modifie d'après la nature de l'embolus; il peut y avoir en effet des inflammations simples, librineuses, purulentes, putrides; ces deux dernières espèces (ou métastatiques) ne se rencontrent que dans les embolus qui entraînent des micro-organismes correspondants.
Si toutefois un embolus de ce groupe obhlère en même temps une artère terminale, si par exemple l'agent infectieux est contenu dans un gros caillot fibrineux, il y aura à la fois un effet mécanique et un effet chimico-biologique. — On voit alors tantôt dans l'infarctus, tantôt aussi à son voisinage.
c'est-à-dire dans le tissu vivant, des suppurations ou do la puli escence : l'infarctus se trouve ainsi entouré d'un foyer de pus ou de sanie, et séquestré.
Les embolies infectieuses peuvent déterminer des troubles inflammatoires, même si elles sont arrêtées dans les capillaires, attendu que leurs effets sont indépendants des agents mécaniques qui pourvoient à la circulation.
Circonstances étiola gique s. — En deliors des maladies pyogéniques produites par \le microbe pyogéniqae de Pasteur^ deRosenbacb, endebors de l'ostéo-myélile, les embolies baclériques se retrouvent dans toutes les maladies infectieuses, particulièrement dans les endocardites dont nous connaissons la bactériologie variée. — La gravité des accidents dans l'endocardite aiguë, surtout dans la forme ulcéreuse, dépend des embolies bactériques lancées par le cœur dans les artères cérébrales et surtout rénales ; c'est \k la cause de mort dans cette grave maladie.
TROUBLES ET LÉSIONS DE CIRCULATION CÉRÉBRALE, FACIALE ET OCULAIRE
On peut distinguer dans les troubles cérébraux qui accompagnent ou terminent les maladies du cœur les troubles de circulation encéphalique qui sontprécoces, les lésions emboliques et apoplectiques dont le développement est variable selon les périodes et surtout selon les types de la cardiopathie, enfin les phénomènes psychiques sur lesquels on a beaucoup discuté sans se mettre d'accord sur leur corrélation avec le cœur.
§ 1- — Trouilles de la circulation encéphalique et faciale.
Sous l'infïuence des stases sanguines et du ralentissement de circulation dans l'encéphale, qu'il ne faut pas confondre avec les anémies cérébrales, sous l'influence du sang dyspnéique qui résulte du défaut d'échanges gazeux du sanget do l'atmosphère par suite des difficultés, des obstacles à la circulation dans les maladies valvulairesducœur, ou dans les dégénérescences du myocarde, il se produit souvent des phénomènes
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subjectifs pénibles pour le malade ou simplemenL objectifs, toujours difficilesà distinguer dans leur oriniae. De ce nombre sont la céphalalgie, la décoloration ou coloration de la face, les vertiges, les insomnies ou la somnolence. ^ Céphalalgie. — Continue ou paroxystique, la céphalalgie s'observe particulièrement chez les aortiques, naturellement pUis che^ les jeunes gens; les paroxysmes se produisent après le travail physique avec ou sans la dyspnée de ce nom ; le travail intellectuel contribue également au retour desaccidenls douloureux, comme le fait du reste l'hypertrophie de croissance, et comme paraît le produire l'hypertrophie compensatrice des lésions valvulo-aorliques. Il semble d'après cela qu'il s'agit d'un excès de sang dans le cerveau, tandis que selon l'opinion dominante, il n'est question que d'anémie cérébrale. Ni l'une ni l'autre théorie ne me paraît vraie; l'hypertrophie de croissance est à peine suffisante pour l'afflux normal de sang nécessaire au travail cérébral; l'hypertrophie compensatrice n'atteint jamais les limites de l'énergie naturelle. Quant à l'anémie cérébrale, si elle existe, ce qui est jusqu'à un certain point admissible dans l'insuffisance aortique, elle est naturellement accompagnée d'une stase veineuse à laquelle on peut rapporter tous les troubles; ce qui le prouve, c'est l'élat du cerveau dans les affections mitrales, où les ralentissements de circulation et les stagnations peuvent seuls être invoqués dans la formation des céphalées qui ne manquent pas beaucoup plus souvent que chez les valvulo-aortiques. La même argumentation s'applique aux colorations de la face.
Pâleur ou coloration de la face. — L'insuffisance aortique s'accompagne toujours û\me remarquable pâleur des téguments de la face; elle peut être assez marquée pour faire croire à une anémie, etchez les jeunes filles à une chlorose. Il est cependant à remarquer que le signe caractéristique de
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V insuffisance aorlique, le bruit de souffle diastolique de la base, reste toujours le phénomène dominant, et que les souffles artériels ou veineux ne se rapportent à aucune des altérations supposées des globules, ou de leur nombre, ou de l'hémoglobine, et qu'enhn le fer est manifestement nuisible.
Il s'agit dans ces cas d'une ischémie des vaisseaux de la face, qui ne reçoivent plus qu'une quantité insuffisante de sang, lequel reflue en arrière par les valvules sigmoïdes restées ouvertes. Il semble, d'après cela, qu'on doive conclure de l'ischémie faciale à l'ischémie cérébrale; mais la conclusion est d'autant moins rigoureuse, que chez les vieux aortiques cette décoloration de la peau du visage n'existe plus, et qu'il n'y a plus de prétexte pour juger l'état de l'encéphale par celui de la circulation faciale. A tout âge les lésions miirales produisent la stagnation du sang dans les vaisseaux de la face; les malades ont une coloration rouge, une injection permanente des vaisseaux, surtout des veinules de la face; ce sont sans doute les mômes hyperémies veineuses qui ont lieu dans la cavité même.
Chez les vieilles femmes, ou chez les femmes à l'âge de la ménopause, ces colorations tégumentaires se produisent fréquemment après les repas, au moment où les premiers actes delà digestion semblent activer la circulation générale et par conséquent faciale; ce phénomène persiste rarement, une fois la digestion accomplie, excepté dans les maladies graves et avérées du myocarde ou des valvules.
Somnolence. — Insomnie. — Après les repas, les malades, surtout les mitro-valvulaires, tombent souvent dans un état de somnolence invincible qui les inquiète; la cause de cette somnolence ne saurait être attribuée à une autre cause qu'à la circulation veineuse imparfaite de l'encéphale pendant la première période de la digestion.
Le vice de circulation produit un autre effet, quand la digestion est avancée ou terminée. Ainsi pendant la nuit, les malades ont souvent des cauchemars, un sommeil incomplet qui devient même impossible quand il y a la moindre tracé de dyspnée chimique, c'est-à-dire d'adultération du sano- par l'excès de C0^ " ^
Vertiges. — Mais le phénomène qui préoccupe le plus les malades, et qui s'observe d'ailleurs chez les aortiques aussi bien que chez les auriculo-ventriculaires, c'est le vertige. Selon les périodes de la journée qui marquent le développe" ment du vertige, les malades et parfois même les médecins l'attribuent soit à la vacuité de l'estomac, soilà sa réplétion, soit à un excès de travail intellectuel, et en font ainsi un vertige stomacal ou un vertige congestif. Si ce dernier est toujours hypothétique, le premier peut être vrai, mais il l'est d'autant plus rarement que peu à peu il persiste et ne répond plus à aucune circonstance déterminante; c'est qu'en effet le vertige ne peut être interprété chez les aortiques que par l'ischémie cérébrale, et chez les valvulo-cardiaques ou chez les myo-cardiaques que par la stase veineuse. Je doute ici, comme pour la céphalée, de la vérité de la première explication; la stase veineuse est sans doute la cause réelle de ces
vertiges.
Si ces vertiges reparaissent par accès, c'est qu'il se joint à la stase veineuse une cause nouvelle et souvent indéterminée de perturbation de la circulation, qui diminue encore nu point de vue artériel et augmente au point de vue de la veinosité. En facilitant d'une manière permanente la circulation générale et veineuse, on arrive généralement à dissiper cet état vertigineux qui aboutit rarement à l'apoplexie, comme on le croyait.
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§ 2. — Lestons omlioliqiies et apopleclîqucs de l'encéphale
oit de la rétine.
w. Embolies et apoplexies cérébrales. — Il arrive bien souvenL qu'un des premiers phénomènes des maladies du cœur soit le développement subit d'une embolie ou d'une hémorragie encéphalique, ou bien d'une embolie ou d'une hémorragie rétinienne. Combien de fois voit-on qu'un individu^ est pris sans raison connue et au milieu d'une parfaite santé, d'une hémiplégie surtout droite, ou d'une aphasie: il passe jDOur apoplectique; c'est un cardiaque valvulaire, chez lequel il s'est formé une thrombose enchevêtrée dans les valves initrales, d'où un caillot se détache et se trouve lancé par préférence dans Tarière gauche sylvienne. Pareil fait suppose toujours le caractère aigu d'une affection cardiaque récente ou d'une altération chronique à forme récurrente.
Mais les embolies peuvent aussi être engagées dans la carotide droite et donner lieu à une monoplégie ou à une hémiplégie gauche; il n'est donc pas certain qu'on puisse toujoursporter le diagnostic embolie, par les caractères indiqués du siège de la lésion. Il n'est pas rare d'ailleurs de voir les paralysies s'établir à la suite de foyers apoplectiques; dans ces cas il arrive, et ceci souvent en même temps que les altérations des valvules de l'aorte, qu'un processus endarlérique s'établisse dans les petits vaisseaux de l'encéphale, d'où résultent ces anévrismes miliaires étudiés pour la première fois, il y a vingt ans, par Charcot et Bouchard, et contestés tout récemment; ces anévrismes se rompent et produisent des hémorragies mortelles, même dans ces affections valvulo-aorliques qui paraissent absolument compensées et ne donnent lieu à aucun trouble fonctionnel. C'est aussi dans les endocardites des valvules aortiques qu'on observe des ané-
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vrismes saccilbrmcs des vaisseaux de la base, dont les parois sont formées par une couche mince de (issu cellulaire, ou tapissées de couches de thromboses, tandis que dans leur intérieur, on trouve un embolus ordinairement calcaire, libre ou saillant par sa pointe. Ces anévrismes, parfaitement distincts des anévrismes miliaires, ont été observés par Gouguenheim et par Ponfick. On les trouve aussi dans les affections mitrales, et Rauchfuss a rapporté un exemple d'embolie de l'artère cérébrale postérieure, et d'une autre sur le trajet de l'artère commissurale postérieure droite, cette embolie étant imbriquée dans un foyer cérébral hémorragique et ramolli.
b. Embolies et apoplexies rétiniennes. ~ L'oblitération embolique des vaisseaux rétiniens se produit souvent chez des individus qui laissent à peine soupçonner une affection cardiaque; l'embolie survient brusquement et se traduit instantanément par l'obscurcissement du champ visuel et la perte de la vision; tous les phénomènes de cette grave lésion se trouvent décrits exactement par des ophtalmologistes (voir entre autres les travaux de Galezowski, de Warlomont et Duwez, etc.) ; il faut noter surtout à l'ophtalmoscope l'excessive ténuité des artères et l'anémie de la papille, ainsi que l'hyperémiedes veines rétiniennes près de l'équateurde l'œil. Les apoplexies rétiniennes ne se développent pas aussi fréquemment que les embolies; elles paraissent se produire surtout dans les lésions artério-cardiaques, mais rarement comme phénomène initial.
§ 3. — Trouilles i>sychl<|uc8.
Les troubles psychiques dans leurs relations avec les maladies du cœur sont bien autrement discutables que les lésions
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valviilaires et les hyperémies veineuses ; chaque ohservalenr a par devers lui un certain nombre de faits qui semblent indiquer l'influence des cardiopathies sur les conceptions délirantes, .l'ai vu des cardiaques se plaindre hallucinations ; d'autres ont présenté le délire maniaque, et cela à n'importe quelle période de la maladie. Si dans les périodes ultimes du mal, si dans ce qu'on appelle l'asystolie, qui n'est qu'une période troublée souvent même temporairement, il se produit des déviations de l'intelligence, ou au contraire des accidents comateux, il est inutile d'invoquer une prétendue cachexie cardiaque; on peut à bon droit les attribuer au sang- profondement dyspnéique ou asphyxique; les autres altérations du sang constituant une cachexie n'ont jamais été démontrées; c'est une question à reviser, de même que l'asystolie et surtout la corrélation des maladies mentales avec les cardiopathies.
Corrélation des maladies mentales et des cardiopathies. — On commence singulièrement à douter de l'influence des maladies cardiaques sur le développement des affections mentales. Les statistiques à cet égard sont à la fois confuses, trompeuses et contradictoires, car elles n'établissent pas de distinction entre les divers genres de psycliopalhies, entre les manies et les paralysies générales ; elles sont trompeuses, car elles ne montrent que la coïncidence des deux maladies, sans préciser s'il existe un lien possible entre elles; les chiffres sont en opposition. Griesinger sur 602 autopsies d'aliénés constate dans un huitième des cas des lésions valvulaires. Limbo (Thèse de Paris, 1878) fait des rapprochements singuliers entre les chiffres. Webster trouve 12 p. 100 comme Griesinger; Esquirol etBayle 10 p. 100; Calmeil 31 p. 100 et Dufour 72 p. 100, ce qui fait une bizarre moyenne de 22 p. 100. On ne sait quels sont ces aliénés, ni comment ils sont cardiaques.
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Sont-ils cardiaques et aliénés parce qu'ils sont vieux, ou l'aliénation a-t-elle simplement frappé un vieillard athérornateux, non parce que, mais bien qu'il soit ailiéromateux? Sont-ils cardiaques et aliénés parce qu'ils sont alcooliques? il serait bon de le savoir. Ou bien l'alcoolisme cérébral est-il venu atteindre un cardiaque de longue date? tout ceci est obscur, et ne permet pas la moindre conclusion sérieuse.
§ ^- — Corrélation des inalatllcs du oœur avec la choréc.
(Voir chapitre ii, De l'endocardite.)
De toutes les maladies cérébro-spinal.islaseule qui ait une corrélation bien avérée avec les cardiopathies, c'est la chorée et voici comment. Dans '2 cas sur 5 (voir mon mémoire de 1851), elle est manifestement rhumatismale, c'est-à-dire d'origine spécifique; comme tous les rhumatismes, la chorée porte sur les membranes du cœur et provoque la formation d'une endocardite microbique analogue à lotîtes les endocardites dont on connaît maintenant la nature parasitaire. — En général ces endocardites ne guérissent qu'imparfaitement; il en est même qui entraînent la mort soit directement soit par les embolies microbiques; toutefois ordinairement elles sont compatibles avec la vie, mais s'aggravent à chaque nouvelle attaque de chorée ou de rhumatisme ou de chorée rhumatiquc; on retrouve alors une lente maladie du cœur, tantôt valvulo-aortique, tantôt mitrale, qui suit un cours identique à celui de toutes les affections valvulaires avec des alternatives favorables ou fâcheuses.
Cette corrélation n'est plus mise en doute; si Roger en a peut-être exagéré le chiffre, toutes les statistiques modernes, toutes les enquêtes faites en Angleterre et en Amérique sont
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là pour démontrer, pour confirmer la conception de la cliorée telle que nous l'avons formulée il y a trente-huit ans. Les statistiques pratiquées sur la plus vaste échelle (459 cas compulsés par S. Mackensie) donnent toujours une proportion de 3 sur 5 cas.
Les notes discordantes proviennent : 1° de médecins qui n'ont vu ni choréiques, ni rhumatisants, ni enfants, ni adultes de ce genre; 2" de médecins cV adultes qui n'ont pas vu de choréiques, la chorée n'atteignant guère que les enfants; 3° la troisième opposition provient de Bertold Stiller, médecin allemand; sa statistique qui traîne partout, et dont personne n'a lu ni vu les détails, donne 4 cas de rhumatisme sur 252. L'objection de Earthez etSanné estaussi à signaler; elle est d'ordre théorique, car il n'existe pas un seul chef de service des hôpitaux d'enfants, depuis Trousseau, Roger, qui n'ait confirmé l'existence des chorées rhumatiques dans un tiers au moins des cas. Ce n'est pas là une coïncidence fortuite, comme le croit Barthez; le tableau du rhumatisme choréo-cardiaque ou de l'endocardite spécifique est complet.
§ 5. — Cardiopadiic cl ata.vie.
La coïncidence des cardiopathies avec l'ataxie locomotrice a été signalée par Charcot et Vulpian en 1870 (puis par Rosenbach et Berger, Grasset, Letulle, Hanot et Jaubert, Busch, Dreyfus,Brissac,Gredel,Leyden).Danslesobservationsréunîes de Grasset, Letulle, Jaubert, c'est-à-dire dans trente-huit cas, dix-huit fois la lésion portait sur les valvules aortiques, sept fois sur la valvule mitrale seule, sept fois sur les deux genres de valvules. Jusqu'ici il n'y a aucune explication à donner de ces faits de coïncidence.
Dans une excellente thèse (Paris 1888), Schnell a, sous la présidence de Vulpian, retourné en tous sens la question
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des influences Irophiques du système nerveux sur la production des lésions du cœur, et, après des expériences nombreuses, est arrivé à nier complètement l'existence des altérations cardiaques d'origine nerveuse ou vaso-motrice ou nervo-motrice. Pour ce qui est des insufiisances aorliqucs, Leyden cite trois observations qui le mènent exactement aux mêmes conclusions négatives.
CHAPITRE XVI
Les signes cardio-pulmonaires qui permettent de reconnaître l'insuftisance mi traie sont au nombre de quatre : 1" un bruit systolique à la pointe du cœur; 2° en général une hypertrophie avec dilatation du ventricule droit; 3° le renforcement du son diastolique de l'artère pulmonaire*; 4» la dyspnée de travail, qui est ordinairement le signal d'alarme. Tous ces phénomènes se voient, même quand le cœur paraît contrebalancer les obstacles valvulaires au cours du sang. Dès que ce pouvoir d'accommodation est affaibli, il arrive une série d'accidents ou d'incidents pour ainsi dire inéluctables, souvent précoces, qui sont généralement attribués à la déchéance cardiaque et englobés sous le nom d'asystolie; c'est h période troublée des maladies du cœur. Nous en connaissons déjà les signes dont quelques-uns, comme les dyspepsies, appartiennent de plein droit au début des cardiopathies et sont sans rapport avec l'asystolie; mais
.^^'s.iffit'pas'''''""' m^rihnt ,i Rosenbach; elle
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il se fait des stases veineuses, des liyperémies dans le Ibii,', (les perturbations fonctionnelles ou des lésions dans les reins; il s'établit des difficultés dans la grande circulation de retour, d'où les liydropisies, la cyanose, les thromboses, etc.
1° Bi-uit (syi^toiique. — A chaquc systolc du ventricule gauche une partie du sang est repoussée dans l'oreillette gauche, attendu que la valvule miti ale ne peut plus sépareil'oreillette du ventricule. En outre au moment où le sang est rejeté du ventricule gauche dans l'oreillette, il y rencontre déjà du sang qui lui arrive sans cesse par les veines pulmonaires. Il y a donc pendant la systole deux courants sanguins en sens opposé; il résulte de là un tourbillon et c'est lui qui produit le souffle sysiolique Aidih la valvule ellemême peut participer à la formation du souffle, attendu que dans l'état de dégénération où elle se trouve, dès qu'elle vient à être tendue par les muscles papillaires, elle entre en oscillations vibratoires irrégulières. Ce bruit systolique est toujours au maximum à la pointe du cœur. Là on le perçoit tantôt très faiblement, tantôt avec une véritable clarté. Dans ce dernier cas il se propage naturellement d'une manière facile à tous les autres points du cœur; dans le premier cas on entend le souffle mitral faiblement aux autres orifices et ouvertures du cœur, car les bruits faibles à l'origine ne sauraient se propager. Dans des circonstances exceptionnelles le souffle, au lieu d'être perceptible à la pointe, s'entend au maximum dans le deuxième espace intercostal gauche près du sternum, c'est-à-dire là où est le siège précis de la valvule mitrale. Rosenbach prétend, comme Balfour, qu'à l'autopsie on trouve parfois alors une augmentation de l'auricule gauche, assez marquée pour qu'elle touche avec sa pointe la paroi thoraciquc antérieure. Dans cette condition la cavité de l'auricule qui communique avec l'oreii-
lello propagerait facilement le bruit jusqu'à cette paroi. Quel que soit du reste le point le plus sonore du bruit mitral, on peut encore, pour peu que la valvule ait conservé quelques fibres intactes, entendre, des tons normaux à la pointe en ayant le soin d'appliquer légèrement le stéthoscope.
3° Dilatation et hypertrophie du ventricule droit. — G CSt
là le deuxième symptôme par ordre d'importance. Il se montre de bonne heure, et se forme ainsi : par suite de la régurgitation systolique du sang dans l'oreillette gauche, celte cavité se remplit de sang et se distend; lorsque cette dilatation a atteint sa limite extrême, ce sont les veines pulmonaires qui se remplissent, attendu qu'elles ne peuvent se vider complètement dans l'oreillette gauche; cette réplétion se poursuit graduellement jusqu'à l'origine de ces veines et dans les capillaires pulmonaires, puis dans les artères pulmonaires et finalement dans le ventricule droit, qui par cela même se dilate. A cette dilatation s'ajoute bientôt une hypertrophie du ventricule droit, qui augmente son pouvoir fonctionnel, et peut combattre l'obstacle qui s'oppose au déversement du contenu du ventricule droit dans les artères pulmonaires remplies d'une manière anormale. C'est l'hypertrophie compensatrice de l'obstacle cardiaque.
Choc étendu du cœur. — L'hypertrophie avec dilatation se reconnaît par le renforcement et l'extension du choc du cœur. Dans les hypertrophies même peu marquées le choc dépasse le sein un peu à gauche, et la ligne parasternale à droite; dans les degrés élevés le choc recule jusqu'à la ligne parasternale droite, tandis qu'il ne déborde jamais de plus d'un centimètre à gauche la ligne mamillaire. Le choc se perçoit aussi dans une plus grande étendue de haut en bas, et cette localisation du choc en bas indique la limite
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du cœur en ce point. On peut aussi par les limites de pci-ceplibilité du choc, qui sont d'ailleurs plus faciles à reconnaître chez les individus jeunes à thorax maigre, déterminer assez exactement l'étendue du cœur en travers; on obtient par conséquent toutes les dimensions du cœur, mais elles ne sont légitimement acquises que par la percussion.
Percussion. — C'est par là qu'on reconnaît la dilatation du ventricule droit. Elle se démontre par l'élargissement de la matité du cœur (voir chapitre viii). Celle-ci s'étend au delà de la limite normale plus ou moins à droite, c'est-à-dire au delà du bord sternal gauche; déjà, dans les dilatations de moyenne intensité, la matité gagne jusqu'au bord sternal droit; dans les grandes dilatations, elle dépasse ce bord droit. Mais jamais la matité ne déborde autant le bord droit que le gauche.
D'une autre part dans les grandes hypertrophies du ventricule droit on trouve aussi en deçà de la ligne mamillaire vers la gauche, de la matité fournie par la région de la pointe du cœur. En effet dans ces vastes hypertrophies et dilatations du ventricule droit le cœur quitte sa position diagonale pour tendre vers la position horizontale; la pointe du cœur opère ainsi nécessairement une rotation vers la gauche; cette horizontalité du cœur se reconnaît facilement aussi par la forme de la matité.
La longueur de la matité de haut en bas dans les dilatations hypertrophiques est ordinairement normale, ou bien, si elle parait plus étendue, cela tient à ce que, par l'augmentation de volume du cœur, les bords du poumon qui couvrent la base du cœur se rétractent légèrement, de sorte que celle base se trouve adossée en partie à la paroi du thorax. Dans ces cas la matité cardiaque commence plus haut que normalement, c'est-à-dire déjà à la troisième côte.
3" Itcuforccmeiit du deuxième ton des valvules i»iilm<»-
INSUFFISANCE MITRA LK. -i3l
nnivis. — Le troisième signe pliysique de l'insuOisance mitrale est constitué par le retentissement du deuxième ton pulmonal; ce phènomème est la suite nécessaire de l'hyper-^ troplîie du ventricule droit, car plus est intense la force de projection du sang du ventricule droit dans l'artère pulmonaire, plus fortement le sang est repoussé pendant la diastole contre les valvules pulmonaires. Parfois, surtout chez les individus jeunes atteints d'une hypertrophie droite considérable, cette occlusion diastolique des valvules pulmonaires est perccplible sous forme d'un choc très bref dans le deuxième espace intercostal gauche près du sternum.
Affaiblissement du deuxième ton aorlique. — Par une raison opposée, c'est-à-dire à cause delà faible 'pression qui
N^6 Arythmie,
>: : Dtycfiérescence. Jlhreuse du- cœur
Fig. 13. A. Ligne ascendante courte tenant à la faiblesse du la contraction. — P. Pulsations avortées, le eojur n'ayant pu parvenir à chasser le sang jusque dans les vaisseaux périphérifinos, d'où irrégularités du pouls : arythmie.
prédomine dans l'aorte, qui reçoit beaucoup moins de sang que dans l'état normal, le deuxième ton de l'aorte est affaibli, et parfois même on ne l'entend plus. Toutefois la disparition du deuxième ton à la pointe n'est pas toujours due à l'absence de transmission du bruit jusqu'à la pointe; il est souvent couvert par le bruit systolique très sonore de la pointe, lequel se prolonge jusqu'au début de la diastole.
Pouls petit et tension faible. — Cet état de vacuité relatif du système aortiquedans l'insuffisance mitrale fait aussi que le pouls est petit et la tension basse. De ces propriétés du
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pouls qui sont si nettement en contraste avec le choc si violemment renforcé, lequel dans ces cas n'est déterminé que par la contraction du ventricule droit hypertrophié (le ventricule gauche est placé entièrement en arrière), on peut ordinairement conclure à l'existence d'une lésion de la mitrale. Au contraire le pouls dans les insuffisances mitrales légères n'offre pas de modifications appréciables d'avec l'étal normal.
Pouls et cœur arythmique. — Je ne fais que signaler une seule anomalie qui est très rare dans l'insuffisance mitrale pure et au début, c'est l'arythmie du pouls (voir fig. 13) et du cœur (Marey), c'est-à-dire les intermittences et surtout .les irrégularités des contractions du cœur et des battements de l'artère.
De ces trois symptômes aucun ne suffit par lui-même pour assurer le diagnostic, ni le souffle systolique avec maximum à la pointe, ni l'hypertrophie ectasique du ventricule droit ni l'accentuation du deuxième ton pulmonal.
Un bruit systolique à la pointe peut s'observer quoiqu'avec moins de force et de fréquence dans d'aulres maladies, comme la chlorose, qui, d'ailleurs, ne produit pas d'hypertrophie du ventricule droit. Ce bruit est généralement plus marqué dans les insuffisances intenses, plus faible dans les autres, sans qu'il y ait toutefois une proportionnalité exacte avec l'intensité de la lésion; c'est plutôt la nature de l'altération qui influence le timbre du souffle, et le rend ou piaulant, ou sifflant, ou métallique.
U hypertrophie droite peut elle-même être le résultat de lésions broncho-pulmonaires chroniques, d'emphysème surtout; mais alors pas de souffle mitral. Cette hypertrophie est aussi comme le souffle, jusqu'à un certain point, connexe avec l'intensité de l'insuffisance; en effet, elle est au maximum chez les individus jeunes en état de croissance, et fait
bomber parfois la poitrine; plus tard l'hypertrophie du muscle devient libreuse,et la proéminence du cœur est d'autant moins marquée que le thorax est plus rigide chez les vieillards.
Hypertrophie gauche. — Quand le cœur prend de si lirandes dimensions, il est rare que le ventricule gauche ne participe pas à l'hypertrophie; il est tenu à une augmentation de travail pour évacuer la masse de sang qui lui arrive par l'oreillette gauche pleine de liquide; c'est pourquoi il s'hyperlrophie, quoique faiblement.
A° Dyspnées et stases pulmounircs. CalarHieS brOtl-
chiques. — Œdème pulmonaire. — Infarctus. — Le premier symptôme important qui doit toujours donner l'éveil, c'est la dyspnée qu'il faut appeler la dyspnée de travail. — Quand un malade vient accuser la gêne respiratoire, par le travail, l'exercice même modéré, par la marche ascensionnelle, il faut songer à la dyspnée cardiaque qui constitue parfois une anhélation par le moindre mouvement; l'examen du cœur dans les insuffisances ne laissera pas le moindre doute; seulement des trois signes physiques le souffle mitral est le plus souvent le seul constant ; l'hypertrophie manque au début ou disparaît de suite. On dit cependant que la dyspnée ne se révèle que si le cœur droit hypertrophié ne suffît plus pour compenser l'obstacle au cours du sang ; or il y a Kàune hypothèse ou une erreur. Comment se fait-il que la dyspnée se manifeste immédiatement?
La respiration peut être gênée ou accélérée sous la seule iniluence de la réplétion sanguine des vaisseaux pulmonaires, même sans que le cœur ait subi une modification quelconque dans son volume ou dans sa force. La dyspnée initiale du cœur ou dyspnée de travail est en réalité, comme nous l'avons démontré (chapitre iv) une dyspnée/)?//mowa?re.Dèsqu'iI y a une augmentation de pression dans l'aorte et dans les
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vaisseaux pulmonaires, les capillaires distendus du poumon, loin de rétrécir les vésicules en les comprimant !.. élargissent en les tenant dans unétat derigiditéou dmexlensibilue; les vésicules ne pouvant plus se dilater, il en résulte une gêne respiratoire à l'inspiration comme à l'expiration; c'est le type et le siège de la dyspnée cardiaque parce qu 11 y a réplétion de l'arlère pulmonaire et des vaisseaux de ce nom. Le ralenlissemenl du cours du sang favorise cette réplétion ou stase.
Que produit donc l'hypertrophie compensatrice? Elle diminue la stase et le ralentissement, mais elle ne supprime pas ces graves troubles de la circulation et du poumon; >i l'hypertrophie disparaît, rien n'arrête plus ces troubles circulatoires, et par conséquent la dyspnée.
Catarrhe bronchique. — Pendant longtemps, souvent des années, les troubles causés par l'insuffisance mitrale se bornent à produire la dyspnée. Mais bientôt et souvent il se manifeste d'autres perturbations; ainsi, dès le premier stade de la maladie, il se produit, par suite de la distension sanguine des vaisseaux bronchiques, un catarrhe bronchique.
Œdème. — On voit plus tard se produire de l'œdème pulmonaire (voir chapitre iv (h).
Hémorragies et infarclus. - C'est aussi la période des embolies, des hémorragies et des infarctus pulmonaires. C'est la période troublée dans laquelle nous entrons par des stases de la grande circulation; nous connaissons toute celle phénoménalité, je n'ai qu'à la rappeler et à préciser quelques détails.
1" Période trouhlée. — «tascs dans la grande cireula- «iou. — llydropisics. — Cyanose. — Variées. — Dès quC
la période troublée commence, que l'accommodation du cœur aux obstacles cesse, c'est-à-dire que la force contrac-
lile du cœur droit diminue par suite d'infiltration fibrograisseusse, le cœur n'est plus à même de vider complètement son contenu, à chaque systole; il reste une certaine quantité de sang dans sa cavité; c'est pourquoi l'oreillette droite ne peut plus à son tour se vider pendant la diastole dans le ventricule droit; celui-ci est donc surchargé. Cette réplétion se propage maintenant aux grandes veines du corps, à la veine cave supérieure et inférieure, qui s'ouvrent dans l'oreillette droite, et qui ne peuvent plus évacuer leur sang dans celte oreillette droite déjà remplie de sang. Celte distension envahit ensuite toutes les branches des veines corporelles, où le sang tend à refluer en permanence jusque dans les veinules et capillaires qui finissent par se remplir k leur tour. Quand le regorgement a persisté un certain temps dans les veines du corps, il arrive, par suite de l'élcvation de la tension pariétale des vaisseaux, une transsudation du sérum par les parois, et une accumulation de sérum dans les tissus, c'esLÏ œdème, Vhydropisie (yoiv chapitre xi). Peut-être la formation de l'hydropisie est-elle influencée aussi par le système nerveux (Ranvier), ou par l'altération trophique des parois à la suite des changements de circulalion? Il est certain que l'interruption du cours du sang (chez les animaux) par une ligature ne commence à produire l'œdème que quand les voies collatérales sont obstruées. L'hydropisie commence ici, comme dans toutes les maladies du cœur, aux parties déclives, là où la stase se montre d'abord et au maximum, c'est-à-dire aux pieds, surtout aux malléoles, puis au dos des pieds; puis l'hydropisie monte aux jambes. Dans les premiers temps, elle diminue ou disparaît la nuit, tandis que le jour, quand les malades marchent, ou même restent assis, l'hydropisie reprend. Plus lard elle reste même pendant le repos horizontal, gagne les cuisses, les parties génitales, et finalement le péritoine, oit
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elle forme l'ascite, la cavité pleurale, et même la cavité du péricarde. Toute cette évolution demande des mois entiers pendant lesquels l'hydropisie peut de nouveau reculer pour reparaître et alterner ainsi jusqu'à ce que l'épanchement de sérum reste stationnaire.
Cyanose. — Lorsque les petits vaisseaux veineux et capillaires sont distendus, le cours du sang est ralenti et la décarbonisation du sang dans le poumon devient imparfaite; dès lors, la peau et les muqueuses, particulièrement les parties très vasculaires et situées le plus loin du cœur, prennent un aspect cyanique. Au visage, cette coloration s'observe surtout aux lèvres, au nez, aux joues, aux oreilles; au cou, les veines jugulaires apparaissent comme des traînées bleues; aux extrémités, ce sont surtout les doigts, la l'ace dorsale des coudes, les genoux, les orteils, qui présentent le plus cette cyanose.
2" pouïs jug:uiairc. — Eu même temps les veines du cou présentent, phénomène singulier, une ondulation, c'està-dire une série alternante, irrégulière, permanente de gonflements et d'affaissements; celte ondulation est influencée par la respiration et l'action du cœur; pendant l'inspiration, les veines se dégonflent à cause du dégorgement trop rapide; pendant l'expiration, elles se gonflent à cause de l'obstacle à la sortie du sang. Le cœur, à chaque systole du cœur droit, fait rétrograder une certaine quantité do sang dans la veine cave supérieure et même plus loin. Aussi la colonne sanguine de la jugulaire éprouve de nouveau un mouvement, et comme les mouvements veineux provenant du cœur et ceux de la respiration ne cadrent pas, comme d'une autre part la veine mise en contraction n'arrive pas instantanément au repos, elle est presque constamment à l'état û'ondulalion.
* Dans d'autres cas, l'impulsion des veines jugulaires peut
INSUFFISANCE iMlTHALt:. •H'M
clrc purement pulsatile et dirigée de Las en haut, par le seul fait de la systole de l'oreillette droite surchargée. Enfin souvent il y a participation d'une insuffisance tricuspide relative résultant de ce que les valves ne peuvent pas s'étendre assez pour pouvoir fermer pendant la systole du ventricule l'oreillette démesurément dilatée; il en résulte que pendant la systole, une portion du sang rétrograde dans l'oreillette droite, ce qui se traduit par une pulsation faible des veines jugulaires.
Varices. — Reste à signaler les varices ou dilatations veineuses permanentes dans les membres inférieurs.
3° Stases du sau;;: dans les organes alidouiiuanx. Foic.
— De même que la circulation des veines périphériques, celle des organes internes subit un profond changement; cela est vrai, surtout pour le foie. Comme la distension de la veine cave inférieure empêche l'évacuation du sang des veines hépatiques dans le gros tronc veineux, le sang reste stagnant jusque dans les plus petites veinules, puis dans les capillaires de la veine porte, et de là par voie rétrograde jusque dans les branches de la veine porte ellemême (voir chapitre x (6). De là une luméfaction plus oa moins marquée du foie, qui s'étend jusqu'à plusieurs travers de doigt au-dessous du bord des côtes, et même jusque dans la région ombilicale. Le foie gonflé est dur, sans être sensible à la pression. Souvent cette tuméfaction est accompagnée d'un léger ictère, qui n'est reconnaissable qu'aux conjonctives. Il n'est pas rare de voir le foie tuméfié se soulever avec chaque pulsation de l'aorre abdominale ; parfois aussi, c'est la pulsation des veines hépatiques qui est la cause de ce soulèvement de l'organe; on observe surtout ce fait dans Tinsuffisancc tricuspide.
Baie. — L'évacuation si difficile du sang portai du foie dans la veine cave inférieure produit une réplétion de toutes
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les branches conslituaiUcs de la veine porte. C'est pourquo. la rate qui est riche en sang se gonfle, quoique modérément.
4" uoîns et «rines. — Lcs organcs Ics plus uftectés dans le début de la période troublée sont les reins; on suppose qu'ils deviennent le siège d'une hyperémie veineuse, comme les autres organes abdominaux; plus celle-ci est intense plus est faible l'afflux du sang dans les glomérules, et plus on voit diminuer la quantité de sécrétion urinaire; on peut même établir entre la lésion et la sécrétion urinaire un rapport proportionnel en admettant comme égales toutes les autres conditions d'irrigation des reins, et les conditions d'élimination des liquides par les glandes sudorales. II se peut cependant qu'à cette période, où la stase du sang dans les veines périphériques n'est pas encore assez avancée pour produire l'œdème, que l'hyperémie veineuse des reins ne soit pas assez considérable pour diminuer d'une manière marquée la quantité d'urine.
^ Quand Vurine diminue, quand la matière colorante de l'urine est répartie sur une petite quantité d'urine, ce liquide devient plus foncé comme dans la fièvre, laisse souvent déposer des urates par le refroidissement; parfois aussi elle contient alors des traces d'albumine.
Dans la période hydropique, la diminution de l'urine s'accentue de plus en plus; elle peut se réduire à un quart du chiffre normal (400 grammes et même 300 grammes par jour), et contenir plus ou moins d'albumine. Plus la sécrétion se réduit, plus l'hydropisie augmente et inversement. Alors les troubles digestifs sont complets (chapitre x (a) ; l'arythmie (chapitre xxxii) se manifeste, et l'asyslolie (chapitre XLii) commence.
CHAPITRE XVII
Définilion. — Nous avons en vue la description d'une maladie qu'on a considérée comme rare et même comme impossible, je veux parler du rétrécissement milral pur ou simple; on a contesté au rétrécissement le droit d'exister plus ou moins longtemps sans se compliquer d'insuffisance mitrale. — Après avoir décrit les signes physiques spéciaux du rétrécissement, on l'abandonne pour rejeter sa phénoménalité dans celle de l'insuffisance; — il en résulte alors une maladie mixte que nous sommes loin de nier; mais il est aussi une maladie simple qu'on ne saurait méconnaître davantage.
Elle existe en effet surtout chez les femmes et chez les jeunes filles, et là elle se rencontre principalement dans la chlorose dont elle constitue une grave et assez fréquente manifestation; ce sera la chlorose cardiaque que j'ai signalée il y a trois ans, et qui peut à un certain moment se dédoubler et guérir soit en tant que lésion cardiaque soit comme chlorose.
Comment et pourquoi le rétrécissement se produit-il chez
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les chloroLiqiies? parce que la lésion des valvules comme la chlorose esl sans doute un effet de la croissance.
C'est ce que nous allons chercher à démontrer par les détails.
§ ^' — Etîologic dit réti'écUscmout pur.
Sexe, âge des sténosiques; origine de la sténose. — Le rétrécissement pur, qui a été bien étudié par Landouzy, mademoiselle Marshal,Durosiez, s'observe trois fois plus souvent chez la femme que chez l'homme; la proportion est de 78 p. 100. Il est à noter surtout que l'âge moyen des sténosiques estde vingt-sept ans à Londres, et de trente-cinq ans à Paris. Sur i09 malades, 34 avaient inoins de dix-huit ans; notons ce fait. La cause est généralement inconnue; c'est à peine si nous trouvons un cas de rhumatisme sur 5 rétrécissements. — Sur 100 malades indiqués par mademoiselle Marshal, il y aurait pour le rhumatisme un rôle plus marqué; elle a noté 56 p. 100 et dans le Recueil d'observations 60 p. 100, mais 34. fois p. 100 la cause est restée obscure. — Absence du rhumatisme, jeune âge et excédent du sexe féminin : voilà les trois circonstances dominantes; tout ceci s'ex]>lique. En effet il ne s'agit pas d'une endocardite généralement microbique ou rhumatique comme celle qui préside à la formation de l'insuffisance mitrale ou du rétrécissement compliqué d'insuffisance; la cause n'est pas accidentelle. Ensuite nous ne trouvons pour l'insuffisance mitrale qu'un âge bien plus avancé et une prédominance chez l'homme. Il n'y a point d'analogie étiologique entre les deux maladies. — C'est une maladie spéciale qui est du domaine du développement, c'est ce qui explique l'âge de dix-huit ans, chez 34 cas sur 100 (Marshal); si l'âge moyen est de vingt-sept ans, il est probable que les malades n'ont pas été observés au début de la
Sténose; la maladie était confirmée. — Voilà ponr l'âge; pour ce qui est du sexe, l'excédent de la sténose chez la femme et surtout la jeune fille semble prouver que le sexe comme l'âge a une influence réelle sur la production de la maladie. En elTet la croissance paraît être une des causes de cette sténose comme elle l'est de la chlorose; toutes deux sont l'elîetdu développement. Si le rétrécissement mitral est plus l'réquent chez les jeunes filles que chez les garçons, c'est qu'il s'associe souvent avec la chlorose ; or Virchow a démontré que chez les chlorotiques il existe souvent des lésions des vaisseaux et du cœur; c'est cette défectuosité cardiaque qui explique tout, à savoir la formation du rétrécissement dans l'adolescence, la connexité avec la chlorose qui est aussi une maladie de la formation, enfin la possibilité d'une guérison du rétrécissement soit avec, soit après la guérison de la chlorose.
La grossesse, d'après Duroziez, n'a pas d'influence sur la production du rétrécissement mitral pur ; — mais nous retrouvons ici, comme dans toutes les endocardites d'oriçrine microbique, l'influence des fièvres et surtout de la scarlatine.
§ 2. — Forme insidieuse dn rétrécissement mitral. Sig'ues sans symptômes.
Par suite du rétrécissement de l'ouverture de communication de l'oreillette gauche et du ventricule gauche, l'entrée du sang de l'oreillette dans le ventricule devient difficile; l'oreillette reste remplie, et cette réplétion semble devoir se propager désormais à toutes les voies circulatoires du poumon; d'où résulte une dilatation du ventricule droit, puis une hypertrophie qu'on appelle compensatrice de ce même ventricule. Mais cette succession de phénomènes qu'on observe dans les sténoses avancées ou compliquées, et qui rappellent
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jusqu'à un certain poinL ceux de l'insuflisance mitrale, ne se voient pas dans le rétrécissement pur qui commence. Celuici ne comporte d'abord que des troubles de la circulation intra-cardiaque, et par cela même des signes physiques inévitables; souvent il n'y a pas le moindre trouble fonctionnel, delàdes rétrécissements qui ne se traduisentabsolumentque par les phénomènes d'auscultation sans ti-oubler en quoi que ce soit la circulation soit générale, soit pulmonaire; c'est la forme insidieuse, qui présente le plus grand intérêt. — Sa caractéristique c'est : 1" un souffle présystohque ou diastolique avec ou sans frémissement ou piaulement; 2° parfois seulement un dédoublement du deuxième ton du cœur avec disparition presque complète du bruit présystolique; 3° un poulspetitjdépressible, souvent irrégulier, même s'il yacompensation. Les autres symptômes n'ont rien de spécial.
1° Souffle présystolique on diastolique. L'obstaclc qUC Ic
sang éprouve pour passer de l'orifice mitral rétréci, de l'oreillette gauche dans le ventricule gauche se traduit par un bruit diastolique ou présystolique, qui a son maximum à la pointe du cœur, tandis que dans l'insuffisance mitrale c'est un souffle systolique. Ce bruit du rétrécissement présente aussi, quand le cœur est énergique, un ton vibrant ou frémissant qui ne se retrouve que rarement dans l'insuffisance. Le bruit a unt^aractèretoutà fait spécial, en ce sens qu'il augmente brusquement en force à la fin de la diastole. Au commencement de la diastole le bruit est souvent très faible et même nul, surtout si l'activité du cœur est modérée, et cela parce que le sangdans ce temps s'écoule lentement dans le ventricule. Mais au moment où l'écoulement du sang s'accélère parce que le ventricule gauche se contracte, c'est-à-dire tout à la fin de la diastole, le bruit doit naturellement se renforcer, et si jusqu'à ce moment il ne s'est pas développé dè souffle, celui-ci se produit maintenant. Cette augmentation du faible bruit du
début de la diastole donne à la diastole un caractère particulier, si bien qu'on le reconnaît facilement comme un bruit du rétrécissement ; il semble composé de deua; tons qui se confondent en un seul, et dont le dernier est très rude. Or là où le souffle n'apparaît que tout à la fm de la diastole, par conséquent immédiatement avant la systole du ventricule, on le désigne plus spécialement sous le nom âe prèsystolique. Si le rétrécissement se complique d'insuffisance, naturellement la présystole devient systole. — En tous les cas on peut observer à côté du bruit encore un ton systolique naturel, lequel peut même être assez intense pour masquer le souffle.
Frémissement. — Par contre le souffle prèsystolique peut dans certaines conditions être mis facilement en évidence ; ainsi son caractère vibratoire, c'est-à-dire son frémissement, se perçoit à la pointe du cœur par le seul fait de la palpation. Quand il est faible au repos, il se perçoit souvent très nettement à la suite des mouvements corporels exagérés, et cette circonstance est caractéristique de la sténose mitrale. — Ce frémissement qui était déjà connu avantl'auscultationestdonc un signe auxiliaire important.
Enfin à la place du souffle prèsystolique avec ou sans frémissement, il peut exister un véritable roulement après la diastole lequel, pas plus que le souffle prèsystolique, ne dépend de l'intensité de la sténose; la lenteur .du courant n'a pas'plus d'influence sur ce roulement; ce qu'on sait, c'est qu'il se propage facilement vers l'aisselle, et rarement vers l'épigastre. — Tous ces faits ont été signalés pour la première fois en France par Gendrin en 1842, puis par Fauvel, Hérard, Duroziez. '
2° Dédoublement du deuxième ton du cœur. — DaUS Un bou
nombre de cas (75 fois p. 100) de sténose mitrale (le tiers ou le quart des cas (Uosenbach), on constate un dédoublement ou un doublement du deuxième ton du cœur, de sorte que
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le rythme des bruits cardiaques forme un dactyle. Ce dédoublement est perceptible sur tous les points de la région précordialc, mais le plus nettement à la partie inférieure du sternum , ou pour être plus précis, à la pointe du cœur (Pel, Centratbl. 88, no^G). Quand ce phénomène existe, il est en permanence, et il est constant même quand l'activité du cœur est calme. A côté de ce deuxième ton dédoublé, on trouve toujours le bruit diastolo-présystolique à la pointe du cœur, du moins toujours pendant l'action forte du cœur; — l'organe étant calme, lebruitprésystoliquepeutmanquerdetempsàautre, de sorte qu'il n'y a alors d'autre signe anormal que la division du deuxième temps, et ce phénomène a une grande valeur, car dans aucune autre maladie du cœur il n'est si nettement dessiné. Si on trouve ce dédoublement çàet là passagèrement dans l'état de santé, on ne saurait le comparer à celui qui est si éclatant dans la sténose mitrale, aussi ce signe peut suffire à lui seul pour caractériser le rétrécissement. — Il n'a pas encore été donné d'explication satisfaisante de ce phénomène; on l'a attribué à ce que l'occlusion des valvules aortique et pulmonaire ne se perçoit pas en même temps à l'auscultation; or il est à noter que ce n'est pas à l'orifice aortique quele bruitest le plusintense, ce qui devrait être; il est à remarquer aussi que dans les rétrécissements les plus marqués, où la condition pourun retard de la fermeture des valvules pulmonaires est très nette, le phénomène est moins accusé que dans les rétrécissements de moyenne intensité. Une autre explication n'est pas plus acceptable : un des accents dépendrait du dédoublement du ton pulmonal diastolique, tandis quel'autre résulteraitde la contraction du ventricule gauche hypertrophié. Ce qui est certain, c'est que, dès quele ventricule droits'hypertrophie pour compenser l'obstacle, le deuxième ton pulmonal est manifestement renforcé. Neukirch explique tout par la tension brusque de l'oreil-
lelte, et Pel par celle du ventricule gauche soumis à des alternatives de tension brusque.
3» Pouls. — Le pouls est toujours petit, toujours mou, souvent irrégulier, même s'il existe une hypertrophie compensatrice du ventricule droit; la petitesse tient à la vacuité de Taorte qui est bien plus marquée que dans l'insuffisance mitrale; dans la sténose l'aorte ne reçoit que peu de sang; dans l'insuffisance elle le perd en partie. L'arythmie est plus fréquente aussi; cette anomalie semble due surtout à ce que le ventricule ne se remplit pas d'une manière uniforme
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Fig'. H. A. Ligne ascendante Jaiblc, lente et courte. — D. Ligne descendante encore plus lente avec saillies élastiques et contractiles à peine marquées.
ni dans les mêmes espaces de temps. La diastole ne comprend certainement pas toujours la même durée dans chaque mouvement du cœur, ainsi qu'on peut s'en assurer par la durée inégale des bruits diastoliques. Voilà la forme fruste, qui n'est peut-être que la forme compensée. Mais avant d'ajouter cette nouvelle dénomination, je dois redresser une erreur. On a soutenu que la sténose, pour peu qu'elle soit marquée et qu'elle réduise l'orifice à une fente étroite, ne peut pas exister sans entraîner avec elle une insuffisance mitrale par induration ou épaississement des valvules elles-mêmes. C'est sans doute pourquoi on a admis que cette lésion double produit une plus forte réplétion des vaisseaux pulmonaires que l'insuffisance mitrale pure. Nous savons aujourd'hui qu'il
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existe un rétrécisseraenl mitral absolument pur, et c'est celui-là que nous étudions et que nous affirmons. Dans cette maladie qu'on peut appeler nouvelle il semble que l'hypertrophie compensatrice soit moins nécessaire que dans l'insuffisance; en tous les cas elle est moins fréquente, et il est rare que dans les premières périodes de la sténose on trouve une hypertrophie bien évidente du cœur droit; les signes de cette lésion providentielle manquent. Ce n'est que dans la période la plus avancée de la maladie, ou bien encore dans les cas compliqués d'insuffisance que l'hypertrophie droite devient manifeste, et dès lors toute la phénoménalité devient celle de l'insuffisance; il n'y a plus la moindre différence au point de vue du diagnostic ni du pronostic.
Diau:noNtic du i-étrécLsscnioiit i»ur
Insuffisance mitrale. — Le rétrécissement se distingue par deux signes caractéristiques : T le souffle présystolique avec ou sans piaulement; 2° le dédoublement du deuxième bruit du cœur, principalement dans la région sternale et à la base. L'insuffisance se reconnaît par trois signes très distincts : l'-le souffle systoliqueà lapointe; 2° l'hypertrophie du ventricule droit qui ne se voit que tardivement dans le rétrécissement; 3° le renforcement du deuxième ton pulmonal, qui est le résultat de l'hypertrophie du ventricule droit.
Au point de vue théorique il y a d'autres distinctions. La sténose nuit plus au cours du sang artériel que l'insuffisance, d'après Riegel, car la cavité située au-dessous du rétrécissement contient trop peu de sang et l'oreillette gauche troii. L'insuffisanceproduitnécessairement une dilatation del'oreillette gauche et parfois du ventricule gauche, puis donne lieu à une hypertrophie compensatrice; dans le rétrécissemcni simultané la dilatation du ventricule gauche manque cons-
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tammenl. V. Dusch oppose à cette manière de voir une formule générale : chaque lésion valvulaire, que ce soit une insuffisance ou un rétrécissement, qu'elle siège à l'orifice mitral ou aortique, commence par nuire surtout au cours du sang, en ce sens qu'elle diminue la force du travail expulseur du cœur, et a pour résultat une répartition différente dans le système vasculaire, ce qui est le contraire delà doctrine de Riegel, qui croit à une dilatation hypertrophique compensatrice du cœur gauche dans l'insuffisance mitrale. — Or, dit M. Dusch, qu'est-ce que la compensation? un rétablissement complet des conditions normales de la circulation dans le système vasculaire. Un pareil retour, une pareille compensation ne peut avoir lieu que dans le grand circuit, au moyen d'une forte tension dans le circuit pulmonaire et par conséquent une hypertrophie du ventricule droit. S'agit-il d'un rétrécissement, le cœur gauche ne saurait s'hypertrophier; ce travail exagéré ne peut exister qu'à droite; l'hypertrophie qui en résulte peut se percevoir par une malité élargie sur le côté droit du sternum.
Chlorose. — La difficulté est plus grande encore pourdiscerner le rétrécissement de la chlorose; il y a dans les deux cas des bruits de souffle, de la dyspnée ; déplus il y a souvent coïncidence des deux maladies, qui va jusqu'à l'éliologie inclusivement, à savoir le jeune âge, par conséquent la croissance.
On peut cependant noter des phénomènes caractéristiques : i" dans la chlorose, on observe des bruits vasculaires du cou; 2' le claquement valvulaire reste, malgré le souffle, parfaitement distinct; 3° le souffle chlorotique ne passe pas en arrière; 4° le souffle est principalement à la base, et s'il est à la pointe en môme temps, ce qui peut arriver, il n'est jamais diastolique ou présystolique; 5° le cœui- n'est pas gros.
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.s i . — Formes complètes, avec signes et troubles foiietionnels.
Former dyspnéique, hémoptoïque, hijdropiqve. — Les formes fonctionnelles que j'ai observées, se traduisent pailes signes physiques et par les troubles fonctionnels, la dyspnée ou l'hémoptysie, et le plus souvent par l'œdème.
Forme dyspnéique. — \}n des premiers phénomènes fonctionnels du rétrécissement pur, c'est la dyspnée, qui se manifeste sans qu'il y ait le moindre trouble de compensation , en supposant même que cette compensation ait existé; cette dyspnée est la plupart du temps confondue chez les chlorotiques avec la dyspnée d'origine anhémoglobinémique ; chez les autres femmes avec des troubles dyspeptiques ou la flatulence stomacale; mais elle se distingue surtout en ce qu'elle ne se développe qu'à l'occasion des mouvements; c'est une dyspnée de travail qui ne ressemble en rien aux dyspnées stomacales gazeuses et ne se produit pas au repos, comme cela a souvent Heu dans la chlorose. 11 n'existe même pas par le fait du rétrécissement, de fréquence exagérée de la respiration. Les malades peuvent vivre ainsi bien longtemps, des années même, n'ayant et surtout n'accusant rien que cette dyspnée musculo-dynamique, et présentant cependant tous les signes physiques du rétrécissement mitral, sans qu'il y ait le moindre râle bronchique dans la poitrine, ni de traces d'emphysème, ni le moindre signe de stase pulmonaire.
Forme hémoptoïque. — Il arrive pourtant un moment où cette congestion statique peut se manifester; quelquefois même elle précède la dyspnée et elle éclate sous la forme d'hémoptysie. Lorsque la dyspnée a ouvert la marche des accidents, on est en droit de supposer qu'il se fait une réplétion sanguine des vaisseaux bronchiques, puis des expecto-
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rations sanguines par suite de la diapédèse des globules rouges à travers les parois vasculaires, ou bien enfin par suite de déchirure des petits vaisseaux bronchiques, une véritable hémoptysie (\m disparaît et se reproduit souvent.
L'hémoptysie peut mener à des infarctus hémorragiques, plus ou moins nombreux, qui sont difficiles à reconnaîtrepar l'auscultation ou la percussion, mais qui n'en sont pas moins dangereux en ce qu'ils peuvent subir une fragmentation et que ces caillots peuvent former de graves embolies. Ce n'est pas le cas habituel dans le rétrécissement pur; celui-ci ne provoque guère que des hémoptysies qu'on confond souvent chez les femmes avec les menstrues déplacées.
Forme hydropique. — Le trouble le plus fréquent, le plus initial et le plus décisif, au point de vue du diagnostic, c'est l'œdème des membres inférieurs. Quand on le voit apparaître, il est impossible de méconnaître le rétrécissement, car jamais la chlorose n'est capable par elle-même de produire ce phémène. Quanta son mode de production, il paraît tout naturel de l'attribuer à la pression exercée sur les parois veineuses, laquelle amènerait la transsudation du sérum; mais il faut tenir compte aussi d'une perméabilité plus grande de ces parois par suite du trouble trophique probable que produit la stase du sang dans ces parois; en effet, la simple ligature des veines d'un membre ne suffit pas pour produire l'œdème dans ce membre, où il ne se montre que tardivement quand toutes les voies collatérales sont fermées. Dans la sténose, l'œdème se limite en général aux pieds, mais je l'ai vu aussi à la face; aux membres inférieurs il cesse en général par le repos horizontal. Par ce repos et par le traitement de la maladie cardiaque combiné avec celui de la chlorose, l'hydropisie diminue ou disparaît souvent entièrement, pour revenir lorsque les malades sont exposés aux causes de fatigue.
CHAPITRE XVIII
L'insuffisance aortique ou plutôt des valvules sigmoïdes de l'aorte, bien plus importante et plus fréquente que le rétrécissement de l'orifice aortique, diffère totalement selon qu'on l'observe chez les jeunes ou chez les vieillards. Prenons pour exemple l'insuffisance dans la première condition de la vie.
Nous voyons alors se produire cinq phénomènes pour ainsi dire inéluctables : 1° un souffle diastolique de l'orifice aortique, très rarement un soufffe systolique aortique et plus rarement encore un souffle mitral; 2" un choc profondément modifié du cœur; 3" l'hypertrophie du ventricule gauche; 4° le pulsiis celer; 5" le souffle crural. Plusieurs phénomènes artériels et cardiaques compléteront la séméiologie.
§ 1. — Souffle tliafiitoliqHc aortique.
Souf/le diastolique du cœur. — Le phénomène constant, caractéristique, c'est un souffle diastolique résultant de la rétropulsion du courant sanguin de l'aortedansle ventricule gauche pendant la diastole. C'est un bruit prolongé, attendu qu'il se produit pendant toute la durée du reflux, et celte longueur traînante permet déjà de reconnaître ce souffle
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diastoliqiie, même abstraction faite du choc du cœur. L'intensité maximaest sur le sternum, particulièrement sur le corps du sternum jusqu'à la base de l'appendice xyphoïde. C'est bien le sternum (Guttman,Sée), qui est le point dominant du bruit, bien que d'autres aient désigné comme tel l'espace intercostal droit près du sternum, parce que là tous les tons de l'aorte seraient les plus nets. Mais les tons de Vaorle ne naissent qu'en un point déterminé, le deuxième ton aux valvules, le premier au commencement de l'aorte; le souffle diaslolique des valvules de l'aorte, au contraire, se produit dans la direction du courant sanguin rétrograde, et ce courant est dirigé depuis l'aorte jusqu'au ventricnle gauche. Lorsqu'il a une grande force, le souffle se propage aussi jusqu'à la pointe du ventricule gauche; s'il est faible il peut se faire qu'il ne soit perceptible qu'en un point circonscrit du sternum et variable selon les cas; c'est pourquoi il faut dans la recherche d'un souffle diastolique aortique parcourir toîU le sternum depuis le commencement du corps jusqu'à la base de l'appendice xyphoïde. A droite du sternum et particulièrement dans le deuxième espace intercostal le bruit diastolique est perceptible, dans beaucoup de cas aussi à gauche du sternum, mais jamais aussi nettement que sur l'os lui-même.
Quand le bruit est très fort, ainsi dans les grandes insuffisances des sigmoïdes, on ne perçoit plus, à côté du bruit, de traces du ton normal ; il ne peut plus se former sur ces valvules aortiques dégénérées. Là, au contraire où l'insuffisance est incomplète où par conséquent le ton peut encore se produire, on entend au milieu d'un souffle prolongé un ton très court, du moins dans lespointsoûle souffle est faible ou annulé.
Valeur du souf/le diastolique dans Vinsuffisance aortique (Congrès allemand de 1886). — Des soufjles' diasloliques accidentels. — Le souffle diastolique peut, malgré la présence de tous les autres signes de l'insuffisance aortique, totalement
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manquer. Guttman pense que, dans ce cas, il y a en m^-me temps rétrécissement, et Fuhrbringer cite un cas de ce genre avec autopsie.
On a trouvé des bruits diastoliques non valvulaires dans les calcifications des valvules aortiques et dans certaines Ibrmes ô'anévrismes aortiques, et même de l'aorte ventrale (Leyden). Il existe aussi peut-être des souffles accidenlei. chlorotigues ou veineux. Dans certains cas en effet on trouve des souffles diastoliques perceptibles à l'extrémité inférieure du sternum et aca6^enfe^6, surtout chez les femmes anémiques. Dans ces cas, les souffles diastoliques ne sont ni constants ni intenses; ils deviennent plus intenses au voisinage de Vépigastre. Duroziez a signalé aussi des souffles diastoliques dans le milieu du sternum, et au-dessous, sans qu'il y ait de lésion ■ des valvules et qu'il attribue à la veine cave inférieure.
Un deuxième groupe de soufflJs diastoliques accidentels se distingue des souffles de l'insuffisance aortique en ce qu'ils sont moins aspirés, moins aigus que ceux-ci, etsurtout en ce qu'ils se propagent vers le cou où ils augmentent. Ce sont des souffles diastoliques accidentelsjjttrs propagés sans doute des veines du cou au cœur (qui sont le siège d'un bruit de diable) et qui se retrouvent presque exclusivement chez les chlorotigues {Sahli Centralblatt,i885, n» 43, p. 729). Guttman conteste ce bruit diastolique chez les chlorotiques; le renforcement du bruit de diable se constate aussi bien, dit-il avec raison, dans la systole que dans les diastoles, mais se trouve d'ailleurs sous la dépendance de la respiration.
Ces souffles diastoliques ne doivent pas être confondus avec le deuxième bruit normal devenu métallique, que Bucquoy a signalé aussi dans les anémies.
Souffie systolique simultané aortique. — Pendant la systole on entend, dans ïinsuffisance pure, un ton bref, tellement bref et si peu accentué qu'on le prend souvent
pour le deuxième ton, parce que l'accent tombe sur le souffle qui traîne en longueur. Mais lorsque les valvules aortiques sont fortement dégénérées, tout à fait rigides et par cela même écartées de l'aorte, il se forme de par ces valvules insuffisaijtes aussi une sténose de Vouverture aortique, et on entend à la fois un bruit diastolique et un bruit syslolique. Celui-ci est plus court que le diastolique et s'en trouve séparé par une très courte pause; il a aussi comme le diastolique son maximum sur le sternum, et se trouve aussi très net à droite du sternum dans le deuxième jusqu'au troisième espace intercostal. Tous les deux se répandent sur tous les points de la région précordiale, et même à la pointe.
Disparition du premier ton mitral. — Il est à noter aussi que dans les grandes insuffisances on n'entend pas à la pointe de premier ton bien net, mais seulement le choc violent du cœur. La disparition dupremier ton mitral (pendant que le ton tricuspidal persiste au cœur droit) s'explique ainsi : la valvule mitrale est déjà tendue pendant la diastole par le sang, qui afflue en partie de l'oreillette gauche, et surtout de l'aorte dans le ventricule gauche, et l'augmentation de tension que la valvule éprouve pendant la systole cardiaque est trop peu de chose pour former un ton perceptible. Mais en général, c'est le contraire qui a lieu; le premier ton mitral est transformé en souffle syslolique.
§ 2. — Souffle mitral-systolique dans les insuffisances
aortiques.
L'insuffisance aortique s'accompagne souvent de dénaluration du premier ton de la mitrale. Dans les cas intenses on peut entendre, dit Litten, un ton systolique pur ou rien, ou bien un souffle très faible et dédoublé, ou bien enfin un souffle très net, bien que la valvule mitrale soit parfaitement
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saine; c'est ce dernier fait que j'ai souvent constaté après Flint, VVeyl et Lépine. Ces pliénomènes s'expli([uent par les altérations des muscles papillaires dans l'insuffisance aortique; et c'est du degré de ces altérations que dépend le genre de phénomène mitral entendu. A son tour la lésion des muscles papillaires lient à l'intensité de l'insuffîance aortique, de telle sorte qu'on peut, d'après la forme du ton systoliqueou du souffle delà mitrale, conclure à l'intensité de l'affection aortique. —- Je ne sais si cette proportionnalité existe; maisilestcertain que le phénomène mitral estfréquent.
§ 3- — Choc du cœur.
Une partie du sang projeté par la systole gauche dans l'aorte reflue pendant la diastole dans le ventricule gauche, d'où un choc très étendu et violent résultant surtout de l'hypertrophie gauche. De cette rétrogradation du sang résulte une dilatation bientôt accompagnée d'une hypertrophie appelée compensatrice, qui est ordinairement très considérable et précoce. Voilà les deux premiers phénomènes.
Le choc du cœur, même dans les hypertrophies modérées, n'est pas seulement perceptible dans le cinquième espace intercostal gauche, dans une grande étendue qui dépasse la ligne mamillaire à gauche, mais il est encore appréciable dans le sixième espace sous forme de choc réel ou d'une secousse difi'use. Dans les hypertrophies très marquées, la région précardiale est toujours envahie dans une étendue de plus en plus marquée par le choc du cœur, et aux degrés les plus élevés on voit une grande partie de la moitié gauche du thorax soulevée par le chocdu cœur; par en bas, il peut atteindre jusqu'à la huitième côte, à gauche jusqu'à quelques centimètres au delà de la ligne mamillaire, de sorte qu'il gagne la ligne axillaire antérieure, pendant que vers la
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droite il ne déborde pas le milieu du sternum. La force du choc est bien autrement marquée dans l'hypertrophie gauche que dans l'hypertrophie droite, attendu que la musculature gauche dépasse celle de droite, et se trouve par conséquent bien plus épaissie; le choc dans le premier cas soulève toute la paroi.
Hypertrophie tin ventricule |;;-ai(clie. — Percussion
L'hypertrophie du ventricule gauche se traduit par une matité en longueur, moindre en largeur. En longueur elle atteint depuis le bord supérieur de la quatrième, parfois de la troisième, jusqu'à la sixième, et même dans les grandes hypertrophies jusqu'à la septième côte, c'est-à-dire jusqu'au point ou la pointe du cœur est perceptible dans ces cas intenses. Si la limite supérieure s'élève parfois jusqu'à la troisième côte, c'est que les poumons sont rejetés sur les côtés par le volume augmenté du cœur ; la base du cœur se dégage ainsi du poumon, et s'applique à la paroi ihoracique. La largeur du cœur augmente ainsi; la matité dépasse la limite normale légèrementà droite; elle dépasse aussi le bord gauche du sternum; mais dans les hypertrophies étendues la limite droite de la matité se trouve au bord droit du sternum et même un centimètre au delà. Elle est bien plus marquée en s'étendant en largeur à gauche; elle arrive dans la portion de la pointe située à gauche, jusqu'à la ligne axillaire antérieure; même dans les degrés moyens elle déborde à gauche la ligne mamillaire gauche.
§ 5. — l'uLsui^ celer.
Si aucune lésion en dehors de l'insuflisance aortique ne produit un pareil choc ni une pareille hypertrophie, cela
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est bien plus vrai encore du pulsus celer. On dit que le pouls est celer quand l'artère est brusquement, rapidement distendue au maximum par l'ondée sanguine, mais se trouve ramenée tout aussi vite par la contraction artérielle jusqu'à l'état de repos, de telle sorte que la durée d'une pulsation
insuffisance aortique
Fig. 15. A, Ligne ascendante droite, verticale et longue, hypertrophique. — S. Sommet siii-aigu le pouls étant bref {pulsus celer). — R. Crochet dù an reflux du sang dans le cœur, les valvules aortiqucs étant insuffisantes, — D. Ligne de descente brusque. — C. Sailie contractile uniquement.
unique est plus courte que la durée d'une pulsation normale. Les degrés les plus élevés du pulsus celer ou sautillant se reconnaissent d'une manière caractéristique sous le doigt qui palpe, particulièrement les artères superficielles, les brachiales et crurales et les radiales.
Voici l'explication. Si l'artère est distendue plus vite qu'à l'état normal et le plus possible, c'est parce que l'ondée sanguine arrive avec toute la force de projection du sang du ventricule gauche hypertrophié dans l'artère , et en outre, comme nous le verrons, parce que l'artère, en raison de la diminution de son élasticité, oppose à l'ondée sanguine une moindre résistance. De même si lors de la contraction de l'artère le vaisseau se vide et s'affaisse si rapidement, c'est parce que l'évacuation du sang se fait dans deux directions, au sens centrifuge dans les capillaires et centripète dans le ventricule. A f état physiologique, il y a bien une rétropulsion centiipète du Ilot sanguin; mais elle est très minime, parce que les valvules aortiques sont fermées, et elle ne se perçoit pas à la palpation. De même aussi le pulsus celer n'estjamais
perçu au toucher dans aucune autre maladie comme dans l'insuffisance aortique.
Il est en effet caractéristique, quand il n'existe pas d'athérome artériel comme chez les vieillards. Voici le tracé du pulsus celer vrai chez un jeune homme ; on voit que les pulsations sont très étendues, que l'ascension est très prompte et verticale; tout ceci résulte du lancement de sang dans l'aorte par le ventricule hypertrophié. La ligne de descente, qui est bien plus caractéristique de V insuffisance elle-même que de V hypertrophie, tombe dès le débuta cause de l'affaissement de l'artère en double sens. Dans l'hypertrophie seule il n'y a rien de pareil; la ligne ascendante est identique du reste par les deux causes.
Il y a un autre signe sur la ligne de descente : dans l'hypertrophie les premières saillies sont très hautes et très nettes, il y a un excès de pression; la courbe de l'insuffisance est l'opposé, car dès son origine elle tombe rapidement (Marey et J, Franck). Ces auteurs ont noté aussi un retard moindre dans le pouls carotidien.
Enfin on anotélapetitessedel'ondéederetourquiprendsoR point de départ aux valvules aortiques fermées, lesquelles font néanmoins une légère saillie dans la lumière de l'aorte, et peuvent, dit-on, servir d'origine à un certain choc en retour?
Dans V insuffisance avec athérome tout est changé : e'esl l'insuffisance aortique des vieillards.
Pulsus tardus. — Pouls athéromateux. — Ici la ligne d'ascension est courte et non verticale; le sommet forme un plateau et la ligne de descente très oblique n'est marquée que par de petites saillies élastiques.
§6. — Soafflc crural.
Un autre phénomène découvert par Duroziez présente un
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réel intérêt: c'est le souffle crural. Lorsque dans l'insuffisance aortique on exerce une très légère pression sur les grosses artères, de manière à ce que la lumière du vaisseau soit rétrécie sans être fermée, on entend un souffle isochrone avec chaque pulsation; c'est le souffle par compression, qui est sans doute artificiel, mais qui a toujours une certaine valeur séméiotique, parce qu'il ne s'observe d'une manière distincte que sur les artères battant fortement et légèrement dilatées, tandis qu'à la suite de l'hypertrophie simple du ven- Iricule gauche il ne s'établit que très difficilement. C'est surtout aux crurales qu'on fentend. Là, quand il s'agit de degrés considérables d'insuffisance aortique, on perçoit dans le tiers des cas au moins un double souffle crural, l'un dans la diastole, fautre dans la systole de l'artère; celui-ci séparé du premier par une courte pause et par un souffle plus bref est l'expression acoustique de la régurgitation du sang artériel dirigée dans le sens centripète; sans la pression exercée par le stéthoscope, cette régurgitation du sang est silencieuse; avec la pression le courant sanguin rétrograde éprouve un obstacle avec rétrécissement, qui détermine le souffle. Ordinairement la pression devra être plus forte pour produire le premier souffle que le second, que Duroziez considère comme le plus important, le plus constant, et le plus caractéristique de finsuffisance aortique.
§ 7. — Divers pliéiiomèiics artériels.
1" Divers phénomènes artériels sont encore à noter. — Ainsi on remarque souvent la disparition du deuxième ton de la carotide. Sur la carotide et la sous-clavière, on n'entend que le premier ton ; le deuxième a disparu, parce que sur les valvules aortiques insuffisantes le deuxième ton ne se forme plus non plus; le deuxième ton carotidicn perceptible nor-
malement n'est, en eiïet, autre chose que le deuxième ton aortique propagé. L'effacement du deuxième ton de la carotide et de la sous-clavière se trouve ainsi un signe considérable de l'insuffisance valvulaire.
A la place du deuxième ton on n'entend généralement rien ; par exception, le bruit diastoliqiie de l'aorte, lorsqu'il est très fort à son lieu d'origine, peut être perçu faiblement. Si habituellement ce bruit ne se propage pas jusqu'à la carotide, cela tient à ce qu'il se prolonge dans le sens du courant sanguin de reflux et va d'une manière centripète vers le ventricule gauche.
Le premier ton carotidien lui-même ne s'entend pas tonjours bien, et dans beaucoup d'insuffisances se transforme en un véritable souffle, qui dépend de l'oscillation de la colonne sanguine projetée dans la carotide, peut-être aussi des vibrations anormales de la membrane artérielle devenue moins élastique. Le cœur étant calme, souvent le souffle disparaît pour faire place de nouveau à un ton (Guttmann).
p Pulsations et ondulations des artères. — Tous les signes précités, le choc puissant, étendu et situé très bas, la prédominance de la matité cardiaque en longueur, le pulsus celer indiquent tous trois une puissante hypertrophie du ventricule gauche, qui se fait sentir aussi au système artériel, particulièrement aux grosses artères, aux carotides et sousclavières. On voit ces artères battre fortement; même les branches àpeinevisibles normalement, comme la temporale et les artères superficielles, peuvent battre avec netteté; il en est de même à plus forte raison de la brachiale, de la radiale de la crurale. Il est facile d'ailleurs, pour les artères supérieures, de pouvoir les vider; il suffit d'élever le membrepour voir disparaître leurs battements.
3° Perte de V élasticité des artères. — Un autre phénomène sepassedanslesartcres,c'estlapertedeleiirélaslicité(Marey);
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elle esl due à la distension forcée, constante des parois artérielles par la masse sanguine qui se précipite dans ces vaisseaux avec une force augmentée. Il résulte de cette diminution de la force élastique, comme l'artère ne peut plus se contracter suffisamment dans la systole, une dilatation de ces vaisseaux et, en outre, une certaine élongation, du moins des petites artères. C'est pourquoi on les voit, par exemple aux tempes ou aux radiales, paraître comme tortueuses, et en même temps, à cause de l'élargissement, devenir plus saillantes. Seulement il est à noter que cette perte d'élasticité est bien plus marquée dans les insuffisances avec athéromes chez les vieillards que chez les jeunes gens.
4" Ton des petites artères et des artèrioles. — Même les petites artères sont souvent le siège d'un ton synchrone avec chaque pouls. Tandis qu'à l'état normal il n'y a que les grandes artères, l'aorte descendante et abdominale, la carotide, la sous-clavière qui produisent un ton par l'ondée du pouls, les crurales plus rarement et non les autres artères, dans les insuffisances aortiques, les artères de moyen cahbre, la brachiale, la crurale, la radiale, parfois aussi les plus petites artères, par exemple celles de l'arcade palmaire, produisent un ton avec chaque pulsation. Ce ton résulte de ce que l'artère est plus fortement tendue qu'à l'état normal, et aussi de ce que l'élasticité est en défaut. Dans les cas les plus intenses on entend parfois à la carotide deux tons, un lors de la dilatation, l'autre lors de la contraction de l'artère; ce dernier semble résulter de la détente forte et subite de la membi'ane artérielle.
5° Battements des capillaires. — Dans les capillaires, on perçoit souvent des battements très visibles, et même sensibles pour le malade (Ruault) aux ongles de la main, ou au niveau d'une tache vaso-motrice provoquée par le frottement sur le front. Le pouls capillaire est de règle, quand les lésions
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cardiaques sont compensées; mais ce n'est pas un signe caractéristique, car on le retrouve dans la chlorose, dans la néphrite interstitielle, dans l'artério-sclérose.
§ 8. — Phénomènes cardiaques, pulmonaires et cérébraux.
Le cœur lui-même est souvent le siège de deux phénomènes nerveux, dont l'un est constitué par les palpitations, l'autre par les sensations graves et douloureuses de l'angine de poitrine.
r Palpitations. — Souvent les palpitations manquent dans les insuffisances moyennes. En l'absence de ce symptôme qui attire l'attention du malade, la maladie ne se découvre que par une recherche intentionnelle et attentive du médecin. Mais partout où l'hypertrophie gauche est très prononcée, les malades éprouvent des palpitations, quand ils se livrent au moindre exercice; l'activité du cœur n'étant pas mise enjeu, la sensation de palpitations manque, bien qu'on les distingue par la violence des battements. Une sorte d'accoutiimance s'établit chez ces valvulo-aortiques pour cette activité exagérée, comme chez tous les cardiaques, de telle sorte que le malade n'accuse que l'excès de force pulsatile, ou bien encore la difficulté de se coucher sur le côté gauche. Il est facile de comprendre que quand les palpitations se manifestent, les malades éprouvent en même temps un sentiment de resserrement dans la poitrine et une légère dyspnée.
2° Angor pectoris. — Des sensations douloureuses bien autrement graves se manifestent souvent vers la région de l'aorte et du cœur et sont malheureusement souvent passées sous silence ; c'est V angor pectoris. On comprend que si le sang retourne vers son point de départ, les artères coronaires n'en reçoivent plus qu'une quantité minime comparativement à la quantité normale; peut-être aussi l'ouverture
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et l'occlusion de ces artères ne se font-elJes plus régulièrement. Il en résulte une ischémie du cœur avec lous les phénomènes de Vangor. Cette condition patliogénique n'est pas douteuse, le cœur souffre de la lésion qui détermine partout line diminution dépression artérielle, et aussi dans les coronaires; mais le trouble est naturellement moins grave que l'oblitération permanente de ces vaisseaux; aussi n'est-il pas rare d'arriver à la guérison de ces cas d'angor; c'est à ceuxlà que s'appliquent surtout les succès dus à l'iodure, par son action hyperémiante sur le tissu cardiaque, bien plus que par son action trophique sur l'orifice aorti'que.
3° Troubles de la circulation pulmonaire. — Tous les signes que nous venons d'étudier si longuement se rapportent aux troubles de la grande circulation, au ventricule gauche etau système aortique; pendant longtemps tout se borne à cette phase séméiologique, souvent sans perturbation grave, au moins en apparence; la petite circulation reste intacte parce que par l'hypertrophie compensatrice du ventricule gauche cette cavité se vide entièrement, de sorte que le sang qui se rend des veines pulmonaires dans le cœur gauche est toujours admis en totalité et sans obstacle par le cœur gauche. C'est pourquoi une insuffisance aortique peut être supportée des années sans aucun dommage appréciable, et pourquoi les insuffisants aortiques n'éprouvent que peu dedysjmée, du moins pendant le calme du cœur et le repos du corps.
4° Troubles cérébraux. — Vertiges. — Les malades accusent souvent des congestions vers la tête; ils sentent les carotides battre avec force dans la tête, parfois sous forme d'un sifflement bruyant. Ils ont des vertiges bien fréquemment, des scintillements dans les yeux. Tous ces phénomènes disparaissent ordinairement lorsque le cœur est au repos. Mais il n'en est plus de même lorsqu'il s'établit des embolies. 5° Embolies cérébrales et rétiniennes. — Combien de fois
la réline devient-elle le siège du premier phénomène, je ne dis pas seulement grave, mais du premier phénomène de la maladie aortique? Vembolie rétinienne est souvent l'avertissement funeste.
D'autres fois, c'est une aphasie, ou une monoplégie, une hémiplégie, le plus souvent droite, qui révèle au malade et au médecin une maladie qui existait peut-être depuis longtemps à l'état insidieux et fruste. Quand on dit que l'insuffisance est si souvent mortelle et subitement, c'est par ce triste procédé; les embolies dans ce cas sont bien autrement fréquentes que dans toute autre affection cardiaque ; elles sont pour ainsi dire toutes prêtes à se détacher de l'ouverture aortique et à se lancer dans le courant cérébral. Chez les athéromateux les artères cérébrales sont souvent le siège d'hémorragies.
6° Période troublée. Accidents pulmonaires. Asystolie. — Ce n'est pas là le seul danger que court le malade; il arrive à un moment donné, quand même l'insuffisance est simple, quand même il s'agit d'un jeune homme, que la force du cœur gauche fléchisse. A partir de ce moment, c'est-à-dire à partir de la diminution de l'énergie cardiaque, le cœur ne peut plus vider tout son contenu, et par cela même il ne peutadmettre la totalité du sang de l'oreillette gauche pendant la diastole. Il en résulte maintenant une réplétion de l'oreillette gauche qui se propage peu à peu aux veines et aux capillaires du poumon. Par suite de cette distension du petit circuit, il survient de la dyspnée, ou elle augmente; de là aussi un catarrhe bronchique par stase du sang dans le poumon ; puis par suite de la diminution de force du ventricule droit, la stagnation du sangdansles veines corporelles, et de Vhydropisie, en un mot toutes manifestations propres à la période troublée de l'influence mitrale; c'est l'asystolie commune à toutes les maladies du cœur.
CHAPITRE XIX
RÉTRÉCISSEMENT DE l'oRIFICE AORTIQUE.
Les lésions anatomiques des valvules aortiques qui déterminent le rétrécissement de rorifice aorlique appartiennent à l'âge avancé ; rarement produites par une endocardite récente, comme cela a lieu pour les insuffisances aortiques, elles consistent principalement dans des indurations fibreuses, quelquefois même calcaires, d'une ou de plusieurs valves, généralement à la base de ces valves, qui se fusionnent par leurs bords libres, dont la face ventriculaire est souvent couverte d'excroissances. Le rétrécissement qui d'ailleurs se combine souvent avec l'insuffisance peut arriver au point qu'il ne reste plus qu'une fente triangulaire étroite, au lieu d'une ouverture susceptible de recevoir le bout du doigt. Dans ces rétrécissements extrêmes, dans lesquels les valves devenues rigides restent loin de l'ouverture invariablement tendues pendant la diastole et la systole du ventricule, de façon à subir le contact, le sang peut à peine refluer vers le ventricule pendant sa diastole, et il se développe alors un rétrécissement pur dont les eff'elsse traduisent par trois genres de signes : 1° les signes de l'hypertrophie avec ou sans dila-
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talion; 2'' la petitesse du pouls; 3° un bruit systolique à la base, sur le sternum et dans le deuxième espace intercostal droit ; A" l'état des vaisseaux et un tracé spécial du pouls chez les aorto-sténosiques athéromateux sont aussi à noter (Rosenbach).
i° Hypertrophie avec dilatation. — Le premier résultat du rétrécissement aortique est une dilatation du ventricule gauche, attendu que son contenu ne peut plus être entièrement vidé par l'orifice rétréci; avec cette dilatation il se dé-
Eétrécissemtnl aortique.
Fig. 16. Ligne ascendante faible, lente et courte ; plateau très nnt ; ligne de desconte
prolongée et tendue.
veloppe bientôt après une hypertrophie susceptible de compenser l'obstacle, et qui peut se développer en raison directe du degré de sténose.
Cette hypertrophie donne lieu, comme celle de l'insuffisance, mais à un moindre degré, à un choc exagéré comme force et étendue, et à une matité marquée ; mais ni le choc ni la matité ne nous indiquent l'origine exacte de cette hypertrophie; on ne saurait pas qu'elle est le résultat du rétrécissement si on n'avait d'autres signes pour se guider, entre aulres le pouls.
2° poai.s petit et tendu. — Taudis quc dans l'insuffisance aorlique toutes les petites artères superficielles donnent un pouls remarquablement fort, et se trouventsouvent dilatées, tandis que les artères moyennes comme l'artère radiale four-
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Hissent le phénomène caniclérisliquc du piùhiis celer, ici le pouls est petit, et le pourtour de l'artère correspondant à ce pouls petit est notablement rétréci. — Ce petit pouls, en présence de la force intense et de l'extension du choc cardiaque, constitue le contraste le plus frappant. — Toutefois malgré sa petitesse, le pouls est teiidu outre mesure, précisément parce que l'ondée sanguine du pouls se trouve sous la pression d'un ventricule hypertrophié. — Cette tension exngérée du pouls dans la sténose aortique le différencie nettement du pouls également petit mais non tendu, et au contraire très facilement compressible, du rétrécissement mitral.
3° Souffle systoiif|iic. — Un autrc signe, qui cette fois sépare complètement le rétrécissement aortique de l'insulfisance de même nom, c'est un bruit systolique, dont le maximum se trouve sur le corps du sternum et au bord droit de cet os, à l'insertion de la troisième et aussi de la quatrième côte. Vers la gauche le souffle devient plus faible, tout en étant perceptible dans toute la région du cœur ainsi qu'à sa pointe. En général il est très sonore, et parfois même perceptible parla palpation sous la forme d'un frémissement systolique sur le sternum et un peu vers la droite.
4" Etat des vaisseaux. — Le deuxième ton de l'aorte se conserve ordinairement, quand les valvules aortiques sont intactes, à moins d'être couvert par le souffle systohque, fort et prolongé. Il disparaît aussi dans les rétrécissements considérables, parce que ceux-ci sont toujours accompagnés d'insuffisance; — dans les rétrécissements moyens la carotide et la sous-clavière font entendre facilement le souffle systolique provenant de l'orifice aortique; enfin dans les rétrécissements faibles le souffle systolique de l'aorle persiste, en même temps que l'hypertrophie hypercavilaire du ventricule gauche.
Mais dans cette dernière occurrence le poîds perd ses qualités spéciales de pouls petit et tendu.
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5" Pulsiis iardus. — Le tracé sphygmographique donne dans tous les cas les caractères du pulsus tardus, que nous trouvons plus marqué encore chez les athéromateux; il présente une ligne interrompue à la montée, puis un plateau très marqué, et une ligne de descente sans saillies élastiques ; en tous les cas la systole est lente, et les pulsations sont habituellement ralenties.
6° Angor pectoris. — Le pulsus tardus, le pouls lent, se trouve surtout chez les athéromateux; l'athérorae coronaire est fréquent et se traduit ici comme dans l'insuffisance par des accès dH angor pectoris.
7» Rétrécissement et insuffisance aorlique. — Dans les rétrécissements compliqués d'insuffisance les signes propres à chacune de ces lésions se trouvent combinés obscurément; les caractères du pouls de l'insuffisance semblent cependant prédominer. En tous les cas ce qui est caractéristique, c'est la présence d'un souffle à la fois systolique et diastolique à la base du cœur.
8° Élévation de la pression aortique en deux temps. — Dans le rétrécissement simple, Chauveau a noté que, comme le sang ne pénètre qu'en deux temps dans l'aorte (Varigny), la production du bruit de souffle ne coïncidera pas exactement avec le début de la systole ventriculaire, tandis que le souffle de l'insuffisance mitrale est franchement systolique.
9" La fin de ces rétrécissements simples ou compliqués rappelle de tous points la période troublée des autres lésions valvulaires; l'asystolie n'a rien de spécial dans ce cris; on y trouve des dyspnées formidables avec ou sans catarrhe bronchique, souvent des hémoptysies avec des infarctus hémorragiques; on y constate les vertiges et les syncopes, et dans les cas de ralentissement du cœur, des accès épilepliformes (voir chapitre xxix).
CHAPITRE XX
INSUFFISSANCE TRICUSPIDE.
11 existe une insuffisance tricuspide certaine anatomiquement, souvent congénitale et résultant d'une endocardite fœtale, ou compliquée de lésions mitrales, ce qui a lieu dans le cours de la vie. Il existe aussi, d'après les auteurs modernes, une insuffisance tricuspide fonctionnelle résultant d'une dilatation extrême du ventricule droit, entraînant celle de l'orifice.
§ 1 • — Insuffisance tricuspiilc organique.
L'insuffisance tricuspide se traduit par deux signes principaux : i° le pouls jugulaire ; 2" un bruit systolique.
1° Pouls jugulaire. — Comme daus l'insuffisance tricuspide chaque systole projette une partie du contenu du ventricule droit dans l'oreillette droite et par en haut dans les veines caves qui s'y ouvrent, il s'ensuit dans ces conditions une réplétion des veines corporelles bien plutôt que dans les affections mitrales. La réplétion apparaît d'abord dans les veines du cou, parce que, en raison de la plénitude de l'oreillette droite, ces veines ne peuvent plus se vider que difficilement. Bientôt alors il se manifeste un phénomène très caractéristique dans ces veines, particulièrement dans la veine jugulaire droite, c'est une pulsation isochrone avec
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la systole du cœur. Voici comment Guttman en explique les effets. Cette pulsation se manifeste de telle façon que la masse de sang repoussée en arrière sous l'influence d'une forte pression par suite de la contraction du ventricule droit, use peu à peu les valvules des veines jugulaires, qui ne peuvent plus opposer d'obstacles à la pression; ces valvules se perforent, se déchirent ou s'atrophient, et désormais, à chaque contraction du ventricule droit, le sang est refoulé par en haut dans la veine jugulaire. Lorsque cette insuflisance de ces valvules des jugulaires s'est produite, lorsqu'avec elle le pouls de la veine jugulaire s'est manifesté, la veine jugulaire se dilate par les masses de sang qui y sont projetées, et elle apparaît sous la forme d'un volumineux cordon fortement coloré en bleu. De l'intensité de ce pouls veineux dépend naturellement sa signification plus ou moins accentuée; dans les cas très prononcés, on ne voit pas seulement la pulsation, mais on la sent à l'aide du doigt légèrement apposé sur la veine, le malade étant couché. Ce pouls veineux cardio-systolique est souvent précédé d'un léger soulèvement présystolique de la veine jugulaire, qui provient de l'ondée sanguine rétrogradant dans la jugulaire lors de la contraction de l'oreillette droite énormément distendue.
Si la pulsation est plus forte dans la jugulaire droite que dans la gauche, cela s'explique anatomiquement; la veine anonyme droite s'ouvre en ligne plus directe que la gauche dans la veine cave supérieure ; c'est ce qui fait que le courant sanguin du regorgement parvient en plus grande partie dans la veine droite anonyme que dans l'anonyme et la jugulaire gauche.
Là où le pouls veineux de la jugulaire est très accentué, on peut le considérer certainement comme produit par l'insuffisance tricuspide ; s'il est faible, il peut se produire d'après Friedreich dans d'autres conditions, et même quand la val-
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Ville Lricuspide se ferme complètement; c'est ce qui a lieu lors des fortes distensions de l'oreillette droite; on trouve alors un pouls veineux faible. F. Franck n'admet pas cette exception, le reflux n'existe, dit-il, que par l'insuffisance tricuspide qui permet au sang lancé par le ventricule de relluer jusque dans la veine. C'est donc un reflux systolique ventriculaire.
Pouls jugulaire exlerne. — En général le pouls veineux n'est perceptible que sur la jugulaire interne, parce que l'ondée sanguine rétrograde ne parvient pas à la franchir pour gagner d'autres veines; parfois cependant on voit battre des veines plus petites appartenant au département vasculaire de la jugulaire, et cela particulièrement dans la jugulaire externe, parfois même dansles veines de la face. Si enfin une partie du sang refluant arrive delà veine anonyme dans la sous-clavière, on voit alors des pulsations se produire dans les grosses veines de ce district, à savoir la veine axillaire, brachiale, et même celle de l'avant bras.
Pouls hépatique. — En même temps l'onde rétropulsive atteint aussi l'ouverture de la veine cave inférieure, et quand elle a une certaine force elle descend plus bas, de façon à gagner les veines hépatiques s'ouvrant dans la veine cave inférieure. On voit alors se produire une pulsation rythmique, succédant immédiatement à l'impulsion du cœur. Le foie dans ces cas se gonfle par suite de la plénitude des veines hépatiques, descend dans la cavité abdominale, et se trouve facilement accessible à la palpation qui permet de constater ce soulèvement rythmique (voir chapitre x (b) bien décrit par Mahot.
2° Souffle syNtoiiqnc. — Après Ic pouls vcincux le principal symptôme de l'insuffisance tricuspide est le souffle systolique, provenant de la régurgitation du sang, et se manifestant au maximun à la partie inférieure du sternum. Mais
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ce souffle ne prouve pas par lui-même l'existence de l'insuffisance, à moins d'être associé au pouls veineux; là où il est perceptible au maximum, il répond bien au ventricule droit et à la situation de la valvule tricuspide; mais en ce même point on entend aussi nettement les lésions'aorliques; il faut donc pouvoir exclure du diagnostic les souffles aortiques par leurs signes habituels, avant d'accorder au souffle sa valeur diagnostique de l'insuffisance tricuspide.
3° Hypertrophie et dilatation du ventricule droit. — Les autres signes de l'insuffisance tricuspide sont incertains et sans valeur diagnostique. Il est à supposer que l'oreillette droite distendue déversant dans le ventricule droit plus de sang que normalement, il se fait une dilatation de ce ventricule, qui subit une hypertrophie, devant surmonter l'obstacle à la réplétion du ventricule ; mais ces données ne sont pas applicables aux insuffisances simples ou non compliquées qui sont très rares; elles ont trait aux lésions mi traies qui les accompagnent si souvent; c'est là la vraie cause de l'hypertrophie ventriculaire droite. Dans les cas simples on doit aussi supposer que le deuxième ton pulmonal est affaibli, en raison de la faible pression que produit la petite quantité de sang de l'artère pulmonaire.
§ 2. — Insuffisauce tricuspide fonctionnelle.
Gendrin a le premier étudié l'insuffisance tricuspide relative, qui a été singulièrement exagérée par Favre, etc. Lorsque, par suite d'un rétrécissement mitral, il y a une accumulation du sang dans le ventricule droit et par suite une grande dilatation, l'anneau d'insertion de la tricuspide peut s'étendre à tel point que les sommets des valves deviennent incapables de fermer l'orifice. On a objecté ceci : les sommets de la tricuspide sont assez allongés pour qu'un
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seul suffise pour fermer l'ouverture normale; Friedreicli conteste le fait; ses mesures lui ont prouvé que la hauteur des pointes tricuspidales eu égard au périmètre élargi derorifice peut être trop peu marquée. Ganghofner a même démontré que dans de pareils cas la hauteur moyenne des pointes valvulaires dévie de la normale, n'atteignant pas la moitié de la mesure de l'orifice. La clinique est toute en faveur de ces lésions fonctionnelles de la Iricuspide.
§ 3. — Adflitioiinel. — Rétrccissiemeut tricujîtpidicn.
Dans une excellente thèse soutenue récemment par Leudet de Rouen, le rélrécissement Iricuspiclien a été étudié quand il est congénital ou acquis. — Le mode de rétrécissement le plus fréquent, dans le premier cas, est l'adhérence entre les bords valvulaires. Il se traduit par la cyanose, les déformation des ongles, les souffles diastolique ou systolique, sans qu'il y ait un seul signe certain.
Après la naissance, il se développe surtout à la suite du rhumatisme (41 fois sur 60 cas), et presque toujours dans le sexe féminin (86 fois sur 108 cas). Il consiste, ou dans une soudure des valves, ou dans une sténose de l'orifice, ou une obstruction de l'orifice par des végétations, et presque constamment, il s'accompagne d'un rétrécissement de l'oriiice mitral (ou de l'aorte) ; c'est pourquoi le diagnostic est habituellement impossible. — On trouve bien la cyanose, l'œdème, très fréquemment du purpura, un soubresaut au deuxième temps du cœur, un frémissement à la zone tricuspidiennc, un souffle présystolique (rare) à l'appendice xyphoïden; rarement le pouls veineux, plus souvent un simple gonflement des jugulaires : en un mot, des signes confus, sans valeur absolue. — C'est une des maladies valvulaires les plus graves ; elle permet rarement de vivre au delà de vingt à trente ans.
CHAPITRE XX (a
RÉTRÉCISSEMENT DE l'ORIFICE PULMONAIRE.
Le rétrécissement acquis de l'orifice pulmonaire, le seul dont nous ayons à nous occuper ici est une affection fort rare, dont les conditions étiologiques sont l'endocardite généralisée à laquelle participe sans doute (?) l'endo-artère pulmonaire; on a parlé aussi de traumatisme, d'alcoolisme; mais rien n'est fixé à cet égard malgré les intéressantes études de G. Paul, Solmon et Vimont qui a pu en rassembler cinquantedeux cas.
Au point de vue anatomique, le rétrécissement a son siège de prédilection au niveau de l'orifice, plus rarement sur l'infundibulum (Paul) et exceptionnellement sur le tronc de l'artère pulmonaire. Le premier résulte ordinairement de la soudure latérale des valvules en diaphragme à orifice central, à concavité tournée du côté du ventricule, et ces valvules qui sont indurées, fibro-cartilagineuses comme celles de l'aorte, entraînent un rétrécisssement si elles n'ont pas perdu toute souplesse.
Dans un grand nombre de cas, ce rétrécissement coïncide avec la persistance du trou de Bolal, ce qui ne prouve cepen-
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dantpas toujours l'origine congénitale, mais ce qui donne toujours lieu à une communication partielle du sang des deux moitiés du cœur.
sy...,.<d.ncs. Hypertrophie et dilalali on droite. — Quand le rétrécissement est simple il en résulte une hypertrophie avec dilatation du cœur droit facile à reconnaître, mais si les dépôts sur l'orifice pulmonaire sont peu marqués 'l'hypertrophie manque. Dans tous les cas, il y a un souffle important.
Un bruit sijstolique se développe qui couvre le premier bruit et a son maximum dans le deuxième espace intercostal gauche au point d'insertion de la troisième côte, et qui peut aussi être accompagné d'un frémissement.
Le souffle systolique pulmonaire étant parfois le seul symptôme restant, on peut le confondre avec le bruit des anémiques et des chlorotiques, qui cependant n'a pas l'intensité
du bruit pulmonal,lequelseprononcesurtoutdanslaposition horizontale du malade (G. Paul).
Le frémissement cataire perceptible au point indiqué, avec propagation vers la clavicule gauche, peut servir de moyen de diagnostic d'avec ces insuffisances mitralos, où (ce qui est rare) le souffle systolique mitralest également le plus perceptible au voisinage de l'insertion sternale de la troisième côte gauche; là il n'existe alors jamais de frémissement.
Refroidissement et cyanose, — Ilyaenoutre deux phénomènes importants qui se rattachent sans doute en partie à la congénialité; je veux parler du refroidissement péripliérique qui peut aller jusqu'à l'engourdissement des extrémités, et d'une autre part de la cyanose. Or Paul n'a pas observé le premier, et nie le deuxième, bien que la moitié de ses observations en fasse mention.
Complications avec la tuberculose. — Le fait le plus extraordinaire qui signaleces rétrécissements pulmonaires, etque
RÉTRÉCISSEMENT DE L'ORIFICE PULMONAIRE
j'ai retrouvé dansles anévrysmesde l'aorte c'est la phtisie bacillaire, qui évolue ordinairement d'une manière lente, indistinctement du côté malade ou opposé. Qu'est-ce qui favorise le développement de la phtisie? Nous en parlerons au chapitre des anévrismes.
Diagnostic. — C'est le souffle systolique qui sert de base au diagnostic. Il se distingue du souffle aortique qui a son maximum à droite du sternum dans le deuxième espace et se propage vers l'extrémité interne de la clavicule droite et jusque dans la carotide. En outre, le pouls offre une petitesse et une tension très marquées. Quand le souffle a son maximum à la pointe, comme cela a eu lieu dans deux cas de Vimont, il peut être confondu avec le souffle de l'insuffisance milrale; le frémissement cataire indiqué ci-dessus peut alors servir à élucider le problème.
Le diagnostic est également difficile, s'il s'agit de connaître l'origine du rétrécissement; s'il date de l'enfance, il s'accompagne généralement d'une lividité marquée, de bouffissure de la face, de syncopes fréquentes.
Note additionnelle. — Insuffisance de Vorifice pulmonaire. — Nous avons aflaire ici à^une rareté pathologique dont on a édifié la phénoménalité-d'une manière théorique, pour la distinguer de celle du rétrécissement pulmonaire. On a créé un souffle doux, aspirafif, se propageant dans la direction du ventricule droit. On a cherché aussi à discerner ce souffle de celui de l'insuffisance aortique parla recherche du maximum qui se trouve à la partie externe du deuxième espace droit pour le souifle aortique, par la direction de ce souffle aortique en bas et à gauche, et aussi par la propagation dans la carotide. Or le souffle de l'ai tère pulmonaire pour Weil, Dusch se propage aussi dans les vaisseaux du cou. Le diagnostic reste donc plus que douteux.
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CHAPITRE XXI
ARTÉRITE, SCLÉROSE, ATHÉROME.
11 est d'abord inutile de faire une distinction nette entre les lésions des trois parois des artères; le plus ordinairement elles sont prises à la fois ou successivement. Il est également inutile d'établir une séparation absolue entre les trois genres d'affections appelées artérite, sclérose, athérome, d'autant plus que l'artérite est fort discutée, en tant que lésion inflammatoire. — On ne sait même plus ce que c'est qu'une inflammation; et il importe précisément, à propos de la phlegmasiedes vaisseaux eux-mêmes, d'en fixer les termes et les caractères distinclifs. Mais auparavant, consultons l'histoire des maladies artérielles.
aenèse des artérics. — Cette histoirc cst réccnte (elle date de ce siècle) mais compliquée ; elle représente en petit l'image de toutes les opinions variées et contradictoires qui ont régné sur les maladies les plus importantes. Les théories sur la nature de l'inflammation, sur les néoformations, les unes reposant sur les doctrines humorales,
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les autres sur les données plus exactes de la pathologie cellulaire se retrouvent de point en point dans l'iiistuire des endoartérites. Dans les temps plus rapprochés on a adapté à ce processus morbide la théorie moderne de l'inflammation, de telle sorte que nous en sommes actuellement, comme au commencement de ce siècle, au même point, à savoir si nous avons affaire à une affection inflammatoire, ou à une simple dégénérescence. — Scarpa fut le premier qui ramena le développement des anévrismes à la destruction de la membrane interne des artères; il décrit la formation des taches jaunes sur cette membrane, lesquelles passent à l'état de saillies grenues, de plaques calcaires, de concrétions athéromateuses ou stéatomateuses, et finalement d'ulcérations. — Voilà la description; voici les divergences. Kreysig, du premier abord, attribue ladégénéralion stéatomateuse, l'ulcération et l'ossification de la paroi artérielle aux effets de l'inflammation.
Dégénérescences. — Mais aussitôt Lobstein, professeur à Strasbourg, reconnut la véritable nature de l'épaisissement de l'endarlère, des plaques jaunes, des masses molles et jaunes développées entre les membranes internes et moyennes, qui sont désignées habituellement comme athéromateuses; il vit bien qu'il ne s'agit pas de lésions inflammatoires; il établit nettement qu'elles sont le résultat d'une nutrition troublée, d'une plasticité morbide; c'est pourquoi il désigna le premier processus,par analogie avec l'ostéo-sclérosesouslenom à' artériosclérose; l'ossification des artères, de même que leur ramollissement (artério-malacie) en sont indépendantes. Bizot distingua les plaques cartilaginiformes de l'endartère qu'il considéra comme un produit inflammatoire, d'avec la substance athéromateuse, siégeant entre la membrane interne et la moyenne.
Inflammations avec exsudais. — AvCC Boihitanshy COm-
mença une nouvelle manière de voir; appliquant sa théorie humorale des crises, il expliqua les épaississements de l'endarlère par le dépôt d'une substance albumineuse provenant du sang par exsudation. — L'inflammation ne peut atteindre que la membrane adventice, la moyenne et la profonde n'élant pas vasculaire. Plus tard, abandonnant cette théorie, il reconnut que cet épaississement est dû à la prolifération de la membrane interne, et cela après que Risse (Disseri. régiom., 1853) eut démontré que la couche épilhéliale existe encore sur cet épaisissement, qu'il s'agit là d'une véritable hypertrophie de la membrane externe, dont les cellules connectives dégénèrent en graisse.
Pendant ces déviations d'opinions, Sasse, Gendrin, Trousseau et Rigot tentèrent de constituer une véritable inflammaiion expérimentale; les autopsies elles-mêmes n'éclaircirent nullement la question, la rougeur cadavérique étant souvent prise pour le signe d'une phlegmasie, et la coagulationdusang pour un dépôt inflammatoire. Trousseau et Rigot arrivèrent à constater la résistance des parois artérielles aux agents irritants et le problème resta indécis jusqu'aux recherches de Virchow qui semblèrent devoir le résoudre d'une manière irréfutable.
Inflammation parenchymat eusse. — DaUS SeS célèbreS recherches sur la thrombose et l'embolie, qui sont son plus beau titre de gloire, Virchow prouve d'abord qu'il n'a jamais existé d'exsudat à la surface libre de la membrane interne, que ce qui a trompé c'est l'arrivée, dans les artères vides, du sang des fines branches collatérales et la coagulation de ce sang; en deuxième lieu c'est le détachement de la membi-ane interne par la sécrétion d'un liquide puriforme des cosches moyennes; de véritables abcès ont même été signalés par Lobstein et Andral sous la membrane interne; les irritants mécaniques ou chimiques appliqués en dedans ou
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en dehors n'agissent jamais que sur la tunique externe ou moyenne; les altérations de la membrane interne ne sont jamais que secondaires et passives ; aussi, comme il n'y a pas d'exsudat libre, la question entre l'artérite aiguë etl'artérite chronique dont la première seule était le résultat d'exsudalion sanguine, se trouve naturellement jugée.
L'inflammation doit être considérée, dit-il, comme parenchymaleuse. Telle est l'athéromase, car l'essentiel dans cette lésion c'est la prolifération active des éléments cellulaires, avec une altération simultanée de la substance intercellulaire. Les parties gélatineuses de même que les parties cartilaginiformes de la membrane interne se produisent d'abord par le boursouflement de la substance intermédiaire qui, dans le premier cas, prend, par suite de la présence de la mucine, une texture muqueuse. En même temps qu'il y a transformation de la substance fondamentale, il se fait aussi des changements dans les cellules de la membrane interne; elles s'agrandissent et présentent dans les taches solides des cavités lenticulaires avec des prolongements réticulés. Les noyaux se multiplient de prime abord et forment des proliférations en foyers. Puis dans la plupart des cas il s'opère une métamorphose graisseuse des corpuscules du tissu connectif, c'est-à-dire des éléments cellulaires de l'endartère, qui se trouve atteinte dans sa partie superficielle aussi bien que dans sa partie profonde. Dans le premier cas, qui concerne les épaississementsmous, il s'opère, par la destruction des cellules graisseuses stelléeSjUneitswregfraissewse/dansle deuxième cas, par suite d'une stéatose massive, et de sa confluence dans les couches profondes des régions sclérotisées, le processusappelé alhérome. Une autre terminaison des taches scléreuses c'est leur calcification, ou plutôt une sorte d'ossification. — Au résumé Virchow compare les altérations des artères avec les processus analogues des valvules cardiaques, particuliè-
rement des tendons; — dès qu'on admet une endocardite chronique, il n'y a pas de raison pour ne pas admellre aussi une endarlérite chronique deformans. A cela j'ajoute que ni l'une ni l'autre n'est prouvée en tant que lésion inflammatoire; — mais ce qui est admis même par Virchow, c'est qu'en outre de cette affection dite inflammatoire, il survient aussi de simples altérations dégénératives, des métamorphoses graisseuses superficielles.
Diapédèse. — La doctrine de Virchow régna sans conteste jusqu'à ce que Cohnheim découvrit la loi de la diapédèse des globules blancs, comme base unique de l'inflammation ; naturellement la doctrine nouvelle tenta de s'imposer à la formation de l'artérite; de sorte que la question dogmatique se posa à nouveau au sujet de tous ces divers processus morbides. S'agit-il pour l'évolution du processus athéromateux, de considérer V artériosclérose comme une inflammation ou comme une altération dégénérative des membranes artérielles? Dans le premier cas, on ne peut plus, pour expliquer ce processus, recourir uniquement à l'altération du tissu de la membrane interne; il faudra aussi prendre en considération la participation des vaisseaux et des globules blancs. — On est ainsi bien près, pour les artères comme pour les autres organes et tissus, de considérer les jeunes formes cellulaires (provenant, d'après Virchow, de la prolifération des cellules de tissu fixes) comme des corpuscules lymphatiques immigrés qui prennentune part plus ou moins grande à la néoformation du tissu, que ces corps lymphatiques proviennent de la superficie, c'est-à-dire du sang en cours dans l'artère, ou bien des vasa vasorum. — Ce n'est que dans cette dernière hypothèse que le processus présente une véritable endartérite dans le sens de la théorie vasculaire.
Théorie Tnsculairo ilc l'inflannination. G'cst ainsi qUC
la question a été envisagée par Kôster ; les globules blancs
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peuvent bien provenir de l'aorle elle-même (il s'agit de l'aorlite); mais ce n'est pas là le phénomène primitif, fondamental, car les globules ne passent pas par les parois si elles ne sont pas altérées d'une manière régressive ou hypertrophique; or toute prolifération de la membrane interne, qu'elle soit due au processus athéromateux ou syphilitique (voir plus loin) est provoquée par une mésoarlérile, qui se propage du dehors au dedans par les vasa vasorum. C'est cet appareil qui, dans toute artérite ou endartérite, joue le principal rôle, et la prolifération de la tunique interne ne dépend pas de l'endothélium. C'est un processus inflammatoire dans le sens de Colinheim, c'est-à-dire de l'inflammation vasculaire ; aussi les vaisseaux des organes par euxmêmes ne peuvent devenir le siège d'une inflammation que s'ils possèdent des vasa vasorum. — Nous verrons cette théorie remplacée parla sclérose péricapillaire.
Nous voici donc en face de trois théories inflammatoires, et d'une doctrine des dégénérations : V L'inflammation par exsudais sanguins (de Rokilansky) reprise à nouveau par Schnopfhngen, et par Sirogonow qui fait provenir les cellules rondes dans l'aortite de la membrane interne, du sang aortique lui-même. — En deuxième lieu, la doctrine de Virchow^, appuyée, après des rechei ches précises, par Cornil et Ranvier, qui, dans ïendarlérile aiguë, trouvent des formes jeunes de cellules dans les couches superficielles, des épaississemonls gélatinilormes m'ocellulaires, provenant d'une proliféralion de l'ancien tissu de cellules dos couches plus profondes de l'endarlère; l'alhérome et la dégénération graisseuse sont distinctes de l'eridarlérite. — En troisième lieu, nous avons la théorie de Cohnheim qui nous mène à celle des vasculiles ou inflammations par les vasa vasorum. — C'est une théoi'ie à la modo, II. Martin professe cette théorie des vasciilariles; le processus morbide débute
par l'oblitération des vasa vasorum; on l'observe par conséquent sur les grosses artères; mais l'endartérite oblitérante existe aussi fréquemment sur les petites artères dépourvues de vaisseaux nourriciers; dans ce Cas « le vaisseau se trouve dans la situation d'une artère dont les vasa vasorum sont oblitérés; il devient athéromateux. » Comment se fait-il cependant que, même dans les artères vasculaires oùlesm,s« ne dépassent pas la tunique externe, cette tunique ne présente pas de périartérite, alors que la tunique interne offre des îlots graisseux (Cornil)?
C'est la tunique interne qui est constamment altérée; et le début des lésions a lieu au niveau de la couche élastique interne par une dégénérescence des cellules fines les plus profondes (Cornil et Ranvier); d'après d'autres le début a lieu au-dessous del'endothélium qui reste normal, par les travées conjonctives qui doublent ettriplent l'épaisseur de la tunique interne; cet épaississement se fait souvent inégalement par une sorte de bourgeonnement saillant dans la lumière du vaisseau; l'endocardite devient végétante (Potain, Lancereaux, Cornil). Autour de cette tunique interne on observe de la mésoarlérite et de la périartérite; la tunique moyenne au lieu de s'épaissir s'atrophie progressivement, et souvent au lieu de rester passive s'infiltre de noyaux de nouvelle formation (Ducastel). Les fibres musculaires disparaissent, et les travées conjonctives s'indurent progressivement; le mésoartère n'existe plus, ou n'exisie tout au plus que sous forme d'un anneau étroit de moins en moins colorable par le carmin Lepériarlère s'altère aussi constamment, ce qui est dû aux vasa vasorum et à sa texture fibreuse; il s'épaissit dans ses travées fibreuses et sur les faisceaux élastiques comme l'ont démontré Letulle et Nicolle; il y a en effet une hypergenèse énorme de fibres et de gaines élastiques, c'estune vraie scierose elaslîcoyène, VVeil et Polotebnow {Berl. kl. W., 1886 p 36)
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avaient démontré expérimentalement la diminution de Vèlaslicilé de Vaorte athéromateuse. Ici il s'agit de la surproduction de fibres élastiques. Dans les périartérites de voisinage il peut exister aussi une prolifération de noyaux et de cellules embryonnaires à laquelle Lelulle et Duplaix n'accordent aucune importance dans la production des scléroses périartérielles, qui sontpresque toujours d'ordre rfé^éwéraii'/'. Au résumé, il n'y a plus lieu, comme le voulait Kôster, de donner la prépondérance à la tunique moyenne, ni comme le veulent cerlains auteurs modernes à laLpériartérile: les trois luniques sont lésées à des degrés divers, et le débuta toujours lieu par la membrane interne; toutes ces lésions isolées ou réunies aboutissent généralement à une sclérose qui n'est pas toujours le dernier stade de l'affection, mais qui le plus souvent cède la place à une des dégénérescences graisseuse, calcaire, amyloïde dont il nous reste à parler.
Dégénérescence graisseuse, alhérome. — Calcification des gros vaisseaux. — La dégénérescence graisseuse ou athérome a pour éléments essentiels, d'abord et surtout une dégénérescence graisseuse des éléments fonctionnels, etd'une autre pari une tendance à l'hypertrophie scléreuse ; c'est la première qui domine et il en résulte des plaques et des foyers parfois considérables, avec oblitération presque totale des artères nourricières. L'examen microscopique d'un pareil foyer montre des cristaux d'acides gras aciculés ou groupés en étoiles, qui dans les cas anciens forment la majeure partie du dépôt, et dans les cas récents sont entremêlés de granulations graisseuses, le tout formant une sorte de magma laiteux. Ces foyers font saillie dans le vaisseau lequel se rétrécit et devient ainsi le siège de thromboses.
Dégénérescence calcaire. — Parfois l'artère athéromateuse devient rigide comme un tuyau de pierre, comme on l'observe surtout à l'aorte, et subitla dégénéralion calcaire; les parties
graisseuses s'incrustent de sels calcaires qui se disposent en plaques, et forment des concrétions faisant saillie dans le vaisseau. Parfois des fragments se détachent de manière à oblitérer le canal vasculaire, mais cette incrustation n'a point les caractères d'une ossification, car elle ne contient ni ostéoplastes ni canaux de Ilavers; seulement les sels de chaux qui envahissent les parties stéatosées sont les mêmes que ceux de l'os.
Dégénérescence amyloïde. — Cette dégénération est plus rare que les précédentes. L'athérome artériel qu'on ne trouve que dans les vaisseaux gros ou moyens, cesse de se produire, dit H. Martin, dans les artères dont le calibre et l'importance sont assez amoindris pour que leurs parois propres soient dépourvues de vasa vasorum destinés à leur usage. La lésion des vasa est l'accident primitif, et elle ne se propage pas à la tunique interne qui n'est point vasculaire.
Après l'athérome sur lequel on paraît d'accord, voyons les scléroses sur lesquelles on ne l'est point
Sclérose des artères moyennes et de 'petit calibre, des capillaires et des organes. — En ne considérant que leur origine, on peut dire que les scléroses ne sont en général pas de nature ni d'origine inflammatoire. Duplaix, qui a bien fait ressortir celte palhogénie, nie toute espèce de rapport de cause à effet entre l'artérite et la sclérose; les deux lésions vasculaire et parenchymateuse se développent simultanément sous l'influence de ce qu'on appelle encore à ioTiunedia thèse fibreuse; mais il y a là une hypothèse. Duplaix prouve bien que la lésion des vaisseaux n'est pas de nature inflammatoire car les éléments propres des parois vasculaires subissent la même influence de dénutrition que les éléments des autres tissus; l'ar/e'nVe est donc synonyme de dénutrition. Qu'est-ce que la diathèse? Une sorte de maladie générale atteignant à la fois tout le système conjonctif, et dominant aujourd'hui,
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depuis les Iravaux actuellement très discutés de Gull et Sutton, toute la médecine, à savoir les maladies chroniques, atrophiantes, cirrhotiques, ou sclérotiques, des reins, du foie, du cerveau, et surtout des artères et du cœur; c'est l'artério-sclérose universelle qui atteindrait le système conjonctif partoutet toujours. On a fait de la synthèse là où il ne s'agit le plus souvent que d'une lésion locale et presque toujours dégénérative. Comme elle débute loin des vaisseaux, c'est-à-dire dans les parties les moins nourries, H. Martin, considère ces scléroses liées à l'artérie comme des scléroses dystrophiques, tandis que pour Duplaix elles sont toujours périvasculaires. A vrai dire, l'une et l'autre éventualité se vérifient; la lésion scléreuse peut être à la fois périartérielle, ce qui ne veut pas dire inflammatoire, quoi qu'on en ait dit récemment, et en même temps éloignée des vaisseaux, ce qui implique une dénutrition plutôt qu'une dystrophie. Il n'y a pas là deux scléroses; la sclérose est une avec des distributions différentes, c'est ce que Letulle et Braut ont bien démontré; en étudiant en effet la sclérose ^mVr/e'ne/^e, on voit qu'elle est aussi péricapillaire, c'est la sclérose artério-capillaire, et son mode de développement autour des capillaires ne diffère pas de ce qu'il est au pourtour des artères de différents calibres. D'autre part, en étudiant la deuxième variété, la sclérose dystrophique de Martin, on voit que le foyer scléreux, tout en se développant loin des artères n'en estpas moins périvasculaire; seulement ce sont les capillaires qui sont encore une fois en cause. Il n'y a donc pas déraison pour admettre deux genres de scléroses, toutes deux sont artério-capillaires ou capillaires; j'ajoute : toutes deux sont des proliférations connectives ; aucune n'est d'origine in flammatoire.
Résumé. — Pas d'arlérite, c'est-à-dire pas d'inflammation des vaisseaux. La sclérose est primitive, d'origine connective
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par prolifération des cellules, et d'origine périvasculaire par les capillaires; c'est la sclérose artério -capillaire. Lobstein a d'il dégénéralion ; c'est démontré.
L'athérome ou dégénération graisseuse peut être primitive ou associée avec la sclérose.
ÉTIOLOGIE DE L'ARTÉRIO-SCLÉROSE; INFLUENCE DE LA PLÉTHORE
L'artério-sclérose est la maladie la 'plus fréquente après cinquante ans, et si ce n'est pas une maladie c'est la lésion latente qui se révèle le plus après la mort (Démange); elle se retrouve chez presque tous les vieillards dans les grosses artères sans s'être manifestée par le moindre signe; si elle prend de fortes proportions ou si elle atteint les petites artères, le trouble fonctionnel en est la conséquence forcée; dès lors, l'artério-sclérose constitue une maladie et généralement d'autant plus grave qu'elle retentit sur le cœur, soit en s'y reproduisant sous les mêmes traits, soit en créant à la circulation des obstacles par l'altération ou le rétrécissement du système aortique, forçant ainsi le ventricule gauche à un travail exagéré et à un travail d'accommodation qui du reste est aussi prompt que merveilleux.
La maladie semble comporter deux origines : 1° Les causes 'physiques. Elles sont constituées surtout par les obstacles intravasculaires qui agissent, dit-on, en augmentant la pression vasculaire ; or, ces altérations méca-
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niques proviennent (abstraction faite de la sénilité) des infractions aux lois de l'hygiène, du genre de vie excessive ou bien de la vie sédentaire; nous verrons comment ce genre d'existence agit sur l'organisme.
2° Les agents toxiques, autotoxiques et virulents. Ce sont l'alcoolisme, la goutte, le diabète qu'on réunit encore sous le nom théorique de diathèse; c'est la syphilis et peut-être d'autres maladies virulentes microbiques.
§ 1. — Première série étiologique. Régime excessif.
Dans les classes aisées il y a particulièrement deux catégories d'individus chez lesquels on a noté de bonne heure une élévation de 'pression des vaisseaux (je demande à quelle occasion, et comment) indiquant leurs altérations? D'abord ceux qui faisant à peine de l'exercice prennent trop de nourriture, sous la forme d'aliments solides ou de boissons, chez lesquels il y a un défaut de rapport entre les recettes et les dépenses corporelles avec un embonpoint consécutif. Au contraire, dans la deuxième catégorie, il s'agit de gens maigres, parfois même pâles, chez lesquels on ne peut accuser qu'une seule cause, la vie sédentaire inhérente à leur profession.
Voyons d'abord comment se développe chez les uns et les autres cettè tension exagérée des parois vasculaires, si elle est vraie. Chaque repas copieux détermine passagèrement, dit Frânckel, une certaine plénitude du système sanguin, et par cela même une suractivité pendant un certain temps. Bien que l'afflux exagéré provenant du système de la veine porte et des vaisseaux chylifères soit primitivement dirigé sur les veines et trouve à s'y loger à cause de l'extensibilité grande de leurs parois, le cœur doit cependant par suite subir un degré de réplétion en plus, et comme il faut un
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certain temps pour que cet excès de liquide amené par le système veineux soit réparti par le cœur dans le reste du corps, le passage de ce liquide nourricier des artères dans les veines doit être rendu plus difficile jusqu'à ce que ce temps soit achevé. Cette augmentation subite de la partie liquide du sang, et par conséquent le changement passager de répartition, doit tout d'abord être rapidement compensée par l'organisme. Mais si un pareil acte se répète d'une manière rapprochée, c'est-à-dire si le système vasculaire se remplit d'une nouvelle quantité de liquide avant que l'excédent préalable soit totalement éliminé, il en résultera peu à peu, quoique très lentement, une réplétion durable du système vasculaire. Avec cette réplétion qui est en rapport exact avec chaque repas copieux, l'activité du cœur finit par persévérer. De cette façon il se développe cet état que les anciens appelaient pléthore. Pour qu'il ait lieu, il y a, outre les causes indiquées, d'autres conditions favorables.
Défaut cV exercice. — C'est avant tout un défaut à'activilé musculaire, dont les suites sont déplorables, parce que en premier lieu l'action musculaire soutient l'activité du cœur en ce qu'elle constitue le principal moteur du courant sanguin veineux et de cette façon contribue fortement à empêcher les stases passagères dans le trajet des veines.
Effets de Vadipose générale et abdominale. — Ensuite il se produit un autre inconvénient. Le défaut de mouvement restreint l'oxydation des principes alimentaires combustibles, et favorise l'engraissement. Il n'est même pas nécessaire que Tadipose soit générale pour nuire, il suffit qu'elle soit localisée au bas ventre. Car dans ces cas il n'y a pas que le pannicule de la paroi abdominale qui est envahi, la graisse prend le mésentère et les organes entéro-péritonéaux comme les reins. De là il naît une cause de compression qui crée de nouveaux obstacles à la circulation. Il ne s'agit d'ailleurs pas
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seulement de resserrement des vaisseaux abdominaux; la circulation générale est également atteinte; car il est démontré de par les lois de la physiologie quelle est l'énorme influence exercée par la réplétion du système vasGulaire intestinal à cause de sa grande capacité, sur la pression sanguine dans l'aorte.
La 'pléthore abdominale est analogue àun effet de V excitation des nerfs splanchniques vaso-moteurs. — On sait que les muscles des vaisseaux de l'abdomen se trouvent dans un état d'excitation tonique, qui leur est dévolu par les nerfs splanchniques ou plutôt par le système nerveux central par l'intermédiaire de ces nerfs; il s'ensuit que si on coupe ces nerfs, la tension artérielle par suite de l'afflux d'une grande partie de la masse totale du sang dans les vaisseaux intestinaux dilatés au maximum ne tarde pas à subir une forte dépression. Inversement la contraction des vaisseaux animés par les nerfs splanchniques (comme celle qu'on obtient par l'excitation électrique de ces nerfs) détermine le passage du sang de ces vaisseaux d'abord dans le système veineux, et comme effet consécutif un afflux plus marqué vers le cœur, et d'une autre part un rebondissement de la pression artérielle.
Un résultat analogue à celui des splanchniques excités se produit par l'accumulation de la graisse dans le ventre; ses effets s'ajoutent à ceux de l'inondation incessante du système vasculaire par les quantités excessives des liquides digestifs.
Pléthore générale résultant de la pléthore abdominale. — Comme en outre par suite de la compression des vaisseaux intestinaux la capacité de la portion artérielle de l'appareil vasculaire se trouve diminuée, comme les autres artères du corps n'ont, par suite de leur tendance à se rétracter, pas assez de place pour recevoir la quantité de sang en excès, il faut nécessairement qu'une grande partie de ce
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sang soil admise dans les veines. De celte façon il se forme linalement chez ces abdominaux, à côté de raiigmenlation de pression aorlique, aussi une distension plus ou moins marquée du sijslème veineux, laquelle se propage par l'intermédiaire du cœur droit jusqu'à la circulation pulmonaire.
Un autre signe de ce changement de répartition du sang ce sont les varices des veines corporelles, d'une autre part les hémorroïdes, bien que pour leur formation il faille aussi faire intervenir les troubles locaux de la circulation du bas ventre. Enfin la réplétion des vaisseaux jmlmotiaires a son importance parce qu'elle prédispose l'individu aux catarrhes à la moindre cause, mais ceci n'est qu'un phénomène tardif.
Circulation abdominale ralentie et production de gaz. — Les conséquences des obstacles à la circulation porlale s'étendent aussi aux fonctions digestives. Lorsque le sang traverse plus lentement les parois abdominales qu'il ne le fait dans le cours d'une digestion normale et de la résorption des ingesta, il doit en résulter aussi des perturbations dans le fonctionnement de l'intestin. Celles-ci consistent dans l'accumulation anormale de gaz et la constipation persistante. La flatulence parliculièrement est un symptôme, comme l'a démontré récemment Zuntz, qui apparaît chaque fois que, par suite d'un trouble circulatoire général ou local, le cours .du sang dans les vaisseaux de la muqueuse intestinale se trouve ralentie. Dans ces conditions Isirésorption par le sang des gaz formés par le contenu intestinal se trouve amoindrie. Ce n'est pourtant pas dans les phénomènes provoqués par ces gaz ou par la constipation que réside l'intérêt principal; il faut prendre surtout en considération ce fait que par la surcharge et le développement de l'intestin, de nouveaux obstacles surgissent au cours du sang portai dont l'effet
PLÉTHORE EXPÉRIMENTALE
rétrograde sur la circulation générale est particulièrement nuisible.
§2. — Pléthore oxpcriiucntalo. — Pléthore vraie ou fausse.
Nous venons d'exposer la théorie de la pléthore vasculaire d'après Frânkel, qui indique nettement les troubles de la circulation, mais passe sous silence la vraie pléthore, celle qui est due à une augmentation de la masse du sang.
h^lMthore vraie est plus que douteuse; la physiologie y est absolument contraire, ainsi qu'il ressort des travaux de Worm Mûller, de Lesser, de Gohnheim, Si on injecte dans le système circulatoire une quantité plus ou moins considérable de sang, et si on répète ces injections à des intervalles rapprochés, cet excès de sang ne tarde pas à disparaître; l'organisme a en lui un pouvoir régulateur tel qu'il surmonte facilement cette surcharge ; en voici les preuves :
i° Le nombre des globules comptés par le procédé de Malassez, dans le sang transfusé et dans le sang préexistant augmente sensiblement d'abord; mais au bout de deux à trois jours la quantité diminue, et au bout d'une semaine le chiffre primitif reparaît.
examen de Z'iirmeindiquenettement comment ces globules disparaissent; le jour de la transfusion, on voit augmenter la quantité d'urine et d'urée; cette dernière augmentation dure jusqu'à ce que les globules injectés aient disparu.
3° Comme elle est précoce, elle indique d'ailleurs aussi que le plasma disparaît avant les globules et s'élimine en partie sous forme d'urée.
â° Il faut noter aussi qu'après l'opération, les animaux n'éprouvent rien; le chien auquel Lesser a injecté deux fois 81 et 75 p. 100 de la masse totale du sang n'a pas présenté le moindre trouble.
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5° Que devient donc le sang injecté? où se loge-t-il avant l'élimination de ces divers éléments? C'est dans les cajriilaires et les veines dubas-ventre, que les artères se déchargent de leur excédent de sang, comme le prouve l'autopsie des animaux, tandis que les extrémités, la peau, le tissu cellulaire et le système central nerveux ne sont pas plus riches en sang que dans l'état normal.
6° Que devient la pression?— Après chaque injection le sang qui a passé par les poumons entre dans le système aortique, dont h pression augmente, et reste élevée jusqu'à ce que la quantité affluente soit arrivée dans les capillaires et dans les origines des veines ; puis la pression revient à Fétat normal, ce quia lieu plus tard dans les injections suivantes à cause de la plénitude déjà acquise des capillaires. Il résulte de là que le cœur, comme ses forces motrices ni les obstacles au cours du sang ne sesontmodifiés, ne s'accélère pas, et n'élimine pas plus de sang que normalement. On peut vérifier facilement avec Cohnheim \Si fixité pour ainsi dire de la pression. Pendant l'injection du sang la pression monte de 20 à 30 millimètres de mercure ; au bout de qnelques minutes l'ancien niveau est de nouveau atteint. Si on injecte la moitié de la totalité du sang, ou Ies4'p.l00du poids corporel la pression peut monter au delà du point de départ, mais cette tension moyenne ne reste pas plus d'une minute au point élevé ; lorsque la pression primitive était très basse, elle monte après la transfusion jusqu'à la normale ; elle retombe après, et tout cela se fait sans que les pulsations du cœur soient modifiées en quoi que ce soit. Toutes ces régulations se font par l'intermédiaire du système nerveux plus encore que par la quantité de sang injecté ; l'inverse a lieu chez les animaux auxquels on a sectionné la moelle épinière, c'est-à-dire qu'on a privés du système vaso-moteur; chez eux la quantité de sang injecté a une influence réelle, mais non
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durable, et la pression même dans ce cas ne dépasse jamais une certaine valeur.
Voyons maintenant les applications de ces données à la
pléthore de l'homme.
I 3. — Pléthore massive ou polyémique. Pléthore polyglobulaire.
On admet sous le nom de pléthore une augmentation de la masse de sang, ou un excès de globules rouges, ou une pléthore vasculaire (pléthore ad molem, pléthore globulaire ou polycytémie, pléthore ad vasa). La première se manifeste chez des individus fortement colorés, qui ont le visage plein, une injection marquée des muqueuses, une impulsion énergique du cœur, un pouls plein, souvent fort, des veines distendues et se plaignant de dyspnée, avec ou sans conslriction de la poitrine. Ces manifestations ont lieu surtout h la suite d'une alimentation abondante azotée. Si l'afflux est à la face, c'est une stase veineuse ; si à l'encéphale, il y a torpeur intellectuelle et somnolence; si dans la veine porte, il y a la fameuse pléthore abdominale (constipation, hémorroïdes, flatuosités, développement du ventre). Les phénomènes indiqués se produisent aussi passagèrement lors de la suppression des flux menstruels, hémorroïdaires, et cessent avec le retour des hémorragies.
A Vautopsie de ces pléthoriques, on trouve habituellement une capacité exceptionnelle des troncs artériels et veineux et une réplétion des vaisseaux, principalement des organes abdominaux. A la section du cœur le sang jaillit comme d'une source d'après Recklinghausen ; en outre le cœur présente, dit-on, une hypertrophie vraie et uniforme, sans qu'il y ait une origine mécanique. Des /»éwoîTa(/ies se manifestent spontanément sur les muqueuses par les moindrescauses, par de
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simples efforts musculaires, ou par des causes morales. Les inflammations et la /ièvre surviennent facilement avec le caractère sthénique, et le tissu graisseux augmente. — Voilà le tableau de la pléthore.
a. A quoi est-elle due? On ne saurait admettre une ausmentation de la masse du sang, ni surtout la démontrer parles moyens connus, car la transfusion du sang fait rapidement disparaître comme chez les animaux, l'eau, et puis plus tard les globules.
b. On ne saurait davantage prouver un excès de globules rouges, ni surtout lui attribuer le pouvoir pathogénique; la numération des globules n'a pas permis d'établir l'hyperglobulie chez les sanguins; en tous les cas, elle ne peut pas servir à expliquer les divers phénomènes de la pléthore.
c. Enfin, il y a une explication ancienne, qui attribue tout à des états congestil's et qu'on place aujourd'hui sous la domination des nerfs vaso-moteurs, ce serait Id. pléthore ad vasa. Tout ce qu'on peut dire à ce dernier point de vue, c'est que quand il se produit des stores intenses sous l'influence de graves maladies du cœur, le sang contient alors un excès relatif de globules rouges, et un centimètre cube de sang peut contenir jusqu'à /uizï mi/hons de globules; il ne s'agit évidemment dans ces cas que d'un phénomènedediffusion qui détermine en réalité une concentration locale du sang et par conséquent un excès relatif de globules; le même phénomène peut se montrer d'une manière générale après des sueurs ou des diarrhées profuses, partout, enfin, où il y a une perte d'eau très marquée ; mais on ne dira pas qu'un diarrhéique ou un cholérique a la pléthore sanguine; il a le sang concentré avec une surcharge relative de globules.
Objections. — Il semble pourtant que d'après les expériences sur les chiens, une vraie pléthore puisse aussi se produire chez l'homme; on connaît en effet le pouvoir d'accom-
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modalion et de régulation du sang chez l'animal sain, de telle façon que tous les obstacles, toutes les stases, toutes les concentrations par stase sont évitées; ne se peut-il pas que chez l'homme malade ce pouvoir ait fléchi au point de laisser ou de faire naître une pléthore?
Expériences. — On sait, d'après les recherches de Bollinger {Centralbl. mecl, 1886, p. 486), que la quantité absolue de sang croît avec le poids corporel mais non la quantité relative, car le sang dépend surtout de la graisse. Avec une forte charpente et une bonne nourriture (abstraction faite de l'engraissement) la masse de sang se trouve régulièrement augmentée; il y a, ditBollinger, un rapport direct entre le développement de la musculature du corps et la quantité de sang, et chez les animaux on trouve aussi dans ce cas un codiir fortement développé. Au contraire V engraissement avec repos musculaire détermine l'anémie, et celle-ci à son tour dispose à Vembonpoint. En tous les cas il est impossible d'établir une limite précise entre la réplétion sanguine physiologique et la pléthore pathologique prouvée chez l'homme, d'après Recklinghausen, par la surcharge des vaisseaux et la dilatation du cœur.
Ce qui est certain c'est que le travail musculaire et le développement musculaire avec une nourriture proportionnée constituent les meilleurs régulateurs du sang, soit comme quantité, soit comme qualité; si ces régulateurs viennent à faire défaut, \sl pléthore peut en résulter. Voilà le résultatdes expériences de Bollinger; elles ne sont rien moins que concluantes. — Voir aussi Heisler (1886, Centralbl.).
Conséquences thérapeutique'^. Saignées. — Flux hémorroidal. — Saignez ces pléthoriques; ils supportent mal cette émission sanguine, qui les jette bientôt dans l'anémie; c'est ce qui arrive aux paysans au teint coloré. Quant aux hémorragies dites critiques (hémorroïdes), c'est une déperdition
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en api>iirencQ favorable; il y a soulagement momentané, mais l'anémie est menaçante. Stahl la considéraitcomme une crise; je la considère comme très critique.
Conséquences relatives à la pléthore de Vhomme. —Parmi les circonstances expérimentales, l'une a été déclarée, par Frànkel, inapplicable à l'homme, celle qui démontre que l'excès du sang ne peut pas persévérer, que la pression exagérée ne peut par conséquent pas durer, qu'il s'établit une compensation rsiTpide par les sécrétions etpar le déversement de la lymphe dans les tissus; les transfusions sont trop brutales et forcément trop graves pour être comparées dans leurs effets à la formation incessante d'un surcroît de sanapar l'alimentation.
Une autre circonstance a été au contraire invoquée par Frànkel en faveur de sa théorie sur la pléthore; c'est la décharge du sang dans les capillaires et les veines du bas ventre; c'est én effet ce système vasculaire qui chez les pléthoriques se distend d'abord et finalement se rétrécit.
Lorsque ce réservoir est rempli jusqu'à un certain point, il s'établit, dit-il, par la continuation des transfusions, des troubles notables de la pression sanguine, qui alternent de temps à autre avec des dépressions, et qui marquent dans ce dernier cas la limite des essais de ce genre.
Je résume Isi question : Il est impossible d'augmenter ni artificiellement ni cliniquement la massedu sang; par conséquent ii n'existe pas de pléthore totale ni d'excès de tension permanent. Il y a des pléthores locales chez les obèses, et ces pléthores abdominales ne sont que des troubles vasculaires, avec distension du système capillaire-veineux, avec ralentissement du cours du sang, troubles digestifs, et surtout flatulence consécutive, laquelle contribue à son tour à la gène de la circulation. Il y a parsuite de ces stases ou de ces troubles vasculaires de l'abdomen, un retentissement sur la circulation
PLÉTHORE VEINEUSE. — CAUSES PHYSIQUES
générale, une aiigmenlalion de pression plus ou moins durable qui est d'ordre mécanique?
§ 4. — Vie sôdoutairc. Pléthore veineuse.
La même explication que pour les obèses semble applicable aux individus sédentaires relativement à l'augmentation graduelle de la pression sanguine qui s'opère chez les uns comme chez les autres ; seulement chez les maigres, les obstacles au courant sanguin artériel semblent provenir exclusivement des entraves apportées à la circulation des vaisseaux du bas ventre. Mais ces entraves dans le cas actuel ne sont pas le résultat d'une compression de ces vaisseaux, elles dépendent de l'absence du vis à tergo dans le courant veineux. Comme les veines du système portai sont dépourvues de valvules, ce sont principalement les exercices corporels qui constituent la cause principale du mouvement du sang veineux. Leur influence est cependant médiate, en ce sens qu'ils provoquent les contractions péristaltiques de l'intestin. Si cette cause vient à être supprimée, il en résulte non seulement un ralentissement du courant dans les vaisseaux avec stases du sang dans les départements veineux, mais encore, par suite des apports exagérés des liquides digestifs de l'intestin dans les racines de la veine porte et dans les veines générales, il se produit dans le reste de la circulation un trouble analogue à celui que provoque un obstacle direct dans ce département vasculaire. Les malades de cette catégorie bien que pâles semblent aussi avoir une pléthore mais circonscrite à l'abdomen.
Diverses causes physiques. — Ainsi c'est toujours un stade préalable d'excès dépression sanguine qui semble présider à la formation des scléroses; c'est toujours une cause mécanique qui semble dominer le processus endartérique, que
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l'on a expliqué par la distension que les vaisseaux éprouvent sous l'influence de ces pressions anormales. A l'appui de celle conception on cite des scléroses exclusivement circonscrites à des régions valvulaires qui ont été exposées à une forte irritation mécanique. Ainsi les veines elles-mêmes peuvent subir une sorte d'altération analogue à l'endarlérite, lorsqu'elles ont été exposées à de fortes irritations ou à des stases prolongées, parexemple dans l3i sclérose (sténose) ae Vorifice mitral où la tension du système veineux pulmonaire est très surélevée et pendant longtemps.
Mais revenons aux artérioscléroses ; malgré leur relation avec la tension vasculaire elles n'en sont pas moins susceptibles d'une autre interprétation. A côté de l'action mécanique exercée par cette tension exagérée, il existe un ralentissement notable de la circulation dans la région malade; ce facteur nouveau de l'endarlérie a été étudié par Traube qui, dans un cas de sténose congénitale de l'aorte, reconnut au-dessus et au-dessous du point rétréci une sclérose énorme du vaisseau; la sclérose de la partie située au-dessous ne pouvait pas dépendre d'un effet dépression, et devait provenir d'un ralentissement du cours du sang. Dans lesartério-scléroses simples cette double cause doit exister, à savoir la pression préalable? et le ralentissement du courant sanguin provenant des obstacles situés à la périphérie; de là la diapédèse des globules blancs dans la membrane profonde, leur accumulation dans le système canaliculaire du tissu conjonctif et leur transformation en tissu cellulaire ?
Celle hypothèse du ralentissement du courant a reçu une consécration par les travaux de Thoma; ses recherches ont porté sur les altérations que la tunique interne del'aorle subit dans les premiers mois après la naissance ; il se forme alors dans l'aorte descendante, au-dessus du point d'insertion de Tarière ombilicale, une couche conneclive placée sous
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rendotliélium et composée de cellules munies de prolongements, insérés dans une substance fondamentale hyaline. Thoma croit que cette formation dépend de l'interruption du courant sanguin du placenta, d'où il résulte un nouvel obstacle pour le courant aortique, lequel se ralentit sensiblement. Mais dans toute cette évolution on ne voit pas encore le mécanisme de la production de l'endartérite.
Cause vitale. — Après ces dissertations sur l'origine mécanique de la sclérose il importe de signaler les théories édictées par Koster et H. Martin qui considèrent ce processus de la sclérose comme provenant des vasa vasorum; mais cette conception ne s'applique pas à la généralité des cas qui comprennent les artères dépourvues de vaisseaux nourriciers. L'étude des artérites d'origine péricapillaire de Letulle iest bien autrement importante et compréhensive delà généralité des artérites; mais ici il ne s'agit que du mécanisme en lui-même de cette production scléreuse; il n'est pas question de la cause éloignée comme le genre de vie, ni des causes chimico-toxiques dont nous avons maintenant à parler.
5. — Deuxième série de causes. Artérites d'origine chiiuico-vitale.
Nous rangeons peut-être arbitrairement parmi les causes chimico-vitales l'alcoolisme, la goutte, le saturnisme, le diabète, l'impaludisme, le rhumatisme, les virus, principalement la syphilis, et les agents microbiologiques comme ceux qui produisent l'endocardite. Reste à déterminer la place de l'altération générale du système artériel et particulièrement des vaisseaux des reins qui y participent souvent.
(i) Alcoolisme. — Déjà Morgagni avait signalé le danger de l'alcoolisme et son influence sur le développement des
30G TYPE ARTËRIQUE.
anévrismes. IIopc, insistant sur la fréquence prédominante des maladies artérielles chez l'homuie el plus marquées que chez la femme, explique ce faitpar les professions pénibles de l'homme et particulièrement par l'abus du vin ou des boissons alcooliques. C'est surtout Traube qui a insisté sur celte importante causalité, qu'il considère d'ailleurs comme indirecte, en ce sens que l'abus des spiritueux détermine d'abord une augmentation des obstacles au déversement du sang du ventricule gauche dans le système aortique. L'alcool agit, d'après Traube, en excitant les artérioles, de sorte qu'elles se contractent d'une manière plus marquée et provoquent l'activité du cœur. Le point de départ de l'arlérite serait donc Yexcès de tension dans le système aortique avec hypertrophie consécutive du ventricule gauche, tension à laquelle viendrait plus tard seulement s'adjoindre la série des altérations sclérotiques des vaisseaux. En France, Lancereaux a traité cette question avec soin et l'a résolue d'une manière négative ainsi que Dickinson en Angleterre; la question de l'alcoolisme s'applique en effet surtout aux scléroses du rein ; si les scléroses locales du rein et des artères périphériques sont connexes, cette question devra être facilement jugée; ma.is adhuc sub jiidice Us est.
(2) Goutte. — La goutte est indubitablement une des causes principales de l'artérite; comme elle se développe notamment chez les gens à vie plantureuse (nourriture abondante et succulente, usage de boissons stimulantes et sédentarité), la pathogénie se trouve tout expliquée; mais il est loin d'en être toujours ainsi ; on voit des goutteux sobres, qui ne sont pas, malgré leur sobriété, exempts d'altérations scléreuses des vaisseaux et du cœur.
(3) Saturnisme. — L'intoxication saturnine agit spécialement sur les artères d'abord pour les contracturer (Kusmaul et Maier, Marey), puis pour les altérer sans doute
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par l'action directe du sang plorabifère sur les vaisseaux.
(4.) Diabète. — Le diabète est également une cause fréquente desartéries et des myopathies cardiaques; récemment Huchard a cherché à démontrer qu'il n'y a là qu'une coïncidence fortuite; cette appréciation est douteuse; j'ai fait ressortir la connexité de ces lésions avec le diabète (voir Traité d'hygiène alimentaire, régime des diabétiques, p. 491 ). Outre l'adipose du cœur j'ai noté surtout des hypertrophies ou des dilatations du cœur « sous l'influence des artères sclérosées dont la circulation défectueuse, incomplète par suite de la rigidité des parois artérielles, provoque des efforts considérables du muscle cardiaque; en outre les malades présentent souvent les signes de l'angine de poitrine, c'est-àdire d'une artérite coronaire. « Il y aurait même à chercher si les gangrènes diabétiques ne sont pas sous l'influence des artères. Schmitz {Berl. klin. Woch., 1876) ramène les accidents céphaliques avec faiblesse du cœur à une dégénération graisseuse de cet organe (80 cas sur 109 diabétiques). Leyden insiste sur l'asthme cardiaque se manifestant souvent même dès le début. Lécorché a recueilli en un court espace de temps 14 cas d'endocardite comme complication du diabète, siégeant principalement à l'orifice milral.
Nous trouvons maintenant des faits de diabète plus nettement corrélatifs avec l'artérie ; quatre cas d'artério-coronarite (Vergely) : d'après Frerichs de fréquentes scléroses artérielles et cardiaques principalement chez les diabétiques goutteux, des athéromes indiqués par Lécorché, Démange, enfin un grand nombre d'observations de Jacques Meyer (Z. fur kl. M éd., t. XIV) relatives surtout aux dégénérescences graisseuses et fibreuses du cœur.
{b) Rhumatisme. — L'action du rhumatisme aigu, que je tente de faire considérer comme une maladie infectieuse, atteint aussi facilement les artères que le cœur; l'endartérite
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de ce genre tend à la chronicilé sous forme do sclérose et de dégénérescence. A cet égard une séparation doit être faite d'avec le rhumatisme articulaire chronique, qui n'a point de rapport avec la forme aiguë comme l'ont démontré Charcot et Bouchard; celle-ci (d'après Guéneau de Mussy) agit dans la proportion de 68 fois sur 140 rhumatisants.
(6) Impaludisme. — L'impaludisme, d'après Lancereaux, est une des causes les plus actives del'artério-sclérose, qui se manifeste de préférence sur les gros troncs vasculaires, et surtout sous forme de plaques.
(7) Fièvre typhoïde. — FarioZe. — A la suite de la plupart des maladies bactériques, et surtout de la fièvre typhoïde et de la variole, on observe des arlérites aiguës, qui passent fréquemment à l'état chronique (Ducastel, Brouardel, Blachez, Landouzy et Siredey). L'action de ces maladies infectieuses n'est en général que transitoire.
(8) Syphilis. — Mais la syphilis provoque des lésions profondes, permanentes des artères qui ont été parfaitement décrites par Heubner: voir aussi les thèses de Duput, de Baroux (1884). On trouve surtout ces lésions dans les artères cérébrales, qui ne produisent d'autres troubles que ceux qui se rapportent vulgairement à l'encéphale. Si le cœur est envahi, ce qui est rare, il existe en même temps une artério-sclérose généralisée, avec quelques caractères spéciaux difficiles à saisir, comme la partie anatomique est elle-même difficileà distinguer de l'anatomie de la sclérose en général (Voir page 310).
(9) Sclérose rénale m-yocardique. — Il reste à|mentionner les rapports de la néphrite interstitielle ou de l'atrophie rénale avec l'artério-sclérose qui ne sont pas encore définis par les divers auteurs; les uns considèrent cette dernière lésion comme un résultat de l'affection rénale, les autres placent l'artério-sclérose en tête de la série morbide, ou font
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dépendre les deux genres de lésions d'une diatlièse fibreuse générale d'après les idées de GuU el Sulton. Du côté des reins cette sclérose aboutit à l'atrophie; puis en supprimant l'élaslicilé des petits vaisseaux la sclérose accroît les résistances au cours du sang. Debove et LetuUe vont plus loin ; l'hyperthrophie cardiaque elle-même réside dans une sclérose des éléments conjonctifs du muscle cardiaque ; les trois termes de la question sont donc renfermés dans cette formule générale delà sclérose générale. Cette opinion, surtout pour ce qui concerne l'hypersarcose cardiaque, est vivement contestée au point de vue expérimental parGrawitz et Israël, puis par Straus qui a obtenu à la suite de la ligature d'un rein une hypertrophie compensatrice de l'autre rein, et l'hypertrophie du cœur, et cela sans aucune trace de sclérose. Cette question reparaîtra à l'occasion des symptômes de l'artério-sclérose générale et localisée au cœur (voir chapitre xxii).
Résumé de la pathogénie. — En tous les cas les altérations anatomiques des artères ont leur valeur clinique; quand même elles sont d'ordre secondaire, elles ne contribuent pas peu à augmenter les troubles circulatoires persistants. Ainsi quand la sclérose atteint les petites artères, quand par conséquent la lumière de ces vaisseaux se rétrécit, cette circonstance exagère les obstacles qui existaient déjà dans le système vasculaire. Il y a donc là une action mécanique quoique secondaire. D'une autre part les intlaences mécaniques qui reposent sur la pression exagérée dans le système vasculaire se font sentir d'une manière incessante, toute la vie, jusqu'à ce que les premiers troubles fonctionnels apparaissent; c'est ce qui explique la rareté des artérites avant quarante-cinq ans. Lorsque la vieillesse arrive, l'élasticité des tissus vasculaires se manifeste ou s'exagère, de sorte qu'il en résulte pour la circulation une augmentation des
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obstacles au cours du sang; tout ceci s'explique si on admet l'influence des causes mécaniques. Chez les femmes la rareté relative de l'artério-sclérose provient d'une vie plus sobre, de l'absence des abus alcooliques, d'un travail physique plus modéré.
Endarlérites syphilitiques. — Toutes ces études, toutes ces discussions ont trait principalement aux artérites des grosses artères. Quelques remarques encore sur les scléroses des artères moyennes et sur toutes les lésions d'origine syphilitique.
Depuis longtemps on avait considéré comme syphilitiques certaines dégénérations des artères et particulièrement les tumeurs de leurs parois, lorsque H eubner fixa l'attention sur l'importance des altérations vasculaires dans le développement des maladies syphilitiques du cerveau, altérations parfaitement étudiées par Lancereaux en France et Clifford Albutt en Angleterre. Les recherches de Heubner furent adoptées en grande partie. Lorsqu'il émet l'opinion que cette lésion est lemonopole de la syphilis et diffère de l'endartérite deforraans habituelle, il est dans le vrai, car l'affection artérielle syphilitique peut être considérée comme une forme particulière de cette endartérite; mais il n'en résulte pas que toutes les altérations artérielles cérébrales qu'on rencontre chez les syphilitiques doivent être rapportées au même processus. Au surplus les particularités caractéristiques de la maladie ne sont manifestes que pendant les premières périodes de la syphilis. Quand elle date de loin, il devient impossible de la distinguer des autres épaississements de la paroi artérielle. Aussi Friedlander ne tarda pas à ne considérer l'affection syphilitique des artères cérébrales que comme une forme de la maladie générale si commune de tout le système artériel, qu'on désigne sous le nom d'artérite oblitérante; il montra en outre l'analogie de cette lésion avec l'organisation de la
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thrombose et dont le type physiologique est l'oblitération du trou de Balai et des arlèr es ombilicales. L'inflammation oblitérante des artères, dit-il, est en général l'expression de la participation des artères à divers processus chroniques inflammatoires des parties voisiaes ; elle se trouve dans le poumon des phtisiques, dans les cavernes, dans les néphrites. Cette artérite oblitérante ou fibreuse joue donc dans le développement des thromboses, comme du reste dans la guérison des blessures, aussi bien dans les processus inflammatoires que dans les actes régénérateurs, un rôle important. Mais je ne vois pas là de caractère spécifique pour la syphilis.
SCLÉROSE DES ARTÈRES CORONAIRES
ENDARTÉRIE CHRONIQUE.
Pour un grand nombre de praticiens, les maladies cardiaques qui ne sont pas localisées dans les appareils valvulaires, ou qui ne donnent pas lieu aux signes classiques d'auscultation ou de percussion, semblent ne pas exister; pas de souffle, pas de lésion cardiaque. Or il est deux séries de maladies, qui sont de beaucoup les plus nombreuses, qui ne se traduisent que par une phénoménalité douteuse, que par cela même on repousse par une dénégation, ou qu'on traite sans conviction. 11 s'agit des lésions du myocarde, donnant naissance à ces formes frustes et anomales des maladies cardiaques, auxquelles nous avons consacré, avec Labadie Lagrave, un si long et si pénible labeur. Il s'agit surtout des artères nourricières du cœur et de leurs altérations qui, dans la deuxième moitié de la vie, dominent toute la pathologie du cœur. Or, dans l'une ou l'autre série, la séméiologie physique est obscure, souvent hypothétique; la séméiologie fonctionnelle est seule à même de nous éclairer sur les dangers
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latents, mais permanents, que court le malade, qui se croit en sécurité parce qu'il n'a pas de souffle cardiaque, et à l'abri de tout accident de circulation parce que les ouvertures de communication sont libres, parce que les valvules jouent normalement.
La sclérose des artères coronaires CSt Une SuitC OU un aC-
compagnement du processus scléreux de l'aorte ascendante qui prend habituellement toute la circonférence de l'aorte, et pénètre de là à l'entrée de la coronaire; ou bien la coronaire est prise isolément par une dégénération qui se manifeste à l'origine du tronc vasculaire, plus que dans la partie intramusculaire, où on ne trouve que des foyers disséminés. D'autres fois enfin l'artère reste intacte et libre, mais des plaques calcaires de l'aorte ou des scléroses étendues de ce vaisseau viennent se placer à l'ouverture de l'artère coronaire, entraver l'irrigation sanguine du cœur, et produire les mêmes phénomènes que si l'artère coronaire était elle-même sclérosée. Il est donc à remarquer, d'après Rosenbach, que la dégénération de l'artère coronaire, se trouve souvent en antagonisme avec l'intensité de l'extension de l'altération de l'aorte; en d'autres termes, avec une lésion athéromateuse considérable du bulbe de l'aorte, la coronaire reste à peu près indemne, tandis que, dans d'autres cas, l'artère coronaire est profondément lésée, la membrane interne de l'aorte restant entièrement normale. Il semble donc que les dégénérescences de la coronaire peuvent être considérées comme primitives et indépendantes de la lésion aortique.
CHAPITRE XXII
CLINIQUE DE L'aRTÉRIO-SCLÉROSE CORONAIRE
Les véritables facteurs de la dégénération des artères, de leur rétrécissement graduel et puis des troubles de la nutrition générale, sont d'une part la pression mécanique sur les parois, et en deuxième lieu peut-être leur activité plus grande.
D'après la récente manière de voir, on considère l'épaississement des tissus et les altérations consécutives de la paroi artérielle, qui constituent la sclérose vasculaire, comme l'effet d'une pression exercée sur les tissus, ou plutôt comme l'effet d'une réaction de ces tissus contre cette action mécanique. Si la crosse de l'aorte est si souvent sclérosée, c'est qu'elle se trouve sous l'influence d'une plus haute pression pendant la systole, comme lors de la diastole, et par conséquent subit une incessante traction et distension; il en est de même des artères coronaires; malgré leur embouchure favorable à angle droit dans l'axe de l'aorte, et qui semble les soustraire à la pression directe du sang, lors de sa sortie du -cœur, ces artères ou plutôt leur tronc principal étant constamment remplis de sang, subissent encore la même influence de pression que l'aorte; pression systolique qui
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.nugmente en proportion de l'énergie et de la durée de la systole du ventricule. L'observation pathologique prouve d'ailleurs ce fait; la première partie delà coronaire présente un épaississement des parois et une dilatation marquée; en raison de l'ouverture spéciale de l'artère, le sang du tronc ■coronaire ne peut pas reculer à la fm de la systole dans le «inus de Valsalva, de là la facile distension de la cavité du
vaisseau.
I 1. — Causalités.
D'après ce qui précède, on peut considérer comme causalités toutes les conditions qui augmentent la pression générale du sang dans le système artériel, particulièrement dans la première partie de l'aorte et des artères coronaires, lorsque surtout ces causes agissent assez longtemps pour ne pas laisser à l'organe atteint assez de temps de repos pour qu'il répare ses dommages. On dit qu'on peut compter parmi les circonstances nuisibles : IMes exercices corporels intenses ■et durables, surtout lorsqu'ils nécessitent des eiïorts respiratoires, comme cela a lieu par le transport des charges, par l'ascension rapide; 2" des influences psychiques répétées ou continues qui peuvent amener l'augmentation d'action du cœur, qu'il ne faut pas confondre avec les palpitations; .3° l'alimentation abondante, avec insuffisance des mouvements; les repas copieux donnent lieu pendant la digestion à un pouls très accéléré et cependant plein et tendu, d'une iiutre part, produisent par l'apport excessif d'éléments alimentaires une sorte de pléthore temporaire (?) ou peut-être un principe stimulant peptoniforme qui exciterait l'innervation du cœur. Il me semble que de ces conditions (indiquées par Rosenbach) aucune ne peut être invoquée comme cause
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de la sclérose coronaire; c'est pourquoi on a recours à une disposition individuelle qui réclame une explication.
Jl est certain : i" que pour toutes les maladies myocardiques, valvulaires, aortiques, coronaires, il y a une disposition familiale qui mène rapidoment aux troubles nutritifs des éléments cardio-vasculaires. On a parlé aussi d'une surexcitabihté des appareils nerveux du cœur, d'où il résulterait que les plus légers irritants produiraient une suractivité énorme du cœur; mais il est probable que le fonctionnement exagéré du cœur est déjà le premier indice de la lésion cardio-vasculaire ; 2" dans les cas héréditaires, c'est une véritable insénescence hâtive ; or on sait que l'âge sénile est synonyme de sclérose ; S" une grave causalité réside dans la néphrite interstitielle, qui paraît elle-même être sous l'influence d'une endartérité capillaire, généralisée, ce qui est loin d'être la règle. On peut dire seulement que la sclérose générale cadre souvent avec cette néphrite, et par conséquent avec l'aortite et la cardite vasculaire; 4° la sz/^/w^^samènefréquemment des altérations des vaisseaux coronaires; 5° l'alcool excite le cœur, et l'alcoolisme produit la sclérose dans certains cas; 6° le saturnisme attaque directement les vaisseaux.
§ 2. — Symptômes de l'artério-sclérose coronaire. (Première période.)
1. Dyspnée et douleurs. — Une dcs premières manifestations de la sclérose coronaire ' c'est la soif d'air, le besoin de respirer, dès que le malade se livre à un exercice corporel, même régulier, qui ne dépasse pas la mesure ordinaire (dyspnée do travail); celaalicu aussi après un repas copieux avec boissons
1. Cetto description, qui est empruntée en grande partie à Rosenbach, avait besoin d'être éclaircic et surtout vérifiée. C'est ce que j'ai fait avec soin.
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alcooliques excitantes. Il suffit que le malade revête ou enlève son habillement, qu'il quitte la position horizontale afm de se relever, qu'il fasse quelques efforts de défécation, pour qu'il éprouve un sentiment d'oppresion, de dyspnée, sans rapport absolu avec les actes musculaires. Au début il n'existe qu'un sentiment d'oppression à la partie supérieure du sternum, ou bien une violente douleur dans le bras gauche, ce qui force le malade pendant la marche plane ou ascensionnelle à s'arrêter tout à coup et à chercher profondément sa respiration; au bout de quelques instants, le malade se sent entièrement libre et peut continuer son travail jusqu'à ce qu'un nouvel accès apparaisse, ce qui n'a guère lieu qu'au début de chaque effort musculaire.
Chez un certain nombre de malades on peut constater que ce n'est pas à proprement dire l'augmentation du besoin de respirer par suite de la faiblesse du cœur qui produit la dyspnée apparente, mais que c'est surtout la douleur violente dans le côté gauche, qui les force à faire de petites et fréquentes inspirations. Dans la plupart des cas il n'y a pas de dyspnée; mais la douleur qui se manifeste à chaque mouvement détermine les malades à s'arrêter tout à coup pendant la marche ou pendant leurs occupations, ce qui est purement attribué à un défaut d'air. Il est à remarquer, comme le dit Rosenbach, qu'après la première attaque, les mêmes mouvements qui l'ont provoquée peuvent souvent s'exécuter sans difficulté, de sorte qu'il semble que la première tentative soit seule à même de produire ces manifestations douloureuses.
2. Pouls. — Le pouls, dans les premières phases de la maladie, présente une notable accélération après les plus légers mouvements corporels, tandis qu'au repos il est normal au point de vue du nombre. Toutefois on observe parfois un certain degré d'irrégularilé, de telle façon que quelques pul-
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salions sont plus petites, plus faibles ou que quelques battements manquent totalement. Parfois aussi le malade éprouve des accès de palpitations après le travail ou même spontanément; ces palpitations ne sont parfois que subjectives et semblent tenir à un trouble de sensibilité des nerfs du cœur; dans d'autres cas, il y a pendant les accès une manifeste augmentation d'action du cœur et une accélération notable du pouls; mais l'inverse n'est pas rare, et' le pouls subit parfois un véritable ralentissement; j'ai constaté ces bradycardies arrivées à un degré très avancé.
Jl est à noter qu'au début de la maladie, les nuits sont tout à fait calmes, contrairement à ce qui se passe dans les lésions valvulaires et la plupart des myocardies où le sommeil est interrompu par de graves accès d'asthme qui sont dus à des causes en apparence inconnues.
§ 3. — Début de la deuxième période.
Lorsque la maladie fait des progrès, elle se traduit principalement par deux symptômes : i" par diverses anomalies de l'appareil respiratoire; 2" par l'extension du sentiment d'oppression à toute la partie supérieure du thorax, à la partie gauche du cœur et aux deux bras, surtout au bras gauche, parfois dans la région dorsale après une musculation active.
1" Accès respiratoires. — Lcs accès d'opprcssiou se distinguent des grandes attaques à'angor pectoris, auxquels ils aboutissent souvent : (a) parce qu'ils sont tout à fait transitoires et pour ainsi dire instantanés, et qu'ils disparaissent dès que le malade se livre au repos horizontal ou même reste immobile, pour reprendre ensuite spontanément et par suite du mouvement; (b) il n'y a pas de sentiment d'angoisse pro-
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premenl dit, ni d'affaissement, mais seulement la sensation comme si la respiration ne suffit pas ; (c) il n'y a pas de contraction convulsive des vaso-moteurs, entre autres à la main gauche comme dans l'angine vraie; il n'y a ni décoloration du visage, ni pâleur alternant avec la cyanose.
2» Accidents nerveux. — D'autrc part, Ics sensations de resserrement précordial avec palpitations et respirations écourtées qu'on observe chez les nerveux, généralement à la suite d'impressions psychiques et qui simulent de graves maladies du cœur, ne sont pas impossibles à distinguer des accès vrais d'angor pectoris, quand on considère que les paroxysmes purement nerveux s'accompagnent toujours de troubles digestifs entre autres de constipation, et de dépressions ou d'excitations cérébrales; qu'ils se manifestent souvent dans la nuit après des rêves pénibles, tandis que les attaques sténo-coronaires se relient au contraire toujours dans les premières périodes du mal, aux travaux corporels, se traduisent par de violentes douleurs déchirantes dans la région du cœur, au cou et aux bras, et non, comme dans les accès nerveux, par une pression, une crampe à Tépigastre. Les attaques coronaires entraînent souvent des symptômes marqués du côté du cœur, particulièrement V arythmie ou la hradycardie, phénomènes manquant constamment dans les paroxysmes d'ordre nerveux; ceux-ci s'accompagnent de la sensation de distension de Vabdomen, avec pressant besoin de défécation, et surtout contraction spasmodique de la vessie (urines spasmodiques).
3° Phénomènes palmonaires et distension du poumon. —
Pendant ces accès de soif d'air, on est frappé de V inspiration profonde souvent sonore, surtout lorsque le malade veut parler pendant qu'il exécute des mouvements corporels. On note aussi un catarrhe léger sibilant qui paraît avoir son siège dans la trachée et les grosses bronches; parfois aussi il
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se manifeste une petite toux sèche avec sentiment de resserrement thoracique, avec une sécrétion très rare et épaisse de mucus. Ces deux phénomènes, catarrhe et toux, sont dus peut-être à une irritation réflexe des nerfs vagues, peut-être à une stase veineuse dans le poumon, peut-être enfin à un léger degré d'œdème pulmonaire, qu'il faut considérer comme signe de la faiblesse du ventricule gauche.
Lorsquelesaccèsserépètentpar l'oubli des soinshygiéniques ou s'aggravent par les progrès de la maladie, la respiration reste profonde, même pendant le repos, et il s'établit nnedistension, un boursouflement du poumon (voir chapitre ivj, ce qui fait croire à un emphysème avec accès asthmatiques con sécutifs, erreur qu'on peut éviter en examinant la marche de la maladie et les signes physiques, en prenant en considération l'invasion subite du besoin d'air, l'absence dlujperlrophie du cœur droit et de catarrhe localisé.
Ce diagnostic est d'autant plus important que, par des précautions contre les exercices actifs, la distension pulmonaire peut encore céder, tandis que le fonctionnement exagéré du cœur et les progrès du mal forcent la respiration, et par cela même perpétuent la distension des vésicules jusqu'à former l'emphysème permanent. Il semble que, dans ces cas, l'exercice de la respiration établit une sorte de compensation avec l'insuffisance temporaire du muscle cardiaque, et son action troublante sur la circulation pulmonaire. Les respirations profondes ont en effet l'avantage de fournir un sang très oxygéné et décarboné, au cœur qui peut ainsi, malgré les obstacles coronaires, se pourvoir d'O en quantité suffisante. De plus, par l'élargissement de la poitrine, le reflux du sang des veines coronaires peut encore avoir lieu etprolonger la diastole du cœur. Enfin la saturation du sang par l'O diminue la tension dans le système général des artères, et facilite aussi le pouvoir actif du ventricule gauche.
SIONLS DE L'AUTÉIUE (:OUO^AlHl!;. 3^1
4^ État .1.1 ncri vague. — Tous CGS effets compeusateurs suffisent pour éloigner les accès au début de la sclérose coronaire, à la condition qu'il n'y ait pas de signes d'une excitation marquée du nerf vague, sauf un léger degré d'arythmie ou d'intermittence du pouls, à la condition surtout que la tonicité du nerf vague ne soit pas compromise, ainsi que le témoigne la fréquence excessive du pouls. Mais plus les artères coronaires se rétrécissent, plus aussi l'excitation du nerf vague se manifeste par un ralentissement considérable du cœur, avec arythmie, ce qu'on voit surtout dans les oblitérations aiguës des coronaires; dans les arlériles coronaires lentes, où la nutrition du muscle ne se détériore que graduellement, les accès ne se montrent pas avec l'excitation du nerf vague, mais avec sa parahjsie, c'est-à-dire avec une grande accélération du pouls.
5" Pesanteur du bras gauelie. — OutrC CCS trOublcS dc
respiration et de circulation, il faut signaler un phénomène rare, un battement dans le voisinage de l'espace intercostal deuxième et troisième, près du sternum, battement parfois appréciable pour le médecin, et un phénomène fréquent, c'est une dif(iculté énorme de mouvoir le bras gauche, particulièrement de l'élever, de tourner l'articulation en dehors, ce qui paraît dû à une faiblesse des muscles de l'épaule, en partie aussi à la douleur qui se manifeste dans le membre, lorsqu'il s'agit de le mettre en mouvement, enfin à la pression dans la fosse sus-claviculaire. Ces phénomènes s'observent pendant les accès, et sont peut-être dus à quelque déchirure des muscles du cou ou de l'épaule, ou des troncs nerveux, mais ils n'ont aucun rapport avec la sensation douloureuse du bras gauche qu'on observe dans d'autres maladies du cœur, qu'il faut considérer comme un phénomène d'irradiation dans la direction des nerfs sensibles du bras; ici il ne s'agit que de troubles de sensibilité, tandis que, dans les cas précé-
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dents, ce sont des troubles fonctionnels accompagnés mais non produits par la douleur.
§ 4. — Dcuxièiuc période do l'artério-sclé
rose.
Dans la deuxième période de la maladie, les symptômes initiaux s'accusent de plus en plus; les attaques se rapprochent; en même temps que les malades se plaignent de catarrhe sec, les attaques se traduisent par des irrégularités du pouls, des alternatives d'accélération ou de ralentissement. La nuit est interrompue par de graves paroxysmes sténocardiques, ordinairement accompagnés d'un certain degré ô'œdème pulmonaire; le malade ne peut plus garder la position horizontale; il se trouve forcé de quitter le lit et de passer la nuit sur un fauteuil; tout mouvement actif est impossible. Au milieu de cette anxiété, il se manifeste souvent un besoin irrésistible de défécation; le ventre est ballonné, douloureux à la pression dans l'hypochondre droit, et le soulagement n'a lieu qu'après l'émission des gaz ou des matières. Ces spasmes intestinaux ont toujours leur point de départ dans la désoxygénation du sang, comme dans toutes les formes d'asphyxie; en effet, ils s'accompagnent depe/tee du pouls et toujours d'une arythmie très intense, ce qui prouve que le sang désoxygéné n'est pas la seule cause des contractions intestinales; une excitation part du cœur, agit par voie réflexe sur le nerf vague qui contient des fibres motrices destinées à l'estomac et à l'intestin.
§ 4 bis. — Sig;nes physiques do la deuxième période au début.
L'auscultation du coeur et des vaisseaux foumit à CCttC
deuxième péi'iode de In maladie, des données importantes
SlGiNlîS PHYSIQUES Dli L'ARTÉRIE CORONAIRE. 3:23
lorsque la sclérose coronaire est liée à une forle alhérose de la crosse de l'aorte.
1» Le deuxième ton aortîquo (rarement le premier) devient remarquablement fort et claquant, parfois métallique, et ce sio-ne a été étudié récemment à nouveau par Iluchard, dans
l'angine de poitrine, qui n'est qu'une forme de l'arterie coronaire, comme je vais le démontrer.
11 ne se manifeste en généralque lors d'un excès de pression dans tout le système artériel, et contraste singulièrement iiseclsL petitesse et la faiblesse àu pouls radial, qu'on reconnaît facilement lorsque l'artère radiale est restée indemne (Rosenbach).
Cause de ce deuxième ton. Ici le renforcement diideuxième ton aortique ne signifie pas un excès de pression dans la circulation, ni une tension plus forte des valvules semi-lunaires; c'est seulement un effet d'altérations locales, qui augmentent les conditions acoustiques de la perception de ce ton, c'està-dire plus favorables à la transmision du son en raison de la rigidité des parois aortiques.
2» sourne »*j !$toiiquc auriique. — Daus CCS divcrs cas, on perçoit habituellement nasouflie sy statique aspirait f circonscrit à l'orifice aortique, paraissant également dù aux rugosités de l'aorte, et constituant un signe indirect de la sclérose coronaire.
3" Souffle diastolit|uc aortique avec ton métallique. — Uu
troisième phénomène, c'est un souffle diastolique, court, humé, très faible, qui, contrairement au souffle diastolique de l'insuffisance aortique, n'est perceptible qu'à V ouverture aortique, sans se propagera la base du sternum ; il coïncide quelquefois avec le ton métallique diastolique déjà indiqué et semble en être fécho; c'est ce même ton qui a été signalé récemment par Bucquoy. Dans trois cas de Rosenbach (dont un avec nécropsie), tous les autres signes de l'insuffisance
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aortique, c'est-à-dire Vhyperlrophie du venlricule gauche, le piUstis celer, manquaient enlièrement; exceptionnellement le pouls était môme singulièrement pe^zï et faible.
Cause de ce souffle. — Ce souffle semble dépendre d'une insuffisance relative des valvules aortiques; en d'autres termes les valvules intactes ne ferment pas l'orifice à cause de la rigidité et de la dilatation des parois aortiques sclérosées, et le sang qui reflue pendant la diastole du cœur n'est pas suffisant pour produire les autres symptômes de l'insuffisance valvulaire. Or, ce signe àxikV intégrité d^Qsvalvules.Xdi paroi artérielle ayant perdu son élasticité par suite de la sclérose, indique que les valvules aortiques peuvent être encore très tenaces, tandis que les artères coronaires sont déjà frappées par le processus scléreux, que ce processus soit primitif, ou procédant de l'aorte ; ce bruit diastolique, lorsqu'il existe d'autres signes de l'aortite, constitue une forte présomption en faveur de l'artérie coronaire.
La percussion ne nous foumit quc des données vagues; peut-être la dilatation de l'oreillette gauche avec matité du deuxième espace intercostal a-t-elle quelque signification indirecte pour l'artério-sclérose coronaire. La matité de la partie supérieure du sternum qui est caractéristique de l'ectasie de la crosse de l'aorte, rend aussi probable l'altération des coronaires. Ce n'est qu'à la fin de la maladie qu'on constate parfois une énorme dilatation du cœur.
Période troublée. — Ce u'cst aussi qu'à cc momcnt qu'on voit survenir les troubles' circulatoires, la grave dyspnée, Vœdème pulmonaire, la cyanose, tous signes communs ù toutes les maladies du cœur.
Il semble donc que ce soit au début ou dans la premièi'c période qu'on trouve les symptômes et les signes les mieux avérés de la sclérose coronaire.
Un signe des plus importants c'est V absence d'œdème, même
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dans les cas les plus évidents; c'est à peine si, dans les attaques graves, on observe un œdème passager des malléoles.
État do dénutrition.— Un dernier symptôme se rapporte à Vétai général; dans aucune maladie du cœur on ne trouve, comme dans l'artérie coronaire, un aussi profond trouble de \si nutrition, la coloration jawwe pâle du visage, l'arc sénile des yeux, la diminution des forces, Isi disparition de V appétit et les signes d'une vieillesse anticipée; c'est la cachexie cardiaque, la seule cachexie de ce genre.
Pronostic. — Le pronostic delà sclérose coronaire présente déjà de la gravité dès les premières périodes, le malade étant toujours menacé d'une mort subite par suite d'une thrombose ou d'une embolie de l'artère coronaire, ou parla rupture d'un foyer d'athérome. On peut considérer comme défavorable l'accélération permanente du pouls; il vaut mieux une arythmie légère du pouls avec un léger ralentissement lors des exercices corporels.
Un signe important pour le pronostic est tiré du deuxième ton aortique; son affaiblissement graduel, le premier temps restant normal, et le pouls restant tendu et tant soit peu sautillant, c'est le prélude d'une oblitération subite et complète des artères coronaires, ou bien l'indice d'un prochain accès à' angine de poitrine. Cela est vrai surtout lorsqu'il y a en même temps un paroxysme de douleur à gauche. Il y a d'ailleurs à remarquer que l'insuffisance du cœur n'est pas la cause réelle de l'affaiblissement du deuxième ton aortique, car le pouls n'indique nullement la diminution d'énergie du ventricule gauche.
On peut concevoir quelque espérance en éloignant de bonne heure les causes nuisibles, entre autres les fatigues corporelles et les excitations morales, les repas trop abondants, les excès de tabac ou d'alcool, les bains froids prolongés, l'ascension des montagnes, en un mot tout ce qui
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augmente la pression arléricllc, la fréquence du pouls, sa tension et par conséquent tout ce qui augmente le travail systolique du cœur, de m(3me que la durée de la systole aux dépens de la diastole. Il est utile aussi aux malades de se livrer à l'inspiration méthodiquement profonde, d'éviter les efforts d'évacuation. Il imporle au médecin de faire attention aux cardiopalhes héréditaires, aux palpitations et à d'autres troubles fonctionnels du cœur.
ANGINE DE POITRINE
A la sclérose des artères coronaires se rattachent diverses lésions dégénératives du myocarde et divers syndromes, à savoir : V asthme cardiaque et V angine de poitrine, plus rare, qui ont été souvent confondus. Tandis que l'asthme cardiaque consiste en un accès de véritable dyspnée avec ou sans phénomènes de stase sanguine dans les poumons (catarrhe bronchique, œdème pulmonaire), l'angine de poitrine a pour caractère fondamental une douleur paroxystique, avec un vif sentiment d'angoisse qui siège au cœur et s'irradie dans divers départements nerveux. La dyspnée y est nulle comme l'a déjà observé, il y a un siècle, Parry un des plus anciens et des plus sagaces observateurs de cette maladie, ou si elle existe, c'est qu'elle est provoquée par la douleur elle-même se réfléchissant fortement sur le centre respiratoire, ou bien c'est que l'angine est combinée avec l'asthme cardiaque et dépend peut-être de la débililation subite du ventricule gauche, au cours des maladies coronaires.
• TviM': A^'^.lN^:u^.
^ On voit déjà, d'après cet exposé, que la sclérose coronaire n'est nullement synonyme d'angine de poitrine; lu lésion artérielle peut vcunne exister sans provoquer ni altération du myocarde ni asthme cardiaque, ni angine de poitrine; elle peut rester latente, et il n'est pas rare de trouver à l'aut^opsie un rétrécissement, ou même une embolie dans une branche coronaire sans que rien pendant la vie ait pu faire soupçonner la moindre défectuosité de ces artères nourricières du cœur. La proposition inverse ne peut se réaliser que jusqu'à un certain point; si en effet, après la mort par l'angine de poitrine, les artères coronaires paraissent avoir conservé leur intégrité, c'est que leur fonctionnement pendant la vie a été imparfait comme cela a lieu surtout dans les maladies valvulaires aortiques, qui empêchent le sang d'affluer librement dans ces artères, et provoquent ainsi une ischémie ou anémie du cœur Car c'est là le véritable point de départ de Vangor pecioris; la synonymie de l'angine de poitrine est donc : ischémie cardiaque. Jenner avait indiqué, il y a cent dix ans, la corrélation de l'angine et des lésions des coronaires; personne n'avait élevé la question, ni formulé la doctrine de l'ischémie avant mes premières observations qui ont paru en 1(S75 (Journal des connaiss. méd., 1875) et mes premières recherches qui sont longuement développées dans mon livre de 1879 et de
Il s'agit maintenant de montrer les diverses phases par lesquelles il a fallu passer pour arriver à un résultat qu'on ne songe plus à mettre en doute.
§ I • — Histoire et critique des tliiSorics.
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médecin anglais (Ileberden, 1 68) et à un médecin français (Rouchon, même année) qui donnèrent, concurremmenl la description des symptômes, sans connaître les lésions. Par contre, Morgagni et Senac, sans prononcer le mot d'angine pectorale, citent des cas de troubles cardiaques avec ossification des artères coronaires. Le trait d'union fut établi en 1788 et 1795 par Blak de Newry, qui rapporte quatre observations de véritable angine provenant d'une ossification des artères coronaires; il s'agit toujours d'ossification. Jenner reconnut nettement la syndrome et la lésion, mais Parry le premier nota VoblUération des artères, dans ce qu'il appelle à tort syncope angineuse. Tout cela fut oublié, même en Angleterre où Smith, Hamilton, Mac Bride rapportèrent l'angor toujours et partout aune lésion quelconque du cœur ou de l'aorte. L'ossification des artères coronaires ainsi que leur rétrécissement passèrent inaperçus malgré un mémoire publié par Reeder,dont récemment Durosiez, dans une étude historique, a fait connaître le nom et le travail, qui consacre toujours l'ossification des artères comme cause de l'angine (12 observations). Malgré ces avertissements, en France et en Allemagne (Dance, Kreysig), comme en Angleterre, on en resta longtemps aux maladies du cœur.
L'analomie pathologique commença alors à être interrogée. Lartigue, sur 33 cas mortels, trouva bien 18 fois diverses altérations des coronaires. Oglc relate 13 autopsies, après mort subite, avec lésions diverses des coronaires identiques d'autres lésions sans mort subite; il y eut donc des cas négatifs dans les deux séries d'observations, et la question resta indécise malgré Jenner, malgré Parry et Reeder. Aussi vit-on apparaître bientôt en formelle contradiction avec la théorie anatomique une série d'hypothèses, dont quelques-unes régnent encore. La soudaineté et le danger des paroxysmes avec ce sentiment d'anxiété précordiale devaient naturelle-
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ment faire chercher la cause des accès dans le système nerveux et moteur du cœur; de là la théorie des spasmes et de la parésie du cœur, d'une autre pari des névralgies, des névrites.
2. Spasmes et pai-csics «lu cceur. — Ilcberden, le premier observateur de la maladie, en chercha la nature dans un état de spasme du cœur, et cette opinion fut adoptée plus tard par Latham et par Dusch, qui ne fournirent aucune preuve cà l'appui. Ce spasme n'agirait pas seulement comme le muscle intestinal contracté pour produire la douleur, mais il serait en même temps la cause de la diminution d'aclion du cœur (?) pendant l'accès.
Voici en effet la théorie opposée, qui invoque un étatparétique du cœur. Gomme Parry qui parle de sijncope angineiise, Stokes considère le paroxysme, comme dépendant d'une faiblesse subite du cœur préalablement déjà affaibli; les causes qui provoquent cette défaillance déterminent une accumulation de sang dans les cavités du cœur, laquelle à son tour est amenée par une pression mécanique ou parl'excitation du système vasculaire ; le cœur troublé dans ses fonctions tombe brusquement dans Vinaclion ; ce sont là autant d'hypothèses que de mots. Aussi Traubi; ne tarda pas à modifier cette manière de voir; pour ce grand chercheur la syndrome angineuse dérive d'une tension rapide de la paroi venlriculaire à la suite d'une réplétion momentanée des cavités du cœur. Les éléments nerveux sensibles et moteurs implantés dans la substance musculaire éprouvent alors un tiraillement, un pincement qui explique d'une part la douleur, et d'autre part l'état paralytique passager des centres moteurs, c'està-dire la syncope. Samuelson, éclairé par ses expériences dont nous aurons à parler, tend à attribuer la réplétion paralytique du cœur gauche à l'oreillette gauche plutôt qu'au ventricule. Déjà auparavant Eichwald avait expliqué l'accès de sténocardie par une imbibilion du cœur due à des obs- f
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laclcs mécaniques, el la douleur aux efforts du muscle cardiaque pour surmonter ces obstacles. Mais qu'est-ce qui produit celle parésie du ventricule gauche avec stagnation du sang dans les cavités du cœur. Les causes de l'accès, surtout les efforts, lefroid, les émotions tendentplutôtàexagérer brusquement l'activité du cœur; elles élèvent la pression et augmentenl ainsi les résistances à l'évacuation du ventricule gauche. Combien et comment ces causes banales portent d'ailleurs de préjudices à un cœur profondément altéré et débilité ou bien privé d'O par suite de l'obstacle que la sclérose des coronaires oppose à l'afflux du sang oxygénifère dans ces vaisseaux nourriciers, c'est ce qu'on ne dit pas.
Il en est de même pour le cœur dans ces angines vasomotrices décrites pai^Nothnagel, et qui consistent dans une immense contracture des vaisseaux périphériques ; ici il y a une véritable opposition entre les artères rétractées et la force du cœur qui finit par succomber à la tâche.
Mais à toutes ces théories cardiaques, spasmes ou paralysie, conlraclure ou syncope, il y a une objection capitale à faire; tantôt en effet il existe bien un excès d'action du cœur, tantôt et plus rarement une débilitation; raaisleplussouventrien.il y a plus ; le même malade peut, dans le cours même d'un accès quelque bref qu'il soit, présenter les étals les plus opposés du cœur, l'accélération Ou le ralentissement, la force ou la faiblesse. Plus l'accès est fort, plus ces divergences se prononcent ; pendant le paroxysme de douleur le cœur semble fléchir ; dans les pauses le cœur est souvent accéléré sans doute par suite de ses contractions incomplètes et inefficaces.
3. ivévritcs et névralgies. — Une troisième théorie ou théorie nerveuse, a surgi depuis Romberg qui attribue l'angine à une hypéresthésie du plexus cardiaque, et depuis Bamberger qui parle ôliyperkinésie, quand le cœur est ordinairement affaibli.
ïYPIi; ANOJNEUX.
En France la question parut avec éclat sous l'autorité de Lancereauxqui découvrit la névrite cardiaque (thèse deLoupias 18G5)et de Peter qui en 1873 publia deux observations de ce genre et plus tard distingua la névrite des névralgies du cœur. L'aortite, dit Peter, est le premier phénomène, puis le travail phlegmasiques'élenddes tuniques artérielles au péricarde et aux nerfs qui sont dans son voisinage, c'est-à-dire aux nerfs du plexus cardiaque et même du phrénique. Cette angine névri tique est grave et diffère de la forme névralgique des nerveux et des fumeurs. Mais quand on cherche les preuves anatomiques de ces névrites, on ne les trouve pas; par contre on trouve les lésions coronaires. Les trois nécropsies citées par Lancereaux sont faciles à interpréter dans ce sens ; à côté des désintégrations des nerfs on a constaté dans les trois cas un rétrécissement des artères coronaires; dans l'un des deux cas de Peter, il y avait des plaques à l'embouchure des artères coronaires; ce cas m'était connu; il provenait de mon service de la Charité ; dans le deuxième cas l'état des artères cardiaques au niveau de leur ouverture n'est pas mentionné. Ces faits n'ont donc rien de probant. Il en est de même dans les compressions des nerfs vagues par des tumeurs (Ch. Leroux, Baréty). Ce ne sontpas des angines, mais des accidents compressifs caractérisés par les dyspnées.
Quant aux dégénérations des ganglions nerveux intra-cardiaques, que cependant on connaît et qu'on voit à peine, Poletika les a trouvés dégénérés en graisse avec atrophie des noyaux, et Poutiatine les a vus enflammés; voilà des névrites difficiles à acclimater.
§ 2. — Histoire vraie de l'angor coronaire.
Après tous les essais théoriques, nous voici arrêtés à l'his-
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toire aiiLlienlique de l'angor pectoris, à son origine sclérocoronaire, ou plutôt ischémo-cardiaque. Pendant un siècle les idées de Jenner et de Parry étaient restées complètement dansl'oubli, ou dédaignéesparles auteurs des traités des maladies du cœur etdes monographies de l'anginedepoitrine. Tous depuis Laennec, Gintrac, Gendrin, Bouillaud, Lartigue, Desportes, Jurine (de Genève), et de même en Allemagne, ne connurent d'autre théorie que celle du plexus nerveux cardiaque irrité ou troublé dans ses fonctions. 11 fallut la connaissance exacte des lésions des artères coronaires pour révéler leur action sur la nutrition et l'oxygénation du cœur ; c'est ce qui me guida dans mes recherches sur la corrélation de ces artéries avec"le trouble fonctionnel du cœur. En 1866 Potain avait déjà fait une comparaison ingénieuse, mais nexacte, entre le cœur forcé des individus atteints d'angine de poitrine et la claudication intermittente des chevaux affectés de thrombose curable et forcés dans leur marche ; ici il n'y a pas de thrombose, si ce n'est parfois comme cause de mort. C'est en 1875 que je publiai ma première observation d'angine avec l'autopsie qui montra clairement le rapport de la maladie et des lésions coronaires. En 1879, après d'autres observations du même genre, je pus formuler des propositions catégoriques sur l'importance des lésions coronaires et de l'ischémie du cœur au point de vue de la pathogénie des accès d'angine. En 1883 Huchard, qui avait écrit d'abord sur la nature nerveuse de ces angines, envoya à l'Hôtel- Dieu montrer à la clinique un bel exemple de rétrécissement syphilitique d'une artère coronaire, en se déclarant publiquement converti, et convaincu désormais de la doctrine ischémique, et cette observation recueillie par Pennel présente un type irréfutable. Plus tard Hérard publia un exemple analogue; Potain revint sur ce sujet en 1884 dans ses cliniques {y oir le Praticien, 1884); les exemples n'ont pas
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manqué depuis ce temps ni en France, ni en Allemagne où l'angine d'origine sciéro-coronaire fut adoptée sans conteste, ainsi qu'il ressort des documents historiques et bibliographiques.
Ce qui établit la doctrine artéro-coronaire sur des bases solides et nouvelles, ce lut la pathogénie expérimentale, qui démontra clairement, d'après son expériences avecUochelbntaine et Roussy {Acad. des sciences, 1881), qu'on peut créer de toutes pièces l'angine de poitrine par l'oblitération ou le rétrécissement d'une coronaire.
A cette démonstration est venue se joindre une étude inaugurée par Kroneker en 1884 et complétée par nos recherches faites en 1885 avec Bochefontaine sur l'influx nerveux du cœur; nous sommes ainsi en possession de tous les éléments de la doctrine.
L'élément nerveux nouvellement institué est-il à même d'expliquer ce qu'on a appelé les fausses angines ou angines sans lésions? où classer ces nombreux faits cités par Huchard dans son intéressant mémoire qu'il publia en rendant justice à chacun en 1883? Que dire des faits cités par Gharcot et ses élèves? Existe-t-il des pseudo-angines ou des angines sans lésions coronaires ou cardiaques ? Y a-t-il un diagnostic qui puisse nous éclairer à ce sujet, en dehors de la palhogénie qiii nous l'explique ? Jusqu'ici il est impossible de souscrire à cette formule vague, les vrais angineux meurent, les pseudo-angineux guérissent (Peter, Iluchard) ; si nous ne savons pas les reconnaître ni les distinguer, c'est qu'il n'est plus de fausses angines; ce sont tout au plus des cardiodynies vagues ou des cardialgies simples qu'il faut à tout prix séparer des angines coronaires (voir chapitrexxxvj).
CAUSES DE L'ANGINE CORONAIHE
§ 3. — Étiolog'io de l'angine coronaire.
4. Lésions cardiaques. PouF bien établir l'étiologie de l'angine de poitrine, il faut distinguer d'abord les cas dans lesquels l'angine est l'expression d'une maladie primitive du cœur ou des artères, c'est V angine vraie: c'est à cette catégorie qu'appartiennent les mauvais cas, qu'on croit inguérissables malgré les données nouvelles de thérapeutique par les iodures et l'antipyrine. — Les plus dangereux sont précisément ceux qui dépendent des coronaires et qui n'ont pas deséméiologie attitrée, pas de signes physiques certains (voir chapitre xxxvi). — On retrouve aussi des accès dans les lésions valvulai7'es, mais seulement dansles insuffisances ouïes sténoses aortiques, car ce sont les seules qui influencent directement l'irrigation coronaire, les lésions mitrales n'ayant pas d'action directe sur la circulation intra-cardiaque. — Il existe aussi des cas d'angines dans de simples dilatations ou hypertrophies du ventricule gauche sans la moindre défectuosité des valvules; le contingent principal est fourni par les hypertrophies ou hyperfibroses résultant de la sclérose du système aortique. — On retrouve aussi des angines chez les individus qu'on suppose atteints de dégénération graisseuse ou de myocardie, sans qu'il y ait de certitude à cet égard par l'examen le plus scrupuleux du malade. Un bon nombre de ces cas est du domaine des cœurs affaiblis (voir chapitre xxxiv), que cette débilitation qui atteint ordinairement le ventricule gauche , provienne d'un surmenage physique, ou d'une maladie générale. — 11 suffit, pour s'éclairer à ce sujet, de passer en revue la corrélation de ces lésions cardiaques avec les artério-scléroses qui sont de même origine. Que ces artéries proviennent d'une vie fastueuse, ou d'une vie sédentaire, ou de
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la vieillesae, ou bien d'une cause toxique, telle que l'alcoolisme, d'une cause autochtone, telle que la goutte et le diabète, ou la librose généralisée, d'une maladie spécifique comme le rhumatisme, d'un virus comme la syphilis, le résultat sera toujours le même ; l'artérie coronaire se traduira parles mêmes traits, et rien n'y fera prévoir son origine; elle se prononcera sous forme d'accès sous les mêmes influences accidentelles.
2. Cansaiité des accès. — La plupart dcs malades sout pou p ainsi dire surpris par l'accès, ignorant complètement sa c;uisalité. Toutefois certaines circonstances déterminantes se retrouvent souvent, et peuvent être ramenées à deux mécanismes, en ce sens qu'elles excitent directement le cœur ou qu'elles augmentent les obstacles à la circulation. — Avani tout il faut noter les exercices corporels, comme la marche ascensionnelle ou même la marche prolongée, qui entraven I ou forcent l'action du cœur; mais ce qui est singulier, c'est que souvent les malades sont pris pendant la promenade quand ils marchent contre le vent; c'est sans doute une impression de froid qui vient s'ajoutera l'action musculaire. Le froid en général, et surtout son action subite, est une des causes les plus accentuées des accès; j'ai vu des accès mortels à la suite de promenade en voiture découverte, pendant le soir, au printemps ou en hiver; l'impression périphérique du froid influence singulièrement les nerfs vasomoteurs ou le cœur lui-même par action réflexe. Nothnagel a fait des observations analogues; l'hiver lai paraît la saison la plus à redouter, et surtout dans les habitations humides. A ces causes de troubles circulatoires il faut ajouter les excitations directes du cœur par les boissons alcoliques, ou indirectes par les repas trop copieux, par les excès de tout gen-re, et par les impressions psychiques.
Causalités individuelles. — En neprcnantcn considéra
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lion que les angines scléro-coronaires, on comprendra facilement quelles sont les conditions individuelles des angineux, pourquoi la maladie est bien plus fréquente chez Vhomme que chez la femme, dans la proportion de 97 p. 100 d'après Lussana et de 80 sur 88 d'après Forbes; pourquoi aussi la maladie atteint surtout les individus qui ont dépassé cinquante ans, pourquoi il s'agit des obèses, des individus qui ont un régime exubérant, des goutteux. — A cet égard au lieu de prononcer le mot angine il faudrait dire artériosclérose générale et coronaire, ce qui fait comprendre la synonymie qu'ont donnée autrefois les médecins français et les anglais entre les mots goutte et angine de poitrine.
§ 4. — Angines .sans lésions coronaires ni cardiaques.
Dans une deuxième catégorie d'angines qui laissent les coronaires indemnes, on mettait en première lignelesawgfiwes lahagiques Qii\iè,'K[\xç,s>, celles beaucoup plus rares et plus douloureuses qui ont leur point de départ dans Vestomac, enfin celles qui sont d'origine nerveuse et qu'on trouve soit chez les névro-asthéniques, soit chez les hystériques.
Angine tabagiquo. — En général le tabac produit des troubles variés du cœur, entre autres les palpitations, plus souvent l'arythmie, c'est-à-dire les intermittences ou le ralentissement, très rarement l'angine depoitrine. — Des exemples qui ont été cités par Beau, Gélineau, Ghampionnière, et mon ancien élève Blatin, ne sont concluants que parce qu'ils ont guéri par la suppression de l'usage du tabac; Beau a relaté huit faits douteux, dont deux suivis de mort ; Gélineau a parlé d'une sternalgie qui régnait à bord de VEmbuscade, et il se trouve que l'épidémie a frappé surtout le plus jeune des matelots, qui tous fumaient la cigarette sans cesser, en
GERMAIN SÉE. YII. — 22
^i^** TYPIi ANGINEUX.
y joignant la chique, ce qui me paraît difficile à concilier; Eulenburg a relaté également le cas d'un jeune ouvrier en cigares, qui depuis plusieurs années s'attribuait un nombre respectable de cigares par jour; on voit que les jeunes gens sont plus empoisonnés que les autres, ce qui était facile à prévoir.
Pour reconnaître un tabagique, il faudrait pouvoir constater chez lui les troubles habituels du cœur, tels que les palpitations ou les intermittences; mais il n'en est rien; aucune des observations ne mentionne ces signes révélateurs de la nature spéciale de l'angine. — Par contre on parle d'un mort par angine tabagique, et d'une autopsie où on trouva une altération oblitérant les vaissaux coronaires. — Supposons que les faits soient exacts; il s'agit encore de savoir si l'intoxication provient de \di nicotine on àQh pijridines qui se dégagent lors de la combustion du tabac. Il est certain que le feu détruit en grande partie la nicotine, et quant aux pyridines elles ne produisent pas, d'après mes recherches, le moindre trouble du cœur; loin de là; la pyridine que j'ai expérimentée agissait merveilleusement sur le cœur pour en provoquer la réduction; ces expériences sont consignées dans la thèse de Dandieu. — Une reste donc qu'à recourir à l'intervention de la nicotine. Or à l'état aigu l'intoxication nicotinique produit indubitablement des contractions convulsives du système artériel (Gl. Bernard), par l'excitation des nerfs vaso-moteurs ; elle agit aussi sur le nerf vague, d'où le fréquent ralentissement du pouls et la tension de l'artère, finalement la parésie de ce nerf avec accélération des battements. — Si les artères coronaires présentent les mêmes propriétés que le système artériel général, on peut supposer qu'elles subissent la même contracture, et que le cœur éprouve les effets de l'ischémie avec toutes ses conséquences, c'est-à-dire la phénoménalité de l'angine de poitrine, mais il
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reste toujours à résoudre la question de la durée des spasmes coronaires, qui est loin d'être démontrée. •
Angine tiiciquo. — L'abusdu llié a é té également accusé de produire l'angine. Stokes en cite un cas. Depuis on a décrit le théisme en Amérique et en Angleterre ; les Français ne connaissent pas encore cet excès, qu'ils remplacent désavantageusement par l'alcoolisme.
Angine gastrique. — Dans ces derniers temps on a beaucoup étudié les angines d'origine gastrique ou dyspeptique. Potain et son élève Barié ont insisté sur cette origine réflexe de l'angine, laquelle s'accompagnerait de dilatation préalable du ventricule gauche; dans ce cas il faudrait dire que c'est la dilatation qui est le phénomène réflexe partant de l'estomac, et que c'est elle aussi qui serait la cause de l'angine; alors celle-ci n'aurait plus rien de nerveux (voir chapitre xxxvi. Des cardialgies).
CHAPITRE XXIII (a
M — Troubles fonctionnels de l'angine coronaire.
L'accès se compose essentiellement d'une douleur cardiaque avec angoisse, et d'irradiations douloureuses, le cœur restant souvent indemne.
i. Douleur. — Le malade est pris tout à coup, souvent pendant la marche la plus tranquille dans la rue, d'une douleur des plus vives dans la région précardiale, douleur térébrante ou brûlante, souvent avec une violente sensation de resserrement derrière le sternum, douleur qui gagne profondément les épaules et s'empare de l'individu de manière à le forcer immédiatement au repos. Use condamne lui-même instinctivement à l'immobilité en prenant un point d'appui. La douleur est angoissante et si pénible qu'elle s'accompagne souvent d'un sentiment de complet anéantissement, qui précéderait immédiatement la mort. Comme chaque mouvement exagère ces souffrances, le patient les évite avec terreur, et cherche en présence de cette violente constriction de la poitrine à enrayer 5a res/jïrai/ow. Quelques malades avouent néanmoins
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que les respirations profondes mais rares leur procurent quelque soulagement; mais même dans ce cas la respiration n'est pas dyspnéique ; elle est au contraire arrêtée au point culminant de la plus profonde respiration, parce que celleci contribue jusqu'à un certain point à amortir l'impression douloureuse (Frànkel).
Voyez le malade dans ce terrible accès : les muscles contractés du visage expriment l'effroi et l'anxiété; les extrémités sont froides, et le visage est pâle, parce que les vaisseaux sont contractés comme les muscles; appuyé solidement, debout ou assis, et fortement penché en avant ou en arrière, le patient est en proie à une angoisse indicible, attendant sa fin qu'il croit prochaine.
Irradiations douloureuses. — Pendant CC tcmpsla dou
leur qui était d'abord circonscrite à la région précordiale s'irradie dans divers départements nerveux, souvent même au loin. Elle commence en haut à l'insertion du muscle deltoïde sur le bras, et de là se propage à la partie interne du bras en suivant le trajet du nerf cutané interne; elle peut aussi s'irradier dans l'avant-bras, même jusque dans les doigts et s'attacher aux terminaisons du nerf cubital des quatrième et cinquième doigts. A cette sensation digitale s'ajoute ordinairement une impression spéciale d'engourdissement et de refroidissement, ou d'impression de doigt mort. Plus rarement l'irradiation s'étend au bras droit ou à la fois aux deux bras. D'autres fois c'est la peau innervée par les nerfs Ihoraciques antérieurs qui se trouve envahie en avant à gauche de la poitrine, et de là la douleur gagne les nerfs émanés du plexus cervical, d'où elle peut s'étendre jusqu'à l'oreille gauche et en arrière à l'occiput, c'est-à-dire au nerf occipital. Mais ce n'est pas là encore la limite des expansions douloureuses. Dans quelques cas rares on l'a vu au plus fort de l'accès se répercuter dans les extrémités inférieures
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(Friedreich). Dans ces derniers temps enfin Leyden a porté 1 attention sur les sensations douloureuses des organes abdominaux, qui présentent le type complet d'accès de cardialgie ou de coliques violentes. '
En général c'est l'irradiation vers le bras gauche qui a le plus d'importance et de fréquence, si bien qu'on a considéré ce phénomène comme caractéristiqitè.
3. cœm. et pouls. — Au milieu de cette invasion douloureuse, le cœur et le pouls, chose remarquable, n'éprouvent que des modifications variables,et souventnulles ; ily a des cas sans altération de l'ondée sanguine, sans changement dans la fréquence des battements. Ordinairement, néanmoins, le pouls s'accélère au point maximum de l'accès, mais en même temps son ampleur et sa tension diminuent. Le contraire est plus rare, c'est-à-dire le ralentissement du pouls avec une distention normale de l'artère radiale. Il peut même se faire que dans le même accès ces divers états alternent (Eichwald, Eulenbourg), ce qui tient à ce que tout accès intense se compose de petits paroxysmes isolés, entre lesquels il y a des pauses avec diminution de la douleur.
Variétés. — Formes abortivcs. — Entre IcS aCCès IcS
plus graves etles formes les plus légères, les plus passagères, tous les degrés sont possibles. Il y a des cas où les sensations cardiaques sont sur l'arrière-plan, où les malades n'accusent que des engourdissements, des sensations de froid intense, de mort dans les bras avec fourmillements et élancements. Ces phénomènes peuvent dominer pendant tout l'accès, ou ils se compliquent à un certain moment de palpitations, de resserrement de la poitrine, de pression sous le sternum; c'est ce qu'on observe surtout dans les formes décrites sous les noms à' angines vaso-motrices.
Formes vaso-motrices. — Landois et Nothnagel ont décrit une forme d'angine qui indique un spasme artériel général.
TERMINAISON DES ACCÈS D'ANGINE DE POITRINE
avec raideur et sensation de mort dans les quatre extrémités, refroidissement et cyanose de la périphérie, rétraction et petitesse du pouls, anesthésie de la peau des membres, sensation douloureuse mais non angoissante dans le cœur qui reste intact, et ne se trouve compromis ni avant ni pendant cet immense spasme artériel; ce n'est donc pas une véritable angine; elle ne ressemble en rien à l'angine coronaire.
Durée de chaque accès; terminaison et fréquence des
accès. — Chaque accès dure quelques minutes au moins; à la fm on voit survenir des hoquets, des nausées et même des vomissements, et souvent des éructations de gaz, dont l'élimination marque la fin de l'accès. Mais souvent un accès plus intense survient, et la mort s'en suit, brusque, inattendue, le malade ayant eu à peine le temps d'accuser la douleur et l'oppression ; la fatale terminaison peut n'arriver qu'après quelques heures de violente angoisse avec tous les signes de la déchéance du cœur, refroidissement des extrémités, disparition du pouls, râles dans la poitrine. Dès que le danger est conjuré, le retour des accès n'a rien de régulier; même dans les angines vraies il peut y avoir des semaines et des mois de répit, jusqu'à ce que tout à coup un accès ultime se manifeste, ou que la maladie tourne à l'asthme cardiaque.
mortalité. — Guérison. — Sur 100 malades, Copland compte la moitié des cas mortels; Forbes 49 sur 64-, Huchard 9 sur 10 et seulement 3 à 4 sur 10 chez les malades traités par les iodures. Dans ces cas la sclérose a souvent son siège principal à l'origine de l'artère coronaire gauche dans l'aorte ascendante, d'où il peut résulter un rétrécissement, tel que l'artère n'admet plus une soie de porc. D'autres fois, et ceci est la règle, l'épaississement scléreux et calcaire n'atteint que quelques rameaux, principalement le rameau
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descendant de l'artère coronaire gauche qui parcourt la paroi anteneure du cœur. Dans ces conditions la circulation peut être enrayée par une thrombose, ou bien, s'il n'v a que des thromboses pariétales, par une obstruction emboliquJ des artenoles situées plus bas, l'embolie s'étant détachée du caillot. Si par ce processus violent une grande partie des parois du ventricule gauche se trouve privée de san-- il devra en résulter un arrêt momentané ou définitif du cœur comme cela alieu dans nos expériences (voir chapitre xxiii (b) Des observations de thrombose ou d'embolie finale ont été publiées en grand nombre par Stevenson, Laveran, Hammcr, lautain, Dehio, Samuelson, surtout par ffuber qui a parfailement décrit les lésions du cœur consécutives à l'artériosclérose coronaire, et par Le^Jden, dont les études sur 1 angor pectoris compliqué ou non d'asthme cardiaque sont des plus remarquables.
^- «eméiolo^ie iiliysique de I
angine.
C'est à l'occasion de la sclérose coronaire que Hosenbach a étudié la série des signes d'auscultation appartenant à 1 angine coronaire; je les résume : Vie deua;ième ion conique (rarement le premier) davient remarquablement fort et claquant, parfois métallique, et ce signe contraste avec la faiblesse et la petitesse du pouls; ce qui prouve qu'il ne s'agit pas d'un excès de pression dans la circulation, c'esta-dire d'une tension plus forte des valvules semi-lunairesc'est seulement l'effet d'altérations locales qui augmentent les conditions acoustiques de la perception de ce ton en raison de la rigidité des parois aortiques; 2" ordinairement on perçoit aussi un souffle syslolique aspiratif circonscrit à l'orifice aortiquc, dû également aux rugosités de l'aorte et
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constituant un signe indirect de la sclérose coronaire; .> un troisième phénomène acoustique est un souffle diasloliqxie, court, humé, très faible, qui contrairement aux souffles diastoliques de l'insuffisance aortique n'est perceptible qu'à Vonfi.ce aortique, sans se propager à la base de l'aorte, et qui coïncide quelquefois avec un ton métallique diastolique et semble en être l'écho. Ce souffle, qui d'ailleurs ne s'accompagne ni dliypertrophie du ventricule gauche, ni dupiilsus celer, comme dans l'insuffisance réelle des valvules aortiques, semble dépendre d'une insuffisance relative de ces valvules, lesquelles quoique intactes ne ferment pas l'orifice à cause de la rigidité et de la dilatation des parois aortiques sclérosées. Ces signes, bien exposés par Rosenbach il y a deux ans {Real Encyclop., t. IX, 1887), ont été depuis parfaitement étudiés par Huchard qui ne connaissait certainement pas ce travail ; Bucquoy a adopté surtout l'existence du bruit diastolique {Soc. thérap,, sept. 1887). Au cours de la discussion on a fait cette remarque que l'angine même coronaire de poitrine peut exister sans le moindre signe de cardiopathie, et ce fait pour moi n'est pas douteux ni rare; dans ces cas elle est difficile mais non impossible à distinguer de la fausse angine, ou angine nerveuse, si ce n'est par les phénomènes vagues de l'hystérie ou de la névrasthénie qui viennent s'y joindre, ou en troubler ou bien au contraire en caractériser la marche (voir chapitre xxxvi. Des cardialgies).
CHAPITRE XXIII (h
ANGOR PECTORIS EXPÉRIMENTAL
§ !• — Arrêt rapide des contractions rythmiques des ventricules cardiaques sous l'influence de l'occlusion des artères coronaires, par MM. G. Sée, Bochefontaine
et Roussy'.
La doctrine de l'angine coronaire n'a de certitude que par l'expérimentation. Nous avons été les premiers à en fournir la preuve; voici nos recherches auxquelles nous n'avons rien à ajouter, depuis leur publication en 1881, époque à laquelle les expériences exactes sur les chiens n'avaient pas encore été pratiquées.
P. Chirac est le premier qui ait produit expérimentalement l'obstruction des artères coronaires, el il rapporte ainsi le résultat de cet arrêt de la circulation propre du cœur :
« Sed in cane ligata àrteria coronaria, et intercepto pcnitus motu trusionis, non protinus déficit cordis motus; quin
1. Travail du laboratoire do clinique de l'Hôtel-Dieu. 10 janvier 1881 [Acad. des sciences).
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etiam persévérai ad septiiaginta usqiie horse minuta et ultra ^ »
Plus tard, en 1842, Erichsen renouvelait les expériences de Chirac sur le chien, et il observait que la ligature des artères coronaires détermine le ralentissement progressif des pulsations du cœur, puis l'arrêt de ces mouvements, tantôt au bout de vingt et une minutes, tantôt après trois minutes seulement. Ses recherches le conduisirent à conclure que les contractions du cœur disparaissent dans Tordre suivant, lorsque la ligature porte sur l'artère coronaire antérieure (gauche) : dans le ventricule gauche d'abord, puis dans l'oreillette droite, dans l'oreillette gauche ensuite, et enfin dans le ventricule droit.
M. Schiff avance que la ligature d'une artère coronaire produit immédiatement la paralysie de la région cardiaque qu'elle arrose, alors que les parties environnantes conservent leur rythme habituel.
Enfin M. Vulpian a pensé que les troubles cardiaques peuvent varier selon que l'oblitération des artères coronaires « est complète ou incomplète et selon qu'elle porte sur une seule artère ou sur les deux ^ » .
Ces résltats sont loin de concorder entre eux. Encore ne prenons-nous en considération que les phénomènes observés chez le chien, afin de ne pas compliquer la question en confondant avec eux d'autres effets constatés chez le lapin : ce qu'ont fait notamment Erichsen, de Bezold {i8Q7), Samuelson qui plus tard commit la même erreur. — Les expériences sur les chiens par Panum ne sont pas concluantes, car il injecta dans les artères du talc qui ne remplit que d'une manière incomplète le calibre de ces vaisseaux. En présence de ces contradictions ou de ces imperfections,
1. p. Chirac, De motu cordis adversaria analylica, 1G98, p. 121.
Vulpian, l'École de Médecine, 1876, p
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nous avons pensé qu'il étail utile d'étudier ce point de physiologie dans de nouvelles expériences
Nous avons opéré sur des chiens engourdis par le curare endormis avec la morphine, le chloral, le chloral et la morphine réunis, ou qui avaient reçu de la daturine pendant la curarisation. La respiration artificielle étant convenablement établie, nous avons observé les résultats suivants, que nous donnons seulement sous forme de court résumé
L'oblitération des artères coronaires porte tout d'abord sur 1 origine de ces deux vaisseaux. L'un et l'autre étant pris sur un fil, alors que le cœur bat régulièrement et normalement, on lie vivement l'artère coronaire antérieure puis, aussitôt après, la coronaire postérieure. Au bout d'un temps qui varie entre une et deux minutes, les contractions ventriculaires rythmiques, un peu ralenties, cessent brusquement et sont remplacées par un mouvement de trémulalion désordonnée, plus ou moins violente, des faisceaux musculaires des ventricules, analogue à celle que MM Panum, Ludwig, Mayer, Vulpian et autres ont vu succéder à la faradisation des ventricules du cœur, et plus intense dans le ventricule droit. Aussitôt les deux ventricules se gonflent les oreillettes continuant à les remplir de sang, et le pouls artériel disparaît.
La circulation générale est pour toujours arrêtée.
Il n'est pas nécessaire de ligaturer les deux artères coronaires à leur origine aortique, c'est-à-dire d'empêcher l'abord du sang dans tout le muscle cardiaque, pour déterminer cet arrêt des contractions efficaces du cœur. Sur un de nos animaux on lie l'artère coronaire postérieure, puis deux rameaux principaux de la coronaire antérieure (tronc auriculaire et tronc ventriculaire), laissant libre le rameau qui pénètre dans la cloison intervcntriculaire.
Le môme temps suffit encore pour que les pulsations vcii-
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IricLilaires s'alïaiblissent un peu, puis cessent Loul à coup en faisant place aux contractions désordonnées des ventricules, tandis que les oreillettes un instant hésitantes reprennent leurs battements rythmiques, qui disparaissent beaucoup plus tard en s'atténuant progressivement ', comme on l'observe d'ordinaire.
Au lieu de lier ou de pincer la corojiaire droite (postérieure) près de son embouchure aortique et deux troncs principaux de la coronaire gauche, on se contente de nouer un fil sur un rameau ventriculaire de la coronaire antérieure, à la surface du ventriculaire gauche, puis de faire promptement la même opération sur un rameau homologue de la coronaire postérieure sur le ventricule droit.
Les mêmes phénomènes se produisent exactement et dans un ordre semblable.
La scène est pareille lorsque l'artère coronaire antérieure seule tout entière ou deux de ses troncs principaux sont étreints dans une ligature ou entre les mors d'une pince.
Les phénomènes d'arrêt et de convulsions se sont manifestés dans une expérience six minutes après l'occlusion de l'artère coronaire postérieure seule. Dans une autre expérience, la ligature de cette artère seule est demeurée environ cinq minutes sans produire l'effet appréciable. On a alors lié la coronaire antérieure et presque aussitôt sont apparues les convulsions désordonnées des ventricules cardiaques. Il faudrait donc admettre que l'oblitération de l'artère coronaire droite détermine l'arrêt du cœur un peu moins rapide, ment que la ligature de la coronaire gauche.
La section des nerfs vago-sympathiquesau cou ne modifie pas ces phénomènes. Les excitations faradiques du bout ihoracique de ce nerf sont impuissantes contre eux. 11 en est de même de la faradisation du ganglion premier thoracique, qui n'a pas eu plus de succès, alors qu'elle provoquait
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dans les aiiricules des conlracLions rapides el des plus énergiques.
La conclusion qui découle de ces faits est que l'arrêt de la circulation propre du cœur, par oblitération des artères coronaires, modifie la contractilité des fibres musculaires du cœur de telle façon qu'elles deviennent incapables de se contracter d'une manière rythmique, avec leur ensemble habituel. Les fibres ventriculaires se trouvent alors dans des conditions analogues à celles qu'elles subissent sous l'influence des courants faradiques.
On pourrait cependant objecter à cette conclusion que l'état des ventricules cardiaques est dû à l'excitation de filets nerveux périvasculaires, laquelle, après s'être réfléchie dans le système ganglionnaire intracardiaque, irait troubler l'équilibre normal des faisceaux ventriculaires et s'opposerait à leur fonctionnement rythmé et d'ensemble. Bien que cette objection n'ait qu'une valeur très hypothétique, nous avons voulu y répondre expérimentalement.
Par un procédé analogue à celui que M. Vulpian emploie pour produire des embolies dans l'extrémité postérieure de la moelle, nous avons injecté par un rameau de l'artère coro. naire antérieure, vers l'aorte, de l'eau chargée de spores de lycopode. Au fur et à mesure de l'injection, le flux systolique chassait les spores de lycopode dans toutes les parties du cœur.
Une minute et demie à deux minutes après le commencement de l'injection, alors qu'on avait introduit environ deux cent, cubes de feau chagée de spores de lycopode, les ventricules ont pâli; on a cessé l'injection, et au même moment les trémulations caractéristiques de l'occlusion des coronaires se sont produites.
Peu de temps après ces recherches, des expériences analogues ont été entreprises par Cohnheim et Schulthess- Rechberg {Virch. Arch., t. LXXXV, 1882).
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Ces expériences, qui ont été publiées postérieurement aux nôtres, sont les seules qui s'en rapprochent. Chez le chien, comme chez l'homme, les artères, sont terminales; leurs diverses branches n'ont pas d'anastomose entre elles ; chacune est une artère finale. Il est facile de préparer les grosses branches qui sont en partie superficielles, et de les lier isolément de façon à obtenir, comme chez l'homme, des départements anémiques; la ligature d'une des grosses branches coronaires détermine en 30 à 40 secondes son action sur le cœur; après une minute, quelques pulsations sont supprimées, le cœur devient arythmique et lent. La pression du sang ne se modifie pas ou subit à peine une légère diminution. Cela est d'autant plus étonnant que les ventricules du cœur, battant encore énergiquement, tombent et s'arrêtent, 100 secondes après les ligatures, subitement en diastole, et 10 à 20 minutes plus lard exécutent des mouvements extrêmement vivaces, vibratiles, Irémulatoires, qui peuvent encore continuer 40 à 50 secondes, les oreillettes continuant à battre régulièrement. Puis la pression s'affaisse et la mort arrive d'une manière irrémissible. Ces phénomènes ne sont pas simplement, disent ces physiologistes, le résultat de l'anémie par défaut d'oxygène; il doit y avoir un poison cardiaque résultant des contractions ou plutôt du mouvement nutritif, lequel poison ne se fait pas sentir dans l'état normal, parce qu'il est emporté parla circulation. Ce n'est pas C0% car en empêchant le départ du sang veineux le cœur continue à battre. Il est au contraire en proportion de la grandeur du département supprimé, et en proportion aussi de l'énergie du cœur et de son activité.
Mais le mécanisme le plus curieux tient à l'influence d'un centre nerveux intracardiaque que nous avons, après Kronecker et Schmey, étudié avec le plus grand soin en 1887 avec mon chef de laboratoire, E. Gley.
CHAPITRE XXIII (c
SUITE DE l'ANGOR PECTORIS EXPÉRIMENTAL DU POINT VITAL INTRACARDIAQUE
§ — Expériences sur les mouvements rythmiques du cœur, par mm. G. Sée et E. Gley.
Deux opinions principales ont été admises sur les causes des contractions rythmiques du cœur; ou bien, comme M. Brown-Séquard, dès l'année 1853, et plus tard MM. Ranvier, Marey, Bowditch, on a soutenu que les mouvements du cœur ont lieu avec toute la régularité de leur rythme, sans que le système nerveux intervienne pour leur production; ou bien on a soumis les contractions cardiaques à l'influence du système nerveux, et surtout des ganglions nerveux qui sont disséminés dans les parois mêmes du muscle cardiaque; mais la plupart des physiologistes considèrent aujourd'hui ces ganglions non plus comme des organes producteurs du mouvement rythmique, mais comme des organes d'entretien et de régulation pour cette fonction rythmique, attribuée en propre à la fibre musculaire. Voici maintenant un travail de MM. Kronecker et Schmey^ qui a
1. Dus Coonlinationscenirum der Herzkammerbewegungen (Académie Jcs sciences de Vienne, 1884).
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passé inaperçu, malgré trois ans de daLe, et qui pose la question h un autre point de vue. Ces deux physiologistes ont en effet cherché à montrer qu'il existe à la limite inférieure du tiers supérieur du sillon interventriculaire antérieur, dans le cœur du chien, un point d'entre-croisement des voies d'innervation, dont ils font un centre de coordination pour les mouvements des ventricules.
La question nous a paru assez importante pour mériter de nouvelles recherches, aussi précises que possible.
Nos expériences au nombre de trente, dont les premières remontent au mois de juillet 1886, ont été faites sur le chien, profondément curarisé ou bien chloralisé et curarisé, les deux nerfs vago-sympathiques ayant été ou non sectionnés, et la respiration artificielle étant convenablement établie. La poitrine de l'animal était ouverte et le péricarde fendu de bas en haut. Dans ces conditions, si l'on enfonce une aiguille au point indiqué par les deux physiologistes allemands, on constate qu'il se produit immédiatement des contractions très intenses des ventricules, mais tout à fait irrégulières, désordonnées, comme ataxiques, qui s'affaiblissent très vite, en se transformant en oscillations ou trémulations fibrillaires; celles-ci cessent bientôt, en même temps que les ventricules se dilatent et que les oreillettes continuent à battre rythmiquement. Dès que les trémulations ventriculaires ont commencé, le pouls artériel disparaît, la pression du sang dans les artères tombe à zéro, et désormais on ne peut plus par aucun moyen rétablir la fonction rythmique des ventricules. L'expérience réalisée de cette manière n'a cependant réussi qu'un très petit nombre de fois (3 sur 14) : ce qui prouve sans doute que le centre nerveux dont il s'agit est mal déterminé anatomiquement et très limité.
Etant donnée cette difficullé d'obtenir par l'excitation
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mécanique un résultat constant, nous avons eu recours aux excitations électriques. Ce n'est pas que l'action des courants de pile et des courants induits sur les mouvements des ventricules n'ait déjà été bien établie par MM. Panum, Liidwig et Iloffa, Einbrodl, Wooldridgc, Tigerstedt et surtout par M. Vulpian (1874) ; mais il s'agissait d'étudier l'action électrique sur le point du cœur que nous considérons. Or, nous avons vu que la faradisation de ce point, avec un courant de moyenne intensité, détermine les trémulations ventriculaires si caractéristiques, que les nerfs pneumogastriques ou modérateurs du cœur aient été ou non sectionnés ou bien paralysésou non parl'atropine.Si l'intensité de l'excitation varie, lesrésultats ne sontplusles mêmcs.En effet, nous avons constaté que, si l'on diminue la fréquence des chocs d'induction (jusqu'à 9 et 40 par seconde), l'intensité du courant restant la même, ou bien si, inversement, on diminue l'intensité du courant, sans faire varier la fréquence des excitations, on détermine une très grande accélération des contractions cardiaques, qui cesse en général immédiatement dès qu'on interrompt la faradisation. Si alors, les électrodes étant replacées au même point, on augmente soit la fréquence des excitations, soit la force du courant, on voit se produire des trémulations des ventricules.
Ce n'est pas seulement à la suite de l'électrisation du tiers supérieur de la cloison ventriculaire que nous avons observé ces phénomènes : c'est aussi par l'excitation, dans les mêmes conditions, du tiers moyen et du tiers supérieur, et même des parois des ventricules. Faut-il attribuer ces effets à la diffusion du courant jusqu'au point nerveux dont nous avons parlé, qui serait ainsi une sorte de nœud vital du cœur? Pour diverses raisons expérimentales, cette manière de voir ne nous paraît pas admissible.
Les résultats acquis ne nous autoi'isenl même pas à con-
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sidérer comme démontrée l'existence d'un centre coordinateur des mouvements du cœur. Qu'il y ait, au point de la cloison ventriculaire que nous avons indiquée, une sorte de nœud vital du cœur, en ce sens que, une fois ce point lésé, les ventricules, animés seulement de tremblements violents, perdent très vite leur puissance fonctionnelle, cela n'est pas douteux ; il est clair, étant donné l'effet singulier d'une simple piqûre en cet endroit, qu'il se trouve en ce point un groupe de cellules nerveuses. Mais ce que nous croyons être encore incertain, c'est la nature fonctionnelle de ce centre. Il est possible, en effet, qu'une excitation mécanique ou électrique en ce point, en déterminant des contractions extrêmement rapprochées et désordonnées, épuise très vite et complètement l'irritabilité du muscle luimême, de telle façon que ce muscle ne soit plus capable de recouvrer sa fonction? Ce qui semblerait indiquer que ce phénomène se ramène peut-être à une action accélératrice, c'est-à-dire tonique, exagérée, c'est la production, dans certaines conditions, d'une accélération des battements cardiaques, qui aboutit, plusieurs tracés nous l'ont démontré, aux trémulations décrites, pour peu que l'on augmente l'intensité du courant. Qu'on remarque, d'ailleurs, que ces contractions ondulatoires semblent constituer la seule forme de tétanos que puissent prendre les muscles à mouvements rythmiques. Nous sommes donc en droit de nous demander si les oscillations ventriculaires ne dépendent pas d'un trouble apporté à la fois dans les éléments nerveux et dans les éléments musculaires du cœur. Des expériences en voie d'exécution nous permettront peut-être de trancher la question.
Au point de vue médical, ces recherches ne laissent pas de présenter un réel intérêt. L'observation clinique et l'anatomie pathologique, en effet, avaient montré à l'un de nous
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que la maladie appelée angine de poitrine esl due à une oblitération des artères nourricières du cœur ou artères coronaires. Or, par l'injection de poudre inerte dans ces artères ou par la ligature de l'une d'elles*, on produit des Irémulations identiques à celles que nous venons d'étudier. Il est donc permis de supposer que, si, par suite de l'oblitération d'une artère coronaire, il y a irritation des amas de cellules nerveuses placées dans la cloison interventricu- Jaire, les contractions des ventricules déjà troublées peuvent se transformer en ces oscillations désordonnées, pour ainsi dire folles, devenant rapidement mortelles. Il nous semble, en tout cas, que le mécanisme de l'angine de poitrine peut être singulièrement éclairé par la connaissance de tous ces faits relatifs au nœud vital du cœur.
Applicaiions à Vangine depoilrine. — Il entre là évidemment un élément nouveau dans la question. Ce n'est plus l'oblitération complète qui est nécessaire pour produire la trémulation absolue, c'est-à-dire la mort chez les animaux; il suffit, comme nous l'avons démontré, de la ligature de l'artère coronaire postérieure et de deux rameaux de la coronaire postérieure; la ligature d'un seul rameau de la coronaire antérieure peut produire le même elîet d'arrêt et de convulsions. Dans tous ces cas il existait encore de la circulation dans les parois intimes du cœur. A quoi tient le résultat final? On ne peut l'expliquer qu'en supposant atteint le
centre vî<al du Cœur.
Chez l'homme il enest de même. Il n'est pas indispensable qu'il se fasse une obstruction absolue ni à l'entrée de la principale coronaire, ni dans sa cavité sur son trajet pour provoquer des accidents funestes. On a vu la mort survenir, et
1. n. Si'c, Roclicfonlaiiic c.[^{omsy , Arrêt rapide des coniraciionn ryllimlques des venlricuk's cardiaques sous l'inlluence de l'occlusion des ancres coronaires (Comptes rendus, lOjanvicr 1881).
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les coronaires ne présentant à l'autopsie que des lésions non oblitérantes; déjà Schiff, Weigert, Huber avaient signalé des faits de ce genre. — Voici Démange qui chez les vieillards ne trouve souvent altérés queles capillaires coronaires, dans une étendue plus ou moins considérable, cette lésion étant la seule susceptible d'expliquer la mort. C'est qu'ici encore et dans tous les cas d'altération incomplète du système coronaire, le centre nerveux du cœur a dû être atteint; rien autre ne pourrait rendre compte de ces anomalies, et s'il est difficile d'en fournir une preuve, il est impossible d'en invoquer une cause même plausible en dehors de cette action vitale qui arrête fatalement le cœur dans son activité. Il ne s'agit donc pas d'une>ause exclusivement mécanique, l'élément vital y joue le rôle de juge suprême. En voici les preuves complémentaires.
CHAPITRE XXIII (cl
DOCTRINE DE l'ANGINE CORONAIRE
Sous l'influence du rétrécissement des artères coronaires, le sang n'arrive plus qu'en quantité insuffisante pour alimenter le cœur et soutenir sa force; le muscle cardiaqne, ne recevantplus l'oxygène nécessaire pour sa respiration, tombe dans cet état de trémulation qui est l'arrêt de mort. Il est inutile qu'à cette oligaimie se joigne l'action des produits de dénutrition du muscle; il est inutile aussi que l'ischémie soit complète; le danger existe quand le point nerveux coordinateur est atteint, quand même il y aurait anastomose des vaisseaux. Or voici ce que nous savons à cet égard. Les artères coronaires, au nombre de deux, naissent de l'aorte à son origine et au niveau de sa paroi antérieure, la coronaire droite un peu plus bas que la gauche ; toutefois elles peuvent naître par un seul ti-onc (Hodgson). Par contre il peut exister des artères supplémentaires, ou bien une artère peut s'ouvrir par un ou plusieurs orifices supplémentaires (Budor). Pour la plupart des auteurs, surtout pourCohnheim, chacune des artères est terminale, chaque rameau se rendant à un territoire indépendant; toutefois pour d'autres analomistes,
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Sappey, Legg, les deux troncs communiquent largement. Il y a plus, il existe à la base du cœur une anastomose qui fait communiquer une branche ascendante antérieure de la coronaire ramifiée sur l'aorte, avec l'artère bronchique gauche. On comprend facilement qu'une des artères oblitérées puisse être suppléée par la branche anastomotique; dans ces cas il y a guérison de l'accès ou peut-être même de la maladie, ce qui est loin d'être impossible. Mais si les guérisons sont définitives et nombreuses, on n'a plus le droit de dire que la vraie angine tue, tandis que la fausse guérit, à moins que le traitement n'ait été adressé à des pseudo-angines.
En tous les cas, la seule angine vraie est l'angine sclérocoronaire; on fait à cette doctrine deux objections aussi vieilles que peu fondées. On dit d'une part qu'on rencontre souvent après la mort des artérioscléroses coronaires qui n'ont pas donné lieu à l'angine, et inversement que l'autopsie chez des angineux ne fournit souvent aucune donnée sur les lésions coronaires. Tous ces arguments sont sans valeur, car tout dépend du siège et de Vintensité de l'altération des parois des coronaires; en deuxième lieu, on trouve souvent des conditions qui agissent exactement comme les rétrécissements immédiats des vaisseaux coronaires en restreignant l'abord du sang artériel; c'est ce qui a lieu précisément dans les affections aortiques du cœur dans l'insuffisance ou la sténose aortique, qui produisent l'angine sans qu'il y ait la moindre oblitération des vaisseaux coronaires.
Ces données étant acquises, on s'expliquera facilement (voir mon Traité des maladies du cœur, 1883) la production delà do?*l!mr précordiale et des irradiations ;roligaimie d'un nerf sensible et surtout sa désoxygénation se traduit par des douleurs et de l'engourdissement; ici l'oligaimie porte sur les filets intracardiaques du nerf vague qui est le seul nerf sensible du cœur. Les irradiations douloureuses vont par
300 ;anuine coronaiiik. - d;x:tjii.m.; mécanique et vitale. voie anastomoLique au plexus cervico-brachial, lequel dérive des branches des quatre nerfs cervicaux supérieurs ; les autres irradiaLions ne peuvent s'interpréter que par une intervention de la moelle épiniére et d'une action réflexe.
Vaction du cœur est variable, régulière au commencement et arythmique à la fm de l'accès où il se ralentit; c'est l'histoire de la percussion exercée sur l'épigastre de la grenouille et amenant un ralentissement du cœur (Goltz), ou c'est l'influence de la douleur violente du cœur qui se réfléchit sur le foyer bulbaire du nerf vague ou plutôt du spinal qui, étant excité, ralentit le cœur finalement. Enfin il reste à fournir l'explication de Vangoisse qu'on peut attribuer à la compression et à l'excitation du nerf vague.
^ Leyden intervertit l'ordre; l'anxiété précordiale serait le résultat de la douleur cardiaque, qu'il tend à attribuer directement au processus nécrotique ou inflammatoire du muscle cardiaque.
Au résumé, silcs phénomènes nerveux, réactionnels, caractérisant l'accès sont surtout du domaine du nerf vague, la cause pi emière de la maladie est dans l'oblitération mécanique d'une partie ou de la totalité du système vasculocoronaire, et conséquemraent dans l'îschémîe du muscle cardiaque qui cesse d'être irrigué, artérialisé; de là ces contractions fibrillaires du muscle si dangereuses, qu'on provoque par une obstruction plus ou moins complète de ces vaisseaux, de même aussi par l'irritation électrique du point vital de la cloison ventriculaire. Cette irritation ne donne jamais ni accélération, ni ralentissement du cœur, mais toujours des contractions fibrillaires absolument analogues à celles de l'oblitération. II est donc évident que si le centre vital de la cloison reste en dehors de l'action mécanique de la lésion coronaire, rien ne sera compromis; tout est perdu si le centre vital est atteint, irrité.
GÉNÉRALITÉS SUR LES DÉGÉNÉRESCENCES
Le diagnostic de la lésion est difficile! c'est l'étiologie qui doit nous guider. On a souvent, pour'établir une classification de ces maladies, considéré uniquement le point de vue anatomique, et, sans tenir compte de la corrélation des phénomènes vitaux assez uniformes, avec les altérations trouvées dans le cœur, on a construit des types morbides schématiques qui, par leur manque de précision, présentaient au lit du malade des difficultés de diagnostic presque insurmontables. — Tout clinicien qui s'est occupé de séparer ces formes anatomiqucs des maladies du myocarde, malgré l'identité des symptômes cliniques, a éprouvé bien des déceptions. — Où les embarras surgissent, il sera facile de s'en convaincre, quand on consiilère que dans Ions les processus morbides du myocarde^
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quellequesoilleurnature analomique et éliologique, des manifestations caractéristiques ne sont produites que par V influence de cesprocessus sur la fonction du cœur. Que ie muscle cardiaque se détruise par une nécrose provenant d'une thrombose ou d'une embolie, par un abcès, une cicatrice ou une tumeur de la paroi cardiaque, ou bien que la force du muscle, sous l'influence d'un agent nuisible, ait subi quelque atteinte par de fines altérations chimiques, qu'ainsi des symptômes directement manifestes s'observent du côté du cœur, cela dépend uniquement du siège de la maladie, de son extension, qui est ordinairement une suite du mal fondamental et du degré de résistance de l'individu, et non de la forme de r altération du tissu (Rosenbach).
L'on se rappelle qu'avec Rosenbach nous avons établi, au nom de la Clinique, l'unité de r endocardite; malgré ses apparences si distinctes morphologiquement, et néanmoins, si homogènes dans le fond, nous avons admis une endocardite avec des degrés divers de développement et des formes variées, devant cependant être considérées au point de vue de la texture des valvules comme ayant une seule et même origine, un même fond. C'est cette donnée de l'endocardite une que nous appliquerons aux altérations du muscle cardiaque. — Sous quelque forme qu'un muscle cardiaque, qui a fonctionné d'une manière anormale, puisse se présenter à l'autopsie, on ne peut cerlainement jamais pendant la vie établir d'autre diagnoslic que Vinsuf/isance plus ou moins marquée de la force cardiaque; si même parfois le soupçon émis pendant la vie, qu'il s'agit d'une formation fibreuse diffuse ou circonscrite ou d'une adipose du muscle cardiaque, se trouve vérifié par la nécropsie, cette circonstance ne prouve rien contre la donnée formulée plus haut, car une des altérations énumérées se trouve toujours dans les asthénies chroniques du cœui', et souvent même elles se
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trouvent ensemble. — Les diagnostiquer, c'est tout au plus lormuler une présomption acquise empiriquement; le critérium différentiel ne saurait être établi d'une manière absolue.
§ 1. — î\aturc des lésions diics inflammatoires.
Pour ce qui est des formes dites aiguës de la dégénération cardiaque, il n'y a pas non plus du côté du cœur une manifestation clinique caractéristique qui puisse fournir une conclusion précise sur le genre de lésion anatomique; mais avant tout, c'est le moment étiologique présent, dont nous savons empiriquement qu'il favorise certaines anomalies trophiques du muscle, qui doit nous servir de fil conducteur pour nos conclusions. — Dans beaucoup de cas notre opinion se fonde sur la considération de la courte durée de la maladie, qui détermine bien une légère dégénération du muscle, mais est encore incapable de produire des processus significatifs et macroscopiques de destruction ou de dégénération. Or, même ici dans ces cas rapides, un examen microscopique allenlif indique déjà une transformation en foyers et en taches du faisceau musculaire, à la place duquel, lorsqu'il y a une nutrition défavorable et un cours prolongé, on voit un tissu cellulaire de nouvelle formation qui n'est que trop fréquent, donner l'idée d'une myocardite aiguë, chronique, fibreuse, c'est-à-dire d'une inflammation (?).
Un fait est à noter d'une importance capitale théorique et pratique; il montre la difficulté de différencier les maladies du muscle cardiaque d'après le point de vue anatomo-pathologique : c'est la corrélation des altérations de texture du cœur avec V inflammation. De ce que des recherches ont prouvé qu'une véritable infiammation peut atteindre le
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cœur comme les autres muscles, il n'en résulte pas la preuve que, abstraction faite d'une propagation directe d'une inflammation de la séreuse du cœur, ou bien encore de l'invasion d'une embolie bénigne ou infectieuse, il se fasse une inflammation jusqu'à un certain point idiopathique, primitive, aiguë ou chronique, c'est-à-dire une myocardite, comme résultat d'un trouble trophique provoqué par une lésion fondamentale; en d'autres termes, les altérations dites myocarditiques peuvent aussi bien être le produit de Vatrophie dégénératîvo que de V inflammation; je partage entièrement l'opinion de Rosenbach.
Ces altérations n'ont pas de rapport démontrable avec les processus iuflammatoires; dans la plupart des cas ils ne sont que l'expression d'un processus embolique ou throrabosique, qui se passe dans les plus petites branches ou dans les gros troncs des artères coronaires. Pour faire admettre cette manière de voir il n'y a qu'à se rappeler comment se comportent les foyers dits myocarditiques, qui, par un examen exact du type en question, montre des lésions caractéristiques, nullement inflammatoires, à savoir l'image de la nécrose de coagulation.
Cest V atrophisme en général. A toutes les maladies du myocarde préside un processus unique, un trouble nutritif agissant dans le même sens, que ce soit par une oblitération des vaisseaux coronaires, au moyen de produits non infectieux, que ce soit par des maladies qui atteignent l'état général. D'après cela les altérations anatomiques en apparence distinctes (tuméfaction trouble, dégénérescence parenchymateuse, foyers myocardiqucs, infiltration graisseuse) ne présentent que des stades divers et des degrés divers d'intensité de cette altération trophique; une séparation diagnostique de ces altérations de texture n'est ordinairement pas possible et ne peul exister que ûnns des cas très rares où
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l'onpeut prendre en considération les circonstances étiologiques. En réalité nous ne pouvons et ne devons diagnostiquer qu'une anomalie fonctionnelle muscle cardiaque, une insuffisance passagère relative ou persistante du muscle, mais non pas le genre de lésion anatomique.
§ 2. — Anatomie des flégénéralîons Au myocarde.
Gomme les altérations anatomiques du myocarde sont en général les mêmes que dans tout autre muscle, il suffit, sans insisler sur leur étude spéciale et en tenant compte des données ci-dessus, de chercher à caractériser, d'une manière générale, les lésions de texture qu'on peut discerner au point de vue macroscopique et microscopique, attendu que, dans toutes les lésions nutritives du myocarde, qui ne dépendent pas d'une thrombose ou d'une embolie, mais qui résultent d'agents virulents atteignant toute la masse du sang, les parties qui souffrent le plus sont toujours celles qui fournissent le plus fort travail, et qui par conséquent ont besoin de la meilleure nutrition; c'est le veiitricule gauche, ce sont les muscles capillaires de la mitrale; en outre les parties qui ont à soutenir une forte pression, comme la cloison ventriculaire et la musculature du cône aortique.
État dm muscle jçraissonx. — Plus Ic troublc nutritif atteindra le cœur d'une manière aiguë et intense, plus l'organe souffrira dans sa totalité, et nous trouvons alors, disséminées dans toute la musculature, les différentes phases delà dégénération, depuis la tuméfaction trouble jusqu'à la métamorphose graisseuse la plus complète. Pendant que, dans une série de cas, on observe sur la coupe seulement une légère opacité, une certaine sécheresse, dans d'autres la musculature est d'un brun jaune, comme cuite, la siriation a disparu
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plus OU moins eL le cylindre musculaire est parsemé de petites granulations qui sont ou des modifications de l'albuminate musculaire ou déjà des gouttelettes de graisse, résistant à l'acide acétique, mais solubles dans l'éther. Celte dégénération graisseuse peut aller si loin que le cœur a un aspect de cire, et que surtout aux points de prédilection déjà indiqués de la dégénérescence, la strialion jaune caractéristique de la graisse a complètement dénaturé l'aspect du muscle. De cette fally degeneration qui est constamment le résultat d'un trouble lent de nutrition générale qui donne au muscle cette flaccidité et l'aspect terne, il faut distinguer la prolifération graisseuse (adipose) qui est plutôt l'expression de l'embonpoint général.
Ici nous retrouverons encore le muscle intact, un peu plus pâle et tirant sur le jaune et épaissi dans sa paroi; même aux degrés les plus marqués de cette adipose, le muscle peut encore conserver sa consistance normale. La graisse peut entourer tout le cœur d'une énorme couche; ordinairement elle envahit le ventricule droit plutôt que le gauche. La prolifération qui représente une hyperplasie de la graisse sous-péricardique, laquelle n'existe normalement que sur le trajet des vaisseaux coronaires, aux origines des grosses artères, et souvent aussi à la pointe du cœur, tend toujours à prendre son origine dans les points indiqués, et s'arrête ordinairement au tissu séreux; toutefois dans certains cas la prolifération pénètre aussi dans le muscle luimême, et peut amener une atrophie plus ou moins étendue des faisceaux musculaires (Leyden). Mais, cette atrophie peut, de même que la prolifération graisseuse, être la suite d'un trouble nutritif direct; la graisse intermusculaire augmente parfois proportionnellement à la diminution progressive du tissu musculaire comme on l'observe dans Valroplde musculaire lipomaleuse. Selon qu'il y a atrophie graisseuse
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OU engraissement du muscle, la graisse retirée du muscle d'ailleurs sain est faible ou forte.
Cœur gras de Vanémie pernicieuse. — Ici nous devons signaler la soi-disant forme anémique du cœur gras, qui a été étudiée, au point de vue clinique, anatomique et expérimental, par Biermer, Gusserov, Ponfick, Perl. Elle représente le plus haut degré et le type le plus pur de la dégénération musculaire graisseuse, qui résulte d'un trouble nutritif des plus profonds; elle ne peut pas être considérée comme une maladie cardiaque distincte facile à délimiter; elle ne diffère que quantitativement des autres infiltrations graisseuses dépendant d'autres causes. Ajoutez ceci : on ne sait si les manifestations qui, comme les verliges, les bruissements d'oreilles, les œdèmes, les petites hémorragies, accompagnent les formes graves de l'anémie doivent être considérées comme des symptômes de la dégénération du cœur, ou bien comme le résultat direct de cet état du cœur? Ne sont-elles pas plutôt la suite de la grande altération générale de l'organisme, avec des troubles simultanés des principaux organes vitaux ?
La dégénération graisseuse diffuse peut encore rétrograder; elle ne mène à la destruction totale des faisceaux musculaires qu'étant intense et étendue, et cette désorganisation peut elle-même se réparer chez les individus bien nourris, à l'aide d'un tissu musculaire de nouvelle formation ou par l'hypertrophie des fibres musculaires restantes.
Lésions embolicfucs et Iicmoi'rag;iqucs. — Il y a d'autrCS
altérations de texture qui remplacent des lésions bien plus intenses. Ici on trouve avant tout les infarctus disséminés dans tout le cœur, de nature hémorragique et anémique (Litten) qui proviennent d'embolies, dont le point de départ est très souvent dans l'endocarde malade, ou bien de thromboses dont la cause est l'artériosclérose ou l'endo-
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artérile obliLcranlc des vaisseaux coronaires (Ehrlich); ces lésions se manifestent sous la forme appelée nécrose de coagulation par Weigert, que la musculature soit normale ou déjà atrophiée (Ehrlich). En outre on voit des processus inflammatoires du péricarde ou de l'endocarde (péricardile oblitérante, endocardite pariétale) se propager directement au myocarde, envahir de grands départements de la musculature sous la forme d'un processus destructif caractérisé par le développement massif de tissu connectif, et mener ainsi à l'atrophie ou à la nécrose de petites zones de la paroi cardiaque, avec ou sans formation de pus ; enfin il y a des embolies infectieuses dans la pyémie qui donnent lieu à des abcès du muscle.
I 3. — Unicité des Ic»$îoiis dites iiiyoeardîtiques.
Si l'on considère que les changements que le muscle cardiaque éprouve dans le cours de maladies générales et locales ne diffèrent en rien des altérations des autres muscles ; si l'on considère, en outre, que la disposition spéciale des vaisseaux dans le cœur constitue le principal soutien de la circulation; que la résistance des tissus affaiblie par un processus local ou général, et que la gravité de l'affection, constituent les conditions déterminantes de la formation et de la marche des maladies cardiaques si différentes en apparence, on pourra bien affirmer que ce n'est pas là le fait de processus différents, ou de causes différentes en elles-mêmes, mais qu'il s'agit seulement de degrés différents d'altérations nutritives agissant d'une manière délétère sur la nutrition des muscles, qu'enfin ce sont ces troubles trophiques qui produisent l'apparence extérieure variée des lésions dites myocardiques. A-t-on affaire à des myocardites syphilitiques ou à celles dites in(lammatoires,
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c'est aussi ditTicile à décider que la quesLion de savoir si la maladie cardiaque est aiguë ou chronique, et si on a affaire à une dégénération graisseuse ou à une formation fibreuse ou à un ramollissement, car les divers degrés de la lésion de texture peuvent marcher de pair ; par les divers facteurs indiqués on peut savoir si l'une ou l'autre prédomine. Ce qui est certain, c'est qu'il n'existe pas plus, pour les lésions du myocarde que pour l'endocarde, une forme aiguë et une forme chronique; mais il se peut ici, comme pour l'endocarde, que, dans des conditions favorables, les lésions les plus graves, lorsqu'elles restent locales, soient guérissables, tandis que, dans d'autres cas, une lésion légèrement diffuse peut devenir mortelle, ou prendre un caractère plus aigu.
a. îllyocardite dite fibreuse. — Aiusi daUS la plupart dcS
cas la soi-disant myocardite fibreuse ne peut pas être considérée comme une maladie propre, autonome du muscle cardiaque, mais comme le résultat d'une dégénération préalable des faisceaux musculaires, c'est à-dire comme une trame fibreuse remplaçant la musculature qui est détruite. Si le tissu cellulaire prolifère d'une manière primitive, si le myocarde arrive secondairement à Vatrophie, nous n'en connaissons pas le point de départ, excepté quand le muscle est envahi par suite des progrès d'une péricardite fibreuse ou d'une endocardite scléreuse. Pour ce qui est des foyers emboliques, ils détruisent les faisceaux musculaires, qui sont remplacés par le tissu cellulaire plus résistant en regard des troubles de circulation et de nutrition.
Les faisceaux détruits peuvent cependant être suppléés par une néof-ormation de cellules musculaires ou par une augmentation de volume, une hypertrophie de celles qui restent; de plus il peut se produire aux foyers d'atrophie une trame cellulaire : ce sera la myocardite scléreuse.
Ainsi on trouve du tissu cellulaire récent aux anciens
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points de nécrose de coagulation ; on peut donc admettre que les foyers cirrhotiques qu'on trouve si souvent dans les cœurs hypertrophiés et dilatés, et souvent même reconnaissablés à l'œil nu sous forme de dépôts grisâtres ou bruns, jaunes et grenus, pigmentaires, soient l'expression d'un processus rétrograde persistant, et se trouvent compensés dans certains points par l'augmentation de la musculature; jamais ils ne sont le produit d'une inflammation ou d'une prolifération primordiale du tissu cellulaire ; ce sont des parties atrophiées. Ainsi la formation de tissu cellulaire du cœur est l'effet d'une métamorphose régressive de la musculature, et peut être un mode important de guérison.
Un rôle actif dans la formation d'une maladie du cœur n'est donc pas dévolu au tissu cellulaire. Lorsqu'il y a de grandes destructions musculaires, la quantité de tissu cellulaire produit forme une véritable hypertrophie, une cirrhos'e analogue à celle qui se développe dans d'autres organes sous l'influence des pressions locales, ici sous l'influence de la pression du sang.
N'est-ce pas à la même cause qu'il faut attribuer l'endocardite pariétale de Nauvverk, bien qu'on trouve alors des signes d'inflammation ou plutôt d'infiltration cellulaire dans la couche sous-endocardique et dans le myocarde y attenant; en d'autres termes il peut se produire des symptômes inflammatoires, là où il n'y a pas d'excitant inflammatoire, où il n'y a qu'une pression mécanique locale sur un tissu qui y détermine des troubles de circulation et des processus réactionnels.
b. Abcès ci anévritiiues. — D'après Ics indications qui précèdent, on peut comprendre facilement les altérations anatomiques que le myocarde présente d'après l'extension et l'inteusité de la maladie, de même que les changements de texture que la soi-disant myocardite peut amener. — Tumé-
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faction trouble, dégénération graisseuse, nécrobioses par ûiigaimie, suite des lésions organiques des coronaire*., cirrhose, voilà les faits principaux. Reste à mentionner la nécrose avec ou sans abcès du cœur.
Le ramollissement purulent ressemble à celui de tous les muscles; ainsi il se développe par des embolies infectieuses, ou bien par l'extension des lésions des parties voisines, par exemple des valvules, au myocarde.
La terminaison de l'abcès se fait ordinairement par effraction dans la cavité du cœur, et il en résulte des embolies purulentes ou microbiques pour les divers organes; ou bien l'ouverture se fait dans le péricarde, qui est déjcà enflammé au voisinage, et devient le siège d'une nouvelle péricardite ou d'un hémopéricarde. Les abcès de la cloison déterminent une communication entre les cavités. A la pointe du ventricule gauche ou à la partie supérieure de la cloison ventriculaire on trouve ces suppurations en proéminences. Ces points cèdent facilement; de là des soulèvements, des excroissances semblables aux anévrismes partiels du cœur.
Dans les expériences sur les valvules aortiques, Rosenbach a parfois trouvé une saillie anévrismatique près de la pointe du ventricule gauche hypertrophié et fortement dilaté, comme effet de la forte régurgitdiion du sang de l'aorte dans ce même point.
C. Effets des formations collnlaires et fibreuses. — La
prolifération cellulaire peut, comme cicatrice autour de l'origine des gros vaisseaux, les rétrécir, ou bien en épaississant les valvules aortique ou mitrale déterminer des accidents graves, delà dilatation des cavités qui mène, vu l'inextensibilité du tissu des valvules, à une insuffisance mitrale.
Les épaississements fibreux des valvules, de la pointe, des muscles papillaires, lesquels épaississemcnis accompagnent souvent les formations cicatricielles, sont le résultat,
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d'après Rosenbacli, d'atropliies et de scléroses par pression ; c'est la réaction du tissu cardiaque contre les atteintes que subit son pouvoir fonctionnel.
Les transformations cirrhotiques du muscle dans les symphyses cardiaques ressemblent aux atrophies du poumon.
La dégénération cireuse des muscles se trouve, à la suite de la fièvre typhoïde, aussi parfois dans le cœur. Ce n'est pas l'effet d'un processus inflammatoire. La dégénération amyloïde a aussi été signalée à l'aide du méthyl violet, etc.
d. Formations élastiques. — A la plaCC du tisSU flbrCUX,
surtout dans les artérioscléroses coronaires, on voit se développer des fibres élastiques (Letulle et Nicolle). Des fibres élastiques sont distribuées normalement à la surface interne et externe de l'organe ; l'endocarde est constitué par une véritable membrane élastique qui sert d'attache aux fibres musculaires. Or, dans certaine dégénérescence appelée sclérose cardiaque et qui n'a rien à démêler avec l'inflammation ou myocardite, il se fait sur l'endocarde une hypergénèse des couches élastiques évidemment pour lutter contre la tension sanguine, exagérée par la dissociation des fibres du myocarde qui lui-même peut être atteint de cette même dégénération élastique.
CLINIQUE DES AFFECTIONS DÉ G ÉNÉ R A TI Y ES
§ 1. — fetiologic.
Toutes les maladies infectieuses, surtout le rhumatisme aigu et la diphtérie même faiblement localisée (Labadie-Lagrave), les maladies de Vendopéricarde, puis les affections qui compromettent la nutrition et surtout l'absorption de l'oxygène (A. Frânkel), les cachexies, les maladies du poumon, les intoxications chroniques et aiguës (par l'alcool, le phosphore), les hémorragies, et enfin les altérations, principalement les altérations séniles des vaisseaux coronaires, voilà les causes principales des dégénérations. Il y a en outre tous les états morbides qui mènent à l'hypertrophie et indirectement à la dégénération du muscle, quand celui-ci a souffert depuis un certain temps dans sa nutrition.
Ainsi tous les processus locaux qui altèrent directement la nutrition du muscle, toutes les influences nocives générales qui modifient la nutrition du corps et partant celle du cœur, se trouvent être la cause de la soi-disant myocardite, ou pour être plus exact de i'însHf«8aucc du muscle cardiaque.
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ilu tveahcned hearl des Anglais, parliculicrcmenl lorsque l'organe est originairemenl faible dans ses fonctions, ou lorsqu'il y a eu antérieurement des obstacles au fonclionneinenl. — Une mauvaise nutrition du cœur et un travail du cœur surexcite trop tôl sont les premiers degrés delà dégénérescence du cœur, dont les symptômes précoces dans la convalescence des maladies aiguës graves sont considérés
comme des phénomènesinsignifiants,etsontsouventnégligés, jusqu'à ce que les exigences de la santé rétablie provoquent la manifestation d'une activité profondément troublée. Les maladies aiguës fébriles mènenten général à la dégénéralion graisseuse, à laquelle se rattachera plus tard une^série d'altérations myocardiques, à savoir les cirrhoses, si la cause a agi lentement, la suppuration si elle est infectieuse. L'iiyperplasie du tissu graisseux (lipoma capsulare cordis, obesiias cordis), se retrouve soit comme pai'lie intégrante d'une obésité générale, ou héréditaire ou acquise chez les individus bien nourris et sédentaires, soit, ce qui est singulier, dans une série de maladies accompagnées d'un véritable amaigrissement, ainsi chez les phtisiques, les cancéreux; cette transformation graisseuse, dis-je, peut souvent être considérée comme l'expression d'un processus d'échanges amoindri, entre autres parlasous-oxydationintimeintracellulaire, ou par une diminution du pouvoir absorbant de l'oxygène.
Une mention spéciale est réservée à la myocardie syphilitique, qui est tantôt une gomme tantôt une cirrhose; la première est une série de tumeurs gonimeuses plus ou moins volumineuses du muscle, la deuxième est caractérisée par des nœuds fibreux disséminés; en troisième lieu il y a, d'après Ehiiich, l'endoarlérite oblitérante et analogue au processus syphilitique des artèies cérébrales de Hcubner (voir chapitre xxi), qui produit d'abord des infarctus, puis des
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néoformations de tissu cellulaire; rien de caractéristique dans ces trois lésions , de même que pour les lésions syphilitiques du poumon (voir t. IIl de la Médecine clinique); la gomme elle-même peut résulter de simples oranulations avec caséification, ou d'un abcès enkysté ou desséché •
Age et sexe. - Rien de général à dire sur ces conditions individuelles, parce que certaines causes comme les maladies infectieuses se voient à tout âge et dans les deux sexes. Chez les enfants leslésionsvalvulairesetles péricarditesnesont pas rares, d'où la dégénérescence du muscle par voisinage. Chez l'homme adulte travailleur ou non, si la myocardie est plus fréquente que chez les femmes et les enfants, c'est qu'il est plus exposé à des agents nuisibles; alors la compensation dans les lésions valvulaires est plus facilement troublée, par suite de la nutrition insuffisante, ou bien il existe par suite d'une autre perturbation un affaiblissement plus grave du cœur que dans les conditions favorables où se trouvent les enfants et les non travailleurs. Chez les vieillards, si le myocarde est altéré, cette dégénérescence est une forme do l'atrophie sénile qui frappe tous les autres organes.
I 2. — Symptômes des dégéuéresceaces.
Les symptômes dérivent facilement des altérations indiquées. Si le muscle est faiblement atteint, il n'y a pas de troubles fonctionnels; ils ne se manifestent que quand le pouvoir contractile du cœur est sollicité pour un acte dont le muscle affaibli estincapable; alors il se montre des palpitations, des vertiges, de la dyspnée, la cyanose. Plus le muscle est faible, et plus les moindres causes sont efficientes; finalement les attaques deviennent spontanées, et constituent jusqu'à un certain point les signes d'une fatigue et d'un af-
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faiblissement Ibnclionnel, d'une aclivitc en déchéance.
Dans ce cas, il y a aussi des signes physiques; il se développe ou bien une hypertrojihie du muscle, avec renforcement des Ions du cœur et augmentation de son action, ou bien une dilatation des cavités avec leurs phénomènes caractéristiques, c'est-à-dire avec la faible distension des artères, la diminution de pression, l'amoindrissement des tons du cœur, particulièrement du deuxième ton aux ouvertures artérielles, souvent un catarrhe passager des poumons, de l'ictère, parfois de l'albuminurie, un foie cardiaque, l'altération des fonctions psychiques.
Dans les complications avec les lésions valvulaires, ou bien lorsque la faiblesse du muscle détermine une insuffisance relative mitrale ou tricuspide, les phénomènes d'auscultation ne manqueront pas ; et les souffles accidentels ne seront pas rares. Dans la plupart des cas de dégénérescence, le premier ton mitral n'est pas pur; il est dédoublé ou remplacé par un souffle auquel semble prendre part le muscle malade, ainsi que la mitrale altérée; il y a parfois aussi un bruit de galop encore inexpliqué. La faiblesse croissante du muscle favorise naturellement les stases dans les divers organes, la formation des œdèmes, des transsudats, des affections catarrhales des poumons, et enfin de l'albuminurie par stagnation du sang; l'arc sénile n'appartient pas en propre à la dégénérescence graisseuse, bien qu'il se retrouve souvent avec les troubles trophiques du cœur parfois avec l'altération des gros vaisseaux.
Les symptômes de V insuffisance du muscle cardiaque, de Casystolie sont très caractéristiques, quand on n'a en vue que le diagnostic de la dégénérescence cardiaque en général, du weakened heart ; msiis ils sont tout à fait incertains si on veut préciser anatomiquement chaque cas; on sait seulement par expérience, mais non par la rigueur du diagnostic, que
SYMPTOMES DES SCLÉROSES CARDIAQUES
dans chaque cas aigu de faiblesse du cœur il y a une dégénéralion graisseuse, et dans chaque maladie prolongée une transformation graisseuse, ainsi que des foyers de cirrhose; mais quand même il en est généralement ainsi, il n'y a pas deproporlionnalité entreles lésions graisseuses elles troubles pendant la vie; on trouve des cas. mortels avec des lésions minimes et réciproquement des dégénérations complètes sans qu'il y ait eu de troubles pendant la vie. En effet, les procédés régulateurs et compensateurs de l'organisme sont si marqués que des altérations très considérables peuvent être remplacées par les propriétés hypernormales d'autres départements restés sains. Il suffit du reste de se rappeler par quel merveilleux procédé le muscle supporte sans s'hypertrophier les lésions expérimentales les plus violentes des valvules en travaillant plus, de manière à compenser l'obstacle, et en usant de la force latente en réserve. Peut-être le protoplasma du muscle lui-même pourra-t-il être reconnu plus tard par les procédés de coloration, dans son activité ou dans son épuisement (Grûtzner, Ehrlich).
I 3. — Symptômes des scléroses cardiaques.
Les symptômes de l'artériosclérose du cœur rappellent, comme je l'ai démontré (1883) que le cœur scléreux et hypertrophié du petit rein rouge donne lieu très fréquemment à la symptomalologie des affections valvulaires non compensées; la dyspnée, les palpitations, l'arythmie, le foie cardiaque, l'oligurie et l'albuminurie, finalement l'œdème pulmonaire; dans la myocardite scléreuse hypertrophique de Rigal et Juliel Renoy, qui relève aussi de la sclérose du myocarde, on trouve les palpitations douloureuses (Sée), la douleur précordiale (Péter), la tachycardie, la dilatation du cœur, les poussées congcstives du poumon, la polyurie, l'ascilc.
TYPE DÉGÉNÉIIATIF.
Dans ces derniers temps (1886) on a voulu préciser la séméiologie de la sclérose, et il s'est trouvé que la description ressemble de tous points à celle queFrankel avait nettement et longuement étudiée en i886{\oir Real encyclopédie, 1. !"•). On a signalé « dès le début : une augmentation de la tension artérielle, qui, au lieu d'être considérée comme un effet du développement de l'artériosclérose généralisée, en est certainement i» cause; cette hypertension artérielle a pour origine un état j§iiiasmodiqno plus OU moius généralisé, plus ou moins permanent du système vasculaire(Huchard) ». Cette période dite préartérielle, caractérisée par une hypertension permanente saws lésion des vaisseaux, est bien difficile à concevoir. Comment peut-on deviner qu'un individu quelconque deviendra cardioscléreux, lorsqu'il ne présente aucun signe de trouble quelconque? pourquoi et à quel titre peut-on songer à mesurer sa tension artérielle? C'est étrange; ce qui est plus extraordinaire encore, c'est ce spasme, cette contraction éternelle des artères.
Mais continuons ; quand la maladie existe, il y a un retentissement diastolique en coup de marteau de l'aorte; « ce témoignage précoce de l'hypertension artérielle et de résistances périphériques », ce retentissement qui n'est pas le retentissement siégeant à la base du cœur à droite du sternum n'est pas celui de Traube, ni celui du bruit clangoreux de Gueneau; il ressemble à celui de Frankel, même ouvrage, t. I"", et de Rosenbach, même ouvrage, t. IX.
Un troisième caractère de l'artériosclérose, c'est la série d'attaques asystoliques alternant avec l'urémie; mais ceci est la fin du drame, je le suppose du moins et je ne comprends ni l'asyslolie ni Vurémie précoces, au point de servir au diagnostic dès le début; ce malade a passé rapidement de l'état du cardioartériel du commencement, à la phase milroartériellc, où le cœur est dilaté, où les oiilices auri-
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culo-venlriculaires sont aussi dilatés et la tension artérielle diminuée, de sorte qu'en résumé il ne reste plus qu'une hypertension peut-ôlre perçue à l'avance pendant plusieurs années et un glas métallique qui est le bruit d'alarme.
^4. — Pathofténie et valeur des altérations da cœur.
La somme des phénomènes des dégénérescences cardiaques provient- elle de la lésion cardiaque seule, ou bien les phénomènes pris isolément ne sont-ils pas plutôt l'expression de la nutrition troublée d'autres organes ? En d'autres termes y a-t-il des raisons de croire que le complexus symptomatique provoqué par les nutritions viciées dans les maladies fébriles graves ou dans les hémorragies, etc., soit l'effet de l'asthénie cardiaque, et sommes-nous autorisés à considérer le cœur comme l'organe le premier et le plus atteint dans la débâcle générale? Cette manière de voir consacrée par la thérapeutique pyrétique existante n'est pas justifiée. Toutes les expériences sur les hémorragies et l'asphyxie montrent clairement que de tous les organes les plus importants, le cœur est celui qui présente la plus grande résistance {ultimum moriens). Même quand la respiration artificielle ne sert plus à la prolongation de la vie, le cœur continue à fonctionner, et f activité cardiaque est si difficile à paralyser que la réparation est encore possible après un temps énorme. — C'est l'anatomie pathologique, dominant les doctrines médicales, qui nous fait considérer l'organe comme le plus altéré, comme la cause de tout le mal, et le cœur semble le plus malade. Les altérations texturales graves, quoique moléculaires, de l'encéphale, des artères, du poumon même échappent à nos investigations, tandis que des lésions insignifiantes, l'état trouble du muscle cardiaque, un ti'ès léger
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degré de dégénéralion graisseuse sont l'aciles à constater.
On ne saui'ait nier que le cœur devienl souvent direnlement malade, que son insuffisance peut constituer une cause de mort; qu'un pareil effet se produit seulement dans les maladies primitives locales du cœur, et non par les troubles nutritifs du cœur provoqués par les maladies générales, infectieuses ou hémorragiques, qui trouvent le cœur parfaitement sain, ces troubles nutritifs étant par cela même coordonnés avec les autres lésions. La meilleure preuve est tirée des formes graves de V anémie; là, on a des accès pseudo-apoplectiques comme signe de l'anémie cérébrale, des troubles de la vue par suite de l'altération de la rétine, la dyspnée par la sous-oxygénation et l'hypo-hémoglobinémie, peut-être aussi par la lésion des capillaires pulmonaires, enfin, dit-on, l'hydropisie comme effet del'hydrémic? mais il manque, malgré la dégénéralion graisseuse toujours reconnue à l'autopsie, tous les signes d'une maladie propre du cœur, car le pouls est régulier, il n'est pas même altéré de fréquence; il n'y a pas de signes d'une insuffisance valvulaire fonctionnelle, qui accompagne si fréquemment la faiblesse du cœur, et on ne peut constater que des souffles anémiques. Le cœur ne fait que participer à l'action nocive et mortelle qui frappe les autres organes.
§ 5. — Symptômes du cœur gras.
Les symptômes du cœur gras indiqués par Stokes ne sont pas à mettre exclusivement sur le compte de la maladie du cœur; ils doivent aussi être attribués aux maladies de chaque organe en particulier. Ainsi la bradycardic qu'on considérait comme si importante, le type respiratoire Cheyne Stokes sont plutôt atlribuabics aux mudilicalions du centre
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respiratoireetdu centre vague qu'au cœur lui-même ; ainsi ils ne sont pas caractéristiques du cœur gras. Il en est de môme de l'asthme cardiaque, qui résulte souvent d'une altération du sang, d'un œdème pulmonaire transitoire, etc. L'astumo cardiaqne vrai n'cst admissiblc que quand, dans le cours d'une longue maladie de cœur, il se manifeste subitement une dyspnée avec angoisse précordiale (l'intelligence restant intacte) et souvent avec irrégularité passagère ou changement de fréquence de l'action du cœur. Tous ces signes peuvent être la suite d'une dystrophie cardiaque consécutive à une ancienne maladie du cœur, par conséquent être les symptômes directs de la maladie du cœur, mais aucun de ces signes n'est caractéristique.
Dans quelques cas on peut, d'après Leyden, diagnostiquer Vhyperplasie du tissu graisseux, lorsqu'il s'agit d'individus corpulents ou alcoolisés, qui ont le pouls relativement fort, le cœur plus mat dans une plus grande étendue vers la droite, surtout sur la partie inférieure du sternum. Quand dans ces cas il y a des dyspnées asthmatiques, particulièrement celles qui se développent par les mouvements corporels, on peut soupçonner un cœur gras d'autant plus sûrement, qu'il y a moins d'autres causes capables de donner lieu à des troubles circulatoires et par là à la diminution de la force active du cœur. Aussitôt qu'il apparaît des modifications plus marquées de la respiration et de l'appareil circulatoire (dyspnée, œdème), dans ce cas le cœur gras ne peut plus se distinguer des dégénérescences myocardiques.
La marche de ces dégénérescences dépend naturellement de la gravité de la lésion fondamentale; la tuméfaction trouble et les degrés inférieurs de la dégénération grasse peuvent presque entièrement guérir lorsque la cause troublante de la nutrition comme une anémie, une intoxication, passe rapidement; plus elle dure plus le muscle est compro-
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mis dans sa texture et su fonclion; si la cause dure longtemps étant locale, comme par exemple l'Iiypertropliie due aux lésions valvulaires, plus la formation de tissu cellulaire est tardive; datis ces cas aussi il est diffus et rarement en foyers microscopiques.
La durée dépend surtout du pouvoir compensateur qui est tel que, par une hygiène convenable, les formes les plus graves en apparence, ainsi celles qui succèdeni aux maladies infectieuses, peuvent se prolonger.
§ 6. — Terminaisons. — Complications.
Terminaisons. — Souvent la dégénérescence se termine par la dilatation totale ou partielle des cavités du cœur {anévrisme total), et si elle est considérable, elle s'accompagne d'une insuffisance valvulaire relative avec ses signes caractéristiques, à savoir les souffles systoliques, le pouls veineux, la cyanose, surtout s'il y a uneinsuflisance tricuspide. S'il y a un ramollissement subit de la musculature, il peut y avoir rupture, péricardite, hémopéricarde; il peut en résulter par propagation du processus morbide, une déchirure d'une valvule, et une insuffisance. A son tour l'abcès peut s'ouvrir dans la cavité du cœur, d'où des embolies mortelles du poumon. D'autrefois il survient de l'œdème pulmonaire par suite de la paralysie du cœur, ou bien une hydropisie générale; enfin la mort peut survenir après les signes d'une obhtération subite des artères coronaires participant aux actes morbides (Rosenbacli).
Complications. — Les manifestations si fréquentes des poumons, de l'estomac, des reins, du foie sont simplement les effets de la stase, de la circulation. Le foie est souvent plus envahi ([ue les autres organes, de sorte que l'ascite et la
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luméfacliondufoie précèdent souventrœdème, el constituent môme parfois le seul signe de la faiblesse du cœur; dans ces cas l'urine peut être assez riche, non condensée et exempte d'albumine. Parfois la lésion hépatique existait déjà à un degré peu marqué sous forme de cirrhose, quand celle-ci s'aggrave dans les veines hépatiques et portales, troublées dans leur circulation, de sorte que les phénomènes abdominaux prédominent, tandis que dans d'autres conditions la stase se produit dans le département de la veine cave inférieure sous l'influence directe du cœur.
Les troubles digestifs sont également, dit-on, le résultat de stases veineuses dans les vaisseaux gastriques; la vacuité relative des artères stomacales enraye dans l'organe la sécrétion digeslive normale, et produit de connivence avec la stase veineuse, un catarrhe muqueux. Dans l'intestin lui-même il se produit également des perturbations, surtout de la flatulence, de la constipation, parfois du ténesnie.
7. — • Détails bijstorit|ucs smi- l'adiposc et la sitéatosc (iiinitratious graisseuses) tlu cœur. — Auatomie et étiologie.
La surcharge graisseuse du cœur a été signalée pour la première fois parLaennec qui indiqua aussi la dégénéralion graisseuse. Les descriptions ne sont complètes que d'après le microscope, qui démontre que l'infiltration, la stéatose ou la dégénération graisseuse ou granulo-graisseuse (ce qui est identique) des faisceaux musculaires du cœur est rare dans les cas d'affections chroniques du cœur, valvulaires ou coronaires, el surtout séniles; le domaine de l'infiltration (Cornil, Letulle), contrairement à ce qu'on croyait et à ce qu'on disait, de la fréquence du cœur infiltré de graisse, lendsingulièremcnt à diminuer. On prenait, même au microscope, les traînées adipeuses interposées pour des faisceaux muscu-
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laires alleinLs d'infiUraLion, et l'ciTeiir étail, d'aulaiU plus l'acile que la musculalure s'alrophie el étouffe sous Vadipose interstiiielle, et que les cellules musculaires disparaissent fréquemment par larges amas, sans laisser de trace (Lancereaux); en somme l'infiltration ou la dégénérescence graisseuse de la fibre musculaire paraît aussi rare dans le cœur sénile que Vinfillration adipeuse des cellules du tissu conjonctif interstitiel y est fréquente (Letulle, voir thèse d'Odriozola, 1888). Uadipose interstitielle du muscle s'allie fréquemment avec la sclérose du myocarde.
Etioiogio. — Cette infiltration musculaire ou conjonctive est toujours une lésion régressive, une lésion dénutritive liée intimement à l'ischémie progressive des vaisseaux nourriciers du cœur. Quain est le premier qui ait signalé le rapport de la dégénérescence graisseuse (et de l'adipose) avec l'altération ou l'obstruction des artères coronaires, et ce fait considérable a été vérifié par Friedreich, et tous les auteurs français (Jaccoud, Peter, G. Paul, Lancereaux, Cornil, Letulle). Un élève de Letulle, Odriozola, a trouvé que « en même temps que la surcharge graisseuse du muscle, il y avait des lésions des artères coronaires » ; dans quarante cas de rupture il a trouvé vingt-sept fois des lésions coronaires. La surcharge graisseuse des cellules connectives indique aussi le trouble de nutrition du tissu musculaire auquel il appartient; or ce muscle est irrigué seulement par une double artère terminale (Gohnheim); son ischémie ne doit pas être rare; de plus la graisse interstitielle entrave la circulation de la lymphe dans les espaces interstitiels du myocarde, elle gêne le débit delà lymphe et retarde celui du sang; ces deux circonstances à leur tour favorisent le développement graisseux interstitiel. Ainsi voilà un des résultats de l'artériosclérose coronaire; l'autre c'est la sclérose fihro-élastique du cœur lui-même. Ni l'un ni l'autre ne peut se distinguer
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par des signes spéciaux, comme nous l'avons fait pressentir.
Signes. — Avec Stokes on avait admis la séméiologie suivante : « 1° attaques répétées de syncope ou de pseudoapoplexie; 2° lenteur, faiblesse, irrégularité permanente du pouls; 3° impulsion cardiaque faible avec brait de souffle au premier temps ; 4-° murmure sur le trajet de l'aorte sans caractère de régurgitation ; 5° les deux bruits du cœur manquent et sont remplacés par un murmure soufflant; 6° phénomène respiratoire de Gheyne-Stokes. » Or tous ces signes se rapportent principalement, surtout le souffle systolique et le murmure, aux lésions alhéi'omateuses de l'orifice aortique et de la crosse de l'aorte; la faiblesse des contractions, la diminution des deux bruits valvulaires révèlent bien une déchéance organique du myocarde, mais pas plus la surcharge graisseuse que l'atrophie granulo-graisseuse des faisceaux musculaires, et j'ajoute leur transformation fibreuse. Les sensations de dyspnée de travail, de l'angoisse, des vertiges, des syncopes, indiqués par Friedreich, n'ont pas plus de valeur. Jaccoud insiste pour dire que la séméiologie de la dégénérescence graisseuse n'a rien de caractéristique en dehors delà lenteur du pouls et de la respiration de Gheyne- Stokes, qui n'ont efles-mêmes rien de pathognomonique. Le diagnostic est impossible; il est à l'état de présomption si, en l'absence de lésions valvulaires, de péricardite et de dilatation du cœur, on constate une athéromasie étendue.
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GÉNÉRALITÉS SUR LES T! YPERTROPHIES
L'hypertrophie du cœur sert à désigner l'augmentation de volume du muscle cardiaque; cette dénomination comprend une hypertrophie vraie, qui résulte soit de l'élargissement et de l'accroissement en épaisseur des faisceaux primitifs du muscle, soit de la multiplication de leur nombre par la division des cellules, et cette hypertrophie vraie doit être rigoureusement distinguée de l'hypertrophie fausse dans laquelle Tépaisissement de la paroi cardiaque est le résultat d'une forte prolifération interstitielle du tissu connectif ; ce sera pour nous Vhyperplasie connective opposée à Vhyperplasie musculaire. l\ est à noter qu'elle est précisément l'effet d'une hypertrophie musculaire, et représente la dégénérescence fibreuse du myocarde proliféré.
Je ne fais que mentionner aussi une sorte d'hyperirophie apparente et concentrique résultant de l'oblitération du péricarde à la suite d'une péricardite ancienne, et consistant en
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une série de couches nodulaires à la surface externe du muscle cardiaque. Par suite du passage de l'inflammation du péricarde au myocarde, la couche voisine extérieure du muscle cardiaque tend à dégénérer, et à sa place il se forme un nouveau tissu musculaire, ou bien ce qui reste du muscle s'hyperthrophie par excès de travail, et remplace la partie musculaire détruite, de telle sorte qu'un myocarde en apparence normal porte une capsule fibreuse qui sans l'examen microscopique pourrait faire croire à une augmentation d'épaisseur du muscle cardiaque par hypertrophie. Ce sont sans doute ces cas qui ont fait croire parfois à une hypertrophie concentrique.
Le muscle cardiaque vraiment hypertrophié a très souvent une apparence normale; le muscle est rouge ou d'un brun rouge, de consistance faible; plus le processus dégénératif l'atteint, plus la couleur tourne au jaune ou brun jaune, et plus deviennent apparentes (sur la section) les dégénérescences graisseuses, ouïes infiltrations grisâtres, nodulaires, connectives.
On distingue généralement l'augmentation totale du volume du cœur, de l'augmentation de ses diverses parties ; mais le mot hypertrophie s'applique aussi aujourd'hui à l'hypertrophie marquée d'un seul segment. Dans tous les cas l'hypertrophie suppose un accroissement de volume; mais pour peu qu'il soit intense il ne peut exister que par un élargissement simultané des cavités cardiaques, c'est-à-dire par une dilatation. L'hypertrophie est dite simple quand il y a un surcroît de volume de la musculature sans modification des dimensions des cavités; elle est dite excentrique si elle s'accompagne de dilatation; la forme concentrique (resserrement des cavités avec parois hypertrophiées) est douteuse; elle comprend, outre les cas d'hypertrophie apparente cités plus haut, les contractions préagonistiqnes des cœurs hy-
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pertrophiés et les rigidilés cadavériques très prononcées.
Comme dilatation simple du cœur il faut désigner l'extension d'une cavité cardiaque avec conservation de l'épaisseur du myocarde; si elle est très prononcée, la paroi musculaiie s'amincit. Cette sorte de dilatation excentrique peut survenir aussi par une distension forte et passive de la paroi. Nous avons vu, ainsi que Rosenbach, cette dilatation mécanique du ventricule gauche, dans les insuffisances aortiques artificielles. Il est d'ailleurs souvent difficile de distinguer à l'aulopsie s'il s'agit d'une dilatation vraie ou non ; il se peut qu'à la fin de la vie sous l'influence d'une cause débilitante, un cœur hypertrophié ou normal subisse cette distcni^ion énorme, et inversement un cœur dilaté pendant la vie peut se contracturer à la fin. Voilà pourquoi les mesures posthumes des cavités cardiaques sont sans valeur pratique, sans application au cas spécial de dilatation ou d'hypertrophie. Le volume du cœur peut chez les individus de même âge, singulièrement varier d'après la taille et les conditions de nutrition, et ces variations sont telles que les chiffres moyens ne fournissent pas de données absolues. Malgré tout, voyons ces moyennes, et surlout-les lois de la croissance du cœur, et ses rapports avec le développement du corps, telles que je les ai déjà formulées il y a quatre ans.
§ 1. — Poids et volume du cœur.
— Dimensious des pai'oîs et des orifices du cœur.
Les premières recherches ont été faites par llizot, par Bouillaud, puis par Vierordt, Beneke et surtou Ipar W. Muller.
Le poids du cœur proportionné au poids corporel est chez le nouveau-né de 0.89 p. 100 à 0.C9 (Gerhardt), chez l'adulte, de 0.52 p. 100 (Vierordi) à O./iS p. 100.
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Le volume moyen du cœur chez le nouveau-né est de 20 à 25 c. c. (Bencke,) de 40 à 4-5 à la fin de la. A'" année, de 86 à 94 à la fin delà 7" année, de 215 à 290 à 21 ans, chez l'adulte de 260 cà 310 c. c. Ce sont à peu près les données Iburnies par Gerhardt qui, par les examens physiques pendant la vie, trouva toutefois la plus grande dimension du cœur chez les enfants de 3 à 4 ans.
Le poids du cœur est en moyenne chez l'homme adulte de 300 gr., et de 250 chez la femme.
Uépaisseur du venlriciile droit, qui chez le fœtus égale celle du ventricule gauche, varie chez l'homme de 2 à 3 millimètres; le ventricule gauche, qui augmente avec la croissance, mesure chez l'adulte de 7 à 9 railL; le maximum est à la base et à la cloison ventriculaire, le minimum près de la pointe.
Les dimensions des orip.ces ont été mesurées également par Bizot, Beneke et MuUer. L'orifice de l'artère pulmonaire dans la jeunesse est plus grand que celui de l'aorte; lors de la puberté, ils deviennent égaux; chez l'adulte, le périmètre de l'aorte est même un peu plus grand. Si, avec Muller, on étudie le rapport (quotient) de la masseventriculaire à celle du corps, on voit qu'à partir du deuxième mois de la vie ce quotient diminue, pour atteindre son minimum vers 20 ans et se maintenir ainsi de 20 à 30 ans, de sorte que le muscle cardiaque, si on considère l'augmentation de sa masse comme signe de plus-value énergique, arrive à sa plus grande puissance à la fin de la croissance. Au delà de 50 ans, le quotient ventriculaire augmente de nouveau comme signe de la déchéance dynamique. Dans l'âge moyen, l'augmentation du poids du cœAir dépend bien plus des oreillettes que du poids des ventricules, ce que Muller attribue à la diminution de l'excitabilité des nerfs ventriculaires après la puberté, pendant laquelle au contraire le maximum de cette excitabilité se
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trouve alLeinl. Pendant toute la vie adulte, l'oreillette droite est cinq lois plus lorlequc la gauche, tandis que le rapport des deux ventricules entre eux est précisément l'inverse. Chez les femmes, le cœur total représente environ 0.92 à 1 comparativement à celui de l'homme.
Dans l'état pathologique, Ic poids du CŒur hypertrophié peut monter à 1,000 et même 1,250 grammes, et la paroi du ventricule droit peut atteindre 15 à 20, celle du ventricule gauche de 20 à 45 millimètres.
Avec l'accroissement de la masse musculaire du cœur et la dilatation de ses cavités, il se produit des changements dans les muscles jmpillaires, les valvules et les origines des vaisseaux. Les muscles sont souvent comn;ie arrondis et saillants par places; mais s'il y a une forte pression dans le ventricule hypertrophié, ils peuvent être aplatis, principalement à la pointe; les valvules et les tendons sont épaissis, sclérosés, l'endocarde devient fibreux sur les parties les plus exposées à la pression; au commencement de l'aorte il y a des traces d'artério-sclérose; l'aorte et les ouvertures des coronaires sont presque toujours agrandies; parfois enfin l'hypertrophie n'atteint que des portions limitées du cœur, entre autres la cloison et les cônes artériels.
Si le cœur est entièrement hypertrophié et dilaté, il devient arrondi, et ses bords s'émoussenl; par son énorme poids il tiraille plus les gros vaisseaux et s'abaisse avec sa base, de telle sorte que la pointe est déviée à gauche et tout le cœur dirigé horizontalement. — (Juand l'hypertrophie est au maximum au ventricule gauche, le cœur est agrandi longitudinalement et prend la forme d'un œuf ou d'un cylindre; la pointe est à gauche et en dehoi's; dans ces conditions, le segment gauche s'applique bien plus à la paroi thoracique, le ventricule droit est déplacé en arrière, et la cloison proémine tellement dans le ventricule droit qu'à la section du
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cœur, il paraît comme une demi-lune, et le gauche, arrondi comme une sphère.
Le cœur est plus arrondi dans les hypertrophies droites; une partie bien plus étendue du cœur droit s'applique à la paroi thoracique, de telle sorte que le ventricule gauche est séparé delà paroi, et que la pointe est formée uniquement par le ventricule droit; la pointe cependant n'est pas déplacée, excepté quand le cœur droit est énorme, et que le cœur n'a pas subi de rotation ; dans ces derniers cas, la pointe est rejetée comme à l'état normal en dehors de la ligne mamillaire.
§ 2. — Conditions de développement de l'iiypertrophle
du cœur.
L'hypertrophie du cœur ou de ses diverses parties ne peut se développer que si le cœur a à fournir un travail exagéré, et si la nutrition est riche; le myocarde en effet ne diffère pas des autres muscles, qui eux aussi peuvent dans de certaines conditions favorables éprouver une augmentation de volume. Des pouvoirs régulateurs extrêmement remarquables appartiennent à l'appareil circulatoire, par suite desquels chaque modification locale capable d'altérer l'approvisionnement de l'organe en liquides nutritifs, chaque trouble général de la distribution du sang trouve aussitôt les secours les plus efficaces ; par un mécanisme prompt quoique compliqué, surtout par suite de l'action propre du cœur, à l'aide de ses nerfs régulateurs et coordinateurs, et de ses ganglions moteurs, il est à même de répondre par une forte énergie contractile aux entraves opposées à sa contraction, et il parvient ainsi à dissiper rapidement, immédiatement tous les troubles mécaniques. Ainsi, chaque difficulté que la
'J'Vi'K iivi'EitTiioi'iiiuui.; |.;k iivriîRCAvrrAiRE. conlraclion du cœur rencontre dans les obstacles situés dans le système aortique détermine aussitôt une plus forle distension des parois cardiaques, une plus forte pression sur la surface interne du cœur, d'où il résulte, d'après Rosenbach, que les centres nerveux de l'organe sont appelés à une excitation nerveuse intense, qui entraîne un surcroît de travail, très douteux à mon avis, dans le muscle non encore hypertrophié.
Ces données vérifiées par la clinique se constatent facilement par l'expérimentation qui consiste à créer par la destruction des valvules aortiques à l'aide d'une sonde une insuffisance subite et considérable, comme du reste on l'observe aussi pendant la vie quand une valve se trouve déchirée par un traumatisme; on voit alors la pression artérielle, de suite après l'excitation passagère qui avait amené une augmentation de cette pression, rester absolument intacte (voir chapitre i); puis, malgré l'énorme obstacle circulatoire, il sétablit une complète compensation. Ce fait prouve que le cœur a une force en réserve, c'est-à-dire a le pouvoir de produire des effets bien plus considérables qu'à l'état normal, et cela sans augmenter de volume. La limite physiologique du pouvoir d'accommodation du cœur est donc ' très étendue, et cette adaptation du muscle cardiaque aux besoins de l'organisme explique suffisamment la production de l'hypertrophie, car ce n'est que quand le surcroît d'énergie de l'organe est couvert en même temps par le surcroît des besoins nutritifs, qu'il peut s'établir un équilibre complet et durable. Supposons en effet qu'à l'entrée du système artériel il surgisse tout à coup un impedimentum à la progression du sang, et que le myocarde ne soit pas apte à ce sucroît de travail, ou qu'il ne travaille que dans les conditions préalables, il en résultera qu'une partie de la vitesse imprimée au courant sanguin se consume par le frottement lors du pas-
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sage du sang à travers l'obstacle; en amont de cet obstacle la pression sanguine et la vitesse du courant deviendraient moindres qu'auparavant; c'est-à-dire que la nutrition de l'organisme, surtout celle du cœur dont les artères nourricières se trouvent également dans de mauvaises conditions de nutrition, subira forcément une déchéance; au bout d'un temps plus ou moins long il s'éLablira une insuffisance du muscle cardiaque et une dilatation du ventricule gauche; alors une hypertrophie et une compensation durable du trouble deyiennenl impossibles, attendu qu'aucun muscle ne peut augmenter de volume à moins d'être suralimenté, c'està-dire pourvu de sang en raison d'une plus forte activité.
Tout autres sont ces rapports, lorsque le cœur est organisé de façon à remplir une fonction, un travail plus énergique qui lui est demandé subitement, lorsque ce cœur possède une provision de force en réserve, et qu'enfin lorsque l'accomplissement d'un travail quelque intense qu'il soit se trouve garanti à l'avance par des conditions Irophiques. Dans ces cas par suite de la suractivité du cœur proportionnée aux exigences et apparaissant immédiatement, l'obstacle est surmonté, la pression étant augmentée; aussitôt, comme cette forte pression a son maximum sur les points situés le plus favorablement, particulièrement sur les artères coronaires qui prennent leur source directement à la sortie du sang du cœur, il survient une meilleure nutrition du muscle surexcité.
Mais cet afflux du sang dans les vaisseaux de l'organe devenu plus actif est aussi la condition fondamentale de la multiplication du tissu, de l'accroissement de la masse musculaire, et par conséquent c'est le facteur le plus essentiel de la formation de l'hypertrophie cardiaque.
Dans les expériences sur la destruction des valvules qui exige un déploiement de travail cardiaque, on ne voit pas
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survenir de troubles de compensation; cela prouve que les forces latentes en réserve du cœur, qui constituent le pouvoir d'accommodation, sont le moyen auxiliaire régulateur le plus puissant lors de l'annihilation des troubles de circulation (voir chapitre i).
Hypertrophie du ventricule droit. — Le même mécanisme s'observe aussi à droite pour la circulation du poumon. Par suite dés troubles circulatoires des artères pulmonaires, le cœur droit s'hypertrophie; le ventricule gauche est entraîné par l'action de l'autre ventricule à une activité plus grande, d'où il résulte un afflux de sang plus marqué dans les artères coronaires. Mais comme le ventricule droit est faiblemen musclé, comme il lui faut peu de sang en plus que normalement pour se nourrir, le ventricule gauche n'a pas besoin de s'hypertrophierpour fournir ce sang aux parois droites, tandis que l'hypertrophie gauche, à cause de l'apport plus marqué du sang dans les coronaires, alimente plus activement aussi le ventricule droit qui augmente de volume dans sa musculature. En tous les cas la connexion des deux genres d'altération est la cause pour laquelle lors de l'insuffisance mitrale qui n'aboutit directement qu'à une hypertrophie droite par surcroît de travail, on voit parfois une légère augmentation de volume du ventricule gauche (Rosenbacli).
§ 3. — Coiiflilions do flévclop|toinent de la dîlataiiou.
Lorsque des obstacles mécaniques sont opposés à l'écoulement du sang, par exemple dans l'aorte, le besoin d'augmenter l'impulsion et la force accélératrice que la masse du sang doit tirer du cœur, se trouve simplement couvert par la suractivité du cœur, et la systole peut être prolongée parce que le ventricule se contracte plus lentement; mais la quantité de sang qu'il contient reste la même, et il ne survient pas de
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trace de dilatation ; si dans quelques cas elle existe, elle est toujours le signe d'un commencement de faiblesse du muscle cardiaque de la cavité indiquée, qui ne peut plus désormais évacuer complètement son sang, et se dilate passivement, lorsqu'elle reçoit le surplus de sang provenant de la systole de la cavité voisine. Ainsi dans la sténose de l'aorte lorsqu'il y a une force suffisante des contractions du ventricule gauche, c'est-à-dire lorsqu'il y a une complète compensation (une surcompensation par irritation réflexe provenant d'un organe en activité est impossible), le sang en deçà du rétrécissement est sous une pression normale; le sang en aval de la sténose est sous une pression exagérée, l'évacuation du ventricule ainsi est absolue, de sorte que l'oreillette gauche peut se vider complètement dans le ventricule gauche. Mais à partir du moment où le contenu du ventricule gauche, pendant la durée de la systole ventriculaire, cesse d'être complètement éliminé, de telle sorte qu'à une certaine période de la réplétion de ce ventricule déjà du sang recommence à y arriver de l'oreillette, il surviendra sûrement une dilatalion, et comme maintenant aussi les obstacles à l'évacuation du sang de l'oreillette dans le ventricule sont en train d'augmenter, il arrivera aussi une hypertrophie de l'oreillette gauche, à laquelle par le même procédé vient s'ajouter la série des altérations correspondantes du cœur droit.
On a donc affaire ici à un véritable affaissement de la paroi du ventricule gauche qu'il faut désigner sous le nom de dilatation absolue et durable, attendu que le muscle n'a plus le maximum de son pouvoir contractile préalable, que l'expansion se fait au delà des limites de son élasticité, et que par cela même il présente une distension plus considérable d'une manière absolue qu'auparavant. Le seul critérium pour nous guider dans de pareils cas est dans les muscles sans antagonistes, dans la longueur du muscle aux points terminaux les
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plus rapprochés, dans l'étaL de contraction maxima, ou peutêtre aussi dans la distension qu'il possède dans le repos parfait.
De ce genre de dilatation il faut séparer la forme compensatrice, qui seule rend possible un rétablissement suffisant des troubles provoqués par un obstacle. Elle se trouve dans tous les cas où la quantité de sang qu'une systole a à déverser dans le système artériel est augmentée. C'est une dilatation active relative et susceptible de gLiérison,quine préjuge rien sur la diminution ou l'absence du pouvoir contractile du muscle cardiaque (0. Rosenbach).
Si nous supposons en même temps une insuffl«a.,cc vaivuiairc, la cavité correspondante se remplit pendant la diastole de deux côtés, étant par conséquent indubitablement distendue. Mais comme malgré ce contenu plus considérable la cavité est forcée de se vider complètement (lorsqu'il ne doit pas s'ensuivre un trouble de compensation), le muscle exécute une contraction maxima; il se contracte complètement, de sorte que pendant sa systole il ne reste pas imc trace de dilatation. Avec une dilatation relative de ce genre (au delà de la normale) le muscle fournit plus de travail, par cela même qu'il soulève une plus grande masse de sang, tandis que dans le premier cas il n'a à exécuter, la quantité de sang restant normale, qu'une accélération plus considérable; dans les deux cas il doit indubitablement s'hypertrophier; mais dans le dernier cas il doit aussi être dilaté. Cette dilatation est un processus nécessaire et susceptible d'atteindre un but.
{a) Dans l'insanisancc aoi'tiqiic, uuc quantité déterminée du sang poussé par la systole dans l'aorte, reflue, se trouve ainsi soustraite au corps, et l'hypertrophie simple, qui ne fait qu'augmenter la vitesse du courant, n'est jamais à même de remplacerla perte des matériaux de nutrition pour
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l'organisme, s'il ne survient pas une dilatation compensatrice. Gomme le ventricule dans sa diastole reçoit de l'oreillette une quantité de sang analogue à la précédente, et par cela même contient au commencement de sasystoleune quantité augmentée de la masse liquide rétrogradée, il jette avec un travail exagéré, par conséquent avec un commencement de pression augmentée, une si grande quantité de sang dans l'aorte, que malgré le reflux la quantité normale reste dans le système artériel, et que le muscle s'iiypertrophie par suite de sa bonne nutrition qui lui est assurée par les coronaires contenant une part de sang, plus considérable que d'habitude et sous une pression commençant à s'élever. 11 est clair que pour le ventricule qui projette dans l'unité de temps une plus grande quantité de sang dans le système aortique sans diminution ni augmentation des contractions du cœur, il dpit résulter de ces actions augmentées une énergie contractile plus marquée ; il est même superflu de rechercher de quelle utilité la haute pression commençante se trouve être pour la circulation; on peut affirmer que l'épaississement hypertrophiqug de la paroi du cœur non seulement n'est pas nécessaire, pour rendre possible un surcroît de Iravail du cœur, mais qu'il agit en opposition avec la distension exagérée passive du cœur par l'afflux du sang. II est à noter que, de la dilatation relative du ventricule gauche, il résulte plus tard une insuffisance relative et absolue du muscle.
(h) llypcrtrophics dans l'insuffisance mitralo. Mécanisme.
— L'explication des suites de l'insuffisance aortique s'applique aussi aux changements de circulation produits par l'insuffisance mitrale. Seulement là le ventricule joue le même rôle qu'ici l'oreillette. Gomme la quantité normale de sang doit être projetée du ventricule gauche dans l'aorte, pendant qu'à chaque systole une partie du sang rétrograde
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dans l'oreillette gauche, il faut, s'il y a une compensation complète, que la quantité de sang augmentée de la quantité refluée soit déversée de l'oreillette dans le ventricule élargi en diastole, afin que malgré la régurgitation le système aortique contienne la quantité nécessaire de sang; il se trouve ainsi dans l'insuffisance mitrale une hypertrophie avec dilatation relative tant de l'oreillette gauche que du ventricule gauche, tandis que dans l'insuffisance aortique la crosse de l'aorte et le ventricule gauche sont mis dans cet état, dans lequel il survient pour la lésion mitrale une hypertrophie pure du ventricule droit, pour le cas de Vaorle une hypertrophie de V oreillette gauche.
Par les mêmes considérations on peut s'expliquer aussi le développement de la dilatation avec hypertrophie du ventricule gauche observée parfois dans Vinsufflsancc mitrale, hypertrophie ectasique qui naturellement est moins prononcée dans la sténose mitrale. Elle a lieu forcément aussi lorsque, à côté d'une altération de la valvule mitrale, il se forme dans le myocarde des processus qui mènent à celte hypertrophie.
Dans tous les cas d'hypertrophie hypercavitaire, c'est la dilatation qui ouvre la marche; celle-ci se distingue de la dilatation secondaire de l'état pathologique; car, pendant que nous considérons la formation de la première espèce comme absolument nécessaire pour l'entretien de la suractivité, la deuxième catégorie doit son origine à un état passif, véritablement pathologique; pendant que la première ne représente qu'une plus forte distension de la cavité lors de la diastole, la dernière montre un agrandissement durable de l'espace cavitaire même pendant la systole; en un mot, dans le premier cas, la dilatation précède lliypertropliie, dans le deuxième, elle la suit.
(c) Des hyitoi'lroiilile»^ itnrliollc.s. M«eaui.snic. — AvaUt
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d'indiquer le mode de développement des hypertrophies partielles, surtout de celle du cœur droit, nous devons rappeler cette circonstance : que la compensation des obstacles circulatoires ne se produit pas toujours d'u»e façon mécanique simple par un surcroît de travail, mais il y a aussi l'excitation du centre vaso-moteur, il y a le resserrement ou une régulation quelconque de la cavité des plus petits vaisseaux qui peut exercer une influence considérable sur la pression artérielle; il se peut même que dans les lésions valvulaires modérées la contraction des petits vaisseaux suffise pour soutenir seule la pression nécessaire pour entretenir le niveau de la vie. La pression et le travail du cœur s'influencent d'une manière marquée, et se règlent ensemble directement sur les incessants besoins de l'organisme.
(^ct) Ilypcrtropliîe il'orîgiuc aortîquc. Mécanisme. — LeS
obstacles situés dans le système aortique (qu'ils soient dus aux rétrécissements ou aux élargissements de grands départements artériels) qui, n'étant pas compensés par des changements de volume d'autres districts vasculaires, exigent l'augmentation du travail du cœur, ces obstacles conduiront après une longue durée et avec un corps bien nourri à une hypertrophie pure ou excentrique; ce dernier cas n'a lieu que si, en même temps, la quantité de sang, qui doit dans l'unité de temps être expulsée pendant la systole, est augmentée, comme cela arrive dans l'insuffisance valvulaire, dans les altérations rénales, qui doivent gêner le cœur peut-être par une sorte d'hydrémie.
Les obstacles à l'écoulement du sang pour le ventricule gauche sont :
A. Les rétrécissements du système aorlique . — \° la sténose de l'orifice aortique; 2" l'hyperplasie de l'aorte dans la chlorose; 3° le rétrécissement de l'aorte par artério-sclérose; 4Mdem à l'embouchure du conduit de Botal; .5° les ané-
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vrisraes avec thrombose intense de l'artère; 6" lasclérofe générale des artères ou l'hypertrophie musculaire des derniers vaisseaux, circonstances habituelles chez les buveurs, les vieillards, etc.
B. L'élargissement des artères. — T l'aorte est, par l'arlério-sclérose, devenue rigide et incapable de se contracter, et souvent anévrismalique; de là la perte de l'élasticité du tuyau aortique qui est utile pour le mouvement du sang, de là la nécessité d'une suractivité du cœur; 2" tout le système artériel s'élargit, ce qui produit de grands troubles, et exige un surcroît de travail cardiaque.
G. L'hypertrophie du ventricule gauche se produit dans les lésions qui ont pour effet une augmentation de la masse du sang qui se meut pendant la systole, par exemple dans l'insuffisance aortique.
D. Enfin dans certaines maladies toxiques (abus d'alcoo^, de café, de tabac), qui agissent directement pendant longtemps sur les nerfs et les muscles du cœur.
Des fausses hypertrophies, ou hypertrophies sclércuscs
Les hypertrophies vraies ou musculaires comprennent les lésions forraatives des éléments musculaires, qu'on n'attribue plus à la multiplication numérique des faisceaux mais qu'on considère comme résultant de Thypernutrition des faisceaux musculaires (Rokilansky, Bamberger, Virchow, Forster, Hopp); c'est l'opinion de Potain, Jaccoud, Strauf, Cornil et Ranvier, et surtout LetuUe, qui trouve l'hypcrnutrition souvent disséminée et iriégulière, 1rs faisceaux atteignant 31 à 32 au lieu de 7 à 1 i millimètres, les noyaux participant à l'hypernutrition fans augmenter de nombre.
Nous arrivons à un autre genre d'Iiyperlropliics, qu'il
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faut appeler non plus hypersarcoscs mais hyperplasie conjonctive. C'est à Letullc (1879) qu'on en doit la connaissance; il s'agit d'une véritable déchéance organique du cœur caractérisée par des lésions profondes des fibres musculaires, qui dégénèrent et subissent une atrophie pigmentaire ou granulo-graisseuse avec fragmentation des cellules myocardiques, d'une autre partpar un épaississement du tissu conjonctif surtout interfasciculaire donnant lieu par places à une sclérose interstitielle diffuse des parois, laquelle a pour origine véritable les lésions vasculaires concomitantes. A côté de celte sclérose périfasciculaire Letulle décrit la cirrhose ou sclérose périvasculaire où le tissu fibreux s'accumule autour des artères de moyen et de petit calibre; la plaque de sclérose rayonne d'une façon irrégulière, dissociant les faisceaux secondaires du voisinage et s'infiltrant toujours entre un certain nombre de faisceaux primitifs qu'elle isole et qu'elle atrophie. Après cette formelle constatation Letulle etDebove retrouvent cette sclérose myocardique dans le myocarde hypertrophié, danslanéphriteinterstitielle; ces auteurs reconnaissent les premiers la sclérose interstitielle du cœur comme une des formes de l'hypertrophie cardiaque.
Plus tard H. Martin (1881 et 1886) retrouve les scléroses cardiaques dans la dégénérescence scléreuse des coronaires, mais la sclérose périartérielle ne joue dans le cœur qu'un rôle très secondaire; il s'agit de la sclérose dite dystrophique « qui « est consécutive à l'endartérite progressive, mais qui ne dé- (L bute pas autour des vaisseaux, tout au contraire le plus loin « possible des centres vasculaires » ; dans ces conditions on est en droit de se demander la preuve décisive de l'antériorité des lésions coronaires. La périartérite scléreuse, négligée par Martin reprend son importance dans un mémoire de Rigal et JuhelRonoy, sur la myocardite scléreuse hypertroph ique ; les deux observations qui servent de base à ce travail sont com-
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baltues comme peu probantes par Letulle (voir la thèse d'Odriozola). Dans un autre mémoire basé sur 10 observations dont 8 accompagnées d'athérome, JuhelRenoy reprend l'étude de la sclérose périartérielle, et reconnaît que la myocardie scléreuse hypertrophique est fréquemment liée à la néphrite interstitielle et montre que la sclérose en îlots a pour foyer une artériole malade.
§ 5. — Sclérose tlii myocarde par lésions coronaires.
Les scléroses du myocarde se retrouvent également à la suite des lésions chroniques des coronaires (voir chapitre xxii). Hîiber considère les îlots de tissu scléro-fibreux du myocarde comme cicatriciels d'infarctus musculaires consécutifs à la thrombose de rameaux artériels, le tout accompagné d'atrophie des fibres musculaires, puis de néoplasmes conjonctifs richement vascularisés. L'hypertrophie gauche serait dueà l'artério-sclérose généralisée. Zîe^/^er insiste sur la cause de la sclérose du ventricule gauche, qu'il altribue aux lésions athéromateuses qui ont leur siège de prédilection aux branches descendantes des coronaires. Weigert expliquait par une obstruction lente des rameaux athéromateux l'atrophie des faisceaux musculaires et la formation des scléroses du tissu conjonclif interstitiel. En France Duplaiœ, dans une très belle étude sur l'artério-sclérose, considère ïa sclérose du cœur comme étant toujours d'origine artérielle secondaire à l'endo ou mésartérite chronique, et jamais d'origine inflammatoire. Leyden, dans un beau mémoire sur la sclérose coronaire et les lésions qui en dépendent, indique dans sa 3' forme les sténoses coronaires lentes qui ont pour conséquence la dégénérescence scléreuse du myocarde. Plus tard Démange (1880) étudiant le cœur sénile trouve chez tous les vieillards la scié-
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rose périvasculaire, et l'atrophie scléreuse ou la dégénérescence graisseuse des fibres musculaires; pour tous ces auteurs l'athérome des coronaires est la cause de cette dégénération fibreuse. Ilaushalter, élève de Démange, trouve dans les cœurs séniles 23 fois sur 23 cas la sclérose-coronaire. Mais ici il constate comme Letulle, à côté des fibres musculaires atrophiées, d'autres beaucoup plus volumineuses; ceci rapproche les hypertrophies scléreuses des hypertrophies musculaires.
C'est en effet chez les gens âgés à une période avancée de l'hypertrophie, que la sclérose des coronaires et de leurs branches vient modifier les fonctions du muscle hypertrophié et spécialement sa structure ; c'est alors surtout qu'on observe les altérations décrites par Debove et Letulle. « Autour des artérioles sclérosées le tissu conjonctif interstitiel s'hypertrophie et devient fibreux, étouffant les fibres musculaires qui s'atrophient et disparaissent par places ; le sang circule mal dans les artères rétrécies par l'end artérite, la nutrition des parois du myocarde souffre, le cœur perd de son énergie, ses contractions s'affaiblissent (Lecorché et Talamon) »; il ne peut plus fournir l'hypertrophie vraie nécessaire pour équilibrer la tension vasculaire; il se dilate, la pression baisse; cette phase de sclérose et de dilatation peut être primitive, c'est rare. Ce qui est certain c'est que si le vieillard a une hypertrophie scléreuse, l'adolescent de quinze à vingt ans a une hypertrophie gauche véritable, et ce fait est en relation directe avec la loi de croissance du cœur, car cette période correspond à l'accroissement normal, comme je l'ai démontré avecBeneke (voir mon travail sur l'hypertrophie de croissance 1886). Talamon cite trois observations nécroscopiques de deux jeunes gens et d'un adulte qui ne présentaient dans le mal de Bright aucune lésion scléreuse, c'était l'hypertrophie pure.
TYPE HYPERTROPUIQUE ET HYPERCAYITAIRE.
§ 6. — Coeur rénal.
Pour expliquer l'hypertrophie cardiaque, complication à peu près constante de la néphrite interstitielle, on a émis deux grandes théories : la première fait dépendre l'hypertrophie cardiaque de la lésion rénale, avec ou sans altération du sang; la seconde considère les deux lésions comme effets concomitants d'une seule et même cause.
1° Action mécaniquo ou mécanico-eliimiqne. — Pour
les partisans de la première opinion (Traube, Fothergill, Mohamed, Reichinan), le petit rein rouge, en diminuant le champ artériel rénal, augmente les résistances au cours du sang, d'où élévation de la tension artérielle en amont du rein; il se produit ainsi (voir chapitre xxi) une hypertrophie cardiaque d'origine mécanique.
Bright et Senhouse Kirkes accusent plutôt une cause chimique, l'urée qui, accumulée dans le sang, surexcite le myocarde, et d'après Johnson le centre vaso-moteur, « d'où une contraction permanente des petits vaisseaux de l'organisme, qui entraîne l'hypertrophie de leur tunique contractile, et qui est avec raison niée par Gull et Sutton, par Charcot, par Kelsch, Debove et Letulle. Pour Lépine l'hypertrophie cardiaque est due parfois à une dyscrasie ; il cite à l'appui une expérience d'Israël où il se produisit une endartérite à la suite d'une opération sur le rein; il y avait à la fois une néphrite double et une hypertrophie du cœur. » (Extrait du Traité des urines, par Labadie Lagrave; tome Y' de la Médecine clinique.)
2° Dîathèse Cbro-capiiiairo. — La dcuxième opiulou attribue aux lésions rénales et cardiaques une origine commune. C'est pour Gull et Sutton une diathèse scléreuse qui
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atteint, d'après leurs belles recherches basées sur soixante observations, tous les vaisseaux de la périphérie. Le rein subit ainsi une sclérose atrophiante; d'autre part, en supprimant l'élasticité de tous les petits vaisseaux, la dialhèse jibrocapillaire accroît les résistances au cours du sang; l'hypertrophie se produit comme dans les cas d'athérome.
Debove et Letulle ont accepté la même pathogénie ; le cœur se sclérose comme les vaisseaux (sept observations); le tissu connectif très développé forme des travées, ou de véritables plaques fibreuses au milieu desquelles apparaissent des fibres musculaires en voie d'atrophie. — Albert Mathieu croit aussi à la doctrine de la diathèse. On peut faire à cette interprétation de graves objections (voir le mal de Bright, loc. cit. ; voir aussi Labadie-Lagrave, loc. cit.); dans la néphrite interstitielle l'augmentation d'énergie des contractions cardiaques, l'élévation de la tension artérielle qui en est la conséquence sont des faits indéniables; or la sclérose conneclive avec étouffement des fibres musculaires du cœur est difficile à concilier avec ces données de force et d'énergie; Debove et Letulle en conviennent, car dans un autre passage de leur travail ils indiquent l'hypertrophie des fibres musculaires du cœur, laquelle serait l'effet de la sclérose fibreuse du myocarde, autant que l'effet de la sclérose de la paroi des petits vaisseaux. A une période avancée de la maladie les fibres musculaires du cœur subissent, non, comme on le croit, une dégénérescence graisseuse, mais une atrophie simple, un étouffement des muscles par le progrès de la sclérose conjonctive.
L'argumentation de Gullet Sutton mérite également d'être discutée. Cette théorie ne tend pas seulement à renverser la priorité des lésions rénales, ce qui est facile, mais à synchroniser toutes les lésions des artères, du cœur et des reins. Pour eux la dégénérescence fibro-hyaline du système artério-
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capillaire est le fait prirailif. Elle peut exister sans le rein; si cet organe est envahi, il devient le petit rein rouge contracté qui n'est plus qu'un fragment de l'artério-sclérose généralisée. Or s'il est vrai que les lésions rénales peuvent exister sans la participation ou sans la priorité de l'artériosclérose locale ou générale tout l'édifice tomberait qui a été démontré en 1 858 par Johnson, puispar Ewald qui montre que l'hypertrophie cardiaque dans la néphrite interstitielle est constante, mais non l'altération des petits vaisseaux; donc celle-ci ne commande pas la première. Plus l'atrophie des reins est prononcée, plus le cœur est gros et pesant.
Celte dernière circonstance est prouvée aussi par les expériences de Grawitz et Israël; l'extirpation d'un rein chez les animaux jeunes et vigoureux est suivie d'une hypertrophie du rein restant; chez les vieux animaux en état de souffrance il n'y a pas d'hypertrophie du rein, mais une hypertrophie cardiaque. Ils indiquent un autre fait des plus importants, c'est que ni l'extirpation, ni l'alrophie d'un des reins n'entraîne l'élévation de la tension vasculaire. Straus, en liant l'artère rénale d'un côté chez les cobayes a amené l'atrophie du rein correspondant, l'hypertrophie compensatrice de l'autre rein, et l'hypertropie du cœur sans sclérose; ceci semble démontrer que l'hypertrophie cardiaque peut se développer sans qu'il y ait besoin du concours de l'artériosclérose.
S° Action mccaniriae vraie. — H faut donc CU rCVCUir aU
mécanisme de Traube.
Avant de prouver ce mécanisme et de juger la palhogénie d'ordre chimique, il importe d'examiner d'abord les faits de coïncidence des deux genres de lésions rénale et cardiaque. Dès les premières phases delà maladie de Bright la gène mécanique de la circulation rénale réagit sur le cœur, comme on peut s'en assurer dans les néphrites aiguës et surtout scar-
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latineuses, depuis les recherches de Goodhart (qui invoque raclion directe du poison scarlatineux), de StelTen, Riegel, Silberman et Friedlânder. Il y a dans ces cas, dès le début de la néphrite, un excès de pression artérielle qu'on reconnaît par les tracés sphygmographiques, ainsi qu'il ressort des recherches de Mahomed et de Riegel, et par les signes de la dilatation du cœur (matité transversale augmentée, déviation de la pointe à gauche), ce qui ne prouve pas que le cœur soi t hypertrophié, il est plutôt à découvert. S ur trente-six cas de scarlatine, Silberman note trois hypertrophies gauches, deux dilatations sans hypertrophie; B>iedlânder insiste sur l'hypertrophie des deux cœurs, prédominant toutefois à gauche. Celle-ci existe comme conséquence de la dilatation produite par l'élévation brusque de la tension valvulaire, comme effet de la réaction normale contre cette dilatation, comme dans l'insuffisance aortique; puis il arrive de la polyurie, cela indique que le cœur tend à reprendre le dessus, et à triompher de l'obstacle circulaire rénal.
Sous l'influence de la forte tension les arlérioles subissent des altérations qu'on peut grouper sous le nom d'artéries scléreuses, qui aboutissent souvent à la dégénérescence graisseuse et calcaire, ou à l'athérome proprement dit, certainement postérieures à l'hypertrophie cardiaque et par conséquent indépendantes du cœur et des reins. Cette dégénérescence fibroïde une fois généralisée va diminuer ou même abolir l'élasticité des parois artérielles et cette perte d'élasticité contribue singulièrement à gêner la circulation ; c'est un nouvel agent d'hypertrophie du cœur, ou au moins de dilatation cardiaque.
Cette hypertrophie au début compense l'obstacle rénal, tant que le tissu du ventricule a conservé sa constitution charnue, ce qui a lieu surtout quand le sujet est jeune ou adolescent; chez les gens âgés, le cœur est placé cette fois
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SOUS l'influence délétère de l'artériosclérose, et le tissu cellulaire interfascicLilaire subit un épaississement fibreux, une sclérose. Ce danger est bien plus considérable quand l'arlériofibrose des coronaires et de leurs branches vient modifier le myocarde hypertrophié; c'est alors qu'on voit, comme l'ont bien lait ressortir Debove et Letulle, autour des artérioles sclérosées le tissu conjonctif. interstitiel s' hijperplasier et devenir fibreux, étouffant les fibres musculaires qui s'atrophient et disparaissent par places ; le cœur est alors gravement compromis.
Tout ceci est prouvé par les statistiques, qui établissent la. fréquence comparative de la dilatation simple ou hypertrophique et de l'hypertrophie pure. BambergercompVdsur 807 cas, SU hypertrophies (comprenant \9 dilatations) dont 207 dans les reins atrophiés, 122 dans les néphrites chroniques et 15 dans les néphrites aiguës. Galabin trouve sur 66 cas de reins granuleuxSS hypertrophies, sur 22 cas de néphrite tubulaire 11 hypertrophies, surlSreins lardacésl seule hypertrophie. Ewald, 20 hypertrophies sur 21 cas de néphrite insterstitielle, Vaïs 30 hypertrophies (dont 23Ji gauche) sur 38 reins granuleux. . Spatz note sur 54 autopsies de petits reins contractés 48 p. 100 d'hypertrophie gauche, 26 p. 100 à droite, 9 doubles, 7 hypertrophies 5aw5 dilatation, et 9.5 rien.
Ainsi l'hypertrophie gauche domine partout, surtout dans le petit rein contracté, d'une manière générale dans les formes alrophiques rénales; elle manque dans le gros rein blanc, graisseux, qui entame le rein complètement et immédiatement, dans le rein amyloïde qui ne se trouve jamais que dans les états cachectiques, où le cœur ne trouve plus d'éléments dénutrition.
Autre action mécanique. — Une variété de la théorie mécanique considère surtout l'antériorité des lésions artérielles
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aux lésions rénales; elle est soutenue par Brault, par Cornil et Brarut (1884) qui admettent comme lésion primordiale Vendoarlérite rétrécissant les artérioles dans beaucoup de points.
Une autre variété de V action mécanique a été admise par Senator et soutenue en partie par Charcot, qui considère les altérations valvulaires comcne secondaires àl'hypertropliie cardiaque consécutive elle-même à la lésion rénale.
« Laplupartdes théories, ditavec raison Charcot, proposées pour expliquer la triade rénale, cardiaque et artérielle, pèchent par la hase devant certains faits qui établissent que les lésions cardiaques ou vasculaires peuvent être très prononcées, alors queleslésionsrénalessontàpeine accentuées. » fl conclut à une lésion fonctionnelle limitant avant tout l'énergie sécrétoire.
4° Action chiniico-physique. — A côté dc l'action mécanique de la circulation on a invoqué des états chimicophysiques.
On a supposé Vhydrémie et même la pléthore qu'on croit exister chez les individus replets et bien nourris, puis la rétention de certains produits extractifs dans le sang, qui entraînent des changements dans la diffusion ou augmentent les résistances par frottement au cours du sang, ou bien excitent les nerfs vaso-constricteurs ou les muscles vasculaires eux-mêmes pour exagérer leurs contractions. La formule serait toujours celle-ci : « Résistance augmentée, travail cardiaque augmenté, pression surélevée et hypertrophie du cœur. » Cohnheim admet deux conditions indispensables à l'hypertrophe de cœur: i" les résistances au cours du sang derrière les petites artères des deux reins ou dans la plus grande partie de leur système vasculaire; 2° une nutrition telle de l'individu, que malgré la maladie il fabrique à peu près la quantité normale d'éléments urinaires.
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D'après toutes ces données il n'est pas possible d'expliquer les symptôms essentiels de l'atrophie rénale, de l'iiyperlrophic cardiaque et de la polyurie surtout, et même de l'albuminurie légère, par les conditions mécaniques des troubles de fonctions ou de texture du rein. On ne saurait davantage recourir à une augmentation dans la masse du sang ou à un changement de ses qualités ; nous l'avôns démontré (chapitre xxi).
Une seule circonstance est à affirmer, c'est que la cause de l'hypertrophie et de la polyurie n'est pas dans Vinlérieur du rein, et que l'élat des vaisseaux seuls ne suffit pas non plus pour éclaircirles phénomènes indiqués. Il est d'ailleurs à remarquer que la dégénérescence cellulo-fihreuse d'organes même plus considérables, comme le foie, ne mène pas à l'hypertrophie du cœur, ce qui devrait être, par analogie avec le mécanisme de la lésion rénale. On ne peut pas comprendre l'hypertrophie, ni surtout la polyurie par un excès de compensation, car lorsqu'un organe est troublé, jamais la fonction vicariante ou régulatrice d'autres appareils, ou du reste de l'organe lésé ne peut dépasser la normale. De même encore dans les affections valvulaires l'effacement des obstacles ne peut se continuer que jusqu'à ce que les conditions de troubles soient revenues à l'état normal en deçà de l'obstacle, c'est-à-dire jusqu'à ce que la pression tnoyenne (pression normale) et que la vitesse moyenne soient obtenues.
La suractivité de la cavi té cardiaque atteinte suppose donc un surcroît de travail devant l'obstacle, travail qui est consommé pour, dans les cas favorables, surmonter la résistance qui se forme ainsi en amont de l'obstacle. Supposons qu'il s'agisse des reins; devant les vaisseaux glomérulaires désorganisés, il règne une forte tension; derrière ceux-ci, la pression est normale. Si on admet que le sang circule plus lentement dans ces vaisseaux glomérulaires, on peut conclure que la grande tension totale dans l'artère rénale, c'est-à-dire devant
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l'obstacle circulatoire, vient au secours des anses vasculaires restées normales, et y provoquent une accélération du cours du sang, qui peut, peut-être, couvrir la perte de travail rénal des vaisseaux compromis. Par conséquent, jamais, d'après Rosenbach qui émet cette série d'idées hypothétiques, il ne peut en résulter une polyuïie, le sang devant, avant son entrée dans les reins, présenter toutes les conditions qui donnent lieu à la suractivité de l'organe; il faudrait admettre que l'action exagérée du cœur provient de ce que la circulation du sang présente par ce nouveau facteur une excitation plus marquée de la force impulsive du cœur.
5° Discussion de la tliéoric de la diatiièse fibreuse et du cœur artérique, ou de la loi de Gull et Suttou. — NoUS
avons déjà discuté cette question de la dialhèse fibreuse à propos du rein, et mis en doute la diathèse fibro-capillaire; celle-ci est bien plus problématique encore quand il s'agit de son application au cœur artériel. Je sais bien que, dans cette théorie, l'intervention du rein est inutile ; le rein contracté n'est qu'un épisode de la maladie générale constituée par la dégénérescence générale fibro-hyaline du système artériel, c'est-à-dire par une sénilité précoce du système vasculaire, qui aboutit à des localisations dans les principaux organes : le rein, le cerveau, le cœur, localisations qui ne constituent pas, comme on l'a cru, de maladies spéciales à ces organes.
Pour ce qui est du cœur, c'est la dégénérescence fibrohyaline des artères et des capillaires qui amène l'hypertrophie de cet organe; celle-ci peut exister avec l'arteriofibrose sans que le rein soit altéré. Cette théorie ne tend à rien moins qu'à enrégimenter toutes les maladies chroniques dans l'artériosclérose générale, dont nous ne connaissons d'ailleurs nullement la cause ni le mode de production? Toutes les myocardies, toutes les hypertrophies scléreuses
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sont-elles sous l'influence de cette diathèse fibro-capillaire? Chez les vieillards, cela est admissible jusqu'à un certain point; chez les jeunes gens, surtout chez ceux qui sont atteints, à la suite de rhumatisme ou de maladies microbiques, on trouve des lésions aortiques (l'insuffisance) oumitrales(le rétrécissement) ou des hypertrophies qui n'ont rien à démêler avec l'artériosclérose; quand l'hypertrophie devient scléreuse à la longue, ou^ quand la sclérose existe d'emblée dans le myocarde, elle n'est pas toujours d'origine artérique; souvent la sclérose est primitive et localisée dans le tissu musculaire, dont elle envahit les interstices et constitue une sclérose ou cirrhose péri fasciculaire ou péricapillaire, mais sans qu'il y ait ailleurs une trace d'artériosclérose; souvent même pas dans l'aorte ni dans les artères coronaires, qui sont cependant les fauteurs principaux des dégénérations du myocarde. Aussi est-on en droit de demander à Debove et LetuUe, à H. Martin la preuve de V antériorité àes lésions des vaisseaux nourriciers, la preuve de l'existence constante d'une endartériolite oblitérante progressive des vasa vasoru'm de chaque département artériel envahi par la dégénérescence alhéromateuse qui est la résultante de la sclérose vasculaire. Sur ce dernier point les deux auteurs s'attaquent au troisième, en lui formulant cette objection irréfutable que l'athérome se fixe précisément sur les artérioles dépourvues de vasa vasorum, ce qui lui fait dire qu'il ne s'agit pas d'une sclérose vasculaire mais dystrophique. Aux premiers auteurs on peut réclamer la démonstration des endoartérites, qui semblent devoir finir par des capillarités.
Le fait dominant et généralement adopté, c'est l'influence de l'athérome et de l'artérie des coronaires, qui démontre clairement l'action des lésions coronaires de toutes sortes, sur la production, non de l'hypertrophie, mais de la sclérose musculaire, ainsi que de la myomalacie, des infarctus, des
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anévrismes pariétaux. Samuelson, Poppof, Ziegler, Iluber et surtout Leyden ont, depuis 1881 à 1884, fait ressortir toutes ces données. Mais ces lésions n'ont pas toujours le temps de se produire; l'on trouve des altérations artérielles très étendues coïncidant avec l'intégrité du myocarde. Le malade est mort par paralysie du cœur à la suite probable de l'obstruction des artères; souvent par des thrombus artériels rapidement développés. Leyden indique clairement ces éventualités. On peut voir par là que dans ces conditions des artères coronaires, c'est [le myocarde qui est pris consécutivement (Budor). Ceci nous mène à la description des lésions cardiaques, c'est-à-dire des scléroses myocardiques.
I 7. — Les deiuc scléroses du myocarde.
Envisagée dans son ensemble, la sclérose du myocarde doit être étudiée dans sa localisation autour des artères sous le nom de sclérose périartérielle, et distinguée de la sclérose inlerstitielle.
(a) Sclérose péricapillaire. — H faut désOrmais définir
sous le nom de sclérose périartérielle toutes les lésions scléreuses décrites sous les noms de périartérite, mésartérite et endartérite, et comme elles frappent aussi bien les vaisseaux capillaires que les artères munies de vasa vasorum le nom de sclérose artério capillaire lui convient mieux. Selon Letulle, elle atteint de prédilection le périurtère, à cause de sa structure fibroïde, de sa nutrition pauvre, de sa richesse en canaux lymphatiques; il résulte de là une sclérose progressive qui n'a rien d'in/lammatoire, et par conséquent ne mérite pas le nom de périartérite ; elle atteint de préférence le tissu connectif et aussi le système élastique périartériel ; c'est donc une mulUplication conneclive (et
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non une inflammation) et cette liyperplasie se produit sous l'influence de causes irritantes mal déterminées.
S'il s'agit de Vendarlère on peut invoquer les poisons ou agents chimiques : comme le plomb, l'alcool, le mercure, l'acide urique dans la goutte, le sucre dans le diabète, les déchets de nutrition en général; dans ces conditions l'endartère, avec ses espaces lymphatiques interstitiels, puise ses matériaux dans le plasma périvasculaire? ou dans le sang; les frottements intravasculaires contribuent sans doute aussi à la formation des endartéries.
Dans Vendarlère tout se passe dans le tissu conjonclif isolé au-dessous d'une couche épithéliale unique, et dont les cellules fixes sont appliquées sur des travées plus ou moins dures; ce sont ces travées gonflées qui vont jouer le rôle d'oblitérant, aidées ou non par les cellules fixes; ce sont ces couches connectives qui vont épaissir l'endarlère et rétrécir la lumière vasculaire; puis le tissu tuméfié se durcit et tourne à la dégénérescence graisseuse des cellulles (athérome) et à la calcification de la substance intermédiaire. — Les fibres musculaires subissent à leur tour l'induration scléreuse progressive déjà notée par Ranvier, et les capillaires présentent des altérations régressives.
Le périarlère et ses vasa vasorum subissent les mêmes troubles de nutrition que le canal artériel; toutefois il n'est pas rare de trouver une sclérose artérielle extrême coïncidant avec des vaisseaux coronaires 2^arfaitemenl sains.
Il faut noter aussi l'hypergénèse des fibres élastiques de la zone périvasculaire, qui d'ailleurs sont plus volumineuses, et plus encore à mesure que l'homme avance en âge (Ranvier, Letulle), ces éléments élastiques augmentant avec les progrès de la sclérose artériocapillaire qui s'opèrent sous la forme d'une prolifération embryonnaire, laquelle n'a
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rien de commun avec l'inflammation. — En résumé la sclérose péricapillaire (à tort appelée inflammatoire), est essentiellement constituée par un épaississement fibroïde du tissu conjonclif dense, qui est l'élément fondamental de la couche adventice des artères.
Au point de vue pathogénique, il faut noter la pauvreté vasculaire du tissu conjonctif des grands espaces du cœur, qui sont, comme l'a démontré Ranvier, les grandes voies destinées au parcours de la lymphe; ces fentes (de Ilenle) pendant l'ischémie cardiaque provoquée par l'athérome des coronaires deviennent le siège de stases lymphatiques où la lymphe s'altère conâme le sang dans les parois du cœur.
(b) Sclérose interstitielle proprement dite {scléfOSe clystVO-
phique de H. Martin). Contrairement à la sclérose périartérielle qui est systématisée autour des vaisseaux du cœur, la sclérose interstitielle est irrégulièrement distribuée dans les couches musculaires. D'après Braut et Letulle, ce désordre n'est qu'apparent, et elle est également systématisée au niveau des capillaires. — En eff'et les capillaires sanguins forment autour des faisceaux musculaires des mailles allongées et parallèles à ces faisceaux, et plongées au milieu d'espaces lymphatiques (Ranvier), dans une sorte de logette de tissu lymphatique. Cette disposition joue un rôle dans la formation de la sclérose interstitielle, c'est-cà-dire des travées et plaques scléreuses, qui afl'ectent surtout la région de la pointe, par suite de la prédilection de l'artériosclérose pour la coronaire antérieure et ses rameaux les plus inférieurs. — Ces travées sont d'ailleurs toutes formées, non par un néo-tissu conjonctif, mais par "un tissu fibreux, dont le déve- Joppement marche toujours de pair avec l'atrophie granulo-pigmentaire des faisceaux musculaires; les vaisseaux capillaires épaissis, lentement oblitérés, disparaissent euxmêmes progressivement; ceux qui restent se dilatent. Le tissu
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musculaire souffre le premier des troubles iscliémiques du cœur; il dégénère tout d'abord. Toutefois en pleine sclérose on trouve parfois des cellules musculaires intactes et même hypertrophiées; là quelques capillaires restent intacts; enfin au niveau des colonnes charnues atrophiées, l'endocarde s'épaissit considérablement et offre à la pression une résistance considérable.
CHAPITRE XXV (a
ÉTIOLOGIE ET GLIiNIQUE DES II YTERTROPIIIES ET DILATATIONS
^1. — liCH Iiy|iei*ti'opkic)s dites « idiopatkît£ncs ».
Poui' terminer la patliogénie des hypertrophies il reste àmenlionner les influences qui, à la longue, peuvent amener l'hypertr.ophie ^qu'on appelle fonctionnelle du ventricule gauche, ce sont, dit-on : \° la surexcitabilité du système nerveux cardiaque héréditaire ou acquise, qui est douteuse;
Varlérialisalion insuffisante du sang (de causes diverses) qui produit l'irritation du centre vaso-moteur et une forte tension dans le système artériel (?); 3° un travail musculaire exagéré et durable. Quand même, par suite des fonctions circulatoires particulières au muscle, les changements de courant provoqués par la contraction des muscles peuvent être facilement rétablis, néanmoins une activité musculaire fréquente et durable, qui met en jeu la plus grande partie du système musculaire, mène tout droit à la suractivité permanente du cœur, et par là, à une hypertrophie du ventricule gauche. xMais comme une activité excessive de la musculature ne peut pas s'exercer sans une augmentation marquée
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ol sinuillanée d'aolion de l'appareil circulatoire, il s'établit graduellement aussi une hypertrophie p-mort/ia/e du cœur droit, connexe avec celle du cœur gauche, et cela d'autant plus tôt que le corps, à la suite d'exercices musculaires violents (comme transport de lourdes charges), enraye davantage et mécaniquement la circulation. Cette hypertrophie primordiale est distincte de l'agrandissement secondaire du cœur droit, qui se manifeste dans les périodes tardives d'une hypertrophie du ventricule gauche, quand celui-ci commence à fléchir, et ne peut être considérée que comme un état compensateur servant à dissiper la stase menaçante du sang pulmonaire. — Ces formes diverses d'agrandissements du cœur, l'hypertrophie du ventricule gauche seul ou des deux ventricules simultanément, représentent ce qu'on peut appeler le cœur du travail. Mais ici encore il ne peut pas être question d'un agrandissement idiopalhiqiie du cœur, car l'hypertrophie cardiaque est bien produite par des obstacles marqués dans la circulation, mais toujours de nature fonctionnelle^ et représente ainsi, malgré l'absence de toute lésion visible du système musculaire, seulement un trouble secondaire.
De même aussi l'hypertrophie droite n'est pas idiopaihigue; qu'elle coexiste avec un ventricule gauclie travaillant puissamment ou au contraire affaibli, elle est ordinairement l'effet des obstacles exagérés dans le cours du sang pulmonaire ; une autre genèse existe, exceptionnelle; c'est quand, lors d'une hypertrophie puredu ventricule gauche, par suited'un afflux favorable de sangdans les artères coronaires, etsans travail plus intense, leventricule droit se trouve dans de meilleures conditions dénutrition; c'est alors une hypertrophie coordonnée. Si l'hypertrophie droite arrive en même temps que celle du ventricule gauche encore doué d'une action puissante, elle peut paraître primordiale, parce que
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les processus coordonnés des deux ventricules dépendent de la môme cause nuisible, tandis que s'il s'agit d'un cœur gauche aflaibli l'hyperlropliie droile n'est que la conséquence de la diminution de fonction du segment gauche. Dans le premier cas, la surélévation de la musculation exige non seulement de plus grands efforts à gauche, mais encore à droile. Mais il se peut que; dans certaines conditions, par suite de trouble purement fonctionnel atteignant exclusivement la circulation pulmonaire, le cœur droit s'hypertrophie seul; ainsi, par les attitudes courbées, par un thorax surchargé, principalement quand de grands eiïorts se produisent dans l'activité respiratoire, une forte dilatation du cœur survient alors, qui est le précurseur d'une hypertrophie excentrique, et par une longue durée de la cause nuisible, il se forme une véritable augmentation de volume de la musculature du cœur.
C'est à ces circonstances qu'il faut rapporter les soi-disant agrandissements idiopathiques du cœur, à la suite de grandes manœuvres. — Dans les palpilalions durables résultant, par exemple, d'impressions psychiques, il peut survenir, dans un cœ,ur, héréditairement ou accidentellement affaibli, une hypertrophie du muscle qui est précédée d'une distension de la paroi, d'une dilatation d'un faible degré ; mais qu'ici les battements de cœur soient la véritable cause de l'hypertrophie, c'est plus que douteux, car la suractivité de l'organe, qui se traduit par des palpitations, peut toujours être provoquée par voie réflexe par une circonstance inconnue, produisant un surcroît de travail cardiaque.
§ 2. — Hypertrophie gravide.
Hyperlrophie gravide. La plupart des médecins français acceptent l'hypertrophie gravide, contre Friedreich, Lôhlein,
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et leurs compalriotes. Spiegciberg, par des considcralions physiologiques, est arrivé à conclure à la connexion de la grossesse et de l'agrandissement du cœur, par' suite de la pléthore et de l'élévation de pression. Rosenbach dit que l'hypertrophie n'existe que quand il y a une altération rénale récenle ou ancienne, et Gerhardt, qui nie l'hypertrophie, attribue la matité exagérée à l'élévation du diapliragme qui entraîne le cœur et l'applique sur une plus large surface à la oaroi thoracique. — AV. Millier plus conciliant pense que le cœur ne s'agrandit que proportionnellement à l'accroissement de la masse corporelle, et que le volume augmente d'une manière peu marquée, surtout sur le ventricule gauche. — Mais Larcher a cherché à établir que le cœur subit une augmentation de un quart à deux tiers de son volume. Porack est du même avis. (Voir chap. xliv.)
§ 3. — IIypcrtro|ihîc ilc luxe.
Une dernière circonslance fonctionnelle est à noter. Parmi les causes de l'hypertrophie on a admis le régime de luxe et la pléthore abdominale, par suite de lésions des grandes glandes de l'abdomen ou des abus d'alcool qui porteraient surtout sur le ventricule droit; dans ces cas, l'affection du cœur n'est-elle pas primitive? et l'altération des organes abdominaux secondaire, ou les deux processus ne sont-ils pas l'effet coexistant d'une seule et même cause, c'est-à-dire d'un trouble nutritif ou d'une pléthore universelle? Il est certain que le cœur droit subit souvent un apparent agrandissement, mais qui résulte de l'hypertrophie du tissu graisseuse chez les obèses aiïectés en même temps d'un foie gras simple ou par stase de la graisse; les excès d'alcool peuvent aussi en même temps troubler la nutrition du muscle cardiaque et produire une augmentation pathologique du foie, qu'on considère, lorsqu'elle prime l'afleclion du cœur,
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comme cause de celle-ci, et en eflet la lumélacLion précoce du foie dans les maladies du cœur n'est pas rare, mais elle n'est pas une cause.
D'après cela existe-t-il des hypertrophies primitives et vraies? il est évident qu'elles sont douteuses en regard des liyperlrophies mécaniques d'une part, et des fausses hyper- Iropliies ou hypertrophies fibro-celhilaires d'autre part.
§ — Détails sur les liypci'tropliîcs mécaniques.
L'hypertrophie gauche due à de simples obtacles dans le système artériel est suivie habituellement d'hypertrophie du ventricule droit ou même totale; Y hypertrophie générale est aussi le résultat de troubles circulatoires simultanés du corps, par conséquent de la combinaison d'altérations valvulaires de la milrale et de Taortique; l'artériosclérose coïncidant avec l'emphysème, la communication des deux ventricules, les adhérences du péricarde, enfin une altération étendue du cœur (compensant) produisent les mêmes hypertrophies générales.
Pour faugmenkUion de volume du comr droit, la cause est dans chaque obstacle, placé dans le système vasculaire du poumon, qui s'oppose à la sortie du sang hors du ventricule, que cet obstacle réside dans le tronc ou aux ouvertures d'entrée ou de sortie, ainsi 1" le rétrécissement de l'ouverture pulmonaire ou du vaisseau (les artérioscléroses de ce vaisseau sont très rares), la compression d'ordre mécanique ou organique, qui alteint les grands départements capillaires, comme cela alieu dans\si corn pression du poumon, dans l'emphysème, dans les processus inflammatoires chroniques du poumon, la sténose mi traie; 2° Vinsiif/lsance des valvules pulmonaires ou rinsuffisance de la mitrale; tous ces états mènent à une hypertrophie excentrique. 3° Les chan-
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gcmeiUs de capacité, des oreillettes se développent de la même laçon qu'aux ventricules, lorsque le déversement par les ouvertures de ces oreillettes est devenu dinicile, que ce soit parce que là des rétrécissements forment un obstacle, ou bien que, par l'insuffisance des valvules auriculo-ventriculaires, une plus grande quantité de sang soit à chasser par l'action de l'oreillelle.
§ — Dîlata<îon, ci inipnissancc imisciilairc du cœur.
11 faut distinguer entre la dilatation relative et ladilatalion absolue, si on considère comme dilatation normale la distension d'une cavité pendant sa diastole régulière. Si le muscle, quand il est obligé de recevoir une plus gr.mde quantité de sang s'élargit en diaslole plus que d'habitude, il n'y a une dilalalion relative qu'autant que la contraction syslolique est encore au maximum, c'est-à-dire aussi longtemps que la cavité peut encore se vider complètement Dès l'inslant que les parois cardiaques ontperdu leur élasticité, quecesoitparune forte pression syslolique ou diastolique qui les charge, que ce soit par certaines conditions débilitantes (intoxications par le chloroforme, l'élher, le phosphore), ou bien par une dégénéralion graisseuse et d'autres genres de lésions musculaires, comme par exemple dans la chlorose (Stark), dans les maladies infectieuses et fébriles, etc., de telle sorte que le ventricule n'est plus capable d'expulser complètement son contenu, dès lors commence la perte d'élasticité; c'est de là que date la dilatation absolue. Elle repose donc suvV insuffisance absolue du muscle cardiaque, qui n'est plus capable que d'une fonction partielle, tandis que la dilatation re^af/vt; se montre avec une musculature normale ou même hypertrophiée.
Si dans ce cas il y a un trop grand développement de travail cardiaque, la conséquence est une impotence relative du
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myor.artle; le muscle, tant que la grande excilalion dure, ne peutpaslui répondre complètement, eldevient, si elle persiste, absolument insuffisant, et la cavité cardiaque absolument dilatée. Qu'on vienne à diminuer les exigences fonctionnelles du cœur, la distension temporaire peut enliôremenl rétrograder; une Ibrce complète avec dilatation relative (hyper- 'trophie excentrique) peut s'établir, et tous les phénomènes de stase sont à même de disparaître. Ces dilatations s'observent à l'état aigu dans le muscle normal, quand sa force dynamique est tout h coup mise trop fortement en jeu, comme cela a lieu dans les ascensions; elles sont naturellement plus fréquentes dans les muscles préalablement plus ou moins affaiblis (voir chapitre xxxiv).
La dilatation dite idiojmthiqne, après les marches forcées, qui a fixé l'attention d'un grand nombre d'observateurs américains et allemands, doit être rapportée au travail simultané des deux ventricules par des exercices corporels inusités; souvent dans ces cas le myocarde élait malade auparavant, ou bien, comme je l'ai soutenu il y a longtemps, il avait souffert sous l'inQuence de la mauvaise nourriture (de guerre) ou d'autres agents nocifs.
Quvinl-dusiirmenage du cœur, cette dénomination indique le point de vue étiologiquc et le genre de processus qui mène à la dilatation; on peut à cet égard remarquer que ce mot fatigue, surmenage, semble convenir parfaitement pour expliquer les conditions dominantes de la maladie, attendu qu'il précise le rapport causal entre la Ibrce cardiaque et le ti'avail corporel, de façon qu'il fait entrer les données physiologiques en ligne de compte. Que le muscle soit déjà affaibli, ou que des efforts exagérés soient demandés à un muscle normal, dans tous les cas il y a une discordance entre l'exigence qu'on adresse à l'activité du cœur, et sa puissance contractile ; le muscle cardiaque peut comme tout autre
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muscle êlrc dislendu oulre mesure d'une manière graduelle ou aiguë; dans le dernier cas, le résultat sera V insuffisance cardiaque aiguë; dans le premier cas, ce sera une dilatation chronique ou intermiltenle. Los deux états sont susceptibles de rétrograder, le premier plutôt que l'autre, à moins qu'une fâcheuse terminaison ne vienne dans ce cas, d'une manière inattendue, mettre fin à là scène (voir chapitre xxxiv).
S 0. situes et symptômes des Iiypcrtrophics et tlilatatiou».
Les symptômes de l'hypertrophie et de la dilalation dépendent en grande partie des maladies causales; nous parlons ici des symptômes communs et principaux.
i° Sensations. — Les malades accusent souvent, surtout par suite des efforts, d'abord des palpitations, des scintillements des yeux, des bruissements d'oreilles, des vertiges, des puissions des vaisseaux du cou, tous symptômes qui dérivent directement des troubles circulatoires dont l'hypertrophie est le résultat, ou bien sont l'effet d'une haute tension artérielle, ou bien enfin la suite d'une pauvreté relative de sang du cœur quand de fortes dépenses de forces se produisent dans sa puissance fonctionnelle.
Le décubitus gauche est souvent impossible, et les malades sont troublés par la perception des battements du cœur. Eu général ils sont irritables, au point de vue psychique cl moraL
2" Le pouls, excepté dans les insuffisances aortiques, où le pulsus celer apparaît toujours, excepté aussi dans les petits reins gris, à la suite desquels le pouls est fortement tendu, n'a rien de caractéristique; souvent, dans l'hypertrophie combinée avec la dilatation, il est arythmique ou alloryllimique, accéléré dans les dernières périodes, la paroi artérielle étant d'ailleurs souvent épaissie et calcifiée.
SIGNES ET SYMPTOMES DES HYPERTROPHIES ET DILATATIONS
3« Vinspedioi indique presque toujours des artères fortement pulsatiles parfois flexueuses, la turgescence du visage, la voussure de la région précardiale. Dans l'hypertrophie du ventricule gauche le bord latéral gauche est fortement secoué pendant là contraction ; dans l'hypertrophie droite, la main apposée sur la partie inférieure de la région précordiale est vivement soulevée ; dans l'hypertrophie totale c'est toute la région cardiaque.
4» Le choc de la pointe, dans l'hypertrophie du ventricule gauche, est dévié à gauche et en bas, ordinairement large et résistant; parfois il ne paraît pas plus fort, bien que l'action du cœur, à en juger par d'autres signes, soit fortement augmentée. Des causes locales, la rigidité de la paroi thoracique, le boursouflement du poumon, l'application de la paroi soulevée du cœur aux côtes, empêchent le choc de la pointe d'arriver à un développement net. De même des extensions marquées du cœur droit peuvent le déplacer considérablement en dehors, de sorte que sa présence entre la ligne gauche mamillaire et la ligne axillaire n'indique pas directement une hypertrophie du cœur gauche.
Par suite de la rétraction du bord gauche du poumnn on voit dans l'hypertrophie souvent une forte pulsation de l'espace intercostal situé à gauche. L'hypertrophie du ventricule droit est- presque toujours, quand les bords des poumons sont quelque peu rétractés, accompagnée par un battement diaslolique perceptible sur l'attache de la valvule pulmonaire; dans l'hypertrophie du ventricule gauche, il se trouve un phénomène analogue provenant des valvules aortiques, lorsque, par suite d'une rotation sur leur axe des gros vaisseaux, l'origine de l'aorte est placée sur la partie commençante de l'artère pulmonaire.
5° La percussion donne les apparences d'une faible augmentation et d'une plus forte intensité de la maiitc
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cardiaque. Lu porcussion avec palpalion, qu'on a appliquée à la démons Ira lion de l'hypertrophie, indique une ibrlc augmentation de la résistance dans la région cardiaque.
La recherche de la matilé relative (profonde) est bien plus importante que celle de la matité absolue, parce qu'elle Iburnit des données plus précises et directes sur le volume du cœur, surtout si on percute très légèrement avec le doigt. L'examen de la matité absolue est incertain, en ce qu'une matité plus inlense etplus résistante peut être admise à tort, par suile d'une application plus forte du cœur contre la paroi thoraciquc (comme dans les scolioses ou lors de la rétraction des bords des poumons). Tant que l'hypertrophie est liée à une dilatation excentrique, il n'y a que l'éiai'gissemcnt du cœur démontrable par la percussion qui puisse révéler ce dernier état; ce n'est que quand une dilatation absolue se manifeste, qu'il apparaît aussi d'autres symptômes significatifs particulièrement ceux de la faiblesse du cœu r.
Plus la matité est élendue, en l'absence de la péricardite ou des adhérences, plus est probable une dilatation passive, et cette opinion est cei-taine si en même temps on trouve le pouls relativement petit, et les bruits du cœur faiblement perceptibles. Dans ces cas on peut pendant la vie du malade reconnaître une augmentation colossale de la matité principalement vers la gauche et en longueur quand il s'agit de l'élargissement principal du ventricule gauche, au contraire vers la droite et en travers dans les distensions du ventricule droit, tandis qu'après la mort, par suite d'une contraction violente et ultime, le volume du cœur paraîl souvent plus petit que ne l'indiquait l'examen pendant la vie.
6° Veines et pouls. — 11 faut signaler avec soin la stase veineuse, signe important, qu'elle survienne dans les veines du poumon ou bien dans les veines du corps. Un accom-
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pagnement particuliei' des grandes dilatations, surtout aiguës, c'est l'absence de pouls dans les artères du bras, sans qu'en apparence la nulrilion des parties situées à la périphérie du corps en souffre, car dans ces cas on trouve la température des mains et des pieds complètement normale ou à peu près. Si on suit la radiale vers le centre, on trouve d'abord dans l'artère brachiale une trace de pulsations, et ce n'est que dans la sous-clavière et dans la carotide qu'on sent un pouls très faible, pendant que les tons du cœur, sans être aussi sonores qu'à l'état normal, se signalent cependant par un rythme et un caractère acoustiques assez nets. II s'agit peul-êire dans ces cas, dit Rosenbach, d'un changement de tension et d'innervation des muscles artériels par suite d'une réplétion imparfaite du système artériel, et ces changements font perdre aux mouvements du sang dans les petites artères leur caractère pulsatile et intermittent, en leur en imprimant un autre plus continu. Il est évident, la température restant normale, qu'il ne peut pas être question ici d'une anémie artérielle ; il ne s'agit pas davantage d'une embolie double simultanée des gros troncs artériels.
7° Renforcement du deuxième Ion arlériel. — Les signes d'auscultation ont aussi une importance diagnostique, car le renforcement du deuxième ton arlériel, tant de l'artère pulmonaire que de l'aorte, indique une haute tension dans le système arlériel et par cela, selon toutes probabilités, une hypertrophie de la cavité correspondante du cœur. Parfois le deuxième ton fortement accentué devient nellemml métallique, surtout quand l'élargissement de la crosse de l'aorte est combiné avec un épaississemenl de la paroi par V artériosclérose.
Un renforcement du premier ton veniricula ire accompagne assez souvent l'hypertrophie du ventricule gauche; parfois
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on peut en même temps percevoir un cliquetis spécial (métallique) provenant de la secousse violente de la paroi tlioracique, particulièrement chez les individus dont la paroi est élastique. Les phénomènes d'auscultation de la suractivité du cœur disparaissent naturellement à mesure que la dilatation passive se forme, et alors la faiblesse des tons cardiaques est dans un frappant contraste avec le volume du cœur.
8° Le bruit de galop qu'on constate assez souvent dans l'hypertrophie avec dilatation se compose pendant l'action du cœur de trois tons perceptibles, un systolique et deux diastoliques dont le deuxième présente V accent ; ce signe n'a pas de valeur palhognomonique, bien qu'il soit souvent associé aux manifestations d'une certaine faiblesse du cœur. Il peut persister après que l'insuffisance du myocarde et les phénomènes de la dilatation ont disparu. Toutefois le phénomène en général est plus particulièrement lié à l'apparition et à la disparition de la parésie du cœur. Pour ce qui en concerne le mécanisme, il esl à supposer que le ton accentué de la diastole, ou deuxième ton, avec sa courte répercussion, est dû au ton préauriculaire provoqué par l'action énergique de l'oreillette gauche, tandis que d'après Leyden c'est une contraction irrégulière du ventricule gauche en deux actes qui serait la condition préalable de la formation du double ton. Frânlzel tient le bruit de galop pour un mauvais signe, tandis que, d'après Potain et Rosenbach, on peut l'observer avec de très légers symptômes cardiaques ou dans des cas graves qui se sont terminés lentement par la guérison.
9° Insuffisance relative mitrale. — Dans des dilatation.s graves il se fait souvent une insuffisance rehitive des valvules mitrales avec ses signes caractéristiques, qui peut disparaître rapidement par la digitale, et c'est là un critérium diagnostic différentiel quand la force s'accroît, et que la contraction du
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myocarde commence à devenir énergique ; sous l'influence de la digitale le pouls veineux ainsi que les soufiles systoliques peuvent en peu de jours disparaître, en même temps que la inalité diminue.
10° Bruits pulmonaires. — Dans les hypertrophies et dilatations sans origine valvulaire on observe souvent, d'après Rosenbach, des râles non sonores, et avec une légère matité à la partie inférieure du lobe inférieur du poumon gauche, qu'on peut considérer comme une atélectasie, et comme résultat de la rétraction pulmonaire produite par l'augmentalion de volume du cœur. Le poumon, d'ailleurs, dans toutes les formes de distensions simples du cœur, est intéressé dans le processus morbide, et devient le siège rapidement d'un rjonflement pulmonaire compensateur. Dans bien des cas considérés comme consécutifs à un emphysème, il s'agit d'agrandissements purs et primitifs, dans lesquels le boursouflement du poumon ne se développe que secondairement à l'état emphysémateux de l'organe.
§ 7. — Diaf^nostîc des hypertrophies ci dilatations.
Dans les cas simples le diagnostic de l'hypertrophie est facile; il n'estpas impossible dans les cas compliqués, attendu que la suractivité du cœur et les changements caractéristiques de la pression artérielle, de même que l'auscultation du cœur donnent des signes aisés à apprécier, et ne permettent pas de confusion avec un cœur surexcité, si on a le soin de ne faire le diagnostic chez les malades excitables que quand le calme est revenu. Il faut se garder surtout de baser chez lesindividus malades ou sains de lapériode depuberté,le diagnostic de l'hypertrophie sur les résultats de la percussion cl de la palpation, car on peut être trompé pairies pulsations
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fortcmeiiLexancrées du cœurpar suite delà surexcitabililédcs ncrfsducœur,puis par le choc de la pointcen apparenceplus résistant que normalement et qui semble souvent dépasser la ligne mamillaire parce que la pulsation se propage aux parties limitrophes de l'espace intercostal. L'absence du renforcement du 2" ton artériel, une haute tension du pouls, de même aussi la plus grande fréquence du pouls permettent d'établir le diagnostic. (Rosenbach.)
Aussi chez les petits enfants la déviation de la pointe en dehors, et la matité augmentée du cœur ne sont pas toujours le signe certain du diagnostic de l'hypertrophie cardiaque.
Diagnostic des dilatations absolues. — Ici il y a des difficultés; la péricardite peut induire en erreur; il en est de même des tumeurs médiastines ou des pleurésies enkystées qui peuvent faire croire à un élargissement du cœur ; dans les pleurésies droites, l'exsudat se rassemble parfois dans la partie du tissu pleural placée près du cœur, et la percussion donne les apparences d'un agrandissement du cœur vers la droite. La démonstration de l'épanchement dans la moitié droite du thorax et la nature des tons du cœur servent à éviter l'erreur.
Il faut aussi se garder de confondre avec un élargissement du cœur vers la droite, la matité qui chez les obèses se trouve sur la base du sternum, et la dépasse à droite. Dans ces cas il s'agit d'une forteaccumulation de graissedanslemédiastin ; l'intégrité du deuxième ton pulmonal, le pouls normal permettent d'exclure formellement une dilatation comme cause de la matité exagérée, fies adhérences des bordsdes poumons rétractés, une application forte du cœur contre la poitrine chez les rachitiques ou sclérotiques font aussi souvent croire faussement à une dilatation du cœur.
Marche de la maladie. Le cours de l'hypertrophie, sans parler de la dilatation absolue qui est seulement la suite de
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la faible propriété compensatrice du myocarde, peut être très favorisé, par le repos et l'épargne des forces. Si cependant la cause fondamentale (lésion valvulaire ou rein rétracté) persévère, il doit en résulter naturellement, même dans des conditions favorables, une faiblesse du cœur, surtout s'il y a des maladies intercurrentes.
Les suites de l'hypertrophie sont : i° les modifications dans la cavité cardiaque considérées comme les effets de la forte pression qui domine ; 2° des changements dans le système artériel; 3° des troubles provoqués par l'augmentation de volume du muscle.
i° A la première catégorie appartiennent la sclérose par pression, l'atrophie des valvules et des muscles papillaires, l'endocardite pariétale, de même que la formation d'anovrismes cardiaques partiels, et des callosités du cœur.
En tant que procédé curatif compensateur il faut signaler parfois l'insuffisance relative des valvules, àl'aide de laquelle la pression énorme régnant dans le ventricule se trouve amoindrie, et une distension passive des parois se trouve enrayée. Après le développement d'une telle insuffisance relative, véritablement fonctionnelle, il survient parfois une réelle détente pour le malade, et au bout d'un certain temps l'action du cœur recommence à devenir plus forte.
2° Les modifications du système artériel sont diverses, selon que dans le système artériel il y a une forte tension seule, ou en même temps une forte pression avec augmentation de la quantité de sang introduite par la systole dans l'aorte. La crosse est ordinairement dilatée avec ou sans altération des parois, avec ou sans dilatation des artères, ordinairement avec augmentation de leur musculature. Parfois il se forme des anévrismes dans les vaisseaux suitout de l'encéphale.
Un rôle important est dévolu aux altérations des coro-
432 TYPE IIVPEUTROPIIIQUE.
naires, à l'arLénosclérose qui provient de la liaulc pression sous laquelle le sang arrive dans ces vaisseaux, car ces changements de texture sont souvent la première base d'une nutrition insuffisante du myocarde.
3° Lorsque le cœur prend un grand volume, il circonscrit l'espace dans le thorax, presse sur le diaphragme et empêche la respiration.
L'hypertrophie du muscle cesse lors d'une nutrition insuffisante ou de la sclérose du myocarde; il se forme une dilatation absolue des cavités, et quand elle ne peut plus être restaurée par une activité compensatrice des autres cavitésdu cœur, il se forme une stase veineuse des plus accentuées. Quand le ventricule gauche s'affaisse pendant que le droit est encore actif, il peut en résulter de l'œdèmepahoonaire d'une grande gravité.
§ 8. — Fréquence des hypertrophies et des dilatations.
D'après la diversité et la multiplicité des causes indiquées, on peut prévoir que l'hypertrophie indépendante des lésions valvulaires est plus fréquente chez l'homme, et la raison en est dans le travail mécanique et dans d'autres causes nocives auxquels il est plus exposé que la femme.
Chez les affaiblis, c'est-à-dire dans les cas où les forces et la nutrition sont insuflisantes, ainsi dans les cachexies, les suppurations, les dégénérations amyloïdes, il ne se forme pas d'hypertrophie, même quand toutes les conditions mécaniques sont là pour la développer. Le trouble de la nutrition générale semble aussi influencer d'une manière défavorable celle du muscle cardiaque, parce que l'excès des matériaux nutritifs qu'exige impérieusement l'augmentation de volume du muscle, n'est pas disponible.
FRÉQUENCE DES HYPERTROPHIES ET DES DILATATIONS
Enfants.— C'est àcausede celte nutrition corporelle relativement favorable, que, chez les enfants placés sous l'influence de certaines conditions étiologiques, il se développe presque toujours une hypertrophie considérable; chez eux on observe assez souvent une hypertrophie du cœur gauche dans l'insuffisance mitrale. Notons d'ailleurs Vhérédité, ce qui fait que souvent les moindres causes suffisent pour produire une augmentation de volume.
tERMAlN SÉE.
DE CROISSANCE
Les maladies cardiaques de croissance diffèrent totalement selon l'âge des malades ; ainsi entre huit et treize ans d'une part, nous trouvons souvent des dilatations du cœur ou le cœur forcé; plus tard et pendant tout le reste de la croissance, surtout de quatorze à vingt ans, ce sont des hypertrophies véritables, les hypertrophies idiopathiques. Avant de prouver ces faits, qui ressortent des lois delà physiologie, il importe de présenter ces lois qui se trouvent exposées dans mon travail de 1885 sur l'hypertrophie de croissance, et de répondre aux objections. G. Paul, qui n'ajoute rien à mon travail et n'en retranche rien, cherche simplement à me mettre en contradiction. « Comme les palpitations, d'après M. Sée, ne peuvent donner lieu, dit-il, à une hypertrophie, comment peut-on admettre des hypertrophies idiopathiques? » Ma réponse, la voici : l'évolution du cœur pendant la croissance multiplie directement les fibres musculaires ou leurs noyaux dans des conditions qui seront faciles à déterminer. Il n'y a là rien de commun avec les palpitations qui ne déterminent jamais ni hypertrophie ni dilatation.
PHYSIOLOGIE DE LA CROISSANCE DU CŒUR. 'i3:>
Quant aux dilatations cardiaques des jeunes enfants de huit à douze ans, loin d'être niées, elles m'ont été empruntées par Pitt {Med. Press., 1886) et par le professeur Layet, de Bordeaux, en 1887, qui tous les deux décrivent ces dilatations, ou ce cœur forcé chez les jeunes filles, exactement d'après la photographie tracée page 14 de mon mémoire, sous le nom d'eclasie du cœur de l'enfance.
§ 1. — PhysioIog;ie do la croissance du cœur.
En 1879, Beneke publia (Centralblatt fur Med. Wissencli.) des recherches intéressantes, qui passèrent inaperçues, sur le développement du cœur. De la naissance à la deuxième année le cœur double de volume. De deux à sept ans, il double encore; mais, phénomène singulier, de sept à quinze ans le volume du cœur reste stationnaire. Par contre, et c'est là surtout ce qui nous intéresse, de quinze à vingt ans les dimensions de l'organe subissent un accroissement rapide. A quinze ans, si le poids du cœur était représenté par deux, il devient trois à vingt ans, et cette augmentation serait plus marquée dans le sexe masculin; à vingt ans la croissance du cœur continue encore, mais faiblement, lentement.
Bizot avait déjà vu, il y a longtemps, que de cinq à dix ans le cœur augmente de volume, surtout en longueur; cette élongation est de 19 millimètres, puis entre dix et quinze ans de 7 millimètres seulement ; enfin de dix-huit à vingt ans elle reprend de 18 millimètres. Mêmes observations chez les pupilles de la marine (Luger).
De ces recherches, je retiens deux faits : c'est que de sept à quinze ans, il y a un état stationnaire, et c'est le corps qui se développe; en second lieu, c'est que l'adolescence détermine une vive croissance du cœur; on peut presque dire que
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le cœur d'un jeune homme de vingt ans est hypertrophié normalement, puisqu'il a en ce moment atteint un volume, qui lui permet de suffire à l'irrigation d'un organisme dont le poids et l'étendue s'accentuent encore.
§ 2. — IWécanisme des hypertrophies et des dilatations
de croissance.
Qu'il y ait alors une perturbation dans le développement du corps ou dans le développement du cœur qui est, pour ainsi dire, en imminence d'hypertrophie, l'augmentation du poids cardiaque pourra s'accélérer et l'hypertrophie véritable se dessiner. Or, trois éventualités peuvent se produire : 1° la croissance corporelle suit son cours régulier, mais le muscle cardiaque s'est accru outre mesure selon des lois régulières ; il est préparé ainsi d'avance à un travail mécanique, qu'il ne fournira que plus tard, quand l'organisme sera complet; le cœur devance le corps; 2° la deuxième éventuahté suppose le contraire; on voit des adolescents qui grandissent tout à coup dans des proportions gigantesques, souvent après une fièvre grave : la croissance est générale et porte sur les os ainsi que sur les muscles ; le cœur, dans ce cas, est pour ainsi dire obligé de suivre; en effet, pour fournir aux frais d'une circulation aussi étendue, d'une nutrition aussi active, il subira la loi biologique qui proportionne le travail du cœur à l'obstacle qu'il rencontre ; ici l'obstacle c'est l'extension de la capacité circulatoire; dès lors, l'énergie nécessitée par les conditions nouvelles, entraîne une hypernutrition, une hypersarcose du cœur : c'est le biceps cardiaque de l'adolescent; 3° une troisième circonstance peut se produire; elle concerne l'enfant plus jeune : supposez qu'on impose à un enfant de dix ans, à un petit ouvrier un travail excessif, qu'on le charge de fardeaux, qu'on lui inflige des journées trop
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longues, il subira les conséquences du surmenage ; le cœur se faliguera, se dilatera, mais seulement si les conditions d'hygiène et d'alimentation sont défectueuses, ce qui n'est que trop fréquent; ce sera alors le cœur des bûcherons de Tubingue. Supposez un collégien qui subit le nouveau programme d'études ou se prépare pendant huit heures par jour avec une heure d'interruption, appelée récréation, à un examen, un concours, il rentrera dans une catégorie des surmenés ; le myocarde reste stationnaire pendant que le corps s'agrandit et s'amaigrit; ce muscle cardiaque sera l'aboutissant de tous les vices hygiéniques, de la nutrition imparfaite, du séjour dans l'air confiné, de la vie sédentaire ; l'inanition atmosphérique et l'inertie musculaire générale créeront un cœur dilaté, dystrophié, bien plutôt qu'hypertrophié.
Je pourrais ajouter à ces trois éventualités, une quatrième, qui résulte des mauvaises attitudes, des déformations de la région dorsale, des malformations natives de la poitrine, surtout des côtes qui sont saillantes d'un côté, ou du sternum dont l'appendice xyphoïde rentre dans le thorax avec l'attache antérieure du diaphragme ; le cœur se trouve ainsi dans une situation mauvaise pour son fonctionnement; il est dévié, déplacé, les gros vaisseaux ont subi une torsion plus ou moins marquée; tout l'appareil cardio-pulmonaire est gêné au point de vue dynamique {Traité de diagnostic des maladies du cœur, 1879 et 1883).
J'ai prouvé il y a dix ans que, dans ces conditions, l'hypertrophie du cœur est très fréquente, plus que ne le croit Ollivier; mais elle porte plus sur le cœur droit, qui se développe à la suite de la gêne du poumon et de sa difficile ampliation ; cette distinction qui a échappé à Ollivier entre le cœur droit et le cœur gauche n'est pas inutile; l'hypertrophie mécanique du cœur par déviation du thorax est bien
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ail Iremenl rebelle au traitement que riiyper.^arcose physiologique du ventricule gauche en état de croissance.
§ 3. — Cniactèrcs physiques des liyportrophies de croissance.
Trois signes existent d'une manière plus ou moins constante, c'est l'augmentation de volume du cœur; l'autre, c'est un souffle systolique; le troisième, plus rare, c'est l'arylhmie du cœur et du pouls. Il est à noter d'ailleurs que la région précordiale ne présente aucune voussure; la main appliquée sur cette région reconnaît une impulsion plus marquée des battements cardiaques, mais sans percevoir de frémissement.
L'augmentation de volume se traduit, à l'aide de la percussion, pratiquée par mon procédé (voir chapitre vu), par l'allongement de la matité relative et absolue de l'organe, sans que le diamètre transversal soit augmenté : de plus, la pointe du cœur, qui est sensiblement abaissée, bat dans le sixième et même le septième espace intercostal, dans la ligne mamillaire, sans présenter de retrait appréciable, et sans entraîner en arrière l'espace intercostal correspondant. On peut donc dire que chez les adolescents, plus rarement chez les enfants de dix à quinze ans, il y a une hypertrophie réelle du cœur gauche. C. Paul peut le vérifier par ma méthode ou par la sienne (voir tome II, observations de Legris et Duran).
Le souffle, qui n'est pas constant, mérite également de fixer l'attention : il correspond exactement à la systole, sans la précéder ni lui survivre; il siège dans la région de la pointe, sans y avoir son. maximum absolu; il se rencontre plutôt un peu au-dessus de la pointe, et couvre en partie la surface précordiale, tout en diminuant d'intensité à mesure qu'on se rapproche de la base ; là il disparaît et ne
CARACTÈRES PHYSIQUES DES HYPERTROPHIES DE CROISSANCE
se prolonge pas dans les vaisseaux, ce qui prouve qu'il n'est pas d'origine anémique. Il a d'ailleurs un timbre rugueux plutôt que véritablement soufflant; cependant il ne rappelle nullement le bruit de souffle-frottement qu'on observe à la suite des péricardiles plastiques; ce frottement, qui peut couvrir toute la région précordiale, occupe principalement la base du cœur, au point où se fait la réflexion du feuillet péricardique sur les gros vaisseaux, et il ne coïncide jamais d'une manière rigoureuse avec la systole, ni avec la diastole. On peut donc dire qu'il ne s'agit pas d'une lésion du péricarde.
Ce souffle n'appartient pas davantage au rétrécissement mitral, qui est si fréquent chez les jeunes gens et surtout chez les jeunes filles, car le rétrécissement se traduit par un bruit de roulement présystolique. Il ne saurait non plus être question d'insuffisance mitrale; car, dans les cas que nous étudions, le pouls est rarement afl'aibli, et l'hypertrophie porte sur le ventricule gauche, non sur le cœur droit qui est au contraire toujours affecté par suite des lésions de l'ouverture mitrale. Aucune stase sanguine n'indique la participation du cœur droit, car jamais il n'existe d'infiltration hydropique des extrémités, ni de congestion pulmonaire. Quant à l'insuffisance des valvules de l'aorte, il esta peine nécessaire de la mentionner ; elle détermine un bruit diastoliquc de la base, lequel est tout à fait caractéristique de la maladie de Gorrigan. Ainsi le souffle ne dépend ni de l'anémie ni d'une péricardite, ni d'aucune lésion soit des valvules du cœur gauche, soit du muscle ventriculaire droit; c'est donc une hypertrophie du ventricule gauche ainsi que le prouvent le mode de développement et la forme de la matité cardiaque. Comment ce souffle se produit-il? Est-ce le bruissement delà contraction du muscle hypertrophié, ou bien le bruit résultant du claquement de
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la valvule mitrale, devenue incapable de fermeture par suite de la faiblesse des muscles papillaires qui s'insèrent sur les bords de cette valvule? La question n'a pas d'importance ; le lait n'est pas douteux.
Arythmie.— Pouls. — Le pouls reste invariable et les tracés sphygmographiques, que j'ai rarement négligé de prendre, indiquent l'état normal; ce n'est pas le pouls ni de l'insufiisance mitrale, ni de la chlorose. Mais il existe fréquemment des intermittences ou des battements très rapprochés qui se manifestent par séries de trois à quatre, pour reprendre ensuite le rythme régulier pendant un certain nombre de pulsations ; c'est l'arythmie dans sa forme la plus simple, qui n'a aucune proportionnaHté ni avec la fréquence des battements, ni avec les palpitations perçues par le malade.
§ 4. — Formes fonctionnelles de l'hypertrophie de croissance.
L'hypertrophie de croissance, qui évolue quelquefois sans aucun trouble, revêt ordinairement trois formes fonctionnelles ; elle se révèle par des palpitations, c'est la forme tachycardique ; d'autres fois, ce sera la forme dyspnéique; enfin, ce qui est bien plus singulier, c'est la forme céphalalgique, qui est souvent méconnue dans son origine.
Forme tachycardique. — Les palpitations constituent quelquefois le seul phénomène accusé parle jeune malade (c'est ce qui a trompé C. Paul) et paraissent plus fréquentes dans la dilatation que dans l'hypertrophie vraie. La plupart des médecins qui les observent, et qui savent bien qu'elles ne dépendent pas d'une lésion mitrale, les considèrent habituellement comme d'ordre névro-asthénique, bien qu'elles
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ne reconnaissent nullement l'origincémolive, ni l'onanisme; si en même temps il se trouve de l'hypertrophie, on intervertit l'ordre d'apparition des phénomènes, et on suppose que le cœur s'hypertrophie à la suite de cette tachycardie. 11 suffit, pour éliminer cette hypothèse, de remarquer que le cœur peut battre d'une manière démesurément fréquente, ou même désordonnée, pendant des années sans subir la moindre hypertrophie; le débit du cœur, dans ces cas, est simplement différent; trois contractions rapides, superficielles du cœur, n'expulsent pas plus de sang dans l'unité de temps qu'une simple contraction énergique et pleine (Marey). On voit des hystériques, et surtout des tachycardiques, atteints de la maladie de Basedow (goitre et exophtalmie) avec 140 et jusqu'à 180 battements à la minute, sans présenter la moindre augmentation de volume du cœur; ce ne sont pas les palpitations qui produisent l'hypertrophie, c'est l'inverse qui a lieu.
Forme di/spnéique. — Il est des malades qui n'ont pas de trouble dans le rythme des pulsations ; ils se plaignent d'une gène respiratoire, parfois constante, même au repos, mais se produisant surtout à l'occasion d'exercices prolongés ou violents, sans que l'auscultation révèle un trouble quelconque de respiration, ni le souffle présystolique qui montre l'existence du rétrécissement mitral.
Forme céphalalgique. — Le troisième type paraît tout à l'ait étranger au cœur ; il se dessine par une céphalée bien décrite par Charcot, Keller, René Blache, mais dont on n'avait pas soupçonné les rapports de causalité avec l'accroissement physiologique du cœur ; c'est bien une céphalée de croissance, mais indirecte; c'est en réalité une hypertrophie cardiaque de croissance avec céphalée ; elle est caractérisée par les maux de tête frontaux continus, qui se renouvellent sûrement à chaque tentative de travail inlel-
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lectucl, se dissipent souvent à Tair et pendant le repos de l'esprit, pour reparaître ensuite, souvent des mois entiers, avec ou sans interruption. Distincte de la migraine, parce qu'elle n'est pas hcmicranique, parce qu'elle est sans rapport avec les fonctions visuelles, et qu'elle n'est pas suivie de vomissements, la céphalée cardiaque de croissance s'observe le plus souvent pendant la vie active de l'éducation, entre treize et vingt ans, et reconnaît souvent pour cause la contention d'esprit chez les travailleurs, mais parfois aussi les moindres efforts d'attention chez les élèves médiocrement assidus.
Chez les enfants plus jeunes, elle n'est pas rare; lorsqu'il s'agit de jeunes filles, surtout près de l'époque du développement sexuel, elle ne manque pas d'être confondue soit avec des névralgies, bien qu'elle ne soit jamais localisée dans un nerf, soit avec la chlorose, bien qu'il n'y ait point de traces d'hypohémoglobinémie, ni de souffle dans les vaisseaux. Quel que soit le sexe de ces enfants, s'ils sont dans de bonnes conditions d'hygiène, il n'y a pas d'autre cause à invoquer que l'hypertrophie de croissance; Mais comment agit le cœur hypertrophié sur l'encéphale? Est-ce en le vascularisant, ce qui est probable, ou en l'anémiant, ce que rien ne démontre? Le rapport du phénomène à la cause n'est pas douteux.
§ 5. — Pronostic et préceptes hygiéniques.
Des différences importantes séparent l'hypertrophie des adolescents et l'ectasie simple ou hypertrophique de l'enfance; les adolescents guérissent toujours, mais lentement, après avoir été souvent entravés dans leurs études, dans leur travail, souvent mêmecorapromis dans leur avenir; l'accroissement se continuant jusqu'à vingt et un et même vingt-cinq
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ans, il est impossible d'attendre les bienfaits de la nature ; j'ai 'vu des jeunes gens de dix-huit ans qui souffraient déjà de palpitations ou de céphalées depuis plusieurs années malgré les traitements les plus variés ; j'en ai vu d'autres qui, malgré une amélioration considérable et rapide par le traitement que l'expérience m'a suggéré, ont été obligés de continuer la médication pendant longtemps au risque d'éprouver des rechutes.
Ces jeunes gens parviennent alors à reprendre leur travail d'éducation, et ceux qui sont tenus au service militaire, peuvent à cette condition l'entreprendre ou le continuer. Je voyais autrefois de graves inconvénients à cette vie active, violente, à ces exercices fatigants; mais je n'ai pas tardé, malgré des avis souvent contraires des médecins militaires, à obtenir l'inscription ou la réintégration de ces adolescents dans les cadres de l'armée. En recommandant certains tempéraments aux manœuvres excessives, on arrive à des résultats plutôt favorables au cœur que dangereux; en effet, il ne s'agit pas ici d'une hypertrophie d'origine mécanique, c'est-à-dire destinée à compenser un obstacle physique; dans cecas,le cœur doit s'employer tout entier à ce travail d'opposition; il n'y a ici qu'une hypertrophie physiologique qui dépasse la mesure ; le cœur n'a rien à redouter de l'emploi de ses forces exagérées. Charcot avait déjà va le fait pour les céphalées de croissance; je puis en attester l'exactitude pour toutes les formes de l'hypertrophie cardiaque, soit tachycardique, soit dyspnéique ou céphalalgique.
S'agit-il au contraire de l'enfance, les mesures prophylactiques seront exactement l'opposé ; il importe de prescrire la diminution du travail physique, le rationnement intellectuel, le séjour au grand air, une alimentation albuminoïde et graisseuse ; ce n'est qu'à ce prix que la dystrophie du cœur s'arrêtera dans ses fâcheux progrès.
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Si la maladie atteint les jeunes filles en voie de formalion, les mêmes prescriptions sont de mise ; il est inutile de combattre par le fer une chlorose qui n'existe pas, par l'hydrothérapie une soi-disant névro-asthénie qui ne porte sur lo cœur que parce que le cœur est dilaté.
GÉNÉRALITÉS
Les battements du cœur et du pouls ne se modifient pas seulement par suite des troubles de l'innervation; on retrouve ces mêmes changements dans les altérations du myocarde, quelle qu'en soit l'origine, dans les dilatations simples ou hypertrophiques. Les expériences récentes ont démontré que pour altérer le rythme du cœur, il faut avant tout l'intervention du muscle qui est l'organe principal, la source unique des contractions rythmiques, que le système nerveux ne constitue qu'un régulateur des mouvements cardiaques, qu'enfin les lésions valvulaires elles-mêmes ne font rien, ne peuvent rien sans le secours du système nervomusculaire.
Mais avant tout nous aurons à étudier :
Chap. XXVL — L'innervation intrinsèque, les nerfs et les centres intracardiaques, et surtout la nature fonctionnelle du muscle cardiaque.
Ch. XXVIL — L'innervation extracardiaque.
Ch. XXVIIL — Les fonctions du cœur et des valvules.
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Ch. XXIX. — Le cœur ralenli.
Ch. XXX. — Le cœur accéléré.
Ch. XXXI. — Le cœur accéléré dans la maladie de Basedoiu.
Ch. XXXI (a). —La nature de cette maladie.
Ch. XXXIl. — Le cœur arythmique.
Ch. XXXIII. — Les palpitations.
Ch. XXXIV. — Le cœur musculairement forcé.
Ch. XXXV. — Le cœur nerveusement épuisé.
Ch. XXXVI. — Le cœur douloureux {la cardiacalgie) .
Ch. XXXII — U arrêt du cœur (syncopes).
INNERVATION DU CŒUR
Centres nerveux intra-cardiaques et extra-cardiaques. — Un appareil à pompe qui doit agir depuis le commencement jusqu'à la fin de la vie, qui doit d'une manière uniforme mettre en mouvement un liquide de quantité et de nature à peu près invariable, sous peine de compromettre la vie, a besoin de régulateurs autonomes et indépendants. Le régulateur principal des mouvements de contraction et de relâchement du muscle cardiaque se trouve dans le cœur lui-même, car il agit sur le cœur extrait du corps et même vide de sang, qui continue un certain temps ses mouvements rythmiques et recommence à battre par les excitants directs les plus superficiels ; cet appareil nerveux intracardiaque qui opère automatiquement ou par voie réflexe se trouve dans des points déterminés, car la destruction de certaines parties du cœur arrête complètement le cœur, tandis que les excitations d'autres parties du cœur accélèrent les battements; comme elles se trouvent dans le cœur de tous les animaux sous forme de fibres nerveuses et de ganglions, on considère ceux-ci et celles-là comme constituant
un centre nerveux intracardiaque. Mais comme le cœur séparé de ses attaches ne tarde pas à perdre ses fonctions, il faudra nécessairement admettre qu'il existe d'autres centres d'innervation, des centres exiracardiaques qui arrêtent ou règlent à leur tour les fonctions du cœur.
§ 1 . — Centres nerveux intracardiaques.
Les premières recherches sur la distribution des nerfs dans le cœur des mammifères et sur l'existence d'amas ganglionnaires appartiennent à Remack qui en 1844 les démontra sur le cœur du veau, sur les filaments nerveux parlant du plexus cardiaque; en effet, chez tous les mammifères (Robert Lee, Cloetta, Schweigger Seidel, Schklarewsky), il se trouve des ganglions qui siègent en partie dans la cloison du ventricule, en partie à la surface du cœur sous le péi icarde; chez la grenouille ce sont de véritables amas ganglionnaires qui se rencontrent là où les nerfs vagues se rendent à la cloison de l'oreillette et à la limite de l'oreillette et du ventricule, par conséquent sur des organes d'une haute importance. Il s'agit de déterminer la valeur et l'usage de ces ganglions et pour cela le meilleur moyen est d'irriter ou de séparer les diverses portions du cœur. Si on passe un fil entre le sinus veineux des veines caves et l'oreillette, ou si on sectionne cette partie du cœur, le cœur reste un certain temps en diastole pendant que les veines et le reste du sinus continuent à battre; c'est là que siégerait le centre du fonctionnement; toutefois dès qu'on touche la surface du cœur, il s'ensuit une systole de tous les compartiments du cœur; puis le cœur retombe en repos diastolique.
Qu'on place ensuite sur le cœur en repos et privé de sinus une ligature sur la limite auriculoventriculaire, ou bien qu'on
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sépare par une coupe le ventricule de l'oreillelLe, l'oreilletle sans le ventricule recommence à battre d'une manière rythmique (Volkmann). Si enfin on lie le point d'ouverture du sinus de la veine cave dans l'oreillette droite, tout le cœur s'arrête en diastole (Stannius); la ligature agit sans doute comme une section.
Une deuxième expérience de Stannius consiste dans l'apposition d'une deuxième ligature sur la limite entre le ventricule et les oreillettes; on voit alors le ventricule se contracter longtemps d'une manière rythmique, tandis que les oreillettes restent en repos. Ceci ferait croire que dans la paroi des oreillettes il y a d'autres centres d'arrêt, dont la ligature délivre le cœur et l'abandonne à lui-même. Tous ces isolements des diverses parties du cœur ont été, depuis Volkmann et Stannius, interprétés en partie en faveur des ganglions comme étant des organes centraux pour les mouvements du cœur. — Cette manière de voir est basée sur ce que les muscles du cœur se comportent vis-à-vis des nerfs du cœur comme les muscles de la vie de relation relativement à la moelle et à l'encéphale, de sorte que d'après cela les ganglions sont la cause déterminante du relâchement et de la contraction des muscles cardiaques, et que les excitants' agissent sur les fibres nerveuses qui transmettent l'excitation aux ganglions, d'où l'excitation se propage des nerfs aux muscles.
Mais Tanatomie des nerfs du cœur parle contre cette idée,. car on voit certaines portions séparées du ventricule dans lesquelles il n'existe pas de traces de nerfs ni de ganglions; on voit par exemple le ventricule lié à deux millimètres au-dessous du sillon, privé absolument de ganglions, exécuter néanmoins des pulsations rythmiques, et se contracter sous l'influence des agents électriques ou mécaniques, exactement comme un ventricule ayant
CERMAI.X SÉE. VU. — 29
TVI'i:s NKIIVEUX DU CŒUR
conservé loulcs ses connexions avec le reste du co:;ur ; celle découverle, qui apparlienl à Bowditsch, démontre que le muscle cardiaque ne se comporte en aucune façon comme les muscles striés, et que la répartition des fonctions entre les muscles et les nerfs du cœur diffère totalement de celle du corps.
La transmission d'une excitation quelconque, par exemple dans le ventricule, doit faire d'ailleurs supposer, d'après les belles recherches d'Engelmann, que l'excitation progresse directement de cellule en cellule, et ne provoque une contraction dans le muscle lui-même que si une portion du ventricule adhère encore à l'oreillette pulsatile; c'est cette portion qui après chaque systole de l'oreillette se contracte et de proche en proche jusqu'à la pointe, en passant par toutesles cellules musculaires, ce qui explique la contraction toujours maxima du ventricule. Le muscle cardiaque doit donc être directement excitable. Avec cette conception on s'explique facilementles contractions totales provoquées par l'irritation dans tous les fragments privés de nerfs.
Ces remarques importantes sur les battements des cœurs sans ganglions ne concordent guère avec les idées de Stannius qui admet deux sortes de centres, ceux qui enrayent les contractions et ceux qui les provoquent; la découverte de Bowditsch ne cadre pas mieux avec l'opinion de Ludu'ig qui considère que l'opération de Stannius n'est qu'une manière de rendre exangues les ganglions et de les arrêter. — Nous verrons bientôt quelle est l'influence du sang et d'autres liquides sur ces ganglions.
Ludwig, puis Bidder cherchèrent et trouvèrent de nouveaux groupes ganglionnaires dans l'épaisseur de la cloison auriculoventriculaire et dans le sillon auriculoventriculaire; ceux de la cloison, d'après Bidder, sont rythmiques ou automatiques; ceux de la valvule auriculoventriculaire
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seraient cV ordre réflexe^ ce qui est contredit par Eckhard, Ilcidenhain, tandis que Goltz considère tous les ganglions indistinctement comme agissant par voie réflexe, et comme excités dans leur action par le sang qui arrive au cœur. Il est impossible de conclure, si ce n'est ceci : c'est qu'on abuse des ganglions de Remack et de Bidder qu'on a prétendu reconnaître et même sentir.
Influence des agents mécaniques et chimiques. — Tout
ce que nous en savons c'est que la pression intracardiaque et surtout le sang et les gaz ont une influence marquée sur le fonctionnement de ces centres intracardiaques, dont Ranvier a parfaitement étudié les connexions avec les nerfs vagues. Par une pression forte le cœur s'accélère, et Heidenhain a observé que quand la pression cardiaque est exagérée, les pulsations deviennent irrégulières ou même retardées.
Mais le véritable excitant du cœur n'est ni mécanique, ni physique; il est d'ordre chimique : c'est le sang qui influence surtout le cœur; un cœur rempli de sang artériel, oxygéné, bat plus longtemps que quand il est alimenté par un sang veineux. Si au lieu de sang pur on introduit dans le cœur du sérum ou du sang dépouillé de globules rouges, il bat bien plus lentement; si le sang manque, l'action de cet excitant s'éteint promptement; c'est qu'il faut en efl"et de l'oxyhémoglobine, pour exciter les ganglions. Toutes ces données se vérifient lorsqu'on soumet le cœur aux divers agents chimiques, les sels, les poisons, les gaz.
^ Le cœur de grenouille bat jusqu'à douze heures dans l'oxygène, trois à quatre heures dans l'atmosphère, et s'arrête dans plusieurs gaz qui à la façon de l'hydrogène ou de l'azote le privent d'oxygène sans l'empoisonner, ou qui à la façon de GO^ ou du protoxyde d'azote agissent d'une manière toxique sur les ganglions nerveux, de manière à les paralyser.
Les sels ont un effet très varié; de petites quantités de potasse augmentent l'action du cœur, de grandes doses le ralentissent et l'arrêtent. Le chlorure de sodium n'opère pas de la même façon. On a même fait des expériences bien singulières. Un cœur irrigué avec une solution de sel de 0,6 pour 100 tend à diminuer de contractilité, et tombe finalement dans un état d'épuisement complet (Vulpian). Puis si dans cet état on ajoute à la solution saline un des éléments du sang, du sérum, ou une substance albuminoïde, ou une petite quantité de. potasse, ou bien 1 à 10 pour 100 de sang, les pulsations recommencent souvent avec force. Or, comme l'observe Kronecker, dans ces conditions la pointe du cœur qui est énervée participe aux contractions ; il faut attribuer à la musculature elle-même de cette pointe le pouvoir contractile, qui est plus facile à exciter à la pointe que dans le reste du myocarde (Bernstein, Bowditsch, Basch).
Ainsi les ganglions et les nerfs du cœur ne sont pas indispensables pour développer des pulsations rythmiques, mais ils sont d'abord facilement excitables, et il résulte de là une plus grande garantie pour le fonctionnement régulier du cœur; en deuxième lieu ils sont nécessaires pour présider à la transmission de l'excitation du sinus à l'oreillette, et de de celle-ci au ventricule; en troisième lieu la transmission lente par les ganglions (Marchand) fait que le ventricule commence seulement à battre quand l'oreillette a à peu près terminé sa pulsation, ce qui est important pour produire une élimination régulière du sang.
§ 2. — Physiologie du muscle cardiaque. Rythme du cccnr.
Le cœur a un pouvoir de contraction rythmique que
PHYSIOLOGIE DU MUSCLE CARDIAQUE. ioS
n'ont ni les muscles striés, ni les muscles lisses, qu'est-ce donc que ce rythme?
Les contractions du cœur se font à intervalles réguliers, séparées les unes des autres par de courtes périodes également régulières ; c'est là le rijthme du cœur; c'est la propriété spéciale du cœur de se contracter ainsi. C'est à Marey que l'on doit la connaissance exacte de ce fait qui domine la physiologie, et j'ajoute, la pathologie du cœur. Il a vu surtout que chaque excitation laisse après elle un stade d'excitabilité moindre, c'est la période réfractaire. Il a vu en outre que les systoles ou contractions provoquées artificiellement ne troublent pas sensiblement le rythme, et ce fait confirme la loi deVuniformité du travail du cœur. Il a constaté enfin après Bowditsch que le rythme avec toute cette caractéristique se produit même en V absence du système nerveux; ainsi la pointe du cœur, séparée du reste de l'organe, bien que ne contenant ni nerfs, ni ganglions nerveux, continue à battre après la mort.
Ce qui prouve cette autonomie du muscle cardiaque, c'est que la grandeur de sa contraction n'est pas proportionnée à l'intensité de l'excitation. Au contraire le maximum de l'action correspond souvent avec le minimum d'excitation. Il en résulte que les excitants rythmiques sont souvent trop prompts pour provoquer des pulsations isochrones, et ne conduisent jamais à cette série subintranle de contractions qui constituent la contraction tétanique ; jamais le cœur ne s'arrête en tétanos comme le fait un muscle ordinaire. Voilà une particularité qui distingue la musculature du cœur. C'est celte série de phénomènes qui constitue, comme le dit Dastre, la loi musculaire du cœur.
Comme le rythme échappe à l'influx nerveux, Dastre ajoute qu'il est sous l'influence des variations périodiques de la pression qui se produisent dans le cours d'une évolution
cardiaque, c'est-à-dire quand il passe de la systole à la diastole; chaque afflux de sang fait contracter le muscle; le sang agit d'une manière mécanique par la pression qu'il exerce sur les cavités du cœur, d'une manière chimique par l'oxygène des globules sanguins.
INNERVATION EXTRA-CARDIAQUE
La croyance populaire, qui attribue au cœur des actions d'ordre psychique, parce que les affections et les impressions morales exercent une influence marquée sur les mouvements de l'organe, semble indiquer que le cœur est en connexité avec les organes centraux du système nerveux, et, en fait, la physiologie démontre que, non seulement il existe une relation entre le cœur et les centres cérébro-spinaux, mais aussi qu'il est influencé par l'excitation des nerfs périphériques. — Nous aurons donc à traiter les rapports nerveux entre le cœur et le centre cérébro-spinal, à étudier (a) les nerfs vagues, (6)lesnerfssympathiques, (c) la moelle allongée, (d) enfin les nerfs dont les excitations se propagent par l'intermédiaire de la moelle allongée au vague cardiaque et au sympathique cardiaque.
§ 1. — IVcrfs vagues ou vng-o-s|>inaiix. GfTci»!! do leur section.
Chez l'homme, le nerf vague et l'accessoire de Willis ou nerf spinal s'anastomosent avant que le nerf vague ait fran-
chile trou jugulaire, immédialementau-dessous du ganglion jugulaire dans le renflement appelé plexus gangliforme par Willis. — De ce tronc commun il se détache des branches qui vont, soit par le nerf laryngé supérieur aux branches du sympathique pour former le plexus cardiaque, soi t par le nerf laryngé inférieur pour contribuer à la formation du plexus cardiaque inférieur, soit par le tronc du nerf vago-spinal luimême pour compléter le plexus cardiaque.
Quand on coupe le tronc vago-spinal, les effets sont un changement dans la fréquence des pulsations, en général une accélération notable, plus rarement l'inverse; les expérimentations se contredisent lorsqu'il s'agit de la grenouille ; Funke, Bidder et Rosenthal ont observé une augmentation de fréquence, qui se retrouve nettement sur ies animaux à sang chaud, lorsque l'expérience est pratiquée dans de certaines conditions même après une section unilatérale des nerfs. — Quand, à l'exemple de R. Wagner, on coupe les vagues et les sympathiques du cou, on observe l'accélération . très marquée ; mais il suffit de sectionner les deux nerfs vagues seuls pour obtenir le même eiï'et (Bernstein); si toutefois on coupe préalablement la moelle au-dessous du calamus, tout en pratiquant la respiration artificielle, on n'obtient rien. — Landois a trouvé ce fait singulier : chez les lapins, dont le pouls est ralenti par suite d'une respiration insuffisante, la division des nerfs vagues produit une accélération cardiaque des plus énergiques ; au contraire, le pouls qui, pendant la respiration artificielle, comme l'avait noté Bernstein, était fréquent, restait le même. Les mêmes influences de la respiration ont été observées sur les chiens par Traube et Thiry.
Gomment se fait-il que Moleschott, Koths et Tiegel, après la section ou par la ligature des nerfs, aient souvent observé le ralentissement? En examinant attentivement leurs expériences, qui ont été pratiquées sur les lapins, on voit que si,
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le plus souvent (20 fois sur 38 lapins et 2 fois sur 5 chiens), il y avait du ralentissement, il y a aussi des cas nombreux où l'accélération se manifeste immédiatement, et dans beaucoup d'autres, plus tard. Il est à remarquer aussi que, souvent, ils pratiquaient la ligature au lieu delà section; or, dans ces conditions, il me semble que c'est plutôt une compression, et dans toutes les compressions des nerfs vagues, comme nous le démontrerons au § 2 de ce chapitre, il seproduit des retardements du pouls ; il s'agit là bien plutôt d'une excitation que d'une paralysie, comme celle qui a lieu après la section.
§ 2. — Excitation des nerfs vagues.
Phénomène vago-spinal.
Les excitants électriques, chimiques, mécaniques du bout périphérique du nerf vague déterminent une diminution de fréquence des battements ou le silence du cœur en état de relâchement pendant plusieurs secondes. Ce changement dans la série des battements consiste en partie dans une prolongation de la pause du cœur, en partie dans l'amoindrissement de l'intensité de la secousse. Ce phénomène se produit aussi bien par l'excitation d'un seul nerf que par celle des deux (Budge, Ludwig et Hoffa).
En 1846 les frères Ed. et Ern. Weber, employant pour la première fois l'appareil rotatoire électromagnétique, qui venait d'être découvert, firent passer des courants à travers les nerfs vagues et réduisirent le cœur au silence. Déjà Volkmann avaitobservé ce fait sur la grenouille, etBudge le constata peu après, mais sans dire si le cœur était arrêté en diastole ou en systole. Les frères Weber, expérimentant sur toutes sortes d'animaux (poissons, oiseaux, mammifères), inscrivirent la durée de l'arrêt, qui est de quelques secondes, d'une minute
au plus, au bout de laquelle, et pendant la continuation de l'électrisation, les pulsations recommencèrent et augmentèrent sans pourtant atteindre le chiffre primitif. — Chez les animaux à sang froid, on a pu observer, en excitant tantôtl'un, tantôt l'autre nerf, jusqu'à une heure quarante-neuf minutes d'arrêt (A. -B. Meyer) ; en tous les cas le nombre des excitations nécessaire pour arrêter le cœur est bien inférieur au nombre de rotations qu'exige un muscle strié pour se tétaniser.
Depuis le commencement de l'excitation jusqu'à l'arrêt du cœur, il se passe un temps remarquable, indiqué en 1865par Plûger, qui trouva ceci : Deux contractions se passent depuis le début de l'excitation, sans être influencées par le courant électrique, avant le silence complet du cœur; cette irritation latente a été estimée à un sixième de seconde par Donders et par Marey.
(a) Théories des nerfs d'arrêt ou nerfs épuisés. — Tous ces phénomènes ont eu pour conséquence de faire considérer, d'après les idées des frères Weber, les nerfs vagues comme des nerfs suspensifs, frénateurs, inhibitoires. Mais bientôt Schiff chercha à démontrer que de très faibles courants, loin de ralentir, ont pour effet d'accélérer les mouvements du cœur, et que les nerfs vagues s'épuisent plus facilement que les nerfs moteurs. — Moleschott fut du même avis, mais ses expériences furent vivement attaquées par Bezold, Rosenthal, Brown Sequard etKïihte. Quels que soient les courants, ditPflïiger, il est impossible d'obtenir une fréquence des battements. Tout ceci a été vérifié par Laffont, Féré, Franck et Laborde.
(b) Poisons du cœur. — Il n'y a qu'un point de la discussion qui soit vrai, facile à expliquer. Chez les animaux empoisonnés par Y atropine, l'excitation des nerfs vagues ne produit plus ce phénomène; c'est ce que nous avons constaté avec Meuriot il y a vingt-quatre ans (voir Thèses de Paris,
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186-4). Lememephcnomène est produitpar le curare (Wiindl), par la nicotine (Triiliartet Schmiedeberg); seulement il est à noter pour la nicotine, comme l'a remarqué Traube, qu'à petite dose elle détermine d'abord un ralentissement, puis un arrêt diastolique,puis une augmentation graduelle des battements jusqu'au chiffre préliminaire. L'effet posthume d'après Schmiedeberg est très prolongé, et en même temps l'étendue de la contraction du cœur diminue; ce qui lui fait dire que la nicotine paralyse d'autres parties du nerf vague que l'atropine, et ce qui le prouve, c'est que si le cœur est mis en repos diastolique par la muscarine, ce poison peut contrebalancer l'effet de la nicotine, mais pas l'action de l'atropine.
(c) Agents physiques. — Les agents physiques, surtout la chaleur, peuvent aussi faire varier les effets de l'excilation. Un cœur de grenouille arrêté par la chaleur peut battre à nouveau, si l'on excite les nerfs vagues (Schelske), mais Lépine etTridon ont vu, au contraire, que les cœurs de tortue chauffés, non seulement ne battent pas plus, mais au contraire se ralentissent.
On peut conclure de toutes ces recherches que le nerf vague contient surtout des nerfs d'arrêt, mais peut renfermer aussi des filets accélérateurs; c'est un point de doctrine aujourd'hui généralement admis.
(d) Compression . — Voici des effets bien plus intéressants qui ont été observés chez l'homme : il s'agit de la compression expérimentale des nerfs vagues, qui imitent complètement la compression de ces nerfs par des tumeurs intrathoraciques. Czermackcomprimasur lui-même, à l'aide du doigt, le nerf vague, et signala immédiatement à l'aide de l'électricité la disparition du pouls. Les mêmes faits furent observés, et avec des tracés graphiques, par Quinke, Thanliofer, Wasilewsky, Concato.
Nous empruntons à Thanhofer cette figure qui repré-
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seule la courbe du pouls, lors de la compression des nerfs vagues. Le n° 1 représente la double série des
FiG. 17.
Fir,. 17. — T. Effet de l'cxrilalion p.ir compression du nerf vngue gauche sur le pouls; r (pouls radial) courbe normale; l', courbe pendant rcxcit.ilion du nerf vague. II. Effet d'une compression plus forte du nerfgauclie ; courbe normale du pouls radial; période liitenlo d'irritation; v, nclion du vague; u, effet posthume. — 111. rr, courbe normale (ligue supérieure) du pouls, puis forte compresîïon du nerf, d'où la courbe inférieure, sur laquelle r, la fin de la courbe normale; i;, la courbe vague, -l puleations environ manquent; enfin u, action consécutive. — IV. Action de la compression des deux nerfs vagues sur le pouls, 20 v.
courbes r, r avant, et v, v (ligne ponctuée) pendant la compression. Au dessin n° Il on voit que audébulde la compres-
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sion, il n'y a rien encore qu'une pulsation normale; c'est la période latente de l'excitation; le phénomène vago-spinal ne se manifeste que plus tard (v), et après deux battements qui disparaissent définitivement; après la cessation de la compression, il y a un effet posthume {v). Les lignes lll ondulées indiquent jt, le pouls normal avant la compression ; les lignes situées au-dessous ont été prises chez le même individu pendant une excitation du nerf vague droit.
(c) Différences d'action entre les deux nerfs. — Il est à remarquer dans toutes ces actions compressives chez l'homme, ainsi que dans toutes les expériences d'excitation chez tous les animaux, que le nerf gauche est moins sensible; la même excitation, qui chez la tortue ne produit rien sur le côté gauche, arrête net le cœur quand le nerf droit est excite (Meyer). Les mêmes effets furent observés par Masoni, Arloing et Tripier sur le lapin, le chien, la tourterelle. Thanhofer, en combattant les objections de Langendorf, est arrivé aux conclusions qui viennent d'être indiquées.
I 3. — Aetîouiubibîtoire du neri vague, ses rapports avec le spinal et avec les ganglions du cœur.
. Le nerf vague étant définitivement considéré comme un nerf d'arrêt, il importe de savoir quelle est sa part d'action, et celle du nerf accessoire. Waller, en 1856, constate par une expérience intéressante que le nerf vague tire toutes ses libres inhibitoires du nerf spinal ou accessoire de Willis; les deux nerfs à partir du trou jugulaire ont un parcours commun : quand Waller extirpa la racine de l'accessoire dans la fosse jugulaire, il trouva, après huit ou dix jours chez l'animal qui survivait, le nerf accessoire dégénéré de telle façon que, quand il prépara le nerf vague du côté opéré et Télectrisa, les fonc-
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lions du cœur ne furent pas influencées ; au contraire, les mêmes excitations donnèrent du côté non opéré le phénomène vague très net; Gianuzzi chercha à démontrer le cnntraii-e, mais sans succès. '
Rapports du nerf vague avec les ganglions du cœur. — Si nous étudions maintenant les rapports du nerf vague avec le cœur, nous voyons la plupart des physiologistes admettre une liaison de ces fibres vagues avec les ganglions du cœui-. Bien que de nombreux faits parlent en faveur de cette opinion, des expériences bien conduites montrent le contact direct du vague avec le myocarde. Ainsi Eckhard remarque que, malgré la section des deuxnerfs à la cloison auriculaire, le phénomène vague se produit à la suite de l'irritation des vagues conduisant au cœur, ce qui signifie que le vague subit les excitations aussi par une autre voie, c'est-à-dire non pas seulement par les ganglions, mais encore par la musculature. Goats institua d'autres expériences sur la grenouille, qui démontrèrent que l'excitation du nerf vague, tout en altérant les battements du cœur, change aussi leur intensité, comme l'indiquent les tracés manométriques; c'est la preuve que l'excitation nerveuse ne porte pas uniquement sur les ganglions, mais aussi directement sur les muscles, lesquels ont aussi de l'influence sur la fréquence des battements. Thanhoferconsta taaussi en excitantles vagues, queles courbes du pouls se développent généralement chez l'homme avec plus de force lorsqu'il y a eu irritation préalable du nerf vague.
§ 4. — Action «lu ncrI synipatltiquc sur le cœur.
La section du sympathique cervical (qui relie le ganglion cervical supérieur avec le ganglion cervical inférieur) ne produit pas d'effet constant; ce fait fut attesté par Weber et
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Biido-e, Ludvvig, Ileidenliain. Dans un cas Bezold vit une accélération, dans un autre cas, le ralentissement,; Wagner ne constata que l'augmenlalion de fréquence.
Les effets de Vexcitalion du sympathique sont tout aussi inconstants. Ludwig et Weinman, en excitant le bout périphérique, n'obtinrent aucun résultat. ïhanhofer, enélectrisant un seul côté (le vague du même côté étant sectionné), n'observa rien de constant. Wagner indiqua le ralentissement. Moleschott et Nauwerk croient qu'une électrisation faible accélère, une électrisation forte ralentit les mouvements. ^ Bezold inscrivit une fois l'accélération suivie de ralentissement; en somme, il n'y a pas à tirer de conclusion de ces faits contradictoires.
I 5. — Xerf sympathique accélérateur.
En irritant le segment nerveux situé au-dessous du ganeiion cervical inférieur et conduisant au cœur, on observe une accélération des battements, sans que pourtant la pression du sang diminue. Les nerfs accélérateurs vont de la moelle épinièreau premier ganglion thoracique. L'excitation de ces nerfs est suivie ici comme pour celle des nerfs vagues d'une période d'excitation latente, puis d'une longue impulsion posthume. Sur le chien, d'après Schmiedeberg, les nerfs accélérateurs sont surtout des nerfs de relation entre le premier ganglion thoracique et le ganglion cervical inférieur. Des expériences du même auteur démontrent en outre que le nerf vague n'influence nullement le sympathique, et réciproquement; l'un et l'autre agit, d'après Bowditsch et Baxt, sur des régions tout à fait distinctes du cœur; c'est tout ce qu'on sait à ce sujet; il n'est pas prouvé que le sympathique ait des connexités avec les ganglions d'irritation situés dans le cœur.
§ 6. — Innervation du cœur par les contres supérieurs; les centres cardiaques de la mtnile allongée.
Si on détruit la moelle allongée, le cœur s'arrête au bout de peu de temps. Ceci prouve qu'il existe, outre les foyers automatiques intracardiaux, ainsi dans la moelle allongée, des centres qui agissent sur le cœur. Si on excite la moelle allongée entre les tubercules quadrijumeaux et le calamus scriptorius à l'aide d'un courant tétanisant, le cœur s'arrête en diastole; par une excitation faible les battements se ralentissent; en sectionnant les deux vagues, et en excitant ensuite la moelle allongée, on voit le fonctionnement du cœur s'accélérer.
Les nerfs sensibles agissent sur le cœur par voie réflexe par suite d'une impression inconsciente transmise à la moelle allongée. C'est de cette façon qu'agissent les vagues, le sympathique, les nerfs splanchniques et les nerfs musculaires. Les expériences de Bezold sur les nerfs des bras et des cuisses, sur les racines de la moelle- épinière et les nerfs cutanés donnèrent sur les chiens curarisés, après section bilatérale des vago-sympathiques, une accélération du pouls avec augmentation de la pression, lorsque le cerveau et la moelle sont intacts; le bulbe (ou moelle allongée) étant séparé du cerveau ou de la moelle, l'effet se perd.
Excitations vagues. Après la section bilatérale des nerfs vagues, une excitation du bout central du nerf vague donna à Bezold une accélération du cœur, un ralentissement par l'extirpation de l'encéphale. Lorsqu'un des vagues est intact et qu'on excite le bout central de l'autre, on observe au contraire, d'après Aubert et Rover, un ralentissement avec des pauses complètes du cœur.
Eff'ets des pressions sur le nerf vague. — Les effets des
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pressions sont intéressants à observer. Ludwig, Einbrodt ctThanhofer ont remarqué que le poumon est très distendu par l'air, comme à la suite d'inspirations forcées ou sous l'influence d'une haute pression (50 mill.), et si les nerfs vagues sont intacts, il se produit un ralentissement du pouls; c'est la pression qui agit comme excitant du vague; l'effet manque, si les deux vagues sont détruits. Si au contraire la pression est faible (30 mill. de mercure), c'est l'inverse qui a lieu.
Effets des excitations dusympatJiique. —Lorsqu'on étudie l'excitation du bout central du sympathique cervical, on retrouve les mêmes contradictions que lors de l'excitation du bout périphérique; ainsi, un ralentissement du cœur, les vagues étant intacts (Bernstein); rien, selon la plupart des observateurs.
7. — Des nerfs dépresscurs. — Des nerfs splancknîqnes ; leur influence sur le cœur.
On sait que le nerf de Ludwig et Cyon qui se détache du nerf vague a la propriété de diminuer la pression du sang. Si on coupe ce nerf appelé dépresseur, on observe une diminution considérable du nombre des battements. En excitant le bout central de ce même nerf on obtient exactement le même effet; et les sections bilatérales des nerfs vagues n'y changent rien. Tous ces phénomènes s'expliquent par des irritations réflexes transmises des nerfs dépresseurs à la moelle, et de là aux nerfs vagues.
Des nerfs splanchniques. — Le splanchnique (intestinal ou abdominal) transmet aussi, comme le dépresseur, des excitations des organes centraux au nerf vague; qu'on excite le bout périphérique ou le bout central de ce nerf splanchnique,
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Il en résulte un ralenlissement du cœur. L'excitation des branches périphériques du nerf splanchnique (chez le chien) avant la section des nerfs vagues détermine ce ralenlissement à un haut degré ; après la section des vagues, le ralentissement manque (Ludwig et Asp). Qu'on excite les branches du bout central du nerf splanchnique, on trouve encore une diminution des battements, mais avec une forte pression. — On peut procéder autrement pour exciter les splanchniques, c'est en lésant l'estomac ou les intestins comme l'ont fait Heineman et Golz sur la grenouille, le cœur s'arrête. Par cette même irritation mécanique de l'estomac, on observe, ainsi que l'ont prouvé Meyer et Pribram, un ralentissement du pouls avec haute pression, comme lors de l'excitation du bout central.
§ 8. ~ Effets des gaz et de la pression sur les centres et IVerfs extracardiaqaes
L'excès de CO^ dans le sang, et le défaut d'O font tomber le pouls; mais ce phénomène cesse à la suite de la section des deux vagues, et le cœur s'accélère. En supprimant la respiration, on voit toutefois le pouls devenir plus rare. Le même phénomène s'observe lors de l'augmentation de pression, tant que les nerfs vagues sont intacts; si on les coupe pendant cette haute pression, le pouls ne se ralentit plus. Ces remarques appartiennent à Traube, qui attribue à l'excès de CO^ toutes les influences de la respiration sur le nombre des pulsations.
Pressions. — Les effets de la pression du sang sur le pouls sont très évidents; la pression chez le chien et le lapin détermine toujours un certain degré d'excitation qui atteint constamment les nerfs vagues, ce qui détermine une vérilable
CENTRES EXTRACARDIAQDES.
régulalion du pouls; voilà ce que dit Bernstein. — D'après Tschirje on voit, au contraire, après la section d'un nerf extracardiaque quelconque, la pression fortement influencée; le pouls, dans la plupart des cas, se ralentit quand la pression monte, et s'accélère par une dépression.
CHAPITRE XXVIII
§ 1. — Physiolo g;ie du mouvement du cœur.
Avant d'aborder l'histoire des troubles du cœur, il importe de connaître les fonctions des diverses cavités et des valvules qui les ferment. L'activité du cœur se traduit par trois actes: la contraction des oreillettes, la contraction des ventricules et une pause. — Pendant la contraction des oreillettes les ventricules sont au repos ou en relâchement (diastole), et inversement.
Le sang commence à entrer dans les oreillettes par suite de l'excès dépression du sang aux extrémités des veines caves, pour l'oreillette droite (pour l'oreillette gauche, ce sont les veines pulmonaires qui présentent celte pression exagérée) ; une cause adjuvante de la réplétion des oreillettes réside dans la rétraction pulmonaire qui les distend au moment de leur relâchement, de leur affaissement. — Une fois remplies, elles se contractent (après la contraction et la déplétion de l'auricule); en même temps les veines qui s'y ouvrent se resserrent par le fait de leurs anneaux musculaires, surtout la
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veine cave supérieure et les embouchures des veines pulmonaires; dans la veine cave inférieure et dans les veines coronaires, il y a des valvules qui, elles aussi, empêchent le reflux. Puis les parois des oreillettes se rétractent vers les valvules auriculo-ventriculaires et poussent ainsi le sang dans le ventricule affaissé, qui se remplit. — Pendant tout cet acte, les muscles des oreillettes se contractent, étant parfaitement séparées,parlesanneaux fibreux auriculo-ventriculaires, des fibres
musculaires des ventricules; — elles se contractent d'une manière indépendante des ventricules. On le voit surtout lors de l'extinction de l'activité cardiaque, car souvent des contractions auriculaires se succèdent, auxquelles ne correspond plus qu'une seule contraction ventriculaire. — Finalement, il n'y a plus que les oreillettes qui battent, et en dernier lieu roreillettedroite,dontrauricule constitue r«i?mmmî?torzens.
A ce moment les veines ont quelquefois encore des mouvements rhytmiques. Le principal effet de la contraction des oreillettes, c'estla dilatation du ventricule affaissé, qui d'ailleurs se distend par l'action respiratoire des poumons et par Vélasticité des parois musculaires au moment où elles passent de l'état de contraction au relâchement; celte aspiration diastolique du côté du ventricule procède avec une grande fOrce ; elle correspond pour le ventricule gauche à une pression négative de 23 millimètres de mercure (chez le chien). — Lors de la distension des ventricules par le sang, les valvules auriculo-ventriculaires flottent par en haut, étant repoussées par le contre-coup que le sang éprouve contre la paroi ventriculaire.
Maintenant les ventricules se contractent, pendant que les oreillettes s'affaissent. En même temps le sang se presse contre la surface inférieure des valvules, qui ne peuvent plus revenir en arrière dans les oreillettes. Voici quel est le mécanisme de cette fermeture, d'après l'important travail de
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mon cousin Marc Sée, qui a Lien voulu le résumer ainsi.
§ 2. — Fonctions des valvules.
L'appareil valvulaire destiné à imprimer une direction déterminée à la circulation sanguine, en mettant obstacle au retour du sang des ventricules dans les oreillettes, se compose de deux éléments distincts, dont le concours est également indispensable au fonctionnement normal du cœur, d'un élément passif, comprenant les valves membraneuses de la mi traie et de la tricuspide, et d'un élément actif, formé par les piliers musculaires des ventricules, avec leurs cordages tendineux. Faute d'avoir tenu compte de ce dernier et important élément, beaucoup de physiologistes ont été conduits à une théorie erronnée des valvules auriculo-ventriculaires, en contradiction manifeste avec l'anatomie, avec la physiologie et avec la pathologie du cœur.
a. La cavité du ventricule gauche, que nous envisagerons seule ici, est conoïde. On peut lui considérer une paroi interne, ou droite, appartenant à la cloison interventriculaire, et deux parois externes ou gauches, l'une antérieure, l'autre postérieure qui se réunissent le long du bord gauche du cœur, pour former un angle mousse {angle gauche du ventricule) (fig. 13).
paroi interne, lisse et régulière, surtout en haut, est libre dans toute son étendue; elle ne donne ni trabécules musculaires aux piliers, ni cordages tendineux à la valvule mi traie.
Les parois externes au contraire fournissent chacune un pilier musculaire, qui s'en détache vers le milieu de la hauteur du ventricule, mais dont les racines se perdent dans le tissu musculaire caverneux occupant le sommet de la cavité ventriculairc.
b hespiliers ou inuscles papillaires du ventricule gauche, au nombre de deux, l'un anlérieur, l'autre postérieur, sont plus rapprochés de l'angle gauche du ventricule que de la cloison. Ils sont aplatis, épais et configurés de façon ix s'emboîter ou s'engrener réciproquement quand on les rapproche l'un de l'autre(fig.l3 elU). De nombreux faisceaux musculaires, étendus entre leurs pieds et aussi entre leurs bords gauches, les unissent entre eux; d'autres, plus nombreux encore, fixent étroitement les piliers, dans presque toute leur hauteur, aux parois externes du ventricule (fig. 13). La contraction de toutes ces trabécules, qui accompagne celle des parois ventriculaires, a nécessairement pour effet de rapprocher et de serrer l'un contre l'autre les deux piliers, de les réunir, en quelque sorte, en une seule masse, ne présentant aucun interstice, attendu que leurs faces correspondantes concordent parfaitement l'une avec l'autre. En même temps les pihers sont attirés fortement, par cette contraction des trabécules, dans l'angle gauche du cœur, qu'ils remplissent exactement (fig. 14). La cavité ventriculaire estalors convertie en un canal cylindroïde limité par la face libre des piliers et la face gauche de la cloison interventriculaire, canal qui n'est traversé par aucun faisceau musculaire ou tendineux, et qui se continue directement, en haut, avec la cavité de l'aorte, d'où le nom de canal aortique que lui a donné Marc Sée (fig. 16). La paroi gauche de ce canal est complétée, en haut, par le faisceau des cordages tendineux et par la valve droite de la mitrale, comme nous allons le voir dans un instant.
c. La valvule mitrale est composée de deux valves principales triangulaires, l'une droite, l'autre gauche; les bases des triangles, fixées aupourtourdel'orifice auriculo-ventriculaire, sont séparées par deux petites languettes triangulaires intermédiaires, qu'on néglige généralement dans les descrip-
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tions, bien qu'elles jouent un certain rôle dans le mécanisme de la valvule (V. Rech. sur Vanat. et la physiol. du cœur, par le D'" Marc Sée, 2° édit., 1883).
La valve droite, ou grande valve, de beaucoup la plus considérable, répond à la cloison des ventricules. Ses deux faces sont lisses, et sans reliefs tendineux, libres dans toute leur étendue; sa base s'insère sur la moitié droite de l'anneau fibreux de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche et sépare cet orifice de l'orifice aortique (fig. 15 et 16). Ses deux bords inférieurs, extrêmement minces et souples, reçoivent des cordages tendineux, l'antérieur du pilier antérieur, le postérieur du pilier postérieur, et se plissent régulièrement quand on exerce une traction sur les cordages par l'intermédiaire des piliers.
Par suite de ce groupement des cordages, les bords des valves sontforcés de replisser, et tous les plis, accumulés dans un espace restreint, sont serrés et comprimés parles cordages et ferment également à leur niveau tout passage au sang. Enfin les valves elles-mêmes, entraînées toutes deux de droite à gauche, s'appliquent à plat l'une sur fautre, en même temps que sur la paroi gauche du ventricule (fig. 16). A ce moment, la valve droite figure un large rideau ou une voile tendue entre la moitié droite de la circonférence de l'orifice auriculo-ventriculaire et la portion gauche des parois ventriculaires, masquant complètement cet orifice et se continuant, en bas, avec le faisceau des cordages tendineux et la surface lisse des piliers juxtaposés. La paroi gauche du canal aortique est donc alors complète et l'occlusion du ventricule aussi hermétique que possible. On ne saurait s'empêcher de remarquer que la petite valve, quoique conformée d'après le même plan que la grande et soumise à la même action de la part des piliers, joue cependant, en raison de sa position, un rôle très secondaire dans l'occlusion de l'ori-
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fice auriculo-ventriculaire; elle n'exécute, en effet, que des mouvements peu étendus, n'ayant aucune tendance à s'éloigner de la paroi ventriculaire, vers laquelle la ramène le sang- qui coule de l'oreillette, et surtout la contraction des piliers.
La valve droite, au contraire, chassée à droite, vers la cloison, parle sang qui coule de l'oreillette, ramenée à gauche, au contact de la petite valve et de la paroi gauche du ventricule à chaque systole ventriculaire, exécute des espèces d'oscillations assez étendues, de gauche à droite et de droite à gauche, qui constituent, en somme, l'élément essentiel du fonctionnement de la valvule mitrale, et de l'occlusion auriculo-ventriculaire gauche.
La valve gauche, ou petite value, qui répond à l'angle gauche du cœur, a des dimensions moitié moindres. Née de la moitié gauche de l'anneau fibreux auriculo-ventriculaire, elle présente la même disposition générale que sa congénère, si ce n'est que sa face tournée vers la paroi ventriculaire est inégale, rugueuse et parcourue dans toute sa hauteur par des cordages tendineux anastomosés, dont les reliefs se prolongent en partie jusqu'à sa base, et qui donnent à cette valve une certaine rigidité, ou du moins une souplesse bien moindre. 11 n'est même pas rare de rencontrer des cœurs où l'on voit de petits cordages relier directement cette face à la paroi du ventricule.
d. Les cordages tendineux naissent des sommets ou du voisinage des sommets des piliers musculaires, dont ils sont véritablement les tendons, et vont se fixer d'autre part tout le long des bords inférieurs, des valves, après s'être ramifiés dans leur trajet en devenant de plus en plus ténus. Toutes ces ramifications, étalées en éventail, s'anastomosent entre elles en arcade, soit au niveau des bords mêmes, soit sur les faces des valves qu'elles fortifient singulièrement.
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Voyons maintenant quelle est la position de la valvule mi- Irale aux divers temps de la révolution cardiaque.
FiG. 18.
Pendant que les oreillettes se contractent, les valves pendent flasques dans la cavité du ventricule relâché, et le
FiG. 19.
sang qui traverse l'oriOce auriculo-ventriculaire les écarte l'une de l'autre, refoulant vers la cloison lavalve droite, tandis .que la petite valve tend à s'appliquer contre la paroi gauche du ventricule (fig. 20). Les cordages lendineux relâchés éga-
leinent laissent aisément passer le sang dans leurs intervalles.
Survient alors une contraction de tous'les éléments musculaires du ventricule ; elle amène aussitôt dans les piliers un raccourcissement considérable, ainsi que les changements
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de forme et de position que nous avons analysés plus haut. Or ces changements ne peuvent manquer de se transmettre immédiatement aux cordages tendineux et aux valves membraneuses. Toutes ces parties sont donc fortement tendues, et, de plus, attirées vers l'angle gauche du cœur, jusqu'à se mettre en contact avec la paroi cardiaque. En exécutant ce
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mouvement, les cordages de l'une et l'autre valve se réunissent, se superposent par leurs bords et forment un groupe unique, un faisceau compact que le sang ne peut traverser.
Pour examiner la valvule mitrale intacte et prendre une idée exacte de son fonctionnement pendant la vie, il est in-
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dispensable d'ouvrir le ventricule gauche de la manière suivante :
1° Faire une ouverture à la face antérieure de l'aorte ascendante, un peu au-dessus de son origine.
2° Par cette ouverture, introduire une sonde cannelée dans le ventricule. Le bec de la sonde cannelée devra suivre la
paroi anLédeure du ventricule, près de la cloison, jusqu'au sommet du cœur, en évitant d'accrocher les cordages.
3° Fendre la paroi ventriculaire sur cetLe sonde cannelée.
4" Pour se donner plus de jour, on peut, en outre, fendre la même paroi transversalement, au voisinage du sillon cuniculo-ventriculaire.
Le ventricule droit devra être ouvert de la même façon sur sa paroi antérieure et près de la cloison sur une sonde cannelée introduite par l'artère pulmonaire.
Applications. — La pathologie vient démontrer la justesse de ces observations. Le bruit du souffle systolique qui caractérise l'insuffisance mitrale ayant son maximum près de la pointe du cœur prouve que les valvules de la mitrale sont abaissées pendant la systole ventriculaire. D'une autre part, les insuffisances relatives et passagères de la mitrale s'expliquent facilement, si on admet l'occlusion active des orifices par la contraction des muscles papillaircs.
CŒUR OU POULS RALENTI
§ — Ceeiir ralenti pliysîologiqncmcut et cxpérimenfalement.
Le cœur peut être lent à l'état normal, sans que la santé soit atteinte, et on voit des individus dont le cœur et le pouls battent, toute leur vie, 40 fois au lieu de 70 fois par minute; il y a même des familles dans lesquelles le pouls lent est héréditaire; chez les vieillards surtout on peut observer des ralentissements énormes et voir le pouls tomber à 28, à 24 et même 8 pulsations; mais qu'on y prenne bien garde, ces vieillards sont menacés sans cesse dans leur existence; ces retards qui peuvent paraître physiologiques sont fréquemment le prélude de convulsions épileptiformes, ou de syncopes souvent mortelles. L'exemple duD'' Ilewson, qui a vu sur luimême les pulsations tomber, dans l'espace d'un an, de 70 1124-, sans que l'observateur éprouvât le moindre effet, ne me rassure pas : c'est une heureuse exception.
Cœur ralenti par le nerf vague excité. — Les ralentissements sont, dans la grande majorité des cas, ou le signe d'une lésion du muscle et des valvules du cœur, ou le résultat d'une
excitation des nerfs vagues ; ce dernier point ressort clairement des expériences des frères Weber (voir chapitre xxvii); et d'une manière certaine des expériences pratiquées sur l'homme lui-même à l'aide des compressions d'un nerf vague (voir même chapitre) — Si on comprime la carotide chez l'homme sain en un point très voisin et en dehors de l'artère, le pouls se ralentit; après une ou deux pulsations artérielles, les sujets en expérience éprouvent des éblouissements, une sensation de vertige, avec respirations plus profondes et plus lentes, comme Czermak l'a éprouvé; il se peut même qu'ils tombent dans un état dangereux de syncope, le cœur menace de s'arrêter. — Il suffit d'opérer, sur un seul nerf (le nerf droit), chez les individus maigres, dont le nerf est plus accessible, et chez les convalescents, dont les nerfs vagues sont toujours très excitables (Wasylewstky), pour voir naître ce danger; c'est bien la compression qui agit par irritation du nerf vague au cou; la compression de la carotide et de la veine jugulaire et la réplétion sanguine des vaisseaux de l'encéphale n'y sont pour rien (Quincke).
Cœur atonique. — Le ralentissement par excitation des nerfs vagues s'applique à merveille à l'action des poisons sur le cœur; la digitale, l'extrait de fèves de Calabar produisent un véritable ralentissement; de même aussi, lavératrine et la nicotine à petites doses. — Les acides biliaires dans l'ictère produisent le même phénomène, etlepouls chez les ictériques tombe souvent à 50 et môme 40 pulsations, par le fait des acides biliaires résorbés, qui, d'après Felz et Ritter, Wickham, Legg, agissent sur le cœur et les ganglions intracardiaques d'arrêt.
Cœur cérébral par pression intracranienne. — Il y a, outre les intoxications et les excitations du nerf vague, un troisième mécanisme de ralentissement qu'on peut produire artificiellement, c'est en diminuant subitement la pression intra-
crânienne, ce qu'on obtient par les saignées considérables, ou bien, ce qui esl plus sûr, en exagérant cette pression, à l'imitation de ce qui a lieu dans les épanchements inlraventriculaires et comme l'ont prouvé les expériences de Bezold, Marey, F. Franck ; le môme effet se produit dans les deux cas.
Voyons maintenant les applications de ces données à la pathologie; ce sera aussi l'occasion d'étudier les effets des lésions cardiaques elles-mêmes.
§ 2. — Clinique du cœur ralenti.
Le cœur ralenti en permanence ne constitue pas un simple phénomène, c'est un ensemble de phénomènes qui est le résultat de causes diverses.
1° Les altérations du cœur et des artères surtout coronaires; 2° les troubles profonds de l'innervation de la moelle allongée, c'est-à-dire dans le foyer d'origine des nerfs vagues; 3° je laisse de côté les ralentissements passagers, qui s'observent dans la convalescence de maladies fébriles infectieuses, entre autres, de la fièvre typhoïde; 4° les ralentissements que Grob a notés 5 fois à la suite de maladies infectieuses, comme la gonorrhée, 3 fois à la suite de chancres mous. — Je ne parlerai que des deux premières conditions, en ajoutant quelques réflexions relatives à l'action des maladies digestives sur le cœur. — Mais il importe auparavant de connaître les phénomènes qui caractérisent ou accompagnent ce ralentissement du cœur, ce pouls lent permanent.
piiénomèncs. — C'est Charcot qui, le premier, a décrit ces phénomènes du pouls lent, qui' se trouvent relatés avec soin par Blondeau, un de ses élèves; dans cette excellente thèse se trouvent rassemblés 17 faits de ralentissement; j'en ai ob-
serve au moins 15 à 20 cas, caractérisés par le pouls à 40, 30 et même 24 pulsations, él se sont terminés par la mort en quelques mois ou quelques années. Tripier a nié le pouls lent permanent dans 25 cas où il était remplacé par le pouls bigéminé ou des pulsations couplées du cœur, dont il sera question au chapitre xxxii. Enfin, il y a quelques semaines, il parut un important mémoire de Grob qui repose sur 100 cas observés par lui à la Clinique de Zurich ou disséminés (40 cas) dans les recueils scientifiques. — Tous ces faits re sont traduits ainsi :
i" Des accès épileptiques plus ou moins éloignés se manifestent tout à coup sans cause apparente, surtout chez les vieillards, c'est-à-dire à un âge où l'épilepsie vraie ne se développe plus.
2" Les syncopes peuvent alterner avec ces accès, et d'autres fois prendre la forme apoplectique.
3° Les accès de dyspnée sont plus rares et ne s'observent guère que dans les cœurs ralentis lésés.
4° Le pouls est ralenti, mais il présente souvent des altérations qui se rattachent certainement à des lésions du cœur que Tripier a niées, tout eu citant des cas de dégénérescence cardiaque avec athérome des vaisseaux. Ces altérations du pouls sont une arythmie régulière avec ou sans bigéminie du pouls, ou bien une arythmie irrégulière; ces arythmies sont toujours accompagnées d'un ralentissement du pouls, soit avec contractions faibles perçues et gémination du pouls, soit avec contractions non perçues à la main; dans ce cas le pouls est régulier et souvent d'une lenteur excessive (Tripier).
Origines. 1° CœuT ralenti nerveusement. — Sur les 140 cas de Grob, on trouve 12 observations de cœur ralenti nerveusement; il appelle ces ralentissements, idiopathiques, parce qu'il n'y a pas de lésions cérébrales appréciables; mais ces
cas sont beaucoup plus nombreux que ne le pense l'auleur. On trouve ces bradycardies dans les affections des centres nerveux, dans la méningite aiguë, dans la méningite hémorragique, au début des apoplexies cérébrales; dans tous ces cas on peut admettre une lésion de l'origine des nerfs vagues, ou l'effet d'une pression exagérée sur le cerveau par des tumeurs. Ces faits rentrent tous physiologiquement dans les affections des nerfs vagues ou de leurs centres — On a prétendu aussi avoir observé des ralentissements à la suite des lésions des nerfs périphériques, particulièrement du nerf sciatique, sans doute par voie réflexe; enfin Grob a signalé un cas de maladie de Basedow avec pouls lent; c'est le contraire qui se voit toujours.
Cœur ralenti lésé, cœur scléro-coronaire. — Le deuxième groupe deralentissements se rattaclieauxlésions du cœur, surtout adiposique, ou bien hypertrophié ou dilaté ou'dégénéré à la suite des artério-scléroses ; maisl'altération qui domine dans rétiologie du ralentissement, c'est la sclérose artério-coronaire, si commune chez les vieillards; c'est elle qui cause et l'adipose, et l'hypertrophie ou la dégénérescence du myocarde; elle explique tout chez le vieillard. — Chez les jeunes ou les adultes, il n'en est pas ainsi.
3° Cœur gras ralenti. — On trouve le cœur ralenti dans une forte proportion même chez les obèses de tout âge.
Kisch a observé ce fait que j'ai vérifié bien des fois et qui se rattache souvent à l'artério-coronite.
4° Lésions valvulaires. — J'ai vu quelquefois chez des hommes ou des femmes de 20 à 30 ans ces ralentissements et ces convulsions se greffer sur une lésion valvulaire banale avec souffles aortiques ou mitraux, et accès de dyspnée qui se terminait par les hydropisies et l'œdème pulmonaire; c'étaient des cardiopathies valvulaires ti'avcrsées par le ralentissement épileptogène du pouls.
5° Rhimatisme. — Grobasignalé27fois surl40 cas le ralentissement chez les rhumatisants avec ou sans complication cardiaque; l'auteur admet un agent virulent du sangportant sur le muscle cardiaque.
6° Urémie. — Il est bon de signaler aussi le ralentissement du pouls connu sous le nom de phénomène de Cheyne- Stokes chez les urémiques; c'est dans ces conditions qu'on pourrait songer à une altération autotoxique du sang; il en est de même chez les ictériques.
7° Affections digeslives. — Enfin Grob a trouvé le cœur ralenti à la suite d'unesi??ïp/e indigestion ou de la constipation; les nerfs splanchniques peuvent dans celte dernière circonstance agir par voie réflexe sur le nerf vague.
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L'accélération du cœur est comme le ralentissement dans le domaine presque exclusif de la physiologie expérimentale; mais disons d'abord quelle est dans l'état physiologique la fréquence du pouls aux divers âges, et dans diverses conditions normales.
Élat physiologique. — Dans les premières semaines de la vie, le nombre des pulsations est au maximum, pour tomber ensuite de 134 à 104; dans les cinq premières années, puis à 98 et à 83 dans les dix années suivantes, pour rester pendant trente ans au taux presque invariable de 72, et remonter de quelques pulsations entre soixante et quatrevingts ans.
Chaleur et digestion. — Le pouls s'accélère, comme on le sait, parla chaleur, après les repas, surtout par l'usage des aliments chauds et des boissons alcooliques.
Variations, diurnes. — Mais en dehors de l'innuence de la digestion, il subit de singulières oscillations diurnes et nocturnes ou plutôt horaires, qui sont suivies d'oscillations analogues de la température. Ainsi entre trois à six
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heures du malin se trouve une première période ascensionnelle qui atteint son maximum vers onze heures du matin ; puis il y a ralentissement graduel jusqu'à deux heures de l'après midi ; ensuite le pouls remonte jusqu'à six ou huit heures du soir, mais sans atteindre le maximum de onze heures du malin. Enfin, à partir de huit heures du soir, le cœur se ralentit jusqu'à minuit, et après un léger temps d'arrêt, continue à se calmer jusqu'à trois heures du matin. Il y a donc quatre périodes régulières, horaires, indépendantes de toute influence physique, chimique et même nerveuse.
Impressions psychiques. — Les émotions etles impressions nerveuses modifient presque toujours le nombre des battements, le plus souvent l'augmentent; dans ces conditions la pâleur ou la coloration subite du visage indique l'intervention du centre d'innervation des petites artères de la face ; mais cette action porte tantôt sur les nerfs constricteurs, tantôt sur les nerfs dilatateurs des vaisseaux ; il en résulte une décoloration dans le premier cas, un afflux de sang, une animation de la peau dans le deuxième cas.
§ 1. — Physiologie oxpérimenialc
Pression. — La physiologie nous apprend, depuis les travaux de Marey, que le pouls augmente de fréquence qaand la pression du [sang dans les vaisseaux vient à diminuer par une cause quelconque, comme par exemple à la suite des saignées. Le pouls s'accélère aussi quand, artificiellement, on diminue l'afflux du sang dans le cerveau par la compression des carotides, c'est-à-dire si on produit daus la cavité crânienne une diminulion de pression.
On peut, par ces données expérimentales, expliquer bien des faits qui étaient restés obscurs. Ainsi les mouvements
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actifs du corps augmenlenlnolablementle nombre des batlemcnls qui peut s'élever ju.squ'à 140 par minute; or, dans ces cas, la loi dcMarey trouve parfailement son application. Il y a, en effet, à la suite des exercices actifs, un affaiblissement très marqué dans la tension des artères ou dans la pression du sang contre les parois vasculaires. Ainsi une course chez le cheval fait tomber la pression de 108 à 102 millimètres dans le manomètre appliqué aux carotides (Marey). Ce fait a été contesté, et on a parlé d'excès de tension par la musculation (voir chap. xxi).
Un autre exemple est tiré de l'influence des atlilucles de l'individu sur le pouls ; lorsqu'il passe de la position horizontale à la position verticale, son pouls s'accélère; cela est vrai surtout chez les malades et les convalescents, tandis que, fait remarquable, l'attitude a moins d'influence sur les cardiaques (Graves).
On a expliqué ces variations en disant que, dans la station debout, la pesanteur facilite l'afflux du sang dans les vaisseaux des membres inférieurs, qu'elle diminue ainsi les résistances que le cœur éprouve pour distribuer le sang, et qu'enfln il en résulte une diminution de pression favorable à l'action contractile du cœur.
Voilà donc une première série de faits d'expérimentation qui semblent applicables à la physiologie de l'homme. Voici une autre série qui donne la raison des accélérations pathologiques. Rappelons-nous les effets des sections des nerfs vagues; le battement s'accélère excepté dans quelques conditions de respiration. La fréquence est aussi augmentée par l'excitation des nerfs accélérateurs, mais sans jamais atteindre le chiffre énorme résultant de la paralysation des nerfs vagues; ici les systoles restent anormales ou petites et sans modification de la tension artérielle.
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§ 2. — Clinique.
On trouve la tachycardie dans quatre états pathologiques bien différents, abstraction faite des intoxications par Vatropine ou la digitale à haute dose.
lo Parahjsation des nerfs vagues. — Chaque fois que les nerfs vagues sont paralysés sur leur trajet en dehors du crâne ou dans la cavité crânienne elle-même, le cœur privé de ses nerfs modérateurs est livré à un véritable dérèglement parce que rien ne le retient plus, ne le modère plus. C'est ce que nous trouvons dans beaucoup àe palpitations et constamment dans la maladie qui porte le nom de Basedow et dont le signe fondamental caractéristique est une fréquence extrême du pouls qui pendant des années, jour et nuit, bat 440 à 160 fois par minute.
2» Anémie cérébrale ou diminution de pression. — Dans ces cas on peut se demander si l'accélération n'est pas due, comme le dit Schiff, à une anémie de l'encéphale, ou bien à une diminution de pression intra-cranienne plutôt qu'à une paralysation directe des nerfs vagues. Mais il faut toujours en arriver à chercher l'origine de cette anémie ou de cet abaissement de pression.
^"Fièvre. — L'accélération du pouls constitue le symptôme le plus fréquent de la fièvre soit parl'hyperthermie du cœur, soit par la dépression artérielle. Bien qu'il n'y ait pas de concordance entre le nombre des pulsations et le degré thermométrique, comme Liebermeister a voulu l'établir, on ne saurait toutefois nier l'influence de la température qui est très marquée sur l'en-docarde (Landois); mais d'autres causes viennent s'y joindre, la faiblesse générale, le jeûne, le genre de fièvre qui ont autant d'influence que la chaleur.
-4» Lésions du cœur et des vaisseaux. — Dans toutes les insuffisances de la valvule mitrale, dans tous les rétrécissements de ce même orifice, le sang reflue du ventricule gauche dans l'oreillette gauche, et, de là, dans le ventricule droit qui s'hypertrophiepour surmonter cet encombrement; dès que la force de ce ventricule droit est épuisée, il en résulte une tachycardie et souvent de l'arythmie. A ce moment le ventricule gauche ne reçoit pins assez de sang pour les artères; la tension baisse dans ces vaisseaux et dès lors il ne trouve plus d'obstacles dans les artères pour y lancer la petite quantité de sang qu'il contient; il bat alors avec une rapidité exagérée pour alimenter, pour irriguer, sinon le plus, du moins le plus souvent possible les tuyaux "artériels.
A cette période d'épuisement de la force contractile des deux ventricules, le sang reste stagnant et prend partout les caractères du sang veineux, c'est-à-dire chargé d'acide carbonique; or on sait que l'acide carbonique exagère l'excitabilité des centres vaso-moteurs situés dansla moelle allongée et destinés à animer les vaisseaux en général; cette excitation peut augmenter par contre-coup le nombre des pulsations du cœur.
Le même fait se produit dans toutes les affections cardiaques où le muscle a fléchi ; c'est donc le signe d'un certain degré d'affaiblissement du cœur, et de l'infériorité de ses fonctions contractiles.
PARALYSIE DES NERFS VAGUES
Définition et histoire. — La définition de la maladie de Basedow n'est pas encore complète, mais dores et déjà, comme il n'y a qu'un seul symptôme constant, primitif, fondamental, à savoir le cœur accéléré ou tachycardie, on peut dire qu'il s'agit avant tout d'une paralysie soit centrale soit périphérique des nerfs vagues. C'est ce que j'ai démontré il y a dix ans après une forte opposition (voir Traité des maladies du cœur, 1879); c'est ce qui est admis aujourd'hui par les meilleurs observateurs. — Depuis les récents travaux de Ballet, c'est sur la tachycardie que viennent se grefferles manifestations suivantes, associées ou isolées, l'exophthalmos, le goitre, le tremblement. Basedow, en IS^S, constitua le premierla triade qui porte son nom et comprend le cœur accéléré, les yeux saillants et la thyroïde gonflée; c'est la caractéristique complète de la maladie que Parry en '1825 et Graves en 1835 avaient déjà signalée. Plus lard Charcot (1862) construisit l'édifice sur la même base, sur le cœur, mais avec un autre élément des plus importants.
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c'est le tremblemcntgénéral indiqué explicitement parCliarcot et son école, bien observé par Feréol et récemment par Kahler; il suffit de la tachycardie ou d'un tremblement spécial pour constituer la maladie de Basedow;cela est parfaitement exact et ne touche en rien à la théorie fondamentale de la tachycardie provenant de la paralysie du nerf vagospinal du cœur.
Voyons d'abord le trouble primordial, l'état du cœur et des artères. Le tremblement, l'exophthalmos constitueront un deuxième groupe des plus importants, groupe nervo-motcur. Le troisième com.prend le goUre et les lésions irophiques. Le quatrième est une sorte de compelle intrare où se trouve une foule de phénomènes attribués à tort ou à raison à la maladie de Basedow. Nous commençons par le cœur qui est tantôt simplement troublé, tantôt au contraire profondément et même mortellement lésé.
PREMIER GROUPE. — TROUBLES ET LÉSIONS DU CŒUR § 1 . — Cœur accéléré et dilaté.
Tachycardie. — L'accélération des battements du cœur ne manque jamais; elle persiste même quand déjà il y a un commencement de guérison des autres symptômes, et ne cesse que quand la guérison de ces symptômes est à peu près achevée (2 observations de ce genre sur Ci ont été citées par Benibarde). Déjà dans les degrés les plus légers de la maladie on trouve 90 à 100 battements par minute, et dans les cas plus avancés, même quand l'individu est au repos physique et moral, le nombre s'élève à 120 parfois même à 150 et jusqu'à 200.
Au début les battements passent quelquefois inaperçus;
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plus lard ils sont presque toujours ressentis et deviennent pénibles pour les malades, ou s'accompagnent même d'un sentiment d'angoisse intense, ou en donnant lieu à une sensation d'oppression plus ou moins marquée. Cette tachy-
eaiclio consHine le signe constant, caiactérîslîque de la
maladie de «asedo^ ; voilà la formulc vraic. Ballet ajoutc avec raison; c'est ce signe qu'on rencontre toujours, même dans ces formes frustes, qui ont singulièrement élargi k cadre de cette affection.
Accès de palpitations. — Ces troubles de la respiration se manifestent particulièrement quand la tachycardie se traduit par des accès, qui impriment alors le caractère paroxystique à plusieurs symptômes delà maladie. Entre, comme pendant les accès, les palpitations sont assez fortes pour soulever la paroi thoracique; en même temps le choc du cœur est brusque et semble augmenté d'énergie ; l'exagération de la contraction musculaire suffit, dit-on, pour l'expliquer? Dans les cas les plus simples, c'est tout ce qu'on constate; mais dans d'autres cas apparaissent des phénomènes cardiaques nouveaux, tout d'abord l'arythmie.
Arythmie. — Dans une excellente description Rendu dit ceci : « A certains moments le cœur semble s'affaiblir; des pulsations précipitées inégales, irrégulières, des faux pas, des redoublements, des contractions avortées impuissantes à transmettre une onde de vibration jusqu'à la radiale montrent jusqu'à quel point l'innervation du cœur est affectée. » D'après cela j e ne comprends pas comment on nie les arythmies et commentée pouls intangible a pu être pris au sphygmographe. Dans ces paroxysmes rarement bien tolérés, l'arythmie tachycardique peut aller jusqu'à produire une asystolie véritable avec la dyspnée, l'anxiété et même la cyanose qu'on rencontre dans les maladies communes du cœur.
Hypertrophie ou dilatation. Matité et choc. — L'examen
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du cœur monire les signes d'une hyperlroplilc ou plulôl d'une dilalalion plus ou moins prononcée du cœur gauche, parfois aussi du cœur droit. — La malilé dépasse lanormalé en longueur et en largeur. — La pointe du cœur est abaissée, el le choc qu'on perçoit à la pointe est plus large ; il dépasse la ligne mamillaire à gauche; on prétend môme pouvoir le sentir à la base. — Cet abaissement de la pointe peut indiquer aussi bien la dilatation que l'hypertrophie.
A VauscuUaiion on trouve bien souvent les tons naturels à l'état de pureté même quand la dilatation est marquée, ce qui lait supposer que la dilatation hypertrophique existe sans lésion valvulaire.
Lé»)ions valvulnii*c«i
Souffles systoiitiucs. ■ — Mais il cst bicu plus fréquent d'entendre des souffles qui sont généralement systoliques et ont leur siège maximum à la pointe, ce qui n'exclut pas les souffles perçus à d'autres niveaux. — « Nul doute, dit Rendu, que dans un certain nombre de cas le souffle systolique se passe réellement au foyer des bruits auriculo-ventriculaires, et indique véritablement la présence d'une lésion organique. Il y a des malades qui ont incontestablement de l'insuffisance mitrale, et cette altération peut devenir chez eux le point de départ d'une affection incurable du cœur. » D'après Potain ces souffles sont souvent extracardiaques quand surtout ils commencent à la fin de la systole, et quand le claquement naturel des valvules persiste. Peut-être aussi sont-ils, comme je l'ai indiqué, l'indice d'un fonctionnement incomplet des muscles papillaires, lequel amènerait d'une façon passagère une insuffisance relative de la valvule mitrale. — Mais en dehors de ces deux éventualités il est certain qu'il est des cas de Basedow, où CCS souffles, surtout s'ils se propagent vers l'aisselle, sont
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l'indice des lésions valvulaires manifestement organiques, c'est le cas des souffles présysLoliques qui indiquent une sténose mitrale ou des souffles systoliques de l'insuffisance, dont je viens encore d'observer trois cas des plus graves et explicites.
Souffles systoliques de la base. — Les bruits de souffles systoliques de la base échappent plutôt à une origine organique. Ils siègent en général au niveau du deuxième espace intercostal gauche vers le point d'émergence de l'artère pulmonaire, et paraissent appartenir à la classe des souffles anémiques. Il se peut en effet que l'anémie se manifeste à une période avancée de la nialadie de Basedow; et c'est pourquoi on avait placé cette anémie en tête des causes, au lieu de la placer à la fin de l'évolution morbide.
Souffles diastoliqncs de la base. — Le doutC u'cst pluS
permis quand on trouve le souffle diastoîique à la base du cœur; il s'agit bien là d'insuffisance aortique nettement définie; les souffles diastoliques de la base (chap, xxiii) sont rarement accidentels et encore moins anémiques.
Résumé. — Les lésions anatomiques du cœur ne peuvent plus être mises en doute; la valvule mitrale a été trouvée épaisse et indurée (Greenmayer) et les valvules aorliques insuffisantes (dix observations personnelles). Personne ne dira que dépareilles altérations soient le fait de la tachycardie; ce serait incompréhensible; personne ne peut même soutenir que l'accélération des battements soit la cause de l'hypertrophie, ce serait en opposition formeUe avec la loi de Marey qui admet en pareil cas une répartition différente, mais non une augmentation de travail, — capable de produire l'hypertrophie — celle-ci n'est même pas démontrée; c'est la dilatation qui est réelle.
En présence de mes faits indiscutables de lésions primitives ou précoces s'étonnera-t-on qu'il y ait des cas de maladies de
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Basedow avec des hypertrophies suivies d'œdème cardiaque et d'asystolie, ou môme des cas mortels avec la gangrène des membres. — Ces faits sont gênants pour les doctrines nervistes pures qui les ont dénaturés ou niés. Ils n'en sont pas moins réels; je n'en veux pour preuve que la célèbre observation de tachycardie avec goitre, empruntée à Parry; le premier qui a indiqué la maladie est aussi le premier qui en découvrant la triade fit connaître le cœur lésé et mortellement frappé.
§ 3. — Troubles cîrculatoîrcss. — Battements et souffles vasculairest
Un des phénomènes les plus étranges et les plus constanls, c'est le baltement des artères carotides et des artères voisines; Graves avait déjà signalé ce fait; ces battements violents au cou, le pouls restant faible, et plutôt mou que tendu et serré, contrastent singulièrement avec les pulsations radiales. Comme dans l'insuffisance aortique et plus encore, les vaisseaux présentent des pulsations énormes; ils deviennent ilexueux et distendus, peut-être même hypertrophiés, et à leur niveau on perçoit dans la plupart des cas un soufile systolique bien net qui n'est certes pas le résultat du souffle cardiaque propagé aux artères.
La dilatation vasculaire ne permet pas davantage d'admettre que la force de résistance au cœur soit augmentée; elle paraît être autonome et localisée à certaines artères, de manière à faire penser à une excitation des vaso-dilatateurs de ces artères, à la périphérie ou au centre (Poincarré). Ce sont les artères du cou qui sont le plus évidemment affectées; fait remarquable, les artères de la rétine elles-mêmes sont, agitées par des battements exagérés, ce qui tend à prouver une excitation des centres vaso-moteurs eux-mêmes. L'aorte
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abdominale ne présenlo que rarement ce phénomène, ce qui lail croire que tous les centres vaso-moteurs ou tous les nerfs vaso-moteurs ne sont pas enjeu.
Toujours est-il que la dilatation vaso-motrice, là où elle s'établit, s'étend facilement aux capillaires et il y a longtemps que Trousseau a signalé la tache vaso-motrice (appelée méningilique) dans le goitre exophtalmique. Au milieu de ces troubles vasculaires il est à noter que la pression sanguine reste normale, c'est ce que F. Franck et Marie ^nt observé dans deux cas très nettement. Les troubles vaso-moteurs produisent chez les malades des sensations de chaleur, des bouffées de chaleur au visage et à la tête, avec injection de la face, du cou et des conjonctives. Peter et Eulenburg ont constaté que ces sensations s'accompagnent d'une réelle élévation de température.
Les grosses veines du cou sont moins dilatées et proéminentes que les artères. Parfois cependant elles présentent le phénomène du pouls veineux; parfois aussi on entend au niveau du golfe de la jugulaire un bruit manifeste de diable. On a même observé le pouls hépatique qu'on avait rattaché à tort iiu pouls artériel.
Le pouls artériel à la radiale est généralement petit et dépressible, rarement plein et résistant; sa fréquence, à moins d'arythmie et d'accès de palpitations, est excessive comme celle des battements du cœur. Le tracé sphygmographiquc (quand on peutle prendre) donne une ligne ascendante très faible et oblique, ce qui indique le peu de force contractile du cœur; puis un plateau et une descente oblique, ce qui signifie un pulsus tardus; toutefois il faut noter les assertions contraires de Eichhorst qui décrit une ascension brusque et une élevure contractile très près de la fin de la ligne de descente; ce serait le signe d'une certaine force de la tunique artérielle.
Voilà l'histoire des phénomènes cardiovasculaires qui constituent la condition sine quâ non de la maladie de Basedow. Nous décrirons maintenant les phénomènes de deuxième ordre, et dont un seul suffit avec la tachycardie pour constituer la maladie.
DEUXIÈME GROUPE. — PHÉNOMÈNES NERVEUX, MOTEURS, OCULAIRES
Nous savons que parmi les phénomènes fondamentaux figurent : l°le tremblement avec les autres troubles nervomoteuis; 2° l'exophtalmie; 3° le goitre dont nous parlerons ultérieurement.
§ 4. Trembleuieuts et divers troubles nervo-motours.
Le tremblement a été signalé dès 4862 par Charcot, en 1863 par Rôhrig, puis par Trousseau, Féréol, Delasiauve, Teissier, Panas en France, par Nothnagel à Vienne, ensuite par Marie qui consacra à la description de ce symptôme sa thèse inaugurale, et tout récemment par Kahler (de Prague) qui a fait une remarquable étude de tous les symptômes nervomoteurs, que personne n'a encore citée.
Caractères du tremblement. — Ce tremblement serait, d'après Kahler, mieux dénommé vibrations des mains, parce qu'il se dislingue de toutes les autres formes de tremblements : 1° parla rapidité de la succession des vibrations; 2° par le peu d'étendue de chaque mouvement vibratile ou fibrillaire, et 3" par leur uniformité remarquable quant à la grandeur et quant au rythmé.
Le tremblement atteint ordinairement toute Vcxlrémilé
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supérieure^ mais il ne devient bien appréciable que sur les mains élendues. Quand on regarde les doigts de la main placée horizontalement sur la paume, on voit le tremblement consister dans de très petites élévations et inflexions qui, d'après les expériences d'enregistrement de Marie, se manifestent huit fois et demie par seconde. Il n'y a que dans le tremblement des alcooliques et des 'paralytiques qu'on trouve à peu près cette fréquence; le tremblement des tachycardiques s'en distingue cependant facilement par l'étendue plus marquée et plus rapidement variable des excursions, ainsi que par un rythme moins régulier. Dans le tremhleraenl sénile et la paralysie agitans la succession des mouvements isolés tremblants est bien plus lente, c'est-à-dire quatre à six fois par seconde.
Dans certains cas, le phénomène est très intense, et s'étend aux extrémités inférieures, finalement aux muscles du tronc. A la tête et aux épaules on peut, quand les malades sont assis ou debout, avec un peu d'attention observer les mêmes petits mouvements rythmiques. Parfois cette vibration est si intense qu'elle frappe l'attention des patients euxmêmes, mais d'autres fois il faut la rechercher. Dans tous les cas les réflexes tendineux du pied sont normalement conservés. C'est en résumé un des phénomènes les plus curieux et des plus constants; s'il disparaît, on le voit souvent reparaître sous l'influence des impressions psychiques.
§ 5' — Clioi'cect mouvements choréiformes.
Dans un certain nombre de cas, que le tremblement des mains existe ou non, des mouvements choréiformes, ou même la chorée véritable se manifestent; on voit chez certains malades de temps à autre, pendant la station debout ou
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assise, ou couchée, des mouvements involontaires désordonnés de la tête ou du Ironc, ou des extrémités, qui ne se distinguent de la chorée vulgaire que par la petite étendue des excursions. Si ces mouvements se rapprochent, ce qui a lieu sous l'influence des impressions psychiques, ou bien encore quand, l'individu tenant les mains étendues en avant, on lui donne une position qui nécessite pour se maintenir une innervation musculaire précise, ces mouvements produiront l'impression d'un tremblement; les malades ont alors le sentiment d'une incessante instabilité. Ces mouvements clioréiformes ne sont pas à beaucoup près aussi fréquents que les vibrations; Kahler les a constatés cependant quatre fois sur onze cas de maladie de Basedow. Ils servent de transition 'à la chorée véritable, qui a été observée par Gueneau de Mussy, par Gagnon qui a vu la chorée durer deux mois, par Gluzincki, etc.
La valeur spéciale de ces deux espèces de tremblements ou mouvements a été contestée, malgré la fréquence considérable des tremblements, par Kahler, qui n'accepte comme définitivement acquis à la maladiedeBasedowqueles vibrations.
Je dois citer aussi, mais comme accidentelle, un cas de maladie de Basedow avec paralysie agitans, rapporté par Mœbius, et une combinaison de Basedow avec l'épilepsie; Ballet a rassemblé plusieurs cas de ce genre. Enfin récemment Ballet et Joffroy ont insisté sur la coïncidence de la maladie avec l'ataxie locomotrice, et Barié sur leur connexité physiologique (Soc. mécl. des hôp., 8 et 15 février 1889)(voir page 506).
R 6, Dîniittutîon de la force de i-csîstauçe cleclriquo
do la peau.
Un singulier symptôme que le médecin doit rechercher,
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el que le malade ne saurait soupçonner, a été signalé pour la première fois par Vigouroux et minutieusement étudié par Kahler {Mecl.WanclerVoriràge,'\88S): c'est la diminution de résistance aux courants électriques chez les individus atteints de la maladie de Basedow. Deux électrodes étant appliqués sur la peau, aux mêmes points sur deux sujets, l'un à l'état sain, l'autre malade, on constate au galvanomètre une déviation beaucoup plus marquée sur le malade. Ce signe, dit Yigouroux, est non seulement constant dans les tachycardies, mais on le retrouve aussi dans diverses affeôtions du cœur, notamment dans les états asystoliques, c'est-à-dire dans les vraies et graves lésions du cœur. Gharcot a reconnu la valeur diagnostique de ce signe.
Cette diminution de résistance, d'après Gartner, Marlius, Stintzing, Kahler, dépend d'une part de la force électromotrice, et d'une autre part delà durée du passage du courant; il m'est impossible d'entrer dans les détails à ce sujet, mais il importe de retenir ce fait, que cette diminution de résistance constitue avec les tremblements un des phénomènes les plus constants de la maladie de Basedow.
§ 7. — Paralysies. — Contractures. — Amyotrophies. Troubles moteurs et paralysie de l'œil. — Exophtalmîc.
Troubles ei paralysies de Vœil. — Exophlalmie. — Les paralysies constituent un symptôme, sinon fréquent, du moins intéressant de la maladie de Basedow; les plus importantes sont celles de l'œil; mais elles exigent la connaissance préalable de l'exophtalmie.
La saillie des globes de l'œil se développe généralement en même temps que le tremblement et après le goitre. Dès qu'elle est prononcée, la pliysionomie du malade présente un
aspect d'ctonnemenl; les paupières restent entr'ouvertes, et des troubles moteurs de diverses espèces se manifestent. Avant de les signaler, disons qu'à l'ophtalmoscope on trouve les milieux transparents ; mais les vaisseaux, surtout les veines dilates, des taches pigmentaires autour de la pupille, la choroïde injectée; la cornée devient moins sensible par suite de son exposition continue à l'air extérieur et les malades se plaignent souvent de sensations lumineuses subjectives (Galezowski).
Troubles moteurs. — Un phénomène moteur fréquent sans être caractéristique de l'exopthalmie consiste dans un défaut de connexion entre les mouvements du globe et ceux de la paupière (Graefe). Lorsque le globe de l'œil s'abaisse, .a paupière ne le suit pas, si bien qu'une zone plus ou moins large de la sclérotique se montre à découvert au-dessus de la cornée. L'explication de ce signe cadre parfaitement avec la théorie des paralysies centrales du pneumogastrique que nous exposerons ultérieurement.
Un autre signe de l'exophtalmie de Basedow consiste dans l'élargissement anormal de l'ouverture palpébrale et dans la diminution de fréquence et d'amplitude des mouvements de clignotement; Stellwag a indiqué en 1869 ce signe qui paraît se rattacher à l'impuissance du pouvoir de convergence (Môbius, Kahler); les paralysies véritables de l'œil ont un bien autre intérêt.
Paralysies des muscles de Vœil. — Depuis longtemps on a signalé les mouvements dissociés, les paralysies motrices du nerf abducteur ou trochléén, du droit supérieur (Desgranges, Roth, Féréol). En 1883 et 1886, Warner et Bristow signalèrent pour la première fois ce qu'on décrit sous le nom d'ophtalmoplégie externe. Jendrassick vit cette paralysie associée avec celle du facial, de la cinquième paire, et des symptômes de parésie de la langue, du gosier et des
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extrémités supérieures sans trace d'hystérie. Puis vient une observation de Ballet sur un cas d'ophtalmopléf^ie externe sans chute des paupières, mais avec la faiblesse du facial chez une hystérique; puis une étude complète de Ballet sur la maladie elle-même.j
Paralysies des nerfs bulbaires. — Tons les nerfs moteurs, dit-il, émanés de la moelle allongée, peuvent être intéressés, soit isolément, soit simultanément; les troisième, quatrième et sixième paires peuvent être prises pareillement (voir observation de Féréol sur une paralysie de la quatrième paire chez une hystérique-Basedow). La parésie des cinquième, septième et douzième paires est plus fréquente que les paralysies oculaires partielles; la paralysie bilatérale du facial existait dans les cas de Warner et Bristow, Ballet, Potain.
Il résulte de là que tous les nerfs moteurs bulbaires sont justiciables des paralysies de Basedow; c'est une nouvelle preuve de la théorie bulbaire.
Parmi ces nerfs les plus nettementsinonles plus fréquemment affectés sont les nerfs moteurs de l'œil, de là l'ophtalraoplégie externe; c'est la paralysie des muscles moteurs du globe, avec intégrité possible du releveur de la paupière et conservation des mouvements du constricteur delà pupille et du muscle del'accommodation. Ce syndrome veut dire qu'il existe une paralysie centrale bulbaire des nerfs moteurs oculaires, et ce qui le prouve, c'est que chez les tachycardiaques avec goitre exophtalmique, l'ophtalmoplégie coïncide souvent avec la paralysie des autres nerfs bulbaires, branche motrice du trijumeau, nerf facial, etc. Ces paralysies multiples n'ont d'autre cause habituelle que la maladie de Basedow; c'est-àdire la paralysie bulbaire associée fréquemment à des névroses d'une autre nature, d'un autre genre, entre autres à l'hystérie, plus rarement àl'épilepsie et aux vésanies.
Dans tous ces cas il n'existe ni dans le bulbe ni ailleurs de
lésions matérielles. On a cité des Basedow mortelles, entre autres une névropsychose (Thomsen), une maladie médullaire ressemblant à la sclérose multiple (Westplial), unepolyencéphalile supérieure (Eisenlohr), et même une paralysie bulbaire accentuée (Oppenheim), qui semblaient devoir relever des lésions des centres nerveux; et cependant l'autopsie dans tous ces cas, de même aussi que dans les exemples cités par Warner et Bristowe, fut entièt-ement négative. Ces faits nous apprendront à être réservés dans nos prévisions de localisation anatomique; jusqu'ici il n'existe aucune preuve d'altération matérielle du système nerveux; c'est donc une névroparalysie de la moelle allongée.
Amy atrophies. — Il suffit de rapprocher de ces faits de paralysie les amyotrophies qui ont été observées par divers auteurs, celle du sternocléidomastoïdien (Vigoureux), celle d'une seule extrémité (Dreyfous-Brissac), celle du visage, du tronc et des extrémités (Ducazal). Quelque graves que ces lésions paraissent, elles peuvent rétrograder avec les autres symptômes de la maladie. Les contractures ou plutôt les rétractions fibrotendineuses dans les paralysies hystériques ont été récemment étudiées par P. Blocq, à la clinique de la Salpêtrière. Cardarelli a vu chez une femme tachycardiaque des accèshystéroépileptiqueSjUne hémiplégie transitoire, un tremblement général, et finalement une contracture hystérique permanente des jambes, avec atrophie musculaire d'une main. Dreyfus-Brissaca noté des hémiplégies. Charcot et Vigouroux, Kahler, Ballet (d'après Teissier de Lyon) ont observé de véritables paraplégies avec ou sans contracture dans les maladies de Basedow combinées avec l'hystérie.
Troubles cérébraux. — Des troubles cérébraux d'ordre hystérique ou tachycardiaque accompagnent souvent les troubles moteurs. Trousseau a insisté sur l'excitabilité des malades et leurs changements de caractère. Il se peut même
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qu'on obFcrve de véritables accès de manie aiguë, du délire tranquille mais loquace, suivi de dépression et de lypémanie, ou une agitation délirante d'une grande violence.
PHÉNOMÈNES VASC.ULOTROPHIQUES.
§ 8. — Goitre.
Le goitre, qui s'établit ordinairement par poussées successives, et amène un élargissement de la base du cou, surtout à droite, plutôt qu'une véritable tumeur, présente toujours une sorte de iluctuance, avec un mouvement d'expansion systolique, un frémissement {Ihrill) superficiel, et un bruit synchrone avec la systole.
Quand il est très développé et surtout quand il porte sur la trachée, il devient parfois la cause de formidables accidents de suffocation, avec angoisse et sentiment de constriction à la base du cou. Le volume de la tumeur peut d'ailleurs s'exagérer par les émotions, les efforts, la menstruation.
La lésion caractéristique du goitre, c'est la dilatation des veines qui deviennent flexueuses (Graves) et celle des artères qui est plus rare. L'altération des veines peut être telle qu'elles s'artérialisent par suite de l'hypertrophie que subit leur tunique musculaire. On a noté aussi l'hyperplasie des glandules et le développement de la charpente fibreuse, c'est-à-dire une sclérose qui persiste même après laguérison de la maladie. Mais il est à remarquer qu'ici, comme après la fameuse expérience de section des nerfs vasomoteurs, la paralysie vasomotrice peut persister pendant des mois entiers sans provoquer des phénomènes hyperplasiques.
§ ^ - — AUcralîons do la peau.
Au nombre des troubles (rophiques il faut compter ceux de la peau. On anoté le vililigo (Arnozan, Leloir)qui esllrès commun au cou et à la nuque, et disposé symétriquement aux membres. On a aussi rencontré des taches de chloasma, de l'urticaire, de l'érythème noueux; on a noté la chute des cils, la tuméfaction œdémateuse des creux sous-claviculaires, la maladie d'Addison, la sclérodermie.
§ 10. — Troubles uriuaires. ~ Polyuric. — Albuminurie et
glycosurie.
Les altérations de sécrétion des urines présentent le plus grand intérêt ; en effet la polyurie, l'albuminurie, la glycosurie qui s'observent assez souventplaident largement en faveur de la théorie bulbaire.
La polyurie, a été notée par Christison et Pulitzer.
L'albuminurie, d'après Begbie, est le plus souvent intermitlenle, mais ne fait presque jamais défaut.
La glycosurie signalée par Dumontpallier, Finkler,Eulenburg, Brunton, Wilks, Harlman, Oneil, Panas, Potain, est une manifestation assez fréquente de la tachycardie.
En présence de ces trois symptômes il est impossible de ne pas songer aux effets de la piqûre du quatrième ventricule. Cl. Bernard a établi l'éventualité de l'une ou de l'autre lésion selon le point lésé.
§ 11. — Troubles divers.
A cette dernière catégorie se rattachent des phénomènes très disparates.
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i» La diarrhée lientérique, qui est fréquenle, el paroxystique.
2» Des vomissements qui persistent sous forme d'accès prolongés et compromettent ainsi l'existence; on dirait des crises gastriques.
3° Des accès de toux, qui rappellent des crises laryngées. Des dyspnées nerveuses et des accès de cardiacalgîe, qu'on a intitulés à tort angine de poitrine.
5» L'aménorrhée qui est bien plus fréquente que les mélrorragies ; c'est dans ces conditions que la grossesse a pu parfois guérir la maladie; mais en général l'accouchement aggrave la situation des tachycardiaqiies comme de presque tous les cardiaques.
6° L'anémie, qui se manifeste surtout à une période avancée de la maladie, et ne peut être considérée comme une maladie primitive causale.
I 12. — Ëtiologio de la maladie de Bascdow.
Les causes de la tachycardie exophtalmique présentent un caractère commun, c'est de frapper brusquement l'organisme ou du moins le système nerveux. C'est ainsi que souvent la maladie débute après un choc moral, une frayeur, des excès; parfois après un traumatisme où la terreur a certainement joué un rôle.
Sexe, Age, Hérédité. — On la trouve plus fréquemment chez la femme que chez l'homme, dans la proportion de 7 à 8 dans le sexe féminin contre un dans l'autre sexe. Elle se montre parfois dans l'enfance, plus souvent dans l'adolescence de quinze à vingt ans, rarement après quarante ans, quoiqu'il y ait des exceptions. L'hérédité y joue un rôle important. Sans parler des hérédités indirectes, provenant
50G TYPKS NERVHUX DU <:(EU\.
de l'hystérie, de l'épilepsie, des vésanies, je signale l'hérédilé de la maladie elle-même dans certaines familles. Mackensic a vu une jeune fille dont les deux tantes étaient tachycardiaques; Salbrig a vu la mère et le fils atteints successivement; Cheadle a observé une femme tacliycardiaque dont les trois nièces présenlaient le même phénomène; Rendu a décrit des faits semblables. Oesterreicher a trouvé dans une même famille huit enfants atteints sur dix.
Chlorose et anémie. — Quand la maladie commence, il est bien rare qu'on trouve la chlorose etl'anémie, bien qu'on ait voulu identifier la chloro-anémie avec la maladie ou du moins considérer l'une comme la cause de l'autre; il est au contraire fréquent de voir la maladie deBasedowse terminer pail'anémie vraie, ou l'anémie fausse par inanition, mais elle n'a point d'autre rapport avec l'anémie. Sur 12 malades Teissier de Lyon en a vu 4 vigoureux, 5 de constitution moyenne et 3 seulement anémiques, et encore l'anémie chez ces malades ne s'était manifestée qu'au bout de plusieurs mois; cela juge la question étiologique.
Tabès. — D'après les recherches de Gharcot et de Joffroy, la tachycardieest fréquente chez les alaxiques qui présentent même parfois l'appareil complet de Basedow. Barié a vu ces phénomènes marquer le début du tabès, il rattache tous les symptômes ataxiques et les phénomènes de Basedow à. une affection bulbo-protubérantielle, ce qui ne se comprend pas pour l'alaxie.
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par de véritables accès de vasomoLricilc avec lièvre, ce qui a lieu à la suite des impressions vives. Ordinairement elle se montre lentement par des phénomènes nerveux et une o-rande excitabilité, de la dyspnée, de la toux avant ou avec L trachycardie elle-même. Une fois que la maladie est développée, elle s'exaspère très souvent sous l'innuence des émotions et suit un cours paroxystique; ces accès qui retentissent sur tous les organes cardio-vasculaires s'accompagnent parfois de véritables accidents de suffocation et d'aggravation dans toute la phénoménalilé.
Si ces paroxysmes se répètent ou se prolongent, il peut y avoir un véritable danger, et tandis que la maladie dans les cas ordinaires dure des mois et des années, on voit chez les tachycardiaquesàparoxysmcs survenir une vérilablecachexie,
ou ce qui est plus fréquent, toute la série des phénomènes cardiaques avec cyanose, hydropisies ; c'est la mort par affection cardiaque qui est bien plus fréquente qu'on ne croit. La guérison en dehors de ces cas paroxystiques est possible même au bout d'une longue durée. Ballet la considère même comme fréquente, ce qui a été contesté.
NATURE DE LA MALADIE DE BASEDOW
Pour bien comprendre la nature de la maladie de Basedow et en saisir le mécanisme, il me paraît rationnel d'étudier la physiologie des divers symptômes d'après leur valeur hiérarchique, en commençant par celui qui est la cheville ouvrière de toute l'œuvre, par la tachycardie aidéedela vasomotricité, en continuant par l'étude des trois symptômes cardinaux, à savoir : les tremblements et les paralysies, l'exophtalmos et le goitre. Toute théorie qui ne résoudra pas la plus grande partie du problème sera défectueuse ; toute théorie qui ne fera pas dériver d'une source commune les symptômes principaux sera inacceptable. Il faut surtout et avant tout que la question de la tachycardie soit élucidée et indiscutée,
§ — Mécanisme de la tachycardie.
La tachycardie, qui constitue le seul symptôme constant et toujours le premier en da te, ne saurait être expliquée que par un seul mécanisme, c'est la paralysation des nerfs vagues, dont il n'avait pas été question avant mes indications répétées
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et consignées dans mon Traité des maladies du cœur en 1879 ; voici ce que je disais : a II faut distinguer les cas où les troubles cardiovasculaires sont d'ordre purement fonctionnel de ceux qui résultent de lésions organiques. Ces dernières doivent naturellement être invoquées dans l'interprétation des troubles du rythme cardiaque; mais cela ne saurait suffire pour nous rendre compte de l'ensemble des manifestations qui manque si souvent dans les maladies banales du cœur; il faut l'intervention d'un élément nerveux qui ne peut être que l'extrémité terminale des nerfs vagues, il faut l'action suspensive de ces nerfs qui permet au cœur de battre sans frein et de se trouver pour ainsi dire à la merci des accélérations innombrables. » Pour les tachycardies sans lésion cardiaque la solution de la question est plus simple; il s'agit cette fois de la paralysation du nerf vague dans son foyer central, d'une paralysation nucléaire que je vais prouver par voie d'exclusion.
a. Théorie du sijmpathique. — Au premier abord il semble facile d'expliquer l'accélération par une excitation du grand sympathique qui contient en effet des nerfs accélérateurs, ou, ce qui est plus étrange, par la paralysie du faisceau cervical sympathique, comme certains auteurs l'ont proposé. L'hypothèse de l'excitation du sympathique n'est pas soutenable. Une excitation ne peut pas être permanente; celle du sympathique devrait durer des mois et des années, pour expliquer la tachycardie Basedow. Le système accélérateur du cœur semble, comme le dit excellemment F. Franck, n'être qu'un système surajouté, capable de modifier, quand il y est sollicité, l'activité du cœur, mais ne représentant en aucune façon la source de cette activité. Cela est si vrai que si on coupe, c'est-cà-dire si on paralyse par section le nerf sympathique, il n'en résulte ni ralentissement ni accélération; du même coup se trouve ainsi jugée l'influence
d'une excitation et celle d'une paralysie sympathique.
b. Piki'al^iîiie ilu nerf vague t\ l\in dea deux I»ou<m. — II nC
reste plus qu'une seule interprétation possible, c'est la paralysie du nerf pncumo-gaslrique telle qu'elle a été soupçonnée par Vulpian en 1875, et décrite en 1879 dans mon traité. Ballet après Liégeois est le premier qui ait franchement adopté cette doctrine et l'ait clairement exposée; je lui laisse la parole : « Il faut, dit M. Sée, pour" expliquer l'accélération des contractions cardiaques, admettre forcément la paralysie du système rénateur du cœur, c'est-à-dire du pneumogastrique. La pathologie fournit des arguments de premier ordre à l'appui de l'hypothèse émise avec quelques réticences par Vulpian et nettement formulée par M. G. Sée. Elle nous apprend en effet que certaines lésions du pneumogastrique, bien et dûment constatées, ont amené à leur suite des palpitations très semblables à celles de la maladie de Basedow. » (Ballet, Revue de médecine, 1888, p. 520.) Tels sont les cinq faits que Proebslung, dans un intéressant mémoire sur la tachycardie, emprunte à Pelissaeus, Riegel, Mexner, Ziemsen et Guttman; ces faits se trouvaient caractérisés pendant la vie par un pouls battant de cent vingt à cent soixante fois par minute, et à l'autopsie par des compressions exercées sur le nerf vague droit ou gauche, par des tumeurs ganglionnaires ou un anévrysme de l'aorte; tels sont encore les faits de Mercklen, Barié, qui confirment les mêmes troubles du cœur et les mêmes lésions jwst morlem.
En présence de ces tachycardies résultant d'une lésion destructive du tronc pneumogastrique, on pourrait être tenté de rattacher toutes les tachycardies à l'altération du tronc nerveux, comme on est contraint de les rattacher, dans les lésions cardiaques, à l'altération des terminaisons du vague dans la substance du cœur. Mais en réalité ces compressions des nerfs vagues dans leur trajet ne constituent qu'une
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exccplion, et ne sauraient expliquer tout le groupe symptomatique de la maladie de Basedow. Celle-ci ne se manifeste que par la paral^salion du bout terminal des nerfs vagues, ce qui ne se voit que dans les cardiopathies organiques, ou bien, ce qui est bien autrement commun, pnr la paralysation du centre vague, de son foyer nucléaire dans la moelle allongée. Une intéressante observation de Charcot (voir le mémoire de Ballet) démontre que le noyau d'origine du nerf vague peut être touché par certaines scléroses latérales an^NOtrophiques ; dès qu'il est aUeint commence la tachycardie. Mais en général toute la scène qu'on peut appeler bulbaire se passe dans un bulbe intact ; il s'agit, en effet, comme je l'ai démontre, d'un simple trouble fonctionnel du noyau central du nerf vague, en d'autres termes, d'une paralysie vague nucléaire. Ballet adopte cette conclusion de tous points.
Il y a longtemps que Saller, Panas, Fitz Gérald, Rendu ont émis l'hypothèse d'un trouble fonctionnel du bulbe; mais sans préciser la nature paralytique des phénomènes, sans laquelle tout reste obscur; le mot névrose ne suffit plus pour caractériser une maladie quelconque; il faut en rechercher la localisation et le mode de production; dans le cas spécial c'est une névrose paralytique du foyer bulbaire du nerf vague, ou bien par exception une paralysation périphérique du bout terminal par les lésions anatomiques du cœur.
c. Maladie expérimentale de Basedoiu. — En faveur de celte doctrine nous pouvons invoquer un résultat expérimental obtenu par Filehne. En sectionnant chez le lapin la partie antérieure des corps restiformes, il a produit de l'exophtalmos, un gonflement de la thyroïde, et dans un autre cas la tachycardie. La mutilation indiquée, dit Filehne, a pour conséquence immédiate de suspendre le tonus du nerf vague, c'est-à-dire l'influx nerveux que ce nerf distribue
aux organes qu'il tient sous sa dépendance; en ciïet, après la section des corps restiformes au point indiqiié, on peut indiiïéremment exciter ou couper le tronc du pneumogastrique, sans qu'on observe du côté du cœur les modifications fonctionnelles bien connues. Il y a donc suppression fonctionnelle ou paralysie du nerf vague. Des expériences de Durduf {D. Med., 87, n° 21) ont contrôlé les faits de Filehne.
Mais une grave objection subsiste. Comment Rehn, Tillaux, Dubreuil ont-ils pu guérir la maladie de Casedow en extirpant le goitre? Ne sait-on pas que le goitre à forme de myxodème ne produit pas les phénomènes de Basedow? (Huber,i). kl. il/., 88, n° 36.)
§ 2. — Origine des «roubles vasomoteors.
Les troubles vasomoteurs doivent être rapportés comme la plupart des troubles cardiaques au foyer central, au centre vasomoteur; au premier abord on serait tenté de les rattacher au sympathique cérébral à cause de leur localisation habituelle au cou et à la tête, mais il est bien démo.ntré qu'ils peuvent être disséminés, et que la tache méningitique, comme l'observe Petei% peut être suivie sur divers points du corps. Il faut donc admettre une intervention du centre ou . des centres vasomoteurs bulbaires ou médullaires qu'on reconnaît aujourd'hui. Mais quel est ce mode d'intervention? S'agit-il d'une paralysie des nerfs vasomoteurs, comme dans la fameuse expérience de Cl. Bernard sur le sympathique cervical, ou bien d'une excitation des nerfs vasodilatateurs? La question est loin d'être résolue. Il est toutefois à supposer ici, comme dans toute l'évolution lente, chronique de la maladie qu'il est difficile de croire à une excitation perma-
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nentc ; la paralysie vasoraotrice peut au contraire se perpétuer sans qu'il survienne de lésion nutritive.
I 3. — Trcmblonients, paralysies des nerfs de la lace
et de 1 œil.
Pour l'explication des iremblements qu'il a bien décrits, Marie n'a rien trouvé de mieux que l'institution d'une névrose bulbaire ; mais laquelle? est-ce une excitation ou une paralysie du centre bulbaire ou d'un centre moteur? Ce qui est certain, c'est qu'on trouve dans le cours de la tachycardie de Basedow, à la fois ou tour à tour, des phénomènes d'incoordination comme les tremblements, des accidents convulsifs comme l'hystéro-épilepsie, enfin les véritables paralysies, surtout des muscles de l'œil. Mais ici s'agite la question de l'exophtalmos.
Exopbtalmos, mécanisme
C'est sur la production de l'exophtalmos que les opinions les plus diverses ont été émises, qui semblaient toutefois d'accord pour invoquer la paralysie du grand sympathique. Depuis Grsefe, Aran, Trousseau on a fait jouer à la théorie du sympathique un rôle d'autant plus considérable que les observations de ReckUnghausen, Biermer, Lancereaux, Peter et en dernier lieu Shingleton Smith semblaient prouver l'existence de lésions anatomiques du tronc et des ganglions du sympathique cervical. Mais les autopsies démontrent en réalité des lésions douteuses, des congestions des ganglions sympathiques, des scléroses de leur trame, des atrophies granuleuses de leurs cellules. Pour les histolo-
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gisles modernes, ces lésions n'onl aucune valeur; elles ne s'éloignent pas de l'état normal et la plupart n'ont été examinées que par lesanciens moyens d'investigation. G. Paul, Fournier et Ollivier, récemment Ranvier et Dejerine ont fait des nécropsies liistologiques vraies, et n'ont rien trouvé.
Si au point de vue anatomique il pouvait rester quelque doute, la physiologie ne nous laisserait pas la moindre hésitation sur cette théorie du sympathique déjà suspectée par Poincarré e(. ruinée par les intéressantes recherches de Panas. Comme il le fait observer, on trouve chez les tachycardiaques des lésions vasculaires entièrement distinctes des effets de la section paralysant les cordons sympathiques. Les gros vaisseaux tant artériels que veineux acquièrent un volume et présentent des battements qui ne s'observent jamais à la suite de la paralysie sympathique ; dans ce dernier cas l'œil ne sort pas de l'orbite. Dans la maladie de Easedov^ on n'observe jamais le myosis de la paralysie et le rapetissement de la fente palpébrale ; tout cela contraste singulièrement avec l'enfoncement des yeux et le rapetissement de la fente palpébrale des paralytiques sympathiques, qui ont en même temps une congestion de l'œil, tandis que les tachycardiaques n'ont que des distensions des veines ciliaires antérieures. La paralysie du sympathique n'est donc pas plus acceptable physiologiquement qu'anatomiquement pour expliquer l'état des yeux, elle n'est pas démontrée et ne saurait interpréter la dilatation des vaisseaux.
I 5. — Goitre, mécaaisme.
Jaccoud dit avec raison que les palpitations et la dilatation artérielle qui sont les phénomènes primitifs constants et
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constitutifs delà maladie ont sans doute un effet sur la production du goitre comme de'l'exophtalmie. La glande thyroïde surtout d'une riche vascularité constitue une sorte de réservoir, où le sang s'accumule quand il ne suit plus son cours normal. N'est-ce donc pas à la paralysie du nerf vague, qui accélère la circulation, et à la dilatation des vaisseaux qu'il faut rapporter le phénomène du gonflement thyroïdien et plus tard les lésions résultant de ces accumulations du sang? Tout porte à le croire. Ce qui est certain c'est que les artères de cet organe, surtout les supérieures, ont un développement énorme et présentent une sorte de frémissement vibratoire avec bruits de souffle des plus intenses (C. Paul).
§ 6. — Résumé.
La paralysie centrale des nerfs vagues nous explique la tachycardie de Basedow; la paralysie des filets vagues du cœur lésé nous explique la même tachycardie de certains cardiaques.
Les troubles de molilité proviennent des centres bulbaires, et les troubles de la circulation artérielle se rattachent à une paralysation des nerfs vasomoteurs constricteurs ou à une excitation des vasodilatateurs.
L'exophtalmos et le goitre n'ont pas encore fourni matière à une interprétation physiologique bien définie.
CŒUR ET POULS ARYTHMIQUES
Les arythmies ou troubles du rythme cardiaque, ou plutôt les divers pouls arythmiques comprennent deux espèces parfaitement distinctes : les uns présentent une véritable périodicité ou régularité; ils ne suivent pas le rythme normal, mais dans la série des battements ils sont soumis à une espèce de cadence, ou de mesure identique; les autres sont ceux dont les pulsations ne suivent plus aucune règle.
1'° SÉRIE. — ARÏTIIMIES IRBÉGULIÈRES.
1° Pouls psendo-intcrmîttent. — Daus ccttc dernière catégorie on trouve le pouls pseudo- intermittent, résultant du faux pas du cœur; les pauses qui s'observent dans ce cas surviennent parce que quelques contractions du cœur sont trop faibles pour lancer le sang avec chaque systole d'une manière appréciable dans l'artère radiale; ce sont les faux pas du cœur.
On observe alors 4 ou 5 battements très rapprochés et très brefs composés comme à l'état normal de deux pulsations et de deux silences; puis tout à coup le cœur s'arrête, et les
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battements ne recommencent qu'après une à deux secondes; ce temps d'arrêt, ce silence complet doit être distingué de l'intermittence vraie par la dénomination âe pause.
D'autres fois on observe des séries de pulsations accélérées et brèves séparées par des pauses, ou bien encore ce sont des pulsations très espacées après lesquelles on constate 3 ou 4 pulsations très rapprochées; là encore le pouls peut ne pas suivre l'accélération des battements du cœur; dans ces cas si divers en apparence c'est une arythmie vraie qui porte sur la succession des battements du cœur.
Virrécjularité peut n'être pas numérique, maispeutporter sur la durée des éléments de l'évolution des mouvements du cœur; ainsi la systole est parfois prolongée, la diastole abrégée, souvent au point que le bruit diastolique fait défaut.
L'irrégularité enfin peut consister dans le dédoublement d'un des bruits, surtout du bruit diastolique ; dans ces perturbations qui ne sont accessibles qu'à l'oreille, on entend trois bruits, dont le troisième provient du bruit diastolique divisé en deux; en effet, il n'y a pas alors la moindre pause; le pouls ne révèle aucun trouble et reste régulier; la pulsation cardiaque elle-même reste notable; le malade n'accuse rien; le médecin seul peut percevoir cette dichotomie des bruits; c'est parfois un phénomène physiologique (voir chapitre vu). Le plus souvent, il s'agit de dédoublements pathologiques, les deux bruits étant écartés et indépendants des mouvements respiratoires.
2° Pouls intermittent vrai on déficiens. — Ici la COUtraC-
tion du cœur manque réellement avec le pouls. Il se distingue facilement du pouls pseudo -intermittent, il suffit d'ausculter le cœur pendant qu'on tâte le pouls, pour entendre la continuité de l'activité cardiaque.
2» SÉRIE. — ARYTHMIES CADENCÉES.
Elles comprennent :
3° Le pools allorythmiquc, dont le ROm SCUl Suffll pOUF
indiquer qu'il s'agit d'un pouls à mesures régulières, mais désordonnées (Sommerbrodt).
4» Lo ponis big;éminé. — Accouplement de deux pulsations séparées des précédentes et des suivantes par une pause plus prolongée.
5° Lepoiils rcspiraioirc ou parailoxal, qui àcliaquC respiration devient plus petit, parfois même au point de disparaître.
6° Le pouls hémisystoiiqne, marqué par la persistance du pouls veineux, tandis que le pouls radial ne figure que pour une pulsation sur deux; on l'attribue à l'action discordante des deux ventricules.
7° Le pouls alternant. — Sous cc nom Traubc a décrit une variété de pulsus bigeminus qui consiste en une série régulière de pulsations élevées et basses, chaque pouls élevé étant suivi d'une pause longue; ce pouls est donc l'interversion d'un pouls bigéminé et à sommets inégaux. — Riegel, sous le même nom d'alternant, désigne un pouls où se trouve une pulsation élevée et une pulsation basse alternant l'une avec l'autre; chaque pulsation totale partant (sur le tracé) d'une seule et même base. — Ces pulsus alternants ne sont que des variétés du pouls arythmique régularisées, et n'ont pas de valeur spéciale; nous n'insistons pas, mais nous avons à étudier (']") le pouls irrégulier de la première série, puis (2°) le pouls intermittent (3°) le bigéminé et (4°) le paradoxal.
§ 1. — Pouls irrcg;uliors.
Le pouls irrégulier proprement dit comprend la plupart
ARYTHMIES CADENCÉES.
du temps les inégalités du pouls; le pouls irrégulier l'est surtout par la succession des pulsations ; l'inégalité porte sur l'ampleur et la forme du pouls ; dans ce cas on voit la grandeur de l'ondée artérielle augmenter, et en même tempsla tension vasculaire s'accentuer; par cela même la forme du pouls se modifie.
Conditions physiologiques et morbides. — LcS COUditlOnS
qui produisent les irrégularités sont de trois ordres : ce sont les états nerveux, d'une autre part les débilités musculaires primitives ou succédant aux lésions, enfin les états toxiques.
i» Étais nerveux. — On peut voir le pouls se troubler après les émotions morales, l'impression d'un bain froid ; il devient souvent irrégulier dans les affections cérébrales, la méningite, plus rarement dans les autres lésions encéphaliques, parfois sous l'influence du trouble des nerfs vagues à leur centre ou dans leur tra jet.
2° Étals de débilite cardiaque. — On observe souvent l'arythmie dans les états de débililation du myocarde, qu'elle soit primitive comme dans les dégénérescences fibrocellullaires du muscle, qu'elle succède à une lésion valvulaire ou qu'elle soit temporaire comme cela a lieu dans les défervescences des fièvres graves et prolongées.
3" États toxiques. — Un troisième genre de causes est d'ordre toxique; tout le monde connaît l'influence des abus du café, du thé, du tabac, de l'alcool sur la production des arythmies.
§ 2. — Intermittence dn cœur et dn xtonls.
Nous avons à décrire le pouls et le cœur intermittent dans ses diverses formes. Il y a des intermittences avec pulsations énergiques par diminution de tension (Marey).
Le pouls présente alors des irrégularités du rythme telles que le cœur semble suspendre ses battements pendant un instant. Dans ce cas, la pulsation qui suit immédiatement la suspension est beaucoup plus forte que les autres, comme s'il y avait un effort du cœur pour réparer le temps perdu. Mais ce n'est là qu'une conséquence de l'abaissement de la tension artérielle pendant l'arrêt du cœur; car, pendant cet arrêt, l'écoulement du sang a eu le temps de se faire, de manière à dégager l'artère. La durée de cette impression atteint d'ailleurs celle de deux pulsations normales ; mais le battement qui rouvre la série est énergique au point d'être perçu et de devenir pénible pour le malade.
Intermittences par différences dans la force des systoles du cœur. — Certaines intermittences sont liées à des inégalités dans la force des systoles ventriculaires ; nous voyons ici encore les pulsations qui suivent les grands intervalles être les plus fortes, et cette circonstance tient à ce que de deux systoles qui se suivent la deuxième est plus faible que la première; elle peut même n'avoir pas la force de soulever les valvules sigmoïdes et de donner lieu à une pulsation artérielle.
D'autrefois la faiblesse de la pulsation artérielle tient à ce que le cœur ne se vide que partiellement dans les artères, une grande partie de son contenu refluant dans l'oreillette par suite d'une insuffisance mitrale; comme le sang reflue alors du ventricule gauche dans l'oreillette, le ventricule n'en contient plus assez pour donner au sang une impulsion efficace, c'est-à-dire pour former le pouls.
Il arrive enfin que le ventricule gauche n'envoie que de petites ondées, parce qu'il reçoit peu de sang pendant sa diastole à cause d'un obstacle à la circulation dans le poumon; cet état produit des pulsations faibles, malgré l'existence d'une basse pression dans le système artériel.
INTERMITTENCES DU CŒUR ET DU POULS
Causes. — Toutes ces intermittences ont une signification pathologique. Si elles peuvent en effet être le symptôme d'un simple trouble nerveux, si d'autre part elles résultent parfois de l'action de certains poisons, comme la digitale, le tabac, le café ou l'alcool, ou bien encore de certains écarts de régime, il n'en est pas moins vrai qu'elles impliquent, surtout chez le vieillard, presque toujours une dilatation ou une hypertrophie avec dégénération du tissu musculaire, et chez l'enfant en voie de croissance une hypertrophie qu'il est facile de vérifier. Si donc le rythme est troublé, il faut se défier d'une altération anatomique du muscle, sans être en droit de l'affirmer à moins d'autres signes plus caractéristiques.
On voit, en résumé, plusieurs circonstances morbides dominer l'histoire des intermittences. Il faut croire qu'il y a des conditions bénignes, car il n'est pas rare de voir le cœur hypertrophié continuer à battre d'une manière intermittente pendant des mois et des années, et finir même par céder le pas au type normal soit spontanément, soit sous l'influence d'un traitement régulier. Ce sont toutefois des cœurs à surveiller dans la période d'accalmie, et à examiner souvent soit au point de vue de leurs dimensions, soit des bruits anormaux qui se produisent dans les diverses lésions du muscle ou des valvules.
§ 3. — Pouls higémîné.
Le pouls bigéminé, d'après Traube, consiste en ce que, après deux pulsations couplées, il présente une pause plus longue. On peut distinguer un pulsus bigeminiis avec des sommets égaux, et un autre avec des pointes inégales. On a d'ailleurs souvent observé, dans ces deux genres de pouls, que la pause ne se manifeste qu'après la troisième ou même
la quatrième pulsation (ou même la neuvième) de sorte qu'il faut adopter un pouls bigeminus, trigeminus avec sommets égaux et inégaux.
Valeur dn pouls bigéminé. — Traube y avait attaché une grave signification ; c'est une erreur, ce pouls n'a pas d'autre valeur qu'un pouls irrégulier quelconque ; la preuve c'est que le pouls bigéminé, trigéminé, alterne avec d'autres pouls irréguliers, ou avec le pouls alternant, et cela souvent pendant une seule et même exploration sphygmographique, même chez des individus qui se trouvent dans un état satisfaisant de santé.
Couditious pathogéniques. — ChaqUC fois qUC la prCSsioil
sanguine intra-cardiaque augmente, il y a là une condition favorable pour le développement du pouls bigéminé (Knoll). Attendez-vous à un pouls bigéminé, partout où il y a un désaccord entre la force du muscle cardiaque et le travail auquel il est tenu; ainsi.dans les lésions des orifices, V altération du muscle cardiaque, ou bien encore Vexcitalion du centre vasomoteur, de sorte que ce pouls doit être considéré comme le signe d'un travail cardiaque insuffisant, lors de l'augmentation des résistances.
§ 3 (bis). — Pouls liémisjstolique.
La bigéminie du pouls a été rattachée par plusieurs physiologistes à l'état d'inégalité fonctionnelle des deux ventricules dont le droit seul entrerait en systole apparente; ce serait, d'après Leyden, comme nous l'avons dit (chapitre ix), le défaut de synchronisme des deux ventricules, dans les cas d'insuffisances mitrales très prononcées. Riegel et Lachmann rattachent ce phénomène à la réplétion incomplète du ventricule gauche par suite d'une systole prématurée suivie par une
POULS BIGÉMINÉ. o^d
diastole incomplète; ce serait une higéminie du cœur, comme il y aunebigéminie clu pouls ; je n'insiste pas sur ces phénomènes qui ont déjà été discutés.
Ghauveau a observé un fait plus intéressant. Chez un malade, l'oreillette battait avec son rythme normal, soixante à soixante-cinq fois par minute, tandis que le ventricule battait vingt et une à vingt-quatre fois.
Il y a là, dit Ghauveau, une dissociation évidente des deux rythmes auriculaire et ventriculaire. Ce phénomène se produit facilement par la section du nerf vague droit; si alors on excite le bout phériphérique, on obtient cette dissociation d'une manière plus marquée encore.
Causes. — Toutes ces irrégularités se rattachent à deux ordres de causes : ce sont les affections nerveuses, les émotions morales, les impressions et surtout certaines affections cérébrales comme la méningite qui atteignent les origines du nerf vague; dans ce cas, il y a en même temps ralentissement du pouls. Une autre série de causes se trouve dans les états de débilité ou plutôt de dégénérescence du muscle cardiaque, que celle-ci soit primitive ou consc'cutive à une lésion valvulaire, surtout de la valvule auriculo-ventriculaire gauche.
§ 4. ■ — Pouls paradoxal (ou respiratoire).
Etat physiologique. — A l'état physiologiquc les courbes suivent une ligne droite parallèle à la base du tracé, et toutes les pulsations isolées montrent une série de même forme et de même grandeur dans le pôuls inspiratoire et expiratoire. Toutefois Riegel prétend trouver même chez les individus sains des différences entre les deux pouls : IMe pouls inspiratoire serait plus petit, les plus grosses pulsations correspondant à l'expiration; 2° les pulsations inspiratoires
seraient plus rapides; 3" les ondes plus grandes et plus profondes; 4° les éleviires élastiques moins distinctes. Le pouls devient paradoxal même à l'état normal, lorsqu'à chaque inspiration la pulsation diminue d'étendue au point parfois de disparaître. La cause de ce changement d'élévation des lignes du tracé réside dans les oscillations de la pression sous l'influence des phases respiratoires. De profondes inspirations peuvent même supprimer le pouls. A chaque inspiration forte la pression diminue, elle monte pendant l'expiration, ce qui est dû à l'air qui est comprimé dans le thorax ; pendant l'inspiration elle diminue par l'action de l'air raréfié et diffusé dans les poumons, sur l'aorte.
Les oscillations de la pression respiratoire proviennent aussi en grande partie des excitations simultanées du centre vasomoteur, qui fait contracter les vaisseaux et monter la pression au moment de l'expiration.
Causes morbides. — 1° Compression du cœur. — La COm-
pression du cœur par un épanchement pèricardique favorise singulièrement le développement du pouls paradoxal.
2" Pérîcardi<e médiastine cicatricielle. — KuSSmaul a VU,
en 1873, dans un cas de cicatrices allant du péricarde aumédiastin et aux troncs vasculaires qui se trouvaient soudées au sternum, l'inspiration agrandir et rétrécir alternativement l'aorte, ce qui donnait lieu à la diminution et a la disparition du pouls. En outre, il avait noté le gonflement inspiratoire des veines du cou, et ce double phénomène, qui est en réalité un pouls paradoxal, lui avait servi au diagnostic de cette sclérose si singulière. Schreiber admet cette opinion.
3" Difficulté de la réplction du système aortiquo pendant l'inspiration. — Roscubach dit quc ccttc difficulté provient ou bien des obstacles, qui offrent de la résistance à l'évacuation du cœur (faiblesse du muscle, adhérences qui empêchent les contractions, épaississements du péricarde,
POULS PARADOXAL
grands exsudais péricardiques), ou de ceux qui s'opposent à l'arrivée du sang dans le cœur (grands épanchements pleurétiques, tumeurs du médiastin, pneumonies, affections des tissus veineux). On pourrait peut-être faire la séparation des cas au lit du malade en faisant attention si le développement du pouls paradoxal se fait au commencement de l'aspiration ou à la fin, et si le phénomène se présente avec sa pleine intensité aussitôt ou après. Avec une réplétion difficile du cœur le phénomène surviendra relativement plus tard qu'avec une contraction empêchée du ventricule gauche; car, dans le premier cas, le sang coulant des poumons rend possible encore pour un certain temps la réplétion des artères, tandis que, dans le dernier, la nutrition du ventricule qui préside à celle-ci est empêchée. Quand cependant le mouvement inspiratoire aura besoin d'un certain temps pour agir, un effet marqué de cause mécanique (tension d'adhérences) ne pourra se produire que dans l'inspiration profonde; le critérium donné plus haut perd alors sa valeur.
U expiration (Baiimler, Rosenbach) peut aussi donner lieu au pouls paradoxal lorsque la pression, devenue positive dans le thorax pendant la durée de l'expiration, empêche assez l'aspiration pour qu'au moment de l'inspiration il ne puisse être poussé que peu de sang par le ventricule gauche dans le système artériel; pourtant ce phénomène ne pourra être observé qu'avec une stase veineuse très forte, parce que l'expiration laissera couler une plus grande quantité de sang des vaisseaux pulmonaires dans les poumons à cause de la plus grande pression qu'elle amène, de sorte que le ventricule gauche reste relativement assez longtemps rempli, même quand la stase veineuse ne persiste pas trop.
Caractères distinctifs. — Lcs moycus de distinguer le pouls paradoxal des autres formes de pouls intermittent inspiratoire seraient les suivants :
1» Petitesse considérable ou cessation complète du pouls de toutes les artères et non uniquement de la radiale pendant l'inspiration et surtout dans la deuxième moitié ou à la fm de celle-ci; 2° Impossibilité de transformer le pouls paradoxal en pouls plein par inspiration prolongée; 3" Le pulsus parodoxus n'a pas besoin pour sa production d'inspiration forcée; 4° L'intermission du pouls s'accompagne d'action régulière du cœur; 5° Le pulsus parodoxus est parfois combiné avec la réplétion inspiratoire des veines du cou. En général, Schreiber croit que l'anomalie du pouls signalée doit survenir quand le thorax présente une diminution du lit de l'artère pulmonaire, produite par une cause quelconque, et liée aune altération de la capacité de travail du cœur (compression de celui-ci, myocardie, dégénérescence graisseuse).
DES PALPITATIONS
§ 1 . — Description.
Les palpitations sont surtout marquées par quatre ou cinq signes dont les deux premiers sont constants.
1° Des battements plus fréquents, parfois QUSsi plusbrcfs,
c'est là le fait dominant.
2° Des contractions carcita(|ues qui paraissent plus intcnses, parce qu'elles sont accompagnées d'une sorte de cliquetis métallique et d'un choc plus étendu, ce qui fait paraître le choc plus fort, et l'imfîulsion du cœur plus énergique, tandis qu'en réalité il n'est que plus facilement perceptible soit à cause d'une dilatation concomitante du cœur, soit à cause d'une déplétion plus fréquente du cœur qui, ayant ainsi moins de résistance à surmonter, se contracte plus librement, plus facilement, et plus bruyamment. Le cliquetis qui se perçoit généralement pendant le choc et près de lui est souvent remplacé par un léger souffle systolique qui se propage à la base ou s'y perçoit exclusivement. Quand le cliquetis est affaibli, l'énergie du cœur est au minimum.
malgré les batLements si fréquents, et le choc lui-même n'existe plus.
3° Coïncitlence avec l'arythmie LcS palpitations ne SOnt
constituées en général que par cette accélération des battements; on les voit cependant coïncider parfois avec l'arythmie ou avec des intermittences du cœur, ce qui est bien plus rare. Or, dans l'arythmie, le pouls ne traduit pas toujours d'une façon précise l'irrégularité et le désordre du cœur. Il en est de même dans les palpitations avec ou sans arythmie; les pulsations radiales ne correspondent pas toujours exactement avec les battements du cœur.
La circulation capillaire est toujours plus ou moins troublée dans les palpitations, le visage est généralement d'une pâleur extrême et plus rarement rouge; dans le premier cas, les malades accusent souvent une sensation de froid; dans le second, ils se couvrent parfois de sueurs.
4° Sensations. — La plupart dcs palpitations donnent lieu à des sensations spéciales perçues par les malades sous forme de choc douloureux et violent dans la poitrine, soit au niveau de la région précordiale, soit dans d'autres points et même du côté opposé par irradiation des sensations dans les plexus cervico-brachiaux. D'autres ont conscience des pulsations qui se produisent aux deux temps du cœur, ou bien dans les artères superficielles, en particulier dans celles de l'oreille, et qui troublent souvent leur repos ou leur sommeil; tout est agité, le cœur comme les artères. Il esta noter cependant qu'il y a défaut absolu de concordance entre la palpitation réelle et les sensations perçues par le malade. Ainsi il se peut qu'au moment où il annonce ces sensations subjectives le médecin ne constate aucun signe réel; dans ces cas, il s'agit le plus souvent de névralgie intercostale, ou de frémissement dans les muscles des parois thoraciques; ce sont des pseudopalpitations.
PALPITATIONS. — SIGNES." o^J
De douleurs véritables dans le cœur il n'est pas question, la sensibilité du cœur n'existe pas ou plutôt elle ne ressemble en rien à celle des autres organes, et les propriétés sensibles du nerf vague n'ont pas d'analogie avec celles des autres nerfs. Par contre, ainsi que l'a prouvé F. Franck, il existe dans l'endocarde des points nombreux dont l'excitation provoque des actes réflexes sur divers organes ou sur les centres nerveux; c'est un mode spécial d'impression et de réaction.
Sensations diverses. — Au lieu de douleurs les malades accusent, presque toujours même, une grande anxiété respiratoire, ou bien une soif d'air des plus pénibles, avec resserrement dans le thorax. Parfois même, pendant ou après les grands accès de palpitation, il se manifeste de véritables syncopes.
Mais toutes ces perceptions peuvent faire entièrement défaut; il est des malades qui ne se doutent pas de l'accélération de leur cœur, surtout quand le choc est modéré, et cependant l'auscultation permet de constater tous les troubles que nous avons indiqués.
5° Dilatation quelquerois primitive; pas d'hypertrophie ni primitive ni consécutive atix palpitations. — On pCUt trOUVCr
parfois une dilatation du cœur parmi les causes et les signes des palpitations; l'hypertrophie n'est ni cause, ni signe, ni surtout l'effet des palpitations. On dit qu'elles mènent à l'hypertrophie, parce que le cœur, travaillant plus qu'à l'état normal, doit se développer comme un muscle quelconque; mais nous savons maintenant que le travail effectué n'est nullement augmenté, il est seulement réparti d'une autre façon; les contractions sont plus nombreuses dans les palpitations, mais chacune d'elles est moins énergique qu'à l'état normal; c'est tout au plus si les palpitations persistantes, prolongées, peuvent user et dilater le cœur ; encore
330 TYPES NlîllVEUX.
si on est en présence d'une dilatation, on doit se demander si elle n'est pas primitive et cause des palpitations plutôt que leur conséquence.
§ 2. — Palpitations expérimentales.
On peut produire des palxtitatîous do plusieurs façons.
1° Par la paralysalion des nerfs vagues, par section; c'est ainsi qu'on les obtient le plus sûrement et de la manière la plus persistante; c'est la palpitation vago-paralytique qui se retrouve le plus souvent dans l'ordre pathologique.
On peut aussi, en excitant les nerfs accélérateurs, obtenir une augmentation des battements, mais nous connaissons l'instabilité des effets de cette excitation; les physiologistes sont en complet désaccord sur la propriété accélératrice de ces* nerfs. On peut, en excitant les centres cardiaques, de la moelle cervicale et de la moelle allongée augmenter peut-être l'énergie du cœur et la pression artérielle; mais ce ne sont pas là les phénomènes des palpitations. C'est cependant par ces centres que doivent passer les impressions, qui venant de la périphérie gagnent la moelle et se réfléchissent sur les filets sympathiques du cœur; il semble qu'il n'y ait pas d'autre explication de ces palpitations réflexes qu'on invoque si souvent dans l'état pathologique. Toutefois il ne faut pas oublier les vaisseaux et le centre vasomoteur, qui peut entrer en jeu par ces excitations; tantôt il peut déterminer par voie réflexe les contractions vasculaires de tous les organes : dans le cerveau ce sera une anémie du foyer du nerf vague, donc une paralysie; tantôt, et cela surtout si on excite les nerfs splanchniques, on produit une paralysie du centre vasomoteur, qui se traduit par une turgescence de tous les vaisseaux de l'abdomen, d'où il résulte encore une
PALPITATIONS. — ÉTIOLOGIE ET DIAGNOSTIC
anémie cérébrale avec paralysie de l'origine du nerf vague. On voit que, dans la plupart des cas, c'est la paralysie ou centrale ou périphérique des nerfs vagues qui est la cause des palpitations.
2° Une perlurbation physique ou dynamique de la circulation; ainsi les lésions artificielles du cœur ou des modifications de la circulation des artères peuvent également provoquer des palpitations; la clinique va le démontrer.
3° Enfin l'altération du sang, c'est-à-dire l'anémie ou les intoxications, peut produire les mêmes effets. Cette étude sera complétée par les données de la clinique.
§ 3 . — Étiologîe et diagnostic des diverses espèces de palpitations.
Au point de vue de leurs origines, les palpitations peuvent être ramenées à trois espèces, dont l'expérimentation fournit les types principaux : 1° la plus fréquente est l'espèce anémochlorotique ou toxique; 2° la palpitation cardiaque vient ensuite, sinon par ordre de fréquence du moins par ordre d'importance; 3° la troisième espèce est constituée par les nombreuses formes de palpitations nerveuses, soit primitives, soit réflexes.
1° Origine cltlorotiqne, anémique et pseudo-anémique,
toxique. — S'agit-il d'une jeune fille qui, à l'époque de la formation, éprouve des palpitations douloureuses ou indolores avec ou sans oppression, le premier soin du médecin sera d'examiner par l'auscultation fétat des vaisseaux du cou; là on entend ordinairement des souffles veineux qui, "avec la pâleur spéciale du visage, mettent sur la voie du diagnostic eliologique; c'est une chlorodque avec diminution de l'hémoglobine. S'agit-il d'une femme qui perd trop de sang ou trop souvent par les règles, elle ne tardera pas à présenter
les signes d'une anémie vraie ou posthémorragiqiie provoquant le développement des palpitations par accès ou continues. Chez les hommes comme chez les femmes, une cause fréquente de palpitations, ce sont les hémorroïdes; si elles se caractérisent par un flux de sang répété ou considérable, il en résulte encore une anémie vraie, avec palpitations et gêne de la respiration. Lorsque les hémorroïdes ne donnent pas de sang, elles déterminent la constipation avec flatulence et accumulation de gaz qui refoulent le diaphragme dans la poitrine et gênent le fonctionnement du cœur, de façon à produire des palpitations peut-être d'ordre mécanique, peut-être aussi d'ordre intestinal réflexe.
Les pseudo-anémies peuvent provoquer les mêmes phénomènes que les anémies vraies; ne voit-on pas fréquemment les palpitations chez les inanitiés par régime défectueux ou incomplet, chez les inanitiés d'air ou apnéiques qui peuplent les grandes villes et habitent les réduits et séjournent dans les atmosphères toxiques, chez ceux qui ont épuisé leurs forces nerveuses, qui ont abusé des forces génitales, chez les pseudo-anémiques d'origine tuberculeuse, fiévreux ou non, qui n'accusent souvent que des palpitations, tandis que le poumon est déjà gravement envahi.
Après ces altérations du sang, primitives comme dans les chloro-anémies et les déperditions du sang, il faut rechercher les intoxications. Ici nous voyons figurer, invariablement, le café, le thé, l'alcool et surtout le tabac.
2° Origine cardiaque et vascttlaîre. — NouS avOUS paSSé
en revue toute la classe des altérations du sang et des intoxications; si tout est en ordre du côté des liquides et des tissus de l'organisme, nous devons songer, surtout si les palpitations sont continues plutôt que paroxystiques, aux lésions du cœur, c'est-à-dire aux palpitations cardiaques proprement dites.
PALPITATIONS. — CAUSES
Chez les enfants en voie de croissance on constate souvent des palpitations qu'il ne faut pas confondre avec celles qui résultent de mauvaises habitudes. Dans la plupart des cas, il faut se défier de ces palpitations dites nerveuses; elles se rattachent, le plus souvent chez les enfants jeunes, surtout ceux qui sont condamnés à des exercices physiques exagérés, à la dilatation atonique du cœur, ou bien elles dépendent des déplacements du cœur à la suite de mauvaise conformation de la poitrine.
A partir de l'âge de 12 ans jusqu'à 16 et 20 ans, on observe les hypertrophies de croissance très nettes qui ne résultent jamais des palpitations, quoi qu'on en ait dit encore récemment, car les palpitations n'exagèrent pas l'action effective du cœur. Ces hypertrophies comme toutes les autres ne produisent que rarement des palpitations; c'est le privilège des dilatations de troubler ainsi le fonctionnement du cœur.
Parmi les lésions des orifices et des valvules qui donnent lieu le plus ordinairement aux palpitations, il fautplacer l'iwsuffisance des valvules aortiques. Cette maladie, si fréquente dans la jeunesse et si compliquée dans l'âge avancé, provoque un reflux du sang de l'aorte dans le ventricule gauche; il en résulte que le ventricule ne lance plus qu'une quantité insuffisante de sang dans la tête et le cerveau ; de là la pâleur du visage si souvent confondue avec la décoloration anémique; de là aussi les palpitations avec la dyspnée par les moindres efforts musculaires et surtout par la marche ascensionnelle; c'est une sorte anémie cérébrale qui donne lieu à des palpitations non par la diminution des globules ou de l'hémoglobine comme dans les anémies totales, mais par le défaut de sang dans les organes intra-craniens, particulièrement dans la moelle allongée.
Les palpitations n'ont pas à beaucoup près la même importance dans le rétrécissement mitral ni dans l'insuffisance
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mitrale; ces lésions s'annoncent par les signes les plus évidents avant ou avec les palpitations.
3° OriK-ino uorvciiHo, psychique, réflexe. — L'origilie nCF-
veuse des palpitations est de beaucoup la plus fréquente et elle présente plusieurs variétés. Avant de se prononcer sur leur essentialité nerveuse, il est bon de chercher si elles ne sont pas le résultat d'une action indirecte de certains organes ou de certaines maladies sur le système nerveux du cœur. L'appareil digestif et les organes ovario-utérins exercent une influence incontestable sur la formation des palpitations.
Les atonies flatulentes de l'estomac et de l'intestin provoquent des palpitations bien plus souvent que ne le fait la dyspepsie chimique; les premières agissent surtout d'une manière mécanique en accumulant les gaz dans le tube digestif, en distendant la cavité abdominale, en rétrécissant ainsi la cavité thoracique de manière à troubler le fonctionnement du cœur. Ces malades guérissent de leurs palpitations par quelques laxatifs, car elles n'ont rien de nerveux. Il n'en est pas de même des dyspeptiques, surtout des hyperchlorhydriques. Il suffit même souvent d'un repas copieux ou mal digéré pour donner lieu à des palpitations; le sang dans ces cas est surchargé de peptones qui irritent les nerfs du cœur comme le système nerveux en général. Les palpitations ne manquent jamais dans ces empoisonnements singuliers, dans ces éruptions souvent graves produites par l'usage des crustacés. Chez les gastro-dyspeptiques les palpitations se produisent par une action réflexe, c'est-à-dire par compression inconsciente des terminaisons des nerfs vagues gastriques, les seuls nerfs sensibles ; ils réagissent sur le bulbe par l'intermédiaire de la moelle allongée, de manière à exciter les nerfs accélérateurs. S'agit-il d'affections intestinales? Ici encore les atonies avec météorisme peuvent agir mécani-
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quement sur le diaphragme, refouler et troubler ainsi l'action du cœur; les entéro-dyspepsies, les entérites mucino-membraneuses réagissent plutôt par l'intermédiaire de la circulation abdominale; le système nerveux intestinal, formé par les grands splanchniques, dilate les vaisseaux de l'abdomen ; delà un grand trouble de la circulation générale et par conséquent du cœur, se traduisant par des palpitations. Mais ce sont surtout les affections vermineuses de l'intestin, les tiionias qui produisent les palpitations, en vertu d'une irritation permanente qui se propage à la moelle allongée et se réfléchit sur les nerfs accélérateurs. Les pneumo-gastriques, comme on le voit, n'ont rien à faire ici dans la production des troubles moteurs du cœuv.
On a parlé d'un pneumo-gastrique triple dont les branches agiraient avec une prodigieuse facilité l'une sur l'autre; la branche gastrique entre autres exciterait le tronc cardiaque, tantôt pour enrayer, tantôt pour accélérer le cœur; ces visées constituent une hypothèse physiologique, car le nerf vague cardiaque moteur n'est pas un nerf vague ; c'est un spinal, qui ne fait plus partie de l'association des trois memlires de l'association vague; d'une autre part, dans le cas présent, le pneumo-gastrique pour faire les palpitations doit être paralysé et non excité. — Ainsi les actions réflexes partant des organes digestifs prennent le chemin des divers nerfs du cœur, soit du spinal dans certains cas, soit de l'accélérateur sympathique dans d'autres circonstances.
Une action réflexe se produit aussi sur le système nerveux en partant des organes ovario-utérins; chez les femmes enceintes, chez celles dont les règles sont troublées, ou qui sont affectées de déplacements utérins ou d'inflammations catarrhales de .la matrice, l'excitation nerveuse se propage de l'utérus à la moelle allongée et se reflète sur le cœur dont les battements deviennent précipités.
Origine névrosiqiie. — Dès qu'on a pu éliminer dans la recherche des causes des palpitations les origines anémotoxiques et les origines réflexes, il ne reste plus qu'à conclure à l'existence de palpitations nerveuses primordiales, ou consécutives à une névrose générale. On entend fréquemment des hystériques et des hypochondriaques se plaindre de palpitations; mais à cet égard il y a une question de priorité à résoudre. Lorsqu'un hypochondriaque accuse des palpitations parce qu'il a delà mélancolie, ou s'il est mélancolique parce qu'il s'attriste de l'état du cœur, c'est cette dernière éventualité qui est le plus souvent vraie. Pour l'hystérique c'est l'inverse ; il est rare qu'elle soit triste ou préoccupée de son état, et ses palpitations proviennent de la névrose. Chez les uns et chez les autres, l'estomac et les intestins sont souvent frappés d'atonie et d'un tympanisme plus ou moins grave qui gêne directement l'action du cœur; dans d'autres cas plus rares les palpitations sont d'ordre nerveux; elles participent alors à l'état névropathique général, et dépendent des mêmes causes que les troubles de tout le système cérébrospinal. Nous verrons les mêmes phénomènes se produire dans la névro-asthénie générale localisée (voir chapitre xxv).
Origine psychique. — En supposant enfin qu'il ne s'agisse pas de névropathies simultanées ou préalables, on peut observer des palpitations sous l'influence directe des causes morales ou des impressions nerveuses chez les individus les moins nerveux; en général on admet que les battements du cœur naissent sous l'empire des passions diles excitantes comme la joie, la colère, ou des passions déprimantes comme le chagrin, les craintes, ou bien encore des préoccupations morales, des insomnies et même des excès de travail intellectuel. Je crois qu'on peut nier résolument cetire dernière cause si elle n'est pas accompagnée de préoccupations; quant aux autres causalités nerveuses, si on ne peut pas les mettre en
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doute, on est tenu d'en réserverles explications. Le problème se pose en effet ainsi : ou bien les palpitations qui résultent de ces impressions cérébrales ou psychiques, plus ou moins prolongées, dépendent de l'excitation réflexe du sympathique cervical accélérateur, ou bien de laparalysation du centredu nerf vague, ce qui accélère les battements; ou bien enfin, et c'est là la plus grande somme de probabilités, les impressions atteignent le centre vasomoteiir dans la moelle allongée ; c'est de ce centre que partent les nerfs vasomoteurs et dilatateurs des artères. Sous l'influence en effet d'une excitation morale, le premier effet qu'on observe c'est la pâleur ou la rougeur de la face, résultant l'une de l'irritation des nerfs constricteurs, l'autre des nerfs dilatateurs des artérioles de la face; il est vraisemblable que le même effet se produit dans le bulbe lui-même d'où naît le nerf vague; si le bulbe est en butte à des alternatives d'anémie et d'hyperémie, le foyer central du nerf vague sera paralysé à un moment donné ; de là des palpitations nerveuses qui peuvent durer aussi longtemps et même plus encore que celles qui résultent d'une lésion du cœur lui-même. Il résulte de là que le mécanisme aboutit toujours dans ces cas à des paralysations du centre du nerf vague; les palpitations psychiques sont donc de l'ordre paralytique, c'est-à-dire de la catégorie des débilitations; c'est là du reste le genre de palpitations le mieux démontré et le plus fréquent.
CHAPITRE XXXIV
CŒUR MUSCULAIREMENT FORCÉ
Sous le nom de cœur forcé, surmené {weakened heart) on désigne (voir chapitre xxv) (b) ce cœur qui, sous l'influence des fatigues corporelles, subit des altérations profondes dans sa texture et dans ses dimensions, c'est-à-dire des dilatations avec atrophie ou dégénérescence.
Historique et causes. — Peacok, Albutt ont observé ce cœur surmené chez les ouvriers dont la profession, comme celle de portefaix, de bûcherons, mineurs, forgerons nécessite un grand déploiement de forces. La plupart du temps à ce travail mécanique se joint une hygiène défectueuse, une alimentation insuffisante. L'exemple le plus saisissant est emprunté aux malheureux bûcherons de Tubingue qui meurent deprivalions, de fatigue générale et surtout du cœur surmené; ce cœur de Tubingue est le type du cœur forcé.
Les mêmes faits ont été observés dans les armées en campagne par Thurn et Frantzel, Myers, Dacosta sur les soldats après de longues marches et sans doute de fréquentes privations; il se manifeste chez eux une série de troubles cardiopulmonaires qu'on attribue au surmènement du muscle car-
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diaqiie. Dans un remarquable travail de Leyden (Zeilschrift fur kl. MecL, 1886) se trouvent réunis tous les éléments de la maladie et sa causalité. Après avoir fait remarquer que la fatigue muscalaire peut surprendre les cardiaques, particulièrement ceux qui sont atteints d'insuffisance aortique, en aggravant brusquement leur situation, Leyden expose l'histoire pathologique, puis les lésions des individus surmenés de par le cœur. En France Daga et Coustan ont observé ce surmenage fréquemmentchezlesjeunes soldats après des exercices forcés.
Symptômes. — Dans un premier stade le malade accuse : 1° une dyspnée continue quipeut l'empêcher de se livrer aux moindres mouvements même à lamarche ordinaire; il estpour ainsi dire dans un état d'anhélation continue ; une inaptitude intellectuelle vient se joindre à la faiblesse physique et se mesurer sur elle ; 2° une accélération considérable du pouls se manifeste qui peut monter à 110 ou 120 avec une grande irrégularité des battements; 3° une impulsion exagérée de la pointe du cœur est à noter, parfois le bruit de galop, qui d'après Frantzel résulte directement de la faiblesse du cœur, d'après Leyden d'une contraction ventriculaire en deux temps, et d'après Potain d'un bruit surajouté aux contractions normales; 4<' il est facile plus tard de constater une dilatation du cœur, surtout du ventricule gauche, laquelle se traduit par l'augmentation du son mat à gauche, par la propulsion de la pointe veçs la ligne mamillaire, par une descente de la pointe jusqu'au 6° ou 5' espace intercostal, rarement un bruit de souffle systolique; tout ceci indique une dilatation qui n'a rien de spécial ; le cœur semble donc finir par une grave dilatation, qui peut, comme les autres aiï'ections cardiaques arrivées à la période troublée, entraîner les stases dans les veines, l'hydropisie, la stagnation du sang dans les capillaires, c'est-à-dire la cyanose. Ceux qui se remettent après ce surmenage musculaire général et cardiaque doivent leur
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guérison au repos, à une bonne nourriture, et aux médicamenls qui relèvent la force du cœur, la digitale, la convallamarine et la sparléine qui sont les vrais toniques du cœur.
Lésions anatomiques. — Quand ils meurent, on constate, d'après Seitz, tantôt une dilatation, tantôt une hypertrophie valvulaire. Albutt y ajoute même des altérations valvulaires, des rétrécissements ou des insuffisances aortiques ou mitrales; il s'agit là évidemment de ces cardiaques à lésion valvulaire préalable, dont parle Leyden, et qu'une fatigue musculaire subite mène à la mort. Abstraction faite de ces cas complexes, il n'en reste pas moinsvrai qu'on rencontre souvent dans les autopsies des dilatations sans aucune cause anatomique ou mécanique, c'est-à-dire sans lésion valvulaire, sans sclérose des artères, sans altération des reins; dans ces cas le muscle du cœur n'a presque jamais été examiné, on n'avait apprécié que le changement de capacité. Or voici l'expression des faits de Leyden. Parfois les fibres musculaires du cœur sont indemnes, mais le plus souvent elles sont graisseuses et fibreuses; cet état s'accompagne d'un état avancé de dilatation; il n'est pas question d'hypertrophie ni d'atrophie du muscle. S'il existait une hypertrophie véritable, c'est-à-dire avec augmentation du volume des éléments musculaires par suite du fonctionnement exagéré des muscles striés, cette hypertrophie ne tarderait pas à passer à l'état granulo-graisseux ou scléreux; car ce n'est plus là un muscle augmenté par l'excès de travail mécanique ou professionnel; c'est au contraire un processus rétrograde, une dénutrition du muscle, de sorte que le surmènement du cœur consiste en réalité non plus dans un simple affaiblissement fonctionnel du cœur {weakened heart) ni dans une hypertrophie comparable à celle du biceps grossi parla musculation excessive, mais c'estun véritable état de régression fibreuse ou fibro-graisseuse,qui dans l'immense majorité des cas n'est plus susceptible de guérison.
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Histoire. — De même qu'il existe un cœur forcé dans son muscle, de même on peuL et on doit admettre un cœur épuisé dans son innervation. Il y a trois auteurs qui s'en sont occupés. Fothergill, qui l'a désigné sous le nom à'irritahle heart, heart starvation; Seeligmuller, qui l'appelle cœur affaibli; Rosenbach, qui l'intitule cœur nerveusement débilité, ou névro-asthénie vasomotrice du cœur. Les descriptions se ressemblent et se trouvent résumées par Rosenbach ; je les crois absolument exactes et conformes à l'observation clinique ^ Il est des états nerveux généraux ou généralisés, des névro-asthénies pures (parfaitement distinctes de l'hystérie) qui sont masquées ou marquées par des symptômes cardiaques ou vasculaires tellement prédominants, qu'ils rejettent nettement la névro-asthénie sur le deuxième plan. Quand le tableau du cœur épuisé est complet, on arrive à le distinguer facilement du cœur musculaire-
1. D'après les trois auteurs cités, et , d'après mes observations personnelles.
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ment fatigue et du cœur angineux; qui ont tous trois quelques traits de ressemblance.
Étiologie. — La maladie se trouve chez les hommes et les femmes dans le jeune âge, déjà dès la puberté ou dans l'âge moyen, chez des individus catégoriquement nerveux ou anémiques, plus rarement chez les nerveux florissants.
Les causes manifestes sont tout d'abord les excitations cérébrales, une activité intellectuelle exagérée, avec insomnie, excitation sexuelle ou continence voulue. Ajoutez à ces conditions délétères une nutrition irrégulière ou incomplète qui s'accompagne si souvent de l'usage de l'alcool, du café, du thé et de l'abus du tabac, tous des poisons destinés à soutenir les forces physiques et les facultés cérébrales, surtout chez les étudiants pressés par les examens, chez les candidats légitimement ambitieux dans les concours scientifiques, chez les aspirants à nos grandes écoles militaires ou normales. Avec cet enchaînement indissoluble des infractions à l'hygiène, avec ce déploiement d'elTorts intellectuels, ce travail facticement soutenu par la fumée du tabac et par l'usage du café entraînant l'insomnie, il serait surprenant que le système nerveux ne fût pas surmené au point d'arriver à l'épuisement.
Excitations et préoccupations d'affaires. — On trouve aussi la névro-asthénie cardiaque chez des commerçants, des industriels dont l'esprit passe fiévreusement des préoccupations d'affaires à l'activité cérébrale. Il n'est pas rare de voir la maladie survenir même chez des individus doués de forces musculaires très marquées, à l'occasion d'une marche forcée qu'ils s'imposent souvent, ou bien par suite d'impressions morales intercurrentes, ou même d'un léger mouvement fébrile ou d'une maladie aiguë.
Impressions psychiques chez les névrosiques. — Naturellement les individus hypochondriaques payent souvent leur
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tribut à cet énervement cardiaque; il suffit d'une mauvaise nouvelle ou de chagrins prolongés pour les plonger dans cet état d'asthénie cardiaque, qui dans son évolution retentit à son tour sur l'esprit des malades, de façon à faire croire à une mélancolie qui précède ou annonce une véritable aliénation mentale.
§ 1. — Clinique. — Somciologic.
La maladie se dessine naturellement par une période d'excitation, puis par un stade de dépression qui présentent cependant des phénomènes communs.
Première période. i° Pliénomènes respiratoires et car-
diaques. — Daus la première période le malade se plaint d'une anxiété précordiale, de disette d'air, puis d'une sensation précordiale singulière qui lui fait croire à une sorte de flottement du cœur.
Les artères du cou et l'aorte abdominale battent avec force; les malades sentent, et le médecin perçoit ces pulsations.
Battemenls du cœur. — En même temps ils accusent de forts battements du cœur bien que l'examen le* plus minutieux démontre qu'il n'existe pas de trace de suractivité cardiaque; le battement du cœur n'existe qu'à titre de sensation du malade, et celle-ci doit être considérée comme une hyperesthésie des nerfs centripètes partant du cœur. En effet la région précordiale peut présenter une grande sensibilité qui se propage même aux parties voisines des espaces intercostaux comme dans les névralgies intercostales, et augmente par la simple palpation.
2" Les malades qui sont toujours surexcités présentent une alternative de pâlcur et de rougeur du visage, avec des
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refroidissements subits des mains et des pieds, qui bientôt après deviennent brûlants. En môme temps ils se plaignent de fourmillements, d'engourdissements, d'un excès de sensibilité de la peau, de la poitrine, des bras, surtout des doigts qui sont comme morts. Le sommeil est agité; les malades ne peuvent pas s'endormir à cause du sentiment persistant d'angoisse et des autres sensations pénibles, ou bien ils sont réveillés dès le début du sommeil par des battements du cœur avec une grande anxiété.
Deuxième période. 1° Etat du cœur et de la circulaiiou. —
Quand les symptômes précédents ont duré un certain temps, la. période d'irritation fait place à la dépression, quise caractérise tout d'abord par la dénutrition, qui se traduit sur le visage dont la pâleur reste permanente.
Les sensations précordiales, et surtout celles des battements cardiaques ne cessent plus, bien que la force de l'action du cœur tombe bien au-dessous delà normale, bien que le choc du cœur devienne inappréciable, que les tons du cœur faiblissent et paraissent moins nettement accentués, . que le pouls perde de sa hauteur et de sa tension, tous phénomènes qui prouvent qu'un excès de sensibilité domine les nerfs sensibles du cœur, etles principaux nerfs centripètes qui vont de la poitrine vers les centres. En général le pouls est accéléré surtout après les moindres mouvements ou les moindres impressions qui suffisent pour précipiter les contractions du cœur. Il est bien rare que le pouls subisse un ralentissement; quand il en est ainsi, il est assez souvent associé à une grande pâleur du visage et à un refroidissement notable des extrémités, mais sans trace de cyanose. En général le pouls varie tellement de fréquence que la plus légère impression, un bruit, une visite, le redressement du corps suffit pour accélérer les pulsations, et quand par hasard elles se ralentissent le malade qui en est préoccupé ne maii-
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que pas de signaler le fait au médecin, qui ne retrouve plus jque rarement le ralentissement, à cause de l'agitation provoquée par sa présence. Tous les signes de débilité cardiaque s'observent principalement le matin à jeun et comme indice d'inanition; ils peuvent disparaître après le repas et surtout après l'ingestion d'un peu de vin ou de café chaud, pour revenir ensuite sous la forme d'un pouls petit très fréquent.
2° Excitabilité générale. — A ce momcut dc la maladie il survient une insomnie persistante, une grande excitabilité avec l'incapacité ou le refus de se livrer au moindre exercice; l'excitabilité réflexe surtout s'exagère au point qu'à la moindre émotion elle se manifeste par un tremblement ou par des contractions brusques des muscles, ou par de véritables soubresauts du corps. Des douleurs de tête, des vertiges, des scintillements devant les yeux, des battements dans les tempes, des lipothymies, des bâillements, des nausées, la perte d'appétit, la constipation et le ténesme vésical, voilà la série de troubles nerveux qui marquent cette deuxième période. Ilfaut y ajouter un phénomène capital, c'est une extrême tendance à la fatigue ou à la faiblesse générale ou locale qu'on ne doit pas considérer comme une propriété fonctionnelle amoindrie, mais qui est l'expression du sentiment de fatigue toujours prêt à se manifester. C'est en un mot une irritable faiblesse.
§ 2. — Diagnostic.
Voici les données qu'il faut prendre en considération pour éviter une erreur de diagnostic :
1" L'âge des malades, qui n'est pas l'âge plus tardif où apparaissent des lésions coronaires graves, et la disposition
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névropathiqiie héréditaire ou acquise et se manifestant par des symptômes d'ordre nerveux.
2° L'absence de toute lésion organique du cœur et des artères, surtout l'absence d'hyper tropliie ou de dilatation du cœur, la complète irrégularité du pouls, même au milieu des accès de dyspnée anxieuse simulant l'asthme, enfin la sensation des battements violents du cœur que le médecin ne perçoit pas.
3° Les troubles de sensibilité si singuliers prenant les deux extrémités supérieures (tandis que dans les maladies organiques du cœur il n'y a de douleurs qu'à gauche), les irradiations des sensations anormales jusqu'aux orteils et aux doigts, et l'excitabihté réflexe générale fortement augmentée.
4". Plus tard, quand la maladie se prolonge, le critérium diagnostic porte sur les conditions suivantes : l'absence des stases pulmonaires, de troubles dans la sécrétion urinaire, et d'œdèrae.
5° Insistons surtout sur la continuité des symptômes; tandis que dans les cardiopathies organiques, ainsi dans le cœur forcé, dans l'insuffisance du myocarde, que celle si soit le résultat delà sclérose des coronaires, ou d'une dégénération graisseuse ou fibro-cellulaire du muscle cardiaque, ce qui est frappant c'est l'apparition paroxystique et la discontinuité des phénomènes graves, qui se manifestent souvent à des intervalles éloignés et subitement sous la forme d'attaques d'angine de poitrine, de débilitation du cœur, et même d'œdème pulmonaire.
6" Dyspnées cardiaques ou du travail nulles. — Un despoints les plus importants pour le diagnostic est celui-ci : Dès le début de toute lésion organique, il se manifeste une dyspnée de travail sous forme d'accès, qui disparaissent presque entièrement par et pendant le repos, tandis que dans le
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cœur énervé les angoisses et les dyspnées se manifestent aussi bien au repos que pendant l'activité corporelle, bien que celle-ci augmente aussi ces oppressions.
T Di/spnée inspiratoire nulle. — Un moyen très certain d'établir la différence avec l'angor pectoris, c'est dans les angines la forme spéciale d'inspirations douloureuses ne'cessitant le concours de tous les muscles respiratoires, et d'expirations énergiques, suivies ordinairement d'un ralentissement de la respiration, tandis que dans le cœur énervé, malgré l'énorme dyspnée subjective ou accusée par le malade, il n'existe jamais une augmentation de l'activité respiratoire; la respiration reste superficielle, ne se trouble pas, ou elle manque entièrement pour reprendre après une pause par une profonde et supérieure inspiration. Il faut ajouter encore, relativement à la faiblesse nerveuse du cœur et à ses rapports avec les cardiopathies organiques, mais surto\xt3LYec\a. sclérose coronaire, que chezles névro-asthéniques du cœur la continuation des causes nuisibles peut amener peut-être une maladie des artères ou du muscle du cœur, car les deux affections ont des causes communes, et l'énervation cardiaque de la jeunesse représente en réalité un trouble aigu transitoire de nutrition, qui en se répétant ou en persistant peut laisser des traces dans les tissus des organes.
Avec toutes ces notions le diagnostic est assuré; mais il n'est pas impossible de laisser passer sous le nom de cœur énervé des organopathies commençantes; la réciproque est plus rare.
CHAPITRE XXXVI
CŒUR DOlJLOUREVX
CARDIODYNIES ET GARDIACALGIES
§ 1. — Diverses douleurs tlioraciques.
a. Douleurs tlioraciques près du cœur. — Il est des phénomènes douloureux, en dehors de l'angine de poitrine, qui siègent dans la région précordiale ou dans son voisinage, et qui sont absolument indépendants des nerfs sensitifs du plexus cardiaque; quoique rapportée par les malades au cœur lui-même, la souffrance n'affecte pas cet organe, alors même que ces sensations subjectives sont accompagnées de palpitations. Dans ces cas la localisation de la douleur aussi bien que son interprétation séméiologique sont inexactes. On a affaire à des hystériques, à des chlorotiques, ou simplement à des anémiques, et non point à des cardiaques. D'autres fois ce sont des goutteux ou des rhumatisants qui se croient atteints de maux du cœur que grandit encore leur imagination maladive. Chez l'un, c'est le rhumatisme qui s'est porté sur le cœur; chez l'autre la goutte est remontée. Or, si on cherche à approfondir ces autodiagnostics, on en trouve le plus souvent la cause dans certaines
sensations douloureuses qui ont leur siège dans les nerfs des muscles, surtout ceux de la poitrine, ou dans les nerfs intercostaux ; d'autres fois il ne s'agit que d'une distension gazeuse de l'estomac liée à quelque dyspepsie flatulente de vieille date. Ces exemples sembleraient puérils s'ils n'étaient si fréquemment observés, et si ces nosomanies cardiaques ne hantaient si souvent l'esprit des malades.
b. Douleurs périphériques du cœur malade. — Mais à côté de ces nosomanes cardiaques il est d'autres malades qui tout en rapportant à leur cœur des souffrances étrangères à cet organe, n'en sont pas moins atteints d'une affection cardiaque qui s'est cachée sous la forme d'une névralgie intercostale, ou d'une simple pleurodymie. Ces cas quoique rares méritent néanmoins d'être connus; ils signalent, ils dévoilent une affection cardiaque et ne consistent cependant que dans les douleurs musculaires ou nerveuses périthoraciques. Dans cette forme de sensations subjectives, la douleur est réelle et souvent même vive, elle n'est cependant pas dans le cœur ; mais elle est provoquée par lui sous forme d'irradiations ; c'est un point de côté cardiaque aussi mal défini que les points de côté d'origine pneumonique.
§ 2. — Cardiacalgics dîtes fausses ang^ines de poitrine.
Le mot cardiacalgie, qui veut dire douleur du cœur, ne doit pas être confondu avec la cardialgie on gastralgie douloureuse aiguë. Je réserve à ce nom de cardiacalgics les douleurs qui sont perçues dans la région péricordiale, principalement à la base, plus rarement à la pointe du cœur, qui le plus souvent s'irradient de là au plexus cervicobrachial gauche, et s'accompagnent habituellement de l'angoisse, de l'anxiété ou du resserrement de la poitrine, trois phénomènes
qu'on considère comme caractéristiques soit de l'angine de poitrine vraie, soit de l'angine de poitrine dite fausse uniquement parce que celle-ci ne tue pas, tandis que l'angine vraie est le plus souvent mortelle. Si je parviens à démontrer que le parallèle entre les deux angines n'est pas soutenable, que la distinction reposant sur la léthalilé de l'une et la bénignité de l'autre ne saurait être établie sérieusement, attendu que la pseudo-angine peut faire mourir, et que l'angine vraie ou sclérocoronaire peut guérir au moins pendant un certain temps ; si je prouve que le mécanisme de la fausse angine n'a aucun rapport avec celui de l'artériosclérose coronaire, que leurs causes réciproques diffèrent, et qu'enfin laphénoménalité des deux affections diffère totalement, je demanderai comme conclusion logique qu'elles soient séparées dans le cadre nosologique. C'est ce que j'ai fait en décrivant l'une sous le type d'artériosclérose coronaire, et ce que je ferai en plaçant l'autre sous la rubrique des affections douloureuses et nerveuses du cœur, etcelasouslenomdecardiacalgies, qui fera oublier l'angine et songer à une névrose du cœur douloureux. Je dis cardiacalgie comme on dit hépatalgie; car, si on n'a jamais songé à faire des calculs hépatiques vrais et des pseudocalculs hépatiques, il n'y a pas plus de raison de créer, à côté de la sclérose coronaire authentique, une sclérose falsifiée.
L'étîoiogîe de la cardiacalgie, d'après cela, ne peut pas offrir la moindre parité avec celle de la sclérose coronaire. Voici rénumération des causes attribuées aux cardiacalgies : 1" la goutte; 2° le diabète; 3° l'alcoolisme. Or ces trois premières conditions doivent disparaître du tableau des cardiacalgies par la raison bien simple, c'est qu'il s'agit exactement des mêmes lésions que dans la sclérose coronaire. Les angines goutteuse, diabétique, alcoolique ne sont rien moins que nerveuses, ou essentielles, ou fausses; pour la goutte il
suffît de lire les observations exactes pour s'en convaincre; il en est demêmepourles angines d'origine alcoolique. Quant au diabète je l'ai vu si souvent produire ces lésions coronaires, que je ne peux pas concevoir le moindre doute sur l'origine de ces affections cardioartérielles, qui ne sont nullement l'effet du hasard, ou d'une coïncidence entre le diabète et les artérioscléroses. Il nous reste donc à chercher dans les observations plus que dans les théories la valeur des causes de ces états disparates appelés pseudo-angines, et dénommés : 1° toxiques (tabagiques); 2" nervosiques; 3° gastriques. 4" Nous aurons aussi à examiner la signification des pseudoangines d'origine vasomotrice.
I. Cardiacalgicis toxiques. — Pscuilo-angîue ta|jag:iquo
Indiquée par Beau chez les fumeurs émérites, observée par Gélineau sur un jeune marin qui fumait avec rage la cigarette, la pseudo-angine tabagique fait depuis plus de vingt ans les frais d'une véritable terreur et d'une campagne acharnée contre l'usage du tabac. — 11 est bien certain que le tabac peut produire toutes les espèces de troubles nerveux du cœur, les intermittences, les palpitations qu'on peut même reproduire sur les animaux; à petite dose il produit, d'après Traube et Rosenthal, un abaissement de la pression artérielle (de près de moitié) et un ralentissement des pulsations de près d'un tiers; à dose toxique il survient une arcélération considérable du pouls, avec excès de pression, c'est-à-dire précisément l'inverse des phénomènes de la première période; c'est la deuxième phase qui a été vue par Cl. Bernard et lui a fait considérer la nicotine comme un poison vasculo-cardiaque.
Il y a d'abord une action du poison sur l'extrémité terminale du nerf vague et non sur les ganglions, car on peut en atténuer les fonctions par l'atropine sans que la nicotine perde sa toxicité sur le cœur. L'excitation du nerf vague ter-
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minai se caraclérisme chez l'homme par des inLermitlences et de la bradycardie; en deuxième lieu il existe une tension exagérée des vaisseaux, et cela par suite de l'excitation du centre vasomoleur, d'où augmentaiion de pression intravasculaire, et en môme temps contraction des vaisseaux. Aune période ultérieure tout cela va changer; il se produira des palpitations avec de l'arythmie par suite de l'épuisement certain delà tonicité des nerfs vagues ; mais de là à l'angine de poitrine il y a loin.
Nous supposons, dans toute cette étude, que le tabac n'agit que par la nicotine, comme on est tenté de le croire d'après les expérimentations et l'observation clinique; mais quelques chimistes ont admis que la fumée de tabac ne conlientplus de traces de tabac; d'autres ont attribué l'action du tabac à un acide spécial, l'acide picolique (Wohl, Zeis); d'autres encore ont imaginé l'action de l'hydrogène sulfuré, de l'oxyde de carbone, de l'hydrogène cyanique qui se dégageraient de la fumée; il ne faut pas oublier. les pyridines résultant de la combustion du tabac. La théorie de la nicotine étant admissible, il nous reste à insister sur les effets vasculaires du poison. En me guidant d'après les expériences de Cl. Bernard sur la contraction énergique des vaisseaux chez les animaux nicotinisés, j'ai pensé pouvoir admettre un spasme fonctionnel des vaisseaux coronaires par suite de l'excitation de leurs nerfs vasoconstricteurs ; de là une ischémie du cœur, rappelant l'ischémie provoquée par le rétrécissement mécanique des artères coronaires sclérosées; il ne me « semble pas irrationnel, ai-je dit il y a cinq ans, d'invoquer un spasme coronaire analogue à la contraction tétanique des vaisseaux ». Mais cette hypothèse quia été généralement adoptée ne me paraît pas reposer sur des données exactes ni au point de vue physiologique, ni sous le rapport clinique.
Les fausses angines ont, dil-on, des accès très proloni^és et souvent très répétés; or il est impossible d'admettre une contraction artérielle durant une à deux heures de façon à oblitérer les vaisseaux coronaires et rendre le cœur exsangue.
Les fausses angines tabagiques se rapprochent singulièrement des angines vraies, ne serait-ce que par leur léthalité; sur huit observations de Beau, deux se rapportent à deux cas mortels dont les autopsies ont démontré une fois une dégénérescence graisseuse du cœur ; or on sait que ces états graisseux du cœur proviennent le plus souvent des artères coronaires qui n'ont élé examinées ni dans l'un ni dans l'autre cas. — La même négligence existe dans le cas mortel cité par Richter; dans une autre récit d'autopsie Favarger (Centralhl, 1887) parle encore d'infiltration graisseuse du cœur; le seul examen nécroscopique qui ait été pratiqué sérieusement se rapporte à un homme de 42 ans, dont la mort a élé attribuée à une syncope par Letulle qui a trouvé le cœur à. l'état. sain et les coronaires vides. Ainsi on peut mou- 1 rir de la fausse angine nicotique; sa bénignité n'existe plus et | cette condition suffit pour la faire effacer du cadre des fausses angines, puisque celles-ci ne tuent jamais. En effet, il s'agit de dégénérations consécutives (sans aucun doute) aux altérations coronaires qui sont admises par Iluchard. — Dans les nombreux cas qui ont guéri parle seul fait de la suppression du tabac, il me reste à savoir s'il ne s'agirait pas aussi de cardiaques, ou de sclérocoronaires; j'ai vu bien souvent des cardiaques, auxquels on défendait banalement l'usage du tabac, qui ne s'en portaient ensuite ni mieux ni plus mal; j'ai vu tout aussi souvent chez les cardiaques des accidents tabagiques qui n'avaient rien de commun avec l'angine de poitrine, et qui consistaient dans les intermittences ou palpitations plus ou moins pénibles.
On ne saurait cependant nier l'authenticité des faits assez
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nombreux qui simulent la phénoménalité de l'angor pectoris; mais celle-ci se trouve toujours au milieu des symptômes cardiovasculaires d'un empoisonnement général, d'une véritable intoxication nicotique chez des individus qui passent leur existence dans des atmosphères toxiques, dans les tabagies des cercles ou des cafés, ou même dans leur propre habitation dont l'air est imprégné de particules de nicotine. — En dehors de cette intoxication complète, on ne voit que rarement les accès angineux, et s'ils se manifestent, il faut se défier de l'intégrité de leur cœur et de leurs artères coronaires, d'autant plus que les signes ^e l'angine vraie sont souvent très douteux et obscurs (voir chap. xxiii), et que les signes de la pseudo-angine tabagique n'ont rien qui les distingue ouïes caractérise d'une manière spéciale. — Ainsi il s'agit ou d'une angine vraie, ou d'une intoxication générale et cardiovasculaire, ou bien d'une lésion cardiaque persistante chez un fumeur, ou bien enfin d'une cardiacalgie simple, difficile à discerner des altérations du cœur.
Diverses intoxications. Thé, café. — L'abus du thé est susceptible, dit-on, de produire des accès d'angine de poitrine; Percivalen 1817 et Stokes en 1842 ont bien parlé des palpitations, avec oppression, imminence de suffocation et sentiment d'un fin prochaine, chez les buveurs de thé; nous ne connaissons pas en France ce genre d'intoxication bien qu'il vienne récemment encore d'être signalé sous le nom de théisme. Quant aux abus du café, on ne peut leur attribuer que les palpitations, qui ne présentent pas d'analogie avec les phénomènes de l'angor pectoris.
II. Cardiacalg'ies dites pseudo-angines des ucvropatkiqaes
et des bystériques. — Sous le uom dc pseudo-augincs nerveuses on a tout confondu, tout ce qui ne paraît pas pouvoir se rattacher à l'angine sclérocoronaire; celle-ci est une maladie bien définie ; celles-là sont un assemblage confus
d'observations qui se rapporlent les unes aux névralgies diaphragmatiques parfaitement décrites par Peter, les autres à des insuffisances aortiques méconnues ou avérées, ou même à des anévrismes de l'aorte avec douleurs rétroslernales s'irradiant dans le cou et le bras gauche; enfin à des névroses vasomotrices partant des extrémités où elles produisent l'engourdissement, le refroidissement et la cyanose, et gagnent comme de véritables auras lecœur lui-même. Abstraction faite de ces névroses phréniques, de ces sternalgies d'origine organique et de ces angio-névroses, il ne reste rien que les cardialgies sûrement distinctes par leur nature et le plus souvent par leur phénoménalité.
On a imaginé en effet pour édifier les pseudo-angines toutes sortes de raisons des plus aléatoires. 1" On a dit que les accès vrais se produisent sous l'influence de la marche ou d'un coup de vent, ou bien d'une émotion, tandis que les accès de pseudo-angine névropathique se manifestent pendant le repos, en l'absence de tout effort musculaire ou même au lit, enfin aussi par les impressions psychiques. Or nous savons (voir chap. xxiii) que l'artériosclérose se manifeste parfois la nuit, surtout au début, et que les impressions morales n'ont d'influence délétère ni dans l'un, ni dans l'autre cas. T Les accès névropathiques n'ont ni l'inlensité ni le caractère angoissant des accès véritables; dès lors ce ne sont plus des pseudo-angines ; ce sont des simples cardiacalgies avec ou sans expansions douloureuses. 3° Les accès nerveux se répètent souvent à l'infini, ou du moins pendant des mois et des années, et chaque accès peut avoir une plus longue durée, de façon à persister pendant une et même deux heures à chaque fois, deux circonstances qui ne peuventévidemmentpas se présenter chez les artérioscléreux, car ils ne pourraient supporter sans danger de mort un accès de cette longueur et des accès de ce nombre. — Il n'y a donc
pas la moindre analogie entre ces deux genres d'afTections, les accès nerveux ne sont pas des angines ni vraies ni fausses! — 4»Lesnévropathiques, dit-on enfin, accusent des dyspnées et les artérioscléreux n'ont pas d'anhélation; cela est vrai; les angineux ne peuvent même pas respirer, la douleur les arrête et les immobilise. 5» Ne trouvant pas de ressources ni dans les causes ni dans la séméiologie pour établir la ligne de démarcation entre les deux espèces d'angines, on a été obligé de recourir auxconditionsindividuellesd'âge, de sexe et de nervosité pour fonder un diagnostic, et d'établir ces données singulières que les accès nerveux frappent les jeunes, les femmes et les névropathiques ou Jes hystériques, tandis que les artérioscléroses n'atteignent que les vieux, les hommes dépourvus de nervosisme ou d'irritabilité. De pareilles données ne se discutent pas; elles sont émises pour les besoins de la cause qui cherche à introniser dans le cadre nosologique une espèce de plus, ou plutôtune pseudo-espèce.
Lisez du reste les observations d'angines névropathiques bien décrites par Huchard, Marie, et vous serez frappé de l'absence complète des phénomènes si caractéristiques de l'angine, l'angoisse mortelle, la fixité de la respiration sous peine de douleurs plus vives, le calme habituel du cœur.
Je conclus :ily a chez les névropathiques des cardiacalgies avec troubles du rythme du cœur, et troubles plus profonds de la respiration laquelle devient polypnéique.
Siège et nature de ces cardiacalgies. Scusibilité du cœnr. —
Où se trouve cette cardiacalgie? quelle en est la nature? Depuis Haller on avait parlé de l'insensibilité du cœur, et les expériences de sondage des orifices ou même la destruction des valvules du cœur que nous avons répétée après d'autres physiologistes se sont passées pour ainsi dire sans douleur. A défaut de sensibilité normale du cœur, on a imaginé une sensibilité morbide, qui ne se développerait que dans les
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altérations du cœur, quels que soient les tissus cardiaques envahis; mais celle-ci encore fait défaut, elle n'est pas spontanée, et il faut la chercher pour en provoquer la manifestation. C'est pourquoi Peter conseille d'exercer une pression sur le premier ou sur le deuxième espace intercostal, ou bien sur les origines du phrénique au cou, ou sur les origines du nerf vague le long des vertèbres cervicales supérieures, pour révéler les maladies de ces nerfs. Mais avant de se prononcer en dernier ressort sur la douleur provoquée par ces affections du système nerveux cardiaque, il vaut mieux s'assurer d'abord de la sensibilité générale des quatre parties constituant l'ensemble du cœur, et recevant les filets terminaux de ces nerfs. De ces diverses parties, l'une lepéricardee st parfaitement indolore, même quand il est enflammé. Bouillaud a insisté sur la manière silencieuse dont se développent les péricardites rhumatismales, sèches ou avec épanchement liquide ; cela est d'une vérité absolue. Le myocarde ne présente pas, ainsi que nous l'avons démontré, de véritable phlegmasie, ni de véritable douleur. L'endocarde, ainsi qu'il ressort des belles expériences de F. Frank, n'est pas douloureux par lui-même, mais il présente dans beaucoup de points une action réflexe inconsciente qui atteint le système nervomusculaire et surtout le système pulmonaire; il n'a de sensibilité que celle d'ordre réflexe; il en est de même de l'aorte qui complète les divers éléments constituants du cœur.
Cela posé, il s'agit de savoir quels sont les nerfs sensibles qui animent ces organes et provoquent la sensibilité réflexe. Le nerf vague est le seul nerf de sensibilité générale ; il existe dans l'endocarde; les ganglions intra-cardiaques sont à peine visibles, à peine connus même chez l'homme, ainsi que leurs fonctions; le nerf sympathique qui entoure l'aorte ne passe pas pour un nerf de sensibilité; et quant au nerf dépresseur
de Cyon, c'est un vasodilalatcur par action réflexe, ce n'est pas un nerf de sensibilité commune.
Il résulte de là que lacardiacalgie ne saurait être attribuée qu'aux nerfs vagues endocardiques ; or même celte localisalion est aléatoire, elle n'est pas prouvée. Nous avons seulement lieu de croire que c'est du nerf vague que part le pouvoir de propagation au plexus cervico-bracbial, de même aussi qu'il est l'aboutissant des phénomènes douloureux provoqués par les nerfs sensibles de la périphérie.
Polain admet des angines réflexes provenant des névralgies du bras gauche ; il ne s'agit ici que de cardiacalgies ou d'hypertrophie?
Peter, Letulle, Martinet parlent aussi de rhumatisme vague, atteignant le cœur qui deviendrait ainsi le siège d'une angine. Or rien ne prouve qu'il y ait autre chose qu'une douleur propagée aux nerfs vagues on ne sait comment, une cardiacalgie.
Voyons l'histoire des pseudo-angines d'origine vasomotrice.
m. Cardiacalgies d'origine vasomotrice. — Il CSt à remarquer que plusieurs des cas d'angines hystériques rapportés par Marie et d'autres cas, entre autres ceux intitulés syphilitiques par Hallopeau, ont été précédés ou marqués par des phénomèmes excentriques, par des auras vasomotrices. C'est à ces cardiacalgies, mais qu'on peut appeler interverties, que se rapporte aussi la description de Landois et Eulenberg. Après avoir parlé des angines où le cœur se ralentit, et d'autres où le cœur s'accélère, ces auteurs indiquent une espèce vasomotrice marquée par un refroidissement des extrémités, la lividité de la peau et la petitesse du pouls; c'est le centre vasornoteur lui-même qui est irrité cette fois, et qui produit cette névrose vasomotrice d'origine centrale, le cœur conservant son rythme normal. S'il existait une pseudo-angine, ce serait évidemment cette angine
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vasomolrice ; en effet la contraction spasmodique des muscles vasomotcurs de la périphérie, précédant immédiatement la douleur sous forme d'accès, doit être suivie d'une ischémie du cœur, et par conséquent de l'hyperesthésie des nerfs vagues. De même aussi, la vaso-constriction d'origine centrale devrait amener le même résultat, à savoir l'anémie du cœur. Mais dans l'un et l'autre cas on ne sait pas si les artères coronaires participent au spasme du système artériel; si elles ne sont pas contracturées comme les autres artères, il n'y aura pas d'ischémie du cœur; par conséquent l'endolorissement violent et brusque du nerf vague ne peut plus dépendre que de la propagation d'une douleur vasculaire, jusqu'au nerf sensible lui-même; ce serait donc une simple cardiacalgie ; il n'y aurait plus de pseudo-angines d'origine vasomotrice.
IV. Cardîacalgles d'origine gastrique. — LeS maladies de
l'estomac peuvent, d'après Potain, Barié, Tessier, déterminer par voie réflexe une contraction exagérée des vaisseaux pulmonaires, d'où une élévation de tension dans ces vaisseaux et une dilatation consécutive des cavités droites du cœur, et des accès de pseudo-angines. Ce serait donc une pseudo-angine par suite d'une ectasie du cœur droit. Ce n'est plus là une angine réflexe, c'est une angine mécanique qui se reconnaît aux signes suivants : accès moins violents, plus longs (1/2 heure) que dans l'angine vraie, survenant après les repas, caractérisés par une douleur au-devant du cœur et non sous le sternum, a^ec une sensation de plénitude dans la poitrine, une sorte de dyspnée ou d'anhélation compliquée de troubles du cœur (palpitations, intermittences, lipotymies), le tout avec les signes d'une dilatation droite. — Or cette description ne rappelle en quoi que ce soit l'angine, qui ne donne lieu ni à une dilatation ni à une anhélation (c'est le contraire), ni aux troubles du cœur, lequel est
parfaitement calme. Ce n'est donc pas une pseudo-angine, c'est avant tout une dyf^pnée, c'est de plus une cardiacalgie, qui sont duesàunedecesdilalationsdu cœur droit, à limites mobiles, et se guérissant par quelques tasses de lait ou quelques modifications de régime. .
Aux maladies gastriques on attribue aussi le pouvoir d'agir sur le cœur par l'intermédiaire de la branche vago-stomacale qui transmettrait son "excitation au nerf vague cardiaque Comment? ce tronc vague commun aurait trois pieds, l'un dans l'estomac, l'autre dans le cœur, le troisième aux poumons. Ces trois pieds ont des synergies morbides parce qu'ils sont issus d'une même souche ; mais comment agissent-ils l'un sur l'autre? Ce n'est évidemment pas par voie réflexe, car un acte réflexe commence par une impression et finit par un acte moteur; l'impression stomacale devrait mettre en jeu le nerf vagospinal qui est un nerf d'arrêt, tandis que dans le cas présent il n'est question que du. vague sensible; l'impression se transmet de bas en haut jusqu'à la commune partie, puis elle redescend jusqu'au nerf vague intra-cardiaque; les deux terminaisons gastriques et cardiaques travaillent donc ensemble pathologiquement, synergiquement pour aboutir à la production dans le cœur d'une douleur qui n'a rien ici de commun avec l'angine ! !!
Souvenons-nous seulement des phénomènes dyspnéiques associés à la. cardiacalgie chez les dyspeptiques.
V. Cardiacal^ie va^ophréuique. — Il CSt singulier dc IrOU
ver l'association de ces deux phénomènes dans des alTeclions vagophréniques. Déjà Kredel et Tuczek avaient signalé les névroses des deux nerfs vagues et phréniques. Récemment Riégel a publié deux faits analogues caractérisés par la cardiacalgie," en même temps par une énorme distension du poumon facile à reconnaître par la percussion, et manifeî?tement due à l'abaissement du diaphragme à la suite de
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l'excitation de son nerf, concomitante avec celle du nerf vague. Personne n'a songé à transformer ces états nerveux en pseudo-angines; ce sont des névroses complexes, que je rapprocherai volontiers des névrites diaphragmatiques signalées pour la première fois par Peler; mais je le répète, il n'y a rien là qui rappelle les angines vraies ou fausses; la participation du poumon à cet état morbide éloigne toute idée d'angine; il me semble qu'elles doivent constituer une cardiacalgie vago-phrénique.
Je résume toutes ces données. — 1° Il n'existe pas de pseudo-angines, mais il existe des cardiacalgie» sans lésions du
C(2m\ — S^Lespseudo-angineS goutteuses, alcooliques, dialié-
iiqucs sont des angines coronaires. — 3° Les pseudo-angines toxiques, tabagiques sout aussi parfois des angines sclérocoronaires mortelles, ou bien ce sont des intoxications générales, peut-être parfois de simples cardiacalgies. — 4° Les angines dites nerveuses u'out pas la moludrc analogie avec les angines coronaires; ce sq^tdes cardiacalgies faciles à reconnaître. — 5° Les angines vaso-motrices rentrent également dans la catégorie des phénomènes primitifs ou concomitants des cardiacalgies. — 6° Les troubles pulmonaires et cardiaques dépendant de l'estomac proviennent des dilatations morbides du cœur. — 7° Les synergies morbides des trois branches du nerf vague ne sont qu'une fiction physiologique. — 8° Les cardiacalgies vago-phréniques de Peter et des auteurs allemands méritent une étude spéciale et nouvelle.
GERMAIX SÉE.
ARRÊT DU CŒUR. — SYNCOPE
La syncope c'est la perte de connaissance résultant de l'arrêt du cœur. On voit des individus chez lesquels le pouls a cessé d'être perceptible, et dont l'intelligence est encore intacte ; mais chez eux on entend encore distinctement les battements du cœur. Avant d'être complète la syncope se traduit habituellement par une sensation de défaillance (lipotymie), l'obnubilation de la vue, des tintements d'oreilles, la décoloration du visage qui se couvre de sueurs, le refroidissement des extrémités, l'affaiblissement des mouvements respiratoires qui deviennent superficiels, puis se suspendent. A ce moment les bruits systoliques du cœur s'affaiblissent et cessent bientôt d'être perceptibles, en même temps que le pouls manque totalement. Au bout de quelques minutes, dans les cas favorables, ces battements du cœur reparaissent, les mouvements respiratoires recommencent; le malade reprend peu à peu conscience de lui-même, en conservant une sensation de fatigue et un état de stupeur. Ce retour a lieu plus facilement à l'air frais, par la suppression des liens du vêlement, l'aspersion du visage avec de l'eau froide, les frictions
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humides sur le front et les tempes, la respiration de substances odorantes, l'excitation de la peau des extrémités, en un mot par tous les excilants des téguments ou des sens.
Causes. — Les causcs de la syncope peuvent se ramener à trois groupes : 1" les anémies d'origine hémorragique ; 2» certaines affections du cœur; 3° certaines impressions et surtout les impressions douloureuses. Après l'étude de ces causes, nous les verrons toutes aboutir au même mécanisme, celui des oligaimies cérébrales.
I. Anémies par hémorragie. — ToutC hémorragie SubitC
considérable, que le sang s'écoule au dehors ou s'épanche dans une cavité muqueuse ou séreuse, peut déterminer une syncope. Lorsque les pertes de sang sont répétées sans être excessives, les syncopes sont ordinairement incomplètes, tout en ayant une grande tendance à reparaître. On a même vu la syncope se manifester chez des individus qui n'avaient pour ainsi dire rien perdu; ce sont les mêmes qui se trouvent mal à la vue du sang, comme à la vue d'un objet effrayant quelconque.
Pseudo-Œ7lé)niqU6S. Convalescents, Désalbumlnés, Inani-
tiés. — A la suite des débilités par l'inanition, ou par des sécrétions exagérées, en un mot par une cause quelconque de déperdition, les défaillances ne sont pas rares, et ces conditions réunies se trouvent surtout chez les convalescents. Mais elles sont singulièrement favorisées par l'intervention d'un trouble mécanique dans la circulation, et surtout de la pesanteur.
Faiblesse et pesanteur. — Dès l'année 18'26, Piorry a démontré que si, en saignant un chien jusqu'à produire la syncope, on place ensuite l'animal la tête en bas et le train de derrière soulevé, on voit à l'instant même la respiration se ranimer et le cœur battre; si ensuite on replace l'animal dans l'attitude verticale, la syncope reparaît. Qu'est-il arrivé? Ce n'est pas, comme on pourrait le croire, le sang veineux
qui en remontant des extrémités vers la tête importe à la circulation encéphalique; c'est le sang artériel qui, faisant défaut par la saignée dans la moelle allongée, empêche cet organe de fonctionner et d'innerver le cœur. Marey a démontré que par la station debout la circulation artérielle des membres inférieurs est facilitée, mais que le cours du sang de la cavité crânienne est plus difficile, le sang progressant contre son propre poids ; si par la position horizontale on supprime l'influence de la pesanteur, le sang aborde plus facilement au bulbe; c'est donc l'oligaimie du bulbe qu'on fait cesser; or c'est là précisément la cause delà syncope qui se produit si facilement pendant la station verticale chez les individus affaiblis, et se dissipe de même par l'attitude horizontale. La physiologie explique clairement le mécanisme et le mode de guérison de ce grave accident.
Faiblesse et vide de la tête. — Il se développe aussi une syncope par dérivation sanguine sur les membres inférieurs, ainsi par l'application delà ventouse de Junod ; dans ces cas, comme l'ont démontré Mosso et F. Franck, les vaisseaux des mains s'affaissent; le même phénomène se passe sans doute dans la cavité crânienne, car au fur et à mesure que le volume de la main diminue, le sujet en expérience annonce des vertiges, des éblouissements, l'obscurcissement des sens qui précèdent la syncope; c'est bien l'encéphale qui subit les premiers effets du vide, le cœur n'y est pour rien, car il continue à battre, comme le prouve la persistance de la pulsation artérielle dans les carotides.
II. Affections du cœur. — On a souvcut incriminé le cœur malade dans la production des syncopes mortelles ou non. On l'observe seulement dans les insuffisances aortiques et les dégénérations du myocarde. Dans les affections valvulaires de l'aorte la syncope peut survenir de deux manières, avec
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OU sans douleur; l'angine de poitrine qui résulte assez souvent de l'insuffisance aortique peut produire la syncope par l'excès de douleur, cela est rare et même douteux; la maladie aortique produit la syncope par l'exagération de Toligaimie habituelle des centres nerveux, en particulier de la m'oelle allongée; les malades valvulo-aortiques sont pâles, vertigineux; les efforts, les émotions, les courses prolongées favorisent chez eux la production de la syncope, non, comme le croient Potain et Rendu, par l'ischémie du cœur, car elle déterminerait bien plutôt les phénomènes de l'oblitération sclérosique des coronaires, c'est-à-dire un accès d'angor pectoris, mais c'est par l'ischémie de la moelle allongée résultant de l'obstacle au cours régulier du sang aortique que ces impressions agissent.
Les mêmes réflexions s'appliquent au mode d'action des dégénérescences fibrograisseuses du cœur ; celles-ci diminuent la force contractile du cœur et par conséquent Fabord du
sang dans le bulbe.
m. Impressions douloureuses. —En dchorsdcs cardiaqucs et des anémiques, il n'est pas rare de voir survenir des syncopes chez des gens impressionnables, chez les femmes grosses (sans que le cœur soitréellementhypertrophié), chez les hystériques; les grandes douleurs, les crises de coliques hépatiques ou néphrétiques peuvent produire le même effet; les excitations cutanées, même celles produites par le froid, comme l'ont démontré Rôhrig, Winternitz, Bence Jones, F. Franck, suffisent pour ralentir le pouls après une période d'accélération passagère, et ce ralentissement peut aller jusqu'à la syncope. Le fait est encore plus explicite dans les expériences de Golz et Cl. Bernard, de Brown Sequard et de Bernheim sur les nerfs abdominaux; une percussion violente sur l'épigastre peut agir par voie réflexe sur la moelle allongée et sur le centre vague bulbaire de manière à
exciter le nerf vago-spinal et produire une syncope mortelle.
Ainsi, qu'il s'agisse d'un trouble circulaloire chez les débilités ou les épuisés, ou bien d'une lésion vraie du cœur, ou bien enfin d'une irritation nerveuse directe ou réflexe,' c'est toujours dans le centre cardio-moteur du bulbe qu'est la cause vraie, immédiate de la syncope.
CHAPITRE XXXVIII
PÉRICARDIES
Le péricarde appartient à la série des membranes séreuses formant la délimitation des cavités viscérales, et constituées par une couche connective recouverte à leur surface interne par des épilhéliums aplatis. — A l'état normal il forme un sac clos qui s'adosse au cœur, et dont la cavité contient 10 à 20 grammes d'un liquide clair. Le péricarde enflammé ne diffère, en tant que produits inflammatoires, de ceux des autres séreuses que par les tiraillements et les frottements incessants des surfaces malades , provoqués parles mouvements ducœurquiimprimentauxdépôtsdefibrine, particulièrement sur le feuillet viscéral, une forme spéciale, villeuse; il en résulte que, sans songer à l'uniformité de la nature de toutes ces formations, on crut devoir caractériser quelques-unes des formes de l'inflammation par des noms spéciaux de cœur villeux, hirsulus, etc. Comme dans la pleurésie, après la.périoded'hyperhémie et de gonflement de la muqueuse, les
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exsudalsfibrineux prennent des aspects divers. Comme dans la pleurésie et dans l'endocardie nous trouvons les péricardies simples ou microhiques.
§ 1. Caractères étiologiqucs, anatomiqaes et microbiques.
i. Péricar die plastique. — Légères couches répandues sur la plus grande partie du feuillet viscéral et pariétal; tantôt elles sont entièrement circonscrites, principalement au point d'inflexion du péricarde sur les gros vaisseaux; tantôt des coagulum plus ou moins étendus accollent les deux feuillets, de sorte qu'il en résulte des petites cavités remplies de liquide; d'autres fois certains exsudats déjà vascularisés en partie et même infiltrés de sang présentent plusieurs couches distinctes indiquant chaque période du processus inflammatoire.
Cette péricardie plastique n'est pas rare, bien qu'elle soit souvent négligée dans les statistiques mortuaires. — Ainsi sur 224 autopsies de péricardies pratiquées pendant une période de 10 ans à la Charité de Berlin, on a trouvé 108 péricardies ou plastiques ou séro-fibrineuses qui ont été confondues. On trouve mentionnées par contre 156 péricardies adhésives en dehors des chiffres précédents.
Histologiquement l'exsudat est formé de fibrine disposée au début en réseau (Cornil et Ranvier); plus tard cette disposition réticulée cesse d'être apparente, et on trouve un grand nombre de cellules dont les unes sont semblables aux globules blancs, tandis que les autres aplaties ou à prolongements renferment des noyaux parfois en très grand nombre. Les cellules sont contenues dans des moules de fibrine. La couche élastique superficielle de la séreuse est peu modifiée ainsi que la couche conjonctive sous-jacente qui contient
ANATOMIE ET MICROBIOLOGIE DES PÉRICAUDIES. 569
cependant plus de cellules, mais le revêtement épithélial a proliféré et probablement donné naissance aux diverses variétés de cellules de l'exsudat.
Après quelques jours apparaissent à la surface de la séreuse des capillaires nouveaux; ils pénètrent l'exsudat, s'entourent de cellules embryonnaires, et bientôt à la pseudomembrane se substitue la néo-membrane qui établit les adhérences.
Cette évolution n'est pas fatale, car l'exsudat fibrineux peut disparaître entièrement par résorption moléculaire, et il y a alors retour ad integrum.
D'autres fois la guérison sans être complète anatomiquement le serait absolument au point de vue fonctionnel, et il ne resterait que des plaques laiteuses que Peter rattache simplement à l'usure de la membrane. En réalité, et Friedreich l'a dit depuis longtemps, les plaques par irritation mécanique prolongée sont sous-endothéliales, tandis que celles qui succèdent à l'inflammation et donnent des frottements ne sont pas recouvertes par l'endothélium.
2. Péricardie sérofibrineuse. — L'épanchement séreux est le plus fréquent, mais il n'est jamais pur; on y trouve toujours, outre des flocons de fibrine, des leucocytes et des globules rouges ; il y a aussi un grand nombre de cellules dérivées des cellules endothéliales.
L'épanchement peut atteindre un demi-litre, un litre et plus. Il ne distend le péricarde que s'il ne se forme pas d'épaississement du tissu par une prompte organisation des produits inflammatoires; si le tissu n'augmente pas en épaisseur, il survient souvent d'énormes dilatations du péricarde; le liquide commence toujours par occuper la partie antéro-supéricure du cône péricardique au-dessous des gros vaisseaux, ce qu'on a appelé le sinus péricardique supérieur. Plus tard le cœur est environné de toutes parts.
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3. Péricardie adhésive. — Le cours ultérieur de la péricardie sérofibrineuse présente les mêmes caractères que dans la pleurésie ; seulement dans le péricarde la résorption se fait plus complètement par suite de l'absorption facile du liquide par les néo-vaisseaux ou par suite de la déliquescence graisseuse des produits inflammatoires, parce que les mouvements incessants du cœur s'opposent aux adhésions solides, et par cela même à leur organisation en tissu cellulaire. Quand même dans les cas graves, le cœur étant empêché de se mouvoir librement, il se forme des adhérences, qui peuvent aller jusqu'à l'oblitération de la cavité péricardique ; il se peut cependant, quand le processus inflammatoire est fini, que le cœur reprenne sa force et que les néomembranes se trouvent de nouveau exposées à de tels tiraillements, que leur graduelle extension, que même leur disparition peut avoir lieu par suite des troubles mécaniques apportés à leur nutrition.
En général les adhérences persistent et forment la sym^ physe cardiaque.
Elles siègent alors habituellement à la base sous forme de brides ou de plaques recouvertes plus ou moins de cellules endothéliales, parfois au niveau des gros troncs sous forme de petites végétations pédiculées et sessiles. Souvent ce sont des néomembranes fibrineuses qui deviennent cartilagineuses ou même calcaires de manière à simuler une capsule osseuse.
4. État du cœur. — Que devient le cœur dans ces épanchementset au milieu de ces adhérences? Au voisinage des parties enflammées le myocarde lui-même s'altère ; dans les cas ordinaires son tissu devient trouble et légèrement graisseux; mais dans les cas graves la lésion cardiaque ne se borne pas au voisinage du péricarde malade, elle pénètre aussi profondément et il se produit une métamorphose graisseuse complète, une néoplasie connective, de telle sorte que les
PÉRICARDIES MICROBIQUES ET SPÉCIFIQUES. 571
couches musculaires adossées au péricarde ne présentent plus de structure musculaire reconnaissable. Le cœur devient llasque, décoloré, et souvent dilaté dans une ou plusieurs parties atteintes, rarement hypertrophié.
5. Péricardie purulente, putride. — La péricardie purulente prend ce caractère, parfois à la suite de la ponction d'une péricardie séreuse avecun instrument malpropre, plus souvent par suile d'une lésion du voisinage qui a pénétré par propagation ou par perforation ; c'est ce qui a lieu par les pleurésies aiguës ou chroniques, par les lésions de l'œsophage perforé par des corps étrangers, par l'inflammation et la fonte purulente des glandes lymphatiques médiastines, tous les processus morbides du poumon, du médiastin, de la colonne vertébrale, des côtes. On a vu l'inflammation du péritoine gagner par les lymphatiques le péricarde, l'ulcère de l'estomac ou de l'œsophage (Rosa) perforer directement le péricarde ; on a vu aussi se produire dans ces cas des perforations du péricarde au-dehors (Wyss) et se terminer par des (istules, et cela particulièrement à la suite des abcès des parois thoraciques, de la carie des côtes. — Dans toutes ces conditions le pus peut être microbique ; il en est de même dans bien d'autres cas où il n'existe pas de traumatisme.
§ 2. — Péricardies microbiques ou fl'origine spécifique.
Parfois les microbes pénétrent dans le péricarde directement ou indirectement. On cite des cas où, à la suite de la scarlatine ou delà diphtérie,des micro-organismes sortent de la bouche, de l'œsophage ou du médiastin pour pénétrer par les voies lymphatiques ou même par effraction dans le péricarde (Frânkel et Freudenborg). Un mal bénin d'abord peut ainsi s'aggraver subitement(WiIson,etc.) — Maisce n'estpas ainsi que procède en général le microbisme; la tuberculose,
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les pneumonies, la pyémie atteignent le péricarde qui devient, comme l'endocarde et le myocarde, le siège d'une véritable infection. La péricardie tuberculeuse n'est pas rare; la péricardie d'origine pneumonique a été observée (Sànger), la pyémie y dépose le streptococcus pyogenus aureus ; d'autres staphylococcus pyogènes s'y retrouvent.
Les plus importantes sont les péricardies rhumatismales et les péricardies tuberculeuses.
Avant de les étudier nous devons mentionner les péricardies succédant à la fièvre typhoïde, surtout chez l'adulte (0 cas rapportés par Petit Jean), les péricardies très rares de la rougeole (observations de Rilliet et Barthez, Gintrac, Dufour, Brouardel, 1874).
Ban ti de Florence (D.Woch. , 88, n" 44) vien t de publier trois observations de péricardies des plus intéressantes, car il pratiqua des cultures avec les produits exsudés dans le péricarde ; dans deux cas sur les trois il trouva le diplococcus pneumonique; — avec le liquide de la culture injecté sous la peau, et après irritation du péricarde par l'essence de térébenthine, il produisit une péricarditehématique contenant lespneumococcus. Voilà une démonstration évidente de la péricardie microbique, exactement analogue à l'endocardie parasitaire.
i" Péricardie rhumatismale. — La péricardie est un des accompagnements les plus fréquents du rhumatisme aigu et surtout du rhumatisme polyarticulaire fébrile ; 80 fois sur 100, on voit se prendre le péricarde ou l'endocarde, ou les deux membranes à la fois. La péricardie seule a été notée 16 à 20 fois pour 100 rhumatismes généralisés; elle se trouve ainsi moins fréquente que l'endocardie d'après Sibson, plus commune d'après Rosenbach. Le rhumatisme subaigu apyrétique produit plus rarement la péricardie; le rhumatisme monoarticulairepresque jamais.
Il se manifeste en général au déclin du rhumatisme
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polyarticulaire, etc'est pourquoi on a parlé avant Bouillaud de métastase du principe morbide sur les membranes du cœur; en fait, si le rhumatisme est une maladie micro bique, c'est qu'il s'agit simplement de sa généralisation et de l'invasion des membranes cardiaques par le parasite, mais ce n'est pas là la métastase, c'est-à-dire le déplacement de la maladie articulaire à l'intérieur et de son effacement des séreuses articulaires ; car la coexistence des deux affections estla règle, et tous les moyens employés empiriquement pour rappeler la maladie à l'extérieur sontinutiles,peut-être même dangereux.
2° Péricardie tuberculeuse — La péricardie tuberculeuse est la plus fréquente après la péricardie rhumatismale. Il n'est pas impossible de l'observer à l'état primitif, de la voir amener une éruption de tubercules dans la plèvre voisine ou dans le poumon. Inversement la tuberculose du poumon peut s'adjoindre une péricardie tuberculeuse ; les ulcérations tuberculeuses de l'intestin ont pu amener également des ulcérations tuberculeuses du péricarde (Eichhorst). Les bacilles se trouvent dans les couches membraneuses, ou dans les noyaux tuberculeux isolés, ou dans les masses caséiformes et dans le liquide épanché (Weigert). Il faut toutefois distinguer la lésion tuberculeuse locale proprement dite, bacillaire, dans laquelle ce sont les bacilles qui sont la cause de la maladie, et d'une autre part les formes inflammatoires pures, non tuberculeuses, dans lesquelles les bacilles n'ont pénétré que par suite de la perforation d'un foyer bacillifère voisin, par exemple pleural (L. Miiller), pénétrant dans la cavité péricardique (Kast).
Dans la plupart des cas il existe sur le péricarde une néomembrane épaisse, tomenteuse, quelquefois lamellaire et mince, en général une couche fibrineuse, puis lamellaire endothéliale, une couche fibreuse, et sous le péricarde une couche cellulo-adipeuse (Mathieu).
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Il est rare qu elle conduise à la formation d'adhérences ■ il se forme au contraire dans la cavité péricardiquc un épa'nchement liquide, parfois assez considérable, souvent de nature hémorragique, le sang épanché provenant des foyers sanguins disséminés dans la néomembrane. Ilayem et Tissier ont dernièrement décrit une forme anatomo-clinique spéciale de péricardie tuberculeuse, caractérisée par une symphyse totale dont les signes n'ont rien de caractéristique.
Propagation. — La plupart des péricardies tuberculeuses retentissent sur les ganglions du médiastin, qui deviennent durs, avec un tissu cellulaire périganglionnaire granuleux et adhérent à la plèvre et aux poumons, qui font avec le péricarde une sorte de médiastino-péricardie noueuse (Mathieu); cette lésion ganglionnaire est si fréquente, que, d'après Weigert, quand les tubercules péricardiques paraissent primitifs, on retrouve toujours encore la source du virus dans les ganglions lymphatiques des bronches ou dans les très petits ganglions rétrosternaux.
Quand il y a propagation inverse, ainsi de la plèvre au péricarde, elle sefait également par les lymphatiques (Colrat) ; d'autres fois ce sont les artérioles qui servent de porte d'entrée, mais c'est l'exception. De même que les ganglions, le diaphragme et le péritoine voisin peuvent se tuberculiser par propagation (Richard).
Quant au cœur il reste en dehors de la tuberculisalion, mais il est al téré et prend souvent une couleur feuille morte.
Les péricardies tuberculeuses par infection ou par propagation se voient à tout âge; rares cependant avant cinq ans, elles sont fréquentes dans la première enfance et dans l'agc adulte et se retrouvent aussi chez le vieillard (Rousseau, Lejard). D'après les chiffres de Mathieu elle se rencontre en moyenne une fois sur 35 tuberculeux.
CHAPITRE XXXVIII (a
SÉMÉIOLOGIE DES DIVERSES PÉRICARDIES
I 1. — Signes et symptômes de la péricardie scclie
ou xilastiqne.
La plupart du temps, la péricardie sèche ne donne lieu à aucun trouble fonctionnel; elle ne provoque que des signes, que le médecin doit rechercher, et dont le principal estle/î^oftemeni.
1° Frottement. — Potaiu a iusisté aussi récemment sur un bruit de galop qui se manifeste au début; c'est un choc présystolique surajouté aux deux bruits normaux du cœur, et résultant de ce que le myocarde (par voisinage du feuillet péricardique) perd une partie de sa tonicité, et se laisse tout à coup distendre par le sang. Mais le véritable signe, c'est le frottement. Oq a bien supposé qu'il pourrait être dû à de simples inégalités des surfaces péricardiques par les tubercules superficiels, aux productions cancéreuses, à la calcification des artères coronaires, à desecchymoses saillantes (Rosenbach), à la sécheresse de la séreuse dans le choléra ou à la suite d'une superpurgation (Jaccoud), à l'hypertrophie ou la dilatation du cœur; toute cette causalité est hypothétique;
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tant qu'il n'y a pas d'exsudats, il n'y a pas de frolLemenl.
Les caractères du froUement se traduisentainsi : (a) Timbre. Dans la plupart des cas c'est un frôlement court et doux, comme en passant le doigt sur du taffetas (Bouillaud) ; d'autres fois c'est un bruit sec et râpeux, crépitant comme la neige fraîche, mais ne rappelant nullement le bruit du cuir neuf de Colin, qu'on n'a plus entendu depuis un demi-siècle. Parfois accompagné d'un frémissement vibratoire, prenant le timbre métallique au voisinage des cavernes pulmonaires, le frottement présente des maxima d'intensité, (b) Maxima. C'est à la base qu'il commence à se produire, près des gros vaisseaux, c'està-dire au bord gauche du sternum, vers le tiers supérieur de l'os ou au quatrième espace intercostal; c'est à peu près au même point que se trouve le maximum; d'après C. Paul, il y a un deuxième maximum à la partie externe du deuxième espace intercostal, au niveau du passage de l'artère pulmonaire. Il existe un autre maximum bien plus net, vers la pointe ellemême, un peu plus en dedans que pour les bruits mitraux ; il peut enfin couvrir toute la région précordiale; mais il est évident qu'il n'est que localisé en certains points, s'il coexiste avec un certain degré d'épanchement, comme cela a lieu au commencement ou à la fm des épanchements. [(^Frottement dédoublé ou unique. Le frottement peut occuper les deux temps de la révolution cardiaque, être systolique, présystolique ou postsystolique; mais en général, et c'est là le point important, il n'affecte point de rapport exact avec les bruits normaux; il est mésosystolique ou mésodiastolique et présystolique ; c'est alors qu'il peut prendre le rythme du galop dont Potain a parlé ; le défaut de synchronisme tient à ce qu'il faut, pour que les surfaces de la séreuse puissent frotter l'une contre l'autre, que le déplacement de la masse du cœur ait atteint un certain degré et que l'organe ait changé de volume (Potain). (d) Type. Le frottement double
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peut changer de rythme et devenir univoque; il peut même disparaître, après avoir été très évident, ce qui n'indique pas la gaérison, et signifie que les surfaces malades ont cessé d'être dépolies. Au contraire, dans d'autres circonstances mal déterminées, il commence par le dédoublement et finit par un triple bruit (Traube), c'est-à-dire un présystolique auriculaire, un systolique et diastolique ventriculaire. (e) Modificateurs divers.Le frottement subit diverses modifications sous l'influence de certaines conditions mécaniques ; la pression de l'oreille l'augmente, ce qu'on voit chez les enfants ou chez les individus dont la poitrine est flexible et peu chargée de graisse ou de muscles (Rosenbach). Il s'entend mieux dans la station assise et penchée en avant, c'est-à-dire quand le cœur s'applique contre la paroi antérieure du péricarde. Il augmente enfin pendant l'inspiration qui distend les poumons et fait contracter le diaphragme de façon à ce que ce double mouvement rapproche les deux feuillets du péricarde ; s'il y a des adhérences pleurales, c'est plutôt pendant l'expiration que le frottement s'entend le mieux (Lewinski). J'ajoute à ces modificateurs l'intensité même de lapéricardie, se traduisant par un frottement considérable et très étendu, excepté dans le cas où la surface malade du péricarde présente une surface polie.
^° Autres signes physiques. — Les bruits du cœur prennent un timbre métallique quand les fausses membranes intenses et rugueuses conduisent plus facilement le son, et quand il existe en même temps une endocardie, les bruits deviennent des souffles ; un souffle anémique de la base peut naître dans le cours d'une péricardic dite rhumatismale (Doublet).
Ces souffles doivent être distingués des souffles extra-cardiaques (Potain), qui sont presque tous méso-systoliques, et présentent toujours une grande variabilité. 1 Matilé nulle. Frémissement. — La percussion ne donne pas
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de résultats positifs; la fausse membrane n'augmente pas la malité cardiaque ni son étendue, c'est là un signe négatif qui a son importance; en effet, le cœur droit est dilaté dans les affections milrales, et le ventricule gauche est hypertrophié dans les lésions aortiques. Si donc en présence d'un bruit morbide la matité reste normale, on doit plutôt conclure à l'existence d'une péricardie.
Le frémissement perçu à la main exige pour se produire des fausses membranes épaisses et résistantes, et se manifeste au maximum à la partie interne du troisième espace intercostal gauche pendant la systole. A ces signes il faut ajouter la lenteur du retrait de la pointe (Jaccoud) et la voussure que GendrinetBucquoy attribuent à la paralysie du diaphragme, ce qui est douteux.
3° Troubles fonclionnels. — Les péricardies sèches ne provoquent pas de troubles fonctionnels; généralement il n'y a ni douleurs spontanées, ni douleurs à la pression, ni dyspnée, ni fièvre.
Diagnostic des péricardies sèches
Le frottement étant le signe caractéristique de la péricardie sèche doit être précisé et distingué du souffle cardiaque. On peut dire qu'en général il est plus rude (ce qui n'estpas constant), plus superficiel, ce qui n'.a lieu que quand les fausses membranes sont épaisses, quelquefois plus marqué par la pression, pins fort pendant l'inspiration, qui domine les souffles mitraux, en général plus évident dans l'attitude debout. Rosenbach a rencontré chez des enfants et des jeunes gens un bruit systolique avec un sifflement aigu, perceptible dans la région du choc du cœur, augmentant vers e côté gauche et accompagné d'un frottement général dans
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le décubilus droit, ce qui permettait d'éliminer l'existence d'une endocardie.
C'est le synchronisme du frottement qui fournit les caractères distinctifs les plus nets. Le souffle concorde d'une façon nette, mathématique avec les divers tons normaux ; le frottement en est indépendant, car il ne coïncide pas avec tel ou tel mouvement partiel d'un segment du cœur; il ne paraît que dans les déplacements en totalité de l'organe. Or il peut correspondre à l'un des trois temps, ou survenir après ou même dans les pauses ; si donc il succède à l'un des bruits normaux, le diagnostic est fait; s'il y a synchronisme, il faut pour se tirer d'embarras se rappeler que le frottement est un phénomène de va-et-vient, perceptible sur une large surface; s'il est unique et systolique, c'est la topographie seule qui peut permettre de reconnaître ce bruit.
Topographie du frottement. — Où siège le frottement? Où siège le souffle? Le frottement ne répond exactement au foyer d'aucun orifice.
Si cependant il se produit au voisinage d'un foyer valvulaire, la direction de ses propagations sera différente de celle que prennent les souffles propagés, nés dans un orifice. Etudions, en effet, les cas particuliers qui peuvent se présenter à l'observateur.
Premier cas. Le frottement a son maximum au niveau de la base. — Tandis qu'un souffle valvulaire se propagerait le long de l'aorte et des gros troncs artériels, le frottement peut présenter des conditions différentes, mais en tout cas opposées aux caractères du souffle. Ou bien le bruit péricardique reste localisé strictement sans se disséminer; ou bien, s'il se propage, ce n'est pas vers le haut, c'est par en bas. 11 tend à couvrir pins ou moins la région précordiale, et cela sans règle précise, sans limite et sans direction déterminée ; c'est une diffusion désordonnée.
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Deuxième cas. Le frolLemenl a son maximum vers le milieu de la région précordiale. — Dans ce cas, le diagnoslic ne présente aucune difficulLé. Unbruil endocardiqiie aurait un siège spécial, absolument précis et déterminé et dans un point reconnu comme un foyer d'auscultation d'orifice. Ajoutez à cela qu'il [y aurait des propagations du soulTIe, soit vers l'aorte, soit dans l'aisselle. En un mot, aucun souffle ne présente ce caractère d'avoir son maximum dans la région précordiale; ses propagations atténuées peuvent s'y trouver; son maximum se trouvera ailleurs. Un frottement, au contraire, présentera, dans tous les points où on l'entendra, une intensité sensiblement égale. Si on le perçoit à la fois au centre du cœur et à la base, il sera aussi fort dans l'un que dans l'autre point.
Troisième cas. Le phénomène du frottement siège au bord droit du sternum. — Il se distingue très facilement des bruits de la tricuspide. Il n'y a pas de phénomène d'auscultation du cœur droit sans un trouble notable des fonctions pulmonaires. En cas de péricardie, rien de semblable.
Quatrième cas. Le frottement' siège à la pointe. — Jamais le frottement de la pointe n'y reste rigoureusement limité. Dans la plupart des cas, il s'étend de bas en haut, et son intensité est telle qu'elle jure avec l'intégrité des fonctions cardiaques. Il n'y a qu'un cas où une lésion mitrale puisse présenter des phénomènes d'auscultation intenses sans graves troubles circulatoires, c'est justement ce qu'on observe chez les individus jeunes qui sont sujets principalement à trois maladies du cœur, à savoir : la péricardie plastique, l'insuffisance aortique, ou le rétrécissement milral. Autrefois, on considérait ce rétrécissement comme opposant les plus grandes difficultés au diagnoslic, et on ne parvenait pas à le séparer de l'insuffisance du même orifice mitral. On s'en tirait par un compromis, en disant : rétrécissement
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compliqué d'insuffisance milrale; la distinction est aujourd'hui facile. Le souffle n'est ni systolique, ni diastolique ; il précède la systole ; or celte présyslole se rapproche beaucoup du frottement de la péricardie, et l'on peut hésiter entre les deux phénomènes. Voici le moyen de sortir de la difficulté : le frottement peut être présystolique, mais jamais il n'est exclusivement présystolique. Il se manifeste également pendant la systole ou la diastole dans ces cas-là. Un bruit exclusivement présystolique indique un rétrécissement mitral.
/Résumé.— En résumé, pour peu qu'on y fasse attention, on arrive à faire le diagnostic du frottement péricardique, et ce diagnostic aune importance pronostique considérable. Voici un adulte encore jeune qui porte une lésion mitrale; un jour il aura de l'arythmie, des stases veineuses et tout le tableau de l'asystolie.
Voici, d'autre part, un jeune homme qui aune insuffisance aortique, et par cela même, se trouve exposé à une mort subite ou à des embolies mortelles. Voici, par contre, un autre malade qui a de la péricardie plastique sans accidents sérieux ni actuels, ni en perspective. Ce n'est qu'à la longue qu'il doit craindre la myocardie développée au voisinage et au contact du péricarde enflammé.
Malgré tout, le frottement peut prendre lui-même des caractères tellement ambigus, qu'il ressemble à un frottementsouffle ; localisé à la pointe et pendant la systole, il rappellera l'existence d'une insuffisance mitrale; localisé à la base et au deuxième temps, il fera songer à l'insuffisance aortique; il faut alors recourir à tous les signes concomitants, à tous les troubles fonctionnels de ces insuffisances, le frottement étant incapable de soulever une véritable perturbation.
Pleurésie sèche. — Il existe souvent aussi une véritable difficulté pour distinguer la péricardie de la pleurésie précordiale. Kussner, Ferber, Van Dusch, Rosenbach ont signalé
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ces écueils. Au niveau de la base, le poumon couvert d'exsudats pleurétiques peut se déplacer à la suite des oscillations de volume des gros vaisseaux et simuler la péricardie de la hase.
A la pointe, le diagnostic est encore plus difficile. Les signes distinctifs sont, d'après Rosenbach : lUin renforcement manifeste des bruits dans une inspiration modérée sans accélération ni augmentation d'énergie du cœur; 2° une douleur à la pression dans les mouvements respiratoires ; 3° la présence d'un petit épanchement pleurétique à gauche qui se traduira par la matité, et l'afTaiblissement delà respiration dans le septième ou huitième espace intercostal; 4° la sensation de frémissement qui est rare dans la péricardie. — Potain soutient au contraire que le frottement s'exagère dans l'expiration forcée et diminue par l'inspiration.
Pronostic. — La péricardie plastique peut durer très longtemps, et se traduire sans cesse par le frottement, lequel cependant peut disparaître par la formation d'une surface polie.
§ 3. — Signes do la péricardie séro-fibriueusc.
i° Troubles fonetioimcis. Douleuv. — La péricardic avec épanchement peut se manifester de. la manière la plus perfide sans aucun trouble fonctionnel, sans réaction fébrile et même sans altération du pouls.
La doM^mr peut manquer totalement; quand elle existe, c'est souvent un simple sentiment de gênecontusive à la base de la poitrine, au-devant du cœur, qui s'exagère par la pression, les mouvements, l'exploration; parfois une sensation plus ou moins pénible prédomine le long du phrénique, et on lui trouve alors deux points maxima, entre les attaches infé-
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rieures du sterno-mastoïdien et sous le rebord des fausses ;t:spointcos.xyphoïdiendeGueneaudeMussy^^^^^^^^^^^^^ épigaslrique constamment exagérée par le refoulement d téguments en haut (Potain) l'est aussi par 1 mge t on d aliments et des boissons. On peut encore rencontre de irradiations à l'épaule gauche, quelquefois aux deux, et sous le scapulum (exagération parla déglutition). Toutes ces douleurs ont été décrites parPeter sous le nom de douleurs périphériques, et elles tiennent pour lui à des névralgies ou névrites des intercostaux et du phrénique. Dans des cas plus rares, il existe une douleur que Peter appelle centrale, et qu il rattache, ainsi que les phénomènes d'angoisse et d excitation cardiaque qui l'accompagnent, à lalésion du plexus cardiaque et des ganglions du cœur; cette douleur qui peut n'être qu un sentiment de constriction peut, dans d'autres faits, simuler celle de l'angine de poitrine. On peut observer, quoique rarement, dans les cas de ce genre, une mort assez rapide au milieu de phénomènes variés dont les principaux sont une douleur pçécordiale s'étendant au bras gauche, des palpitations, du refroidissement des extrémités, et de l'angoisse avec tendance à la syncope.
Dyspnée, etc. — Avec la douleur apparaît souvent une dyspnée, laquelle peut dépendre aussi do l'intensité de l'épanchement, parfois aussi d'un simple état nerveux (Bernheim). Il estbien rare qu'elle soit bien marquée, bien qu'on signale de loin en loin de grands accès d'oppression. — 11 faut citer aussi une toux coqueluchoïde d'après Peter, une dysphagie accompagnée ou non d'hydrophobie et de dyspnée phrénique (Bourceret) associée à la pleurésie et à l'inflammation dumédiastin, enfin des vomissements, du hoquet, de l'aphonie par compression des récurrents.
Fièvre. — Tout ceci se passe ordinairement sans fièvre; ou a vu même des algidités initiales (Leudet, Charcot) chez
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les Vieillards, ou dans le cours delafièvre typhoïde (Letulle). Quant la fièvre existe, elle est ordinairement légère ou irréguhere, et ne joue d'ailleurs aucun rôle diaonôslic pa. plus que l'hyperthermic locale signalée par Peter. . - Le pouls est tout aussi variable, petit^ filiforme
irreguher dans les grands épanchements, et accéléré par suite de la compression des filets vagues; ou bien au contraire très ralenti, bradycardiaque, ce qui est tout à fait rare (Stokes, Graves, Blachez, Teissier), parfois enfm paradoxal, c'està-dire avec diminution d'amplitude pendant l'inspiration, surtout si la péricardie est avec myocardie (Traube). Voyons maintenant les signes physiques.
2° Signes physiques, a. Voiismve, — Uu phénomène important c'est la voussure qui se développe d'abord au niveau des deux tiers inférieurs du sternum, s'étend de là aux cartilages intercostaux gauches àpartir du deuxième, avec dilatation des espaces intercostaux. Ensuite elle occupe les cartilages costaux droits en haut du sternum, puis s'étend aux côtes gauches en dehors du mamelon, de la 5" à la 7« et même 8' côte, enfin àrappendicexyphoïde,àl'épigastrelui-même. Ordinairement, comme le fait remarquer Doublet, on trouve simplement une saillie occupant les 2°, S- et 4- cartilages costaux et leurs espaces, surtout 3 à 5. Quand la voussure manque, cela tient à la rigidité des côtes, aux adhérences antérieures du péricarde au cœur.
Frottement. — Le frottement du début reparaît souvent à la fin de l'épanchement; alors on ne l'entend plus que dans la position assise.
b. Affaiblissement du battement cardiaque, choc. — Le battement du cœur subit un affaiblissement qui indique que l'épanchement atteint 30 ou 35 grammes; à 600 grammes on ne sent plus la pointe, et tout disparaît au moins dans la position couchée, quand la quantité de liquide devient plus
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considérable; quand le malade s'assied, les battements reparaissent. Sibson ainsi que Walshe ont vu le lieu où on sentait le choc s'élever, en même [temps qu'il disparaissait dans la région de la pointe; Raynaud a insisté sur un déplacement de^la pointe en dehors. Oppolzer a fait ressortir l'importance qu'auraient les modifications du siège de la pointe avec les changements d'attitude du malade ; ce serait un bon signe de l'épanchement dans lequel le cœur se meut plus facilement, tombant dans la partie déclive. Cependant normalement dans le décubitus latéral gauche, le cœur se déplace à gauche de 2 cent, et il faut attacher plus de valeur à la réapparition du choc de la pointe dans le décubitus droit. Bernheim a montré que l'affaiblissement du choc, quand le cœur est encore intact, peut coïncider avec un pouls plein et tendu; souvent en même temps que le choc s'élève, il y a une extension manifeste de l'étendue de Vimpulsion précordiale qui peut alors correspondre à deux et même trois espaces. Cela serait dû au refoulement du cœur vers la partie supérieure du thorax (Sibson). L'affaiblissement du choc est naturellement plus lent s'il y a hypertrophie antérieure.
Le choc persiste à la pointe malgré un fort épanchement, et on a un des meilleurs signes de l'accumulation de liquide, car alors par la percussion on peut constater que le cœur bat au-dessus de sa matité. Toutefois, ainsi que le fait remarquer Rosenbach, une symptomatologie semblable peut être produite par un exsudât pleuréiique gauche dont le cercle de matité dans certaines conditions, avec un choc de la pointe visible, paraît représenter un élargissement de la matité cardiaque; mais la considération des autres symptômes conduit rapidement au diagnostic. Dans le cas d'hypertrophie avec dilatation du ventricule gauche (Botkine), on aura le choc un peu au-dessus de la pointe, mais il ne varie pas dans sa position.
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c. Malité. — Dès le début de l'épanchement, la matilé représenle un triangle dont la base est inférieure et le sommet supérieur, bien qu'Oppolzer el plusieurs autres aient insisté sur les caractères fournis par l'accumulation précoce du liquide en haut. A droite, la matilé peut dépasser la ligne axillaire, en même temps que l'angle avec la base devient plus ouvert; la base du triangle arrive souvent jusqu'à la 6' et 1' côte dans la position assise (Gerhardt), le niveau du liquide peut s'élever plus haut que dans la position horizontale. Sibson et après lui Potain ont insisté surunedéformation spéciale du tracé de la matité; il forme une sorte d'encoche obtuse vers le 1/3 inférieur du bord gauche de la malité précordiale, et donne à l'ensemble de la matité la forme d'une brioche; à ce moment le péricarde peut renfermer de 4-20 à 460 grammes de liquide. Potain a encore appelé l'attention sur l'augmentation proportionnellement bien plus grande de la zone de matité absolue, relativement à celle de matilé relative, ce qui tient à ce que les bords des deux poumons sont écartés, surtout celui du poumon gauche. Ceci permet d'éloigner l'idée de dilatation cardiaque. Un déplacement delà matité à droite est très important, un déplacement à gauche a peu de valeur ;enrm,onpeutencore observer l'abaissement de la matilé qui empiète sur la sonorité stomacale.
Des causes diverses peuvent agir sur l'étendue delà matilé précordiale : les bords des poumons peuvent être plus ou moins immobilisés par des adhérences antérieures avec la paroi thoraciquè, la plèvre pulmonaire peut être fixée à la partie antérieure du péricarde : tout cela ne permettra pas l'augmentation delà maliléabsolue et pourra être reconnu quelquefois par l'absence des variations normales de la malité précordiale dans les mouvements respiratoires. L'emphysème, les adhérences péricardiques partielles peuvent aussi apporter des modifications.
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Assez souvent sous la clavicule gauche il y a un son skodique qui reconnaît la même cause que dans la pleurésie; l'épanchement peut devenir assez considérable pour rendre submat le son de percussion de la base. Rendu a signale un son skodique en arrière dans un grand épanchement.
Quelle est la plus petite quantité de liquide que l'on puisse reconnaître par la percussion? Chez l'enfant, d'après Roger, 50ou60î^T. sont déjà perceptibles; chez l'adulte 400 gr. sont toujours>aciles à trouver, 200 à 300 gr. souvent difficiles a diagnostiquer. Rosenbach accorde une importance assez grande pour les petits épanchements à une matité plus ou moins nette de la poignée du sternum, surtout quand on peut exclure une dilatation des gros vaisseaux; nous avons deja dit qu'en France ce point était très controversé.
Stoffela (de Yienne) vient d'annoncer, comme signe d' épanchement péricardique, que la matité existant au-dessus de la position couchée disparaît dès qu'on fait asseoir le malade, le liquide s' accumulant à la partie inférieure du péricarde.
d. Dégénérescence du coeur; son affaiblissement; sa dilatation. — Les bruits du cœur sont affaiblis à la fin par la difficulté de transmission des sons, par la gêne des mouvements de l'organe, et surtout par la dégénérescence musculaire. — Il y a affaiblissement etéloignement des deux bruits anormaux, surtout vers la pointe. Quelquefois un souffle à la base peut être causé par la compression des gros vaisseaux. — L'affaiblissement du cœur est dû surtout à la dégénérescence des plans musculaires et à la compression exercée sur le cœur par l'épanchement. F. Frank et Lagrolet ont montré que le débit du cœur diminue quand la pression augmente; les oreillettes s'affaissent d'abord, d'où augmentation de la pression veineuse et abaissement de la tension artérielle, moins de sang arrivant aux ventricules.
Quand l'épanchement est très rapide la mort peut être
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inslanlance; quand il est lent, le sac péricardique se distend davantage et la pression est moins forte.
Souventà la suite de la péricardie il survientune dilatation cardiaque avec abaissement et déviation de la pointe du cœur en dehors, qui persiste plus ou moins longtemps et dépend de l'altération du myocarde; elle peut être assez considérable pour .entraîner de l'insuffisance fonctionnelle des valvules (Hayem et Gilbert).
e. Circulation veineuse. — La compression du poumon diminue l'aspiration thoracique et rétrécit les vaisseaux pulmonaires. On a signalé aussi le pouls veineux, que Potain fait dépendre non de la péricardie, mais de la stase veineuse et delà distension des jugulaires. La gêne circulatoire veineuse peut entraîner la congestion hépatique et rénale, la stase pulmonaire, la cyanose et l'anasarque comme dans l'asystolie de tous les types cardiaques.
f. Durée et terminaison. — La péricardie rhumatismale qui est le type de la forme sérofîbrineuse dure habituellement de huit à douze jours; du moins à ce moment l'épanchement disparaît, mais l'exsudat fibrineux persiste plus longtemps; quelquefois (Baûmler) la marche est plus rapide : quatre à six jours; elle est bien souvent plus longue, deux à trois mois.
La guérison peut n'être que temporaire et entravée par des retours aigus, et souvent aussi la maladie passe à l'état chronique (affections constitutionnelles, cachectiques). La chronicité peut du reste se voir d'emblée et la maladie resler alors un long temps latente (Letulle) pour aboutir aux phénomènes d'insuffisance cardiaque qui déterminent la mort soit lentement soit par syncope ou suffocation. — La terminaison par symphyse est un mode de terminaison qui entraîne des troubles spéciaux.
Il ne faut pas ignorer que la péricardie aiguë peut faire
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périr dans le collapsusou parsyncope; ily aalors compression excessive ou dégénérescence cardiaque rapide, mais cela se voit surtout dans les formes qu'il nous reste à décrire.
§ 4. — Diagnostic des pérîcardics scrofîbrincuscs.
Diagnostic en gênerai.— Le diaguosticd'avecles c^i^a^af iows considérables du cœur peut être des plus difficiles, parce que ces deux états pathologiques peuvent présenter des signes absolument identiques, puisque la forme de matilé est parfois la même et que l'affaiblissement des bruits du cœur peut être rapporté aussi bien à l'insuffisance musculaire qui occasionne la dilatation, qu'à la propagation des bruits devenus diffus par le liquide formé entre le cœui' et la paroi thoracique(Rosenbach). Comme la stase veineuse, la cyanose, la difficulté de respirer sont communes aux deux affections, l'erreur est d'autant plus facile à commettre que quelquefois, dans de grands exsudats,le critérium diagnostic le plus important de Tépanchement, diminution delamatité dans le décubitus dorsal, augmentation de son diamètre longitudinal dans la station debout, manque absolument. On devra se baser sur les commémoratifs, l'absence de frottement même dans le décubitus horizontal, et enfin les effets delà digitale. (Yoir tome II.)
Nous avons déjà parlé du diagnostic avec IdLpleurésie péricardique. Pour la pleurésie générale, on trouvera de la matité aussi bien en arrière qu'en avant du thorax. Je ne parle pas des tumeurs dumédiastin, de Vanéurysme aortique qui peuvent donner de la matité; il n'y a pas d'erreur possible.
Diagnostic des divers épanchemenls. — La difficulté réelle porte sur le diagnostic des divers épanchements qui ont une
telle analogie qu'on ne peut émctlreque des soupçons basés sur leurs conditions étiologiques. Une péricardie est purulente lorsqu'elle a une source microbique, encore ce fait n'est pas constant pour la tuberculose. Si cette origine n'est pas bien démontrée, peut-on impunément, comme le propose Rosenbach, pratiquer la ponction exploratrice à l'aide de fines canules introduites dans le quatrième ou cinquième espace intercostal? Un résultat négatif peut provenir de l'épaisseur des exsudats; un résultat positif peut provenir d'une pleurésie qui souvent coexiste avec la péricardie.
§ 5. — Signes de la péricardie purulente.
En tant qu'épanchement, rien ne distingue la péricardie purulente de la sérofibrineuse ; en tant que cause, nous savons qu'elle est presque toujours parasitaire; enfin au point de vue de. la terminaison, la guérison est douteuse. C'est cependant dans ces cas qu'on a pratiqué l'opération de la paracentèse, dont nous parlerons au traitement.
Il n'y a en effet que les symptômes généraux qui peuvent guider le médecin; il existe un affaiblissement général avec pâleur des téguments, fièvre irrégulière tendant à devenir hectique. La mort peut survenir par une dégénérescence aiguë du cœur ou dans le collapsus cardiaque; toute l'évolution est terminée parfois en trois à quatre jours dans les péricardies pyémiques.
§ 6. — Caractères des licmopéricardîcs.
Sans parler des épanchements de sang qui succèdent au traumatisme, aux ruptures du cœur ou des anévrysmes, ou des lésions des artères coronaires, nous devons distinguer les simples dissolutions d'hématine et les véritables hémorragies.
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On trouve les deux genres dans le cancer en général, dans la tuberculose, l'alcoolisme (Lancereaux),les fièvres éruptives, peut-êfre les maladies du cœur. Le cancer du péricarde, qui est rare et rarement primitif, donne lui-même lieu habituellement à un épanchement hémorragique. Il se peut même que r épanchement soit sanglant au début des péricardies suraiguës avec une violente fluxion, ou bien se manifeste dans le cours de la maladie par suite de la rupture des capillaires nouveaux de la séreuse ou des néomembranes. Dans ces divers cas, Texsudat hémorragique prédomine plus ou moins sur l'épanchement sérofibrineux. Il en est de même surtout dans le scorbut, qui produit fréquemment l'hémopéricardie, souvent même énorme (jusqu'à dix litres, d'après Kyber), mais peut produire aussi une péricardie simple ; en général, ces exsudats s'accompagnent de fausses membranes épaisses plus ou moins ecchymotiques. D'après une observation de Raynaud et Sabourin, les capillaires, source de l'hémorragie, se développeraient dans la couche sous-endothélialede la séreuse et, entourés d'un tissu jeune, se rompraient facilement ; la rupture secondaire de l'épithélium permettrait l'épanchement dans la cavité séreuse.
Souvent aussi, d'après la description de Cornil etRanvier, la délimitation delà séreuse et de l'exsudat n'est pas nette; des vaisseaux dilatés de la membrane pénètrent l'exsudat et s'y rompent. Mathieu a aussi étudié ce processus dans la péricardie tuberculeuse.
Symptômes. — La séméiologie est très variable, selon la forme de l'exsudat et ses causes, dont les principales sont : 1° le mal de Bright où l'épanchement se greffe sur une péricardie chronique; 2" le traumatisme avec une terminaison parfois lente; 3° le scorbut où l'épanchement se manifeste souvent par des douleurs péricordiales, et présente des allures très variées, c'est-à-dire de l'angoisse pectorale, de la
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dyspnée, la fièvre, la perte d'appcLil; puis vient l'amélioration avec le retour des localisations habituelles du scorbut; mais la terminaison funeste n'est pas rare, et dans ce cas on trouve le cœur fréquemment atteint de dégénérescence récente.
§ 7. — Caractères dciâ liydropcricardics.
L'hydropisie du péricarde résulte en général des mêmes causes que celles qui produites par le poumon ou le cœur, surtout le cœur droit, gênent la circulation pulmonaire et font obstacle à la circulation des veines coronaires, ou bien que celles qui produisent comme le mal de Bright une hydropisie générale; c'est la résultante finale de toutes les hydropisies.
Le liquide de l'hydropéricarde, qui peut varier de 20 à 1,000 grammes, présente le caractère général de toutes les hydropisies, contenant moins d'albumine que le sérum sanguin, et renfermant aussi de la choleslérine, de l'urée, de l'acide urique, du sucre, parfois du pigment biliaire.
Quand l'épanchementest considérable, on a les signes de l'épanchement sérofîbrineux mobile (rien de plus, ni de moins), avec une stase veineuse qui dépend surtout de la maladie primitive, et de la quantité de la sérosité épanchée. Il est clair que si, par suite de résorption d'un exsudât, une hydropisie se développe par pression sur les veines du péricarde, l'épanchement doit disparaître après la ponction (Rosenbach).
§ 8. — Caractères du pncuiiio-pcricardc.
Abstraction faite du traumatisme qui fait pénétrer l'air directement dans le sac péricardique, de la déchirure du
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poumon avec diffusion de l'air dans le tissu cellulaire antépéricardique (Reynier), de la perforation d'une caverne pulmonaire, de l'ulcération de l'œsophage ou de l'estomac, la pneumopéricarde est la suite de la purulence del'épanchement, et ne se révèle alors que par les signes physiques suivants:
' 1° Un son tympanique se montre au-dessus de la matité, devenant plus sourd à chaque systole, qui diminue la quantité de gaz en rapprochant le cœur de la paroi thoracique.
2° Les bruits du cœur présentent un timbre mèlallique, si le liquide est peu abondant, ou un bruit de moulin, ou de roue hydraulique (Morel-Lavallée) ordinairement synchrone à la systole.
Diagnostic. — Quand il y a pneumothorax à gauche, les bruits respiratoires ont alors aussi un timbre métallique. Quelquefois de grandes cavernes près du cœur ont pu aussi donner lieu à une erreur, d'ailleurs facile à rectifier. Quelquefois le tympanisme stomacal est assez marqué pour gêner la respiration et donner un son clair dans toute la région précordiale, un retentissement métallique des bruits (Rosenbach). Il suffit de sonder l'estomac et de le vider pour reconnaître la cause de la méprise.
GERMAIN SÉR.
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CHAPITRE XXXVIII (a
PÉRICARDIES ADHÉSIVES. — SYMPHYSE CARDIAQUE
La péricardie adhésive est partielle ou totale; dans ce dernier cas elle a reçu le nom de symphyse cardiaque.
§ 1. — Causes.
Elle succède aux différentes variétés des péricardies el reconnaît par conséquent les mêmes causes que ces dernières. Cependant il faut remarquer qu'un grand nombre d'adhérences cardiaques sont des faits d'autopsie, spécialement chez les vieillards. Il est assez fréquent dans ces cas de ne pas trouver de péricardies dans les antécédents ; il s'agit donc là souvent d'une de ces altérations chroniques qui se développent très lentement dans l'âge avancé mais en même temps que l'artério-sclérose, les déformations articulaires peu accentuées, la tuberculose torpide, etc.
La symphyse, comme les péricardies, dépend encore de causes locales provenant de l'altération des organes du voisinage. Mais dans ces cas le tissu cellulaire du médiastin,
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le feuillet fibreux sont souvent altérés et épaissis, et on a alors lamédiastiano-péricardite noueuse.
La symphyse est assez fréquente dans l'enfance et elle se rencontre chez presque tous les petits malades qui succombent rapidement au rhumatisme cardiaque (Cadet de Gassicourt).
La fréquence absolue varie un peu selon les différents auteurs : Geist donne 5 p. 100 chez les vieillards de 60 à 75 ans, Willigk 1.5 p. 100, Chambers 5 p. 100, etc.
§ 2. — Anatomîe.
La symphyse peut être récente; alors les fausses membranes sont faciles à séparer, et on y trouve encore de la fibrine sans organisation en néo-membrane. Une péricardie nouvelle peut être venue se greffer sur les adhérences anciennes; le péricarde présente alors de place en place des brides qui limitent des loges ou saillies remplies d'un tissu cellulaire jeune, tremblotant par l'œdème. Les adhérences sontlâches et molles surtout à la partie postérieure du cœur (Morel-Lavallée). Enfin dans les cas anciensla cavité péricardique n'existe plus, on trouve à la place un tissu dur, quelquefois lardacé, épais de i c. et plus, qui est uni intimement au muscle cardiaque. Dans ce tissu fibreux on constate soit des plaques cartilagineuses ou calcaires, soit quelquefois dans des sortes de loges un peu de pus concret; mais il s'agit plutôt dans ces derniers cas d'adhérences incomplètes, qui peuvent aussi circonscrire des cavités remplies des résidus d'épanchement hémorragique ou séro-fibrineux.
Les adhérences partielles offrent, comme on le comprend, des dispositions anatomiques très variables. Tantôt il s'agit de brides plus ou moins longues, parfois de 1 c. et plus, qui viennent des deux feuillets de la séreuse, tantôt de sortes
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de trousseaux fibreux très courts et très résistants. Ces productions se rencontrent surtout aux endroits les moins mobiles du cœur (Sibson), bord externe du ventricule gauche, sillon inter-venlriculaire, gros vaisseaux de la base, et aux points les plus déclives.
Quand il y a médiastino-péricardite, le tissu cellulaire du médiastin, la plèvre voisine, la face externe , du péricarde sont intimement unis les uns avec les autres et avec la face postérieure du sternum. En arrière il peut aussi y avoir des brides unissant le péricarde aux organes du médiastin postérieur; en bas il devient adhérent au diaphragme dans toute l'étendue de sa base. D'autres fois les adhérences sont partielles et siègent par exemple autour des gros vaisseaux de la base.
L'état du cœur dans les adhérences péricardiques a donné lieu à de nombreuses discussions. Il peut être normal, cela se voit surtout dans les cas où les adhérences sont lâches, peu nombreuses, gênant en somme peu le fonctionnement de l'organe. Dans la symphyse au contraire il est souvent altéré, mais tantôt on le trouve dilaté et atteint d'hypertrophie excentrique, tandis que dans d'autres cas il est atrophié ; il peut enfin être dilaté et aminci. Peut-on fixer les conditions qui amènent ces différents états? Il est probable (M. Raynaud) que la dilatation a lieu surtout quand la myocardite existe en même temps que la péricardie au début de la symphyse, ou tardivement quand les productions fibreuses compriment les parois coronaires.
D'autre part on peut dire avec Stokes, que les adhérences des séreuses en général déterminent l'atrophie des organes sous-jacents, et cette atrophie, quand les adhérences sont très serrées, a été vue par Chevers et Gairdner. Cet auteur attribuait l'hypertrophie aux affections valvulaires, mais ces dernières manquent souvent et Morel-Lavallce a surtout vu
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l'hypertrophie chez des sujets jeunes dont les organes réagiraient vigoureusement. Il reconnaît du reste lui-même que l'hypertrophie n'est pas constante dans ces cas cl que le cœur est" parfois rencontré dilaté et aminci. En fait les adhérences paraissent entraîner surtout l'augmentation de volume du cœur, qu'il y ait hypertrophie ou dilatation seule.
Les lésions histologiques du myocarde ont été étudiées par Durand (de Lyon) et Morel-Lavallée. Le premier a vu que dans les cas aigus le muscle est frappé de stéatose, la graisse étant contenue dans les cylindres primitifs; quand l'inflammation a été moins intense, le muscle cardiaque revient à l'état embryonnaire, les traits scalariformes disparaissent. Morel Lavallée a étudié des cas chroniques et il a trouvé de la sclérose interstitielle distribuée inégalement, rhême quand une couche adipeuse, ou vasculaire, séparait le muscle du péricarde.
Les lésions valvulaires, qui sont d'ailleurs fréquentes, tiennent à l'endocardie, ou bien ce sont des jnsuffisances par dilatation.
§ 3. — Clinique.
Cliniquemenl la symptomalogie de la symphyse cardiaque est très variable. Tantôt la maladie s'accuse par un certain nombre de signes physiques associés à des troubles fonctionnels, tantôt il n'y a que ces derniers, tantôt enfin il n'y a rien et le malade meurt d'une maladie intercurrente, l'état du péricarde restant méconnu jusqu'aux constatations analomiques.
1 . Dépression rhylmique. — A l'inspection on rencontre d'abord une voussv.re précordiale si le cœur est hypertrophié, une diminution de la saillie inspiraloire du côté gauche
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(Williams) qui se voit d'autant qu'il y a symphyse pneumopleuro-costale plus accentuée; ou il y a une dépression de la région précordiale qui est permanente, si à la médiastinite antérieure s'ajoutent des brides postérieures reliant le cœur au rachis et au diaphragme, ou bien eniin une dépression rhytmique (Morel Lavallée) et assez limitée à la pointe ou étendue à plusieurs espaces. La dépression rhytmique serait due pour beaucoup d'auteurs à l'oblitération du péricarde surtout accompagnée d'adhérences avec les organes voisins. Mais elle a été vue dans d'autres cas : symphyse pneumopleuro-costale sans rien au péricarde (Raywaud, Florant, Morel-Lavallée), symphyse cardiaque sans adhérences Ihoraciques (Jaccoud), rétrécissement aortique (Friedreich). Le retrait existe parfois au-dessus ou à côté de la pointe, et même vers la base. Il disparaît quand le cœur est forcé.
Riegel a étudié les rapports qui existent entre le siège des adhérences et l'existence ou l'absence du retrait systolique; si la symphyse est totale, modérément serrée, la locomotion du cœur peut ne pas être altérée etla dépression manque; si elle est limitée ou si elle prédomine à la base, la dépression se produit surtout s'il y a adhérences pleuro-péricardiques; ensuite elle peut encore manquer quand c'est la pointe seule qui est surtout fixée.
2. Pulsation négative. — L'adhérence pleuro-costale, pleuro-péricardique, ou pneumo-pleurale, en entravant le mouvement du poumon gauche vers le sternum qui se produit à chaque systole, exagère la pulsation négative anormale, et il apparaît alors une fausse dépression qui est due à la pression atmosphérique. D'autre part cette pulsation, quand le ventricule se vide mal, est parfois diminuée ou même renversée (F. Franck).
3. Ondulations du thorax. — Divers autres signes. — On a indiqué un ressaut diastolique et une ondulation (Senac,
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Sander) qui est comme un tremblement ou un frémissement cataire de la paroi; cette ondulation occupe toute la région ou est limitée à la base. Morel Lavallée qui discute tous ces symptômes a reconnu que l'ondulation peut ne pas indiquer d'adhérences péricardo-thoraciques. Le cœur peut encore soulever la deuxième pièce du sternum de manière à lui faire faire un angle aigu avec l'appendice xyphoïde, ou soulever en bloc toute la partie formant voussure, et il existe du reste un grand nombre de variétés individuelles.
Jaccoud a décrit sous le nom de mouvement de roulis une translation latérale partielle du thorax et la regarde comme un signe de médiastinite antérieure
Un ressort diaslolique de la pointe a été décrit par Friedreich lorsque des adhérences fixent le cœur en arrière à la colonne vertébrale ; au moment de la systole la pointe s'écarte alors de la paroi qui s'efface ; puis au moment de la diastole elle bondit brusquement.
4. Diminution du choc. — A la palpation on constate souvent l'affaiblissement ou la disparition du choc du cœur, phénomène qui peut être produit par la dégénérescence seule. Potain a vu un choc àla base du cœur.
Le choc quand il estperceptible se trouve parfois toujours à la même place, même dans le décubitas latéral gauche; il faut pour cela que le péricarde soit adhérent à la pointe antérieure du thorax.
Le frémissement cataire est rare et sans valeur.
Ait(/menfa«ioti(ieZamafî7é. — Ala percussionon constate
liabituellementl'augmentation delamatité, ce quitientpresque toujours à l'hypertrophie cardiaque concomitante. Ilfaut remarquer que la zone de matité absolue s'augmente souvent beaucoup par suite du refoulement en dehors, du poumon qui supprime le mouvement costo-pulmonaire. L'adhérence du péricarde àla paroi Ihoracique rend la matité inva-
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riable pendant les mouvements de la respiration. Mais ce phénomène peut être dû à l'induration des bords des poumons, à l'emphysème, aux adhérences, à la plèvre costale, etc.
6. Signes d'avscuUalion douteux. — L'auscultation produit peu de renseignements vraiment utiles. Les bruits sont parfois affaiblis, surtout dans les myocardites; ils sont sourds et tumultueux dans la période asystolique', d'autres fois très superficiels. On entend quelquefois un bruit surajouté qui se produit seul dans le grand silence, et alors il est dû à la brusque ampliation de la poitrine sous l'influence du choc diastolique, pendant le petit silence, et alors il dépend delà dilation cardiaque (F. Franck). On a signalé dans plusieurs observations un bruit extra-cardiaque stomacal quand l'estomac est dilaté.
Rosenbach accorde une certaine importance à la présence d'un bruit fort, soufflant, systolique, limité à la pointe et aux parties voisines du côté gauche, qui finit souvent avec un son sifflant évident.
Les irrégularités, les intermittences se produisent quand le cœur faiblit temporairement ou définitivement.
On entend parfois des 50M//?e5; ils sont dus soit à des lésions valvulaires d'origine endocardique, soit à des insuffisances fonctionnelles par dilatation. Habituellement dans ce dernier cas l'orifice mitral est seul insuffisant, mais les deux oritîces mitral et aortique peuvent être dilatés.
7. Pouls. — Le pouls dépend naturellement de l'état du cœur. IlfaulnoterencoreTaffaissement diastolique des veines du cou qui alterne avec le pouls carotidien ; quelquefois il y a dicrotisme veineux (voirDusch). Morel-Lavallée insiste sur ce point que les signes fournis par les artères sont en désaccord plus ou moins complet avec ceux que donne l'examen du cœur; il y a par exemple le pouls d'insuffisance aoriique avec des signes de rétrécissement mitral.
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La dimiluilion ou la disparilion du pouls pendant l'inspiration a été surtout décrite par Kussmaul et rapportée par lui à la médiaslino-péricardite. Des brides calleuses réunissent d'une part l'aorte au péricarde, et de l'autre ce dernier au sternum ; à chaque inspiration l'enveloppe du cœur sui t le soulèvement sternal et l'aorte se trouve comprimée. La veine cave peut aussi être enserrée par la bride, ce qui amène le gonflement jugulaire à l'inspiration.
Le pouls paradoxal a été rencontré dans les péricardies avec médiastinite (voir chap. M), dans un épanchementpleurétiqiie intense et même chez des individus sains ; l'inspiration profonde aspirant le sang des vaisseaux extra-thoraciques fait obstacle à lapénétration de ce liquide dans l'aorte ; si alors la systole est déjà affaiblie, si une affection broncho-pulmonaire gêne l'entrée de l'air dans les poumons, le pouls cesse d'être perceptible à l'inspiration. H faut remarquer que quand le pouls paradoxal n'est dû qu'à l'accroissement de la pression négative intra-thoracique lechoc etlesbruitsde cœur sont affaiblis, en même temps que l'ondée artérielle diminue ; il peut n'en être pas de même quand il y a médiastino-péricardite (Bernheim). Dans ce dei nier cas on observe aussi en même temps le gonflement veineux dont nous venons de parler. Quand dans le cas de pouls, paradoxal l'affaiblissement inspiraloire du cœur est plus prononcé qu'à l'état normal, on penchera vers un trouble de la contraction cardiaque, tandis qu'à ce moment s'ils ne sont pas modifiés ou s'ils deviennent plus forts, l'inflexion de l'aorte devient probable (Rosenbach).
8. Les signes fonctionnels peuvent être plus ou moins longtemps sans apparaître, ce qui se voit surtout quand la lésion s'établit lentement, tandis que ce sont les adhérences consécutives au rhumatisme aigu qui sont les plus graves. Les signesfonctionnels sont \?idyspnée, Vanxiélé précordialc avec
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tendance à hi syncope, la cyanose et enfin des phénomènes d'asyslolie qui s'accenluenL de plus en plus à mesure que la maladie prog resse.
9. Il y a des observations d'angine de poitrine qui peuvent causer la mort; mais elles ne sont rien moins que convaincantes.
10. État latent. — Quand les phénomènes fonctionnels sont peu marqués, les signes physiques manquent ou sont réduits au minimum, et alors la maladie est le plus souvent latente. Rosenbach a signalé quelques observai ions où il y avait gonlïement des pieds etascite, le domaine de la veine cave étant intact. Il s'agit des propogations de l'inflammation au tissu des grosses veines.
11. Mort subite. — La mort subite rentre dans les terminaisons de la symphyse, et d'après Brouardel il ne se passe guère d'années où il n'en rencontre des cas sur des personnes trouvées sur la voie publique et apportées à la Morgue comme mortes de violences supposées.
§ 4. — Marche et prouostîe. — Diag;nostie.
L'évolution de la symphyse cardiaque pourra être très aggravée par une endocardite intercurrente, qui tantôt augmente ou produit la myocardie, tantôt donne naissance à une lésion valvulaire qui vient achever le cœur. En dehors des cas oii le malade atteint de symphyse est emporté par la maladie intercurrente, la fin normale delapéricardieadhésive totale est Yasystolie, qui s'installe lentement ou bien d'une façon aiguë, quand elle est déterminée par une nouvelle affection pulmonaire et cardiaque.
Les signes les plus graves pour le pronostic sont (Marcel Lavallée) :
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lo La cessation du retrait systoliquede la pointe indiquant ran'aiblissemcnt progressif du myocarde ;
2" La diminution du pouls artériel et le reflux veineux ;
3° L'existence ou la formation d'une lésion valvulaire inlraaortique;
4° L'angine de poitrine (qui n'est prouvée ni par les faits ni par les autopsies) ; 50 L'apparition d'une asystolie persistante et résistant à
la digitale.
Diagnostic. Aucun signe nepeut-être ditpathognomoniquc de la symphyse cardiaque ; ceux même de la médiastinite noueuse ont été observés dans les tumeurs du médiastin. Il en résulte que le diagnostic est toujours difficile et quelquefois impossible.
La myocardie avec faiblesse cardiaque, douleurs primordiales, troubles circulatoires, peut être une cause d'erreur en l'absence de signes physiques bien nets. On penchera pour l'affection du muscle chez le vieillard, pour celle du péricarde chez l'enfant; de plus, dans la myocardie, le pouls sera plus irrégulier. La péricardite avec épanchement, qui s'accompagne parfois de pouls paradoxal, est encore difficile à différencier dans certains cas.
CHAPITRE XXXIX
ANÉVRISMES DE l'AORTE
§ I. — Causes et mécanisme.
4° L'athcromc est la CQuse iiécessaire de l'anévrisme dit spontané, c'est-à-dire de la dilatation des parois artérielles avec ou sans rupture. On a admis en deuxième ligne l'anévrisme traumalique, mais quand même les causes traumatiques, les efforts répétés, toutes les circonstances enfin qui augmentent la tension dans le vaisseau déterminent la production de la dilatation ou de l'anévrisme, c'est à la condition que les tuniques vasculaires soient altérées dans leur structure (Kôster), et, par conséquent, que leur résistance, surtout celle de la membrane élastique, soit compromise.
Dans un récent traité des anévrismes (1888, Berlin) Eppingcr insiste surtout sur la dispari tion de la membrane élastique, laquelle manque complètement dans les anévrismes congé-
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nilaiix. S'agit-il d'anévrismes spoiilanés? on les trouve surtout dans les conditions de la formation de la sclérose ou de Fatliérome, et par conséquent dans la (/oiti/e, Valcoolùme, et, comme nous le verrons, dans la syp/uHs. Si l'on admet ^généralement que le siège de prédilection de la lésion est la crosse de l'aorte, que c'est surtout dans l'Age mûr que la maladie s'observe, et que les professions qui nécessitent de grands efforts de bras sont souvent atteintes, tout s'expliquera par l'altération athéromateuse préalable.
2» Anévrismes parasitaires ot virnlents. Aflévrisme StJpM-
inique. — Une deuxième série d'anévrismes bien étudiée par Eppinger, c'est celle des parasitaires, emboliques, auxquels il faut joindre les virulents, ou syphilitiques. Récemment, Karl Malmsten a colligé dans un grand travail les résultats de 126 autopsies, pratiquées pendant 10 ans à l'hôpital de Stockholm. Il a insisté surtout sur le rapport de Tanévrisme avec la syphiUs. 11 a décrit 30 cas avec aortie scléro-gommeuse> L'âge moyen des malades, au moment de la mort, était de 4-2 ans, oscillant entre 26 et 50 ans. Le temps entre l'infection et la terminaison fatale est en moyenne de 15 ans ; le temps entre l'infection et le début des signes de l'anévrisme est de 10 à 12 ans.
La paroi de l'aorte paraît épaissie ; la face interne inégale, et couverte de plaques éparpillées ou rapprochées, rondes ou irrégulières, plus ou moins limitées, formant une saillie sphéroïde. A la surface d'une coupe elles apparaissent comme constituées par une masse jaunâtre, solide, ont çà et là des enfoncements et des saillies apparentes, cicatricielles, de sorte que la surface a un aspect tantôt raboteux, à petites lubérosités, mamelonné, tantôt plus sillonné, plus plissé. Outre ce processus scléro-gommeux, l'aorte présente quelquefois des lésions qui portent le cachet des syphilomes complètement formés, ou atteints par l'atrophie ; les grands dépôts
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calcaires manquent constamment. La tendance aux ectasies multiples est très notable. D'après l'auteur, comme on le voit, la syphilis viscérale se localise très fréquemment sur l'aorte.
Jaccouda depuis longtemps insisté sur la syphilis anévrismale, dont il a rassemblé 30 cas épars dans les annales de la science. Il se demande avec raison si l'anévrisme chez un syphililique est toujours d'origine spécifique, et il met cette étiologie en doute dans un grand nombre de cas. J'ajoute à ses remarques que la guérison par l'iodure de potassium ne prouve rien en faveur de l'origine syphilitique. Nous avons démontré la curabilité de l'anévrisme par l'iodure dans tous les cas où il n'y a pas de complication tuberculeuse, comme nous avons prouvé la guérison de l'asthm.e par l'iodure, chez tous les asthmatiques indistinctement; le vieil adage : naluram morborum ostendit curalio est suspecté dans ce cas.
Aaévrisuios parasitaires. — L'anévrisme peut cncorc se produire à la suite de para-aortie et de périaortie des organes voisins; dans ce cas il s'agit de staphylococcus. 11 peut se faire aussi qu'à la suite de l'endocardie il se détache d'une thrombose microbifère des embolies qui déterminent une péri-artérite, laquelle passe sur les tuniques interne et moyenne. Sous l'influence de la pression sanguine l'adventice elle-même phlogosée forme l'anévrisme à la suite de la destruction de la membrane moyenne. Malmsten a bien décrit ces anévrismes d'origine embolique.
Aiiévrismcs bacillaires des cavernes pulmonaires. — Ep-
pinger range sous le nom de parasitaires les anévrismes des cavernes pulmonaires. Ici ce sont les bacilles qui pénètrent du dehors dans la paroi artérielle qui devient le siège d'une formation tuberculeuse, hyaline et caséeusc.
Anévrismes bacillaires. — L'inVCrSC a SOUVCllt licu ; l'a-
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névrisme de l'aorte, dans un tiers ou un quart des cas, ainsi quejel'aiprouvé,secomplique de tuberculoselenle, mortelle;
la question est de savoir si les bacilles ont précédé ou suivi la formation de l'anévrisme; il est singulier queMalmsten n'en parle pas. Il est étrange aussi qu'il n'ait nommé que 5 fois l'alcoolisme et 5 fois la goutte. Dans toutes ces conditions, c'est la membrane élastique qui est d'abord sacrifiée et se trouve remplacée par la tunique élastique. En effet, comme le prouve l'étude anatomique, dans l'anévrisme vrai (de Thoma) la médiane est en partie détruite, et la membrane interne remplacée par du tissu conjonctif plus ou moins dégénéré.
§ 2. — Anaiomie pathologique.
Anatomiquemenl et cliniquemenlles anévrismes de l'aorte doivent être divisés en deux grandes classes (Thoma) : les anévrismes par dilatation, les anévrismes par rupture ^
Les premiers résultent de la dilatation des trois tuniques, dont l'interne et l'externe, quand l'anévrisme a duré longtemps, paraissent épaissies par du tissu conjonctif, pendantque, en général, la médiane est amincie et même quelque fois disparue en quelques places. Les anévrismes par dilatation se produisent surtout au niveau des dilatations physiologiques que l'on trouve dans la première partie de l'aorte, bulbe, sinus de Valsalva qui finit avant les gros vaisseaux, etc. Dans ces cas il peut arriver que l'on trouve une série de fuseaux dilatés; au niveau de chacun d'eux la tunique interne est épaissie et Thoma considère cet épaississement comme en partie compensateur de l'anévrisme ; la calcification, la dégénéralion athéromateuse sont communes.
i. La partie anatomique et sémciologiquo de ce chapitre est faite en collaboration avec le docteur Paul Chéron.
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L'anévrisme vrai fusiforme esl parfois solitaire; il est souvent diiïus s'élendaiit plus ou moins loin sur la crosse. Enfin l'anévrisme revêt encore la forme d'un sac (sacciforme). 11 ne comprend alors en général que le sixième ou le tiers delà circonférence de l'aorte et se produit comme une dilatation très peu profonde de la cavité, au fond de laquelle la tunique interne montre un épaississement évident, pendant qu'en même temps la moyenne est notablement amincie. Du resle ces anôvrismes restent toujours petits tant qu'il n'y a pas de déchirure.
Une forme spéciale est celle dans laquelle le commencement de l'aorte descendante est agrandi exclusivement ou principalement en arrière contre, la colonne vertébrale, de façon que l'endroit le plus dilaté correspond exactement à la première paire des artères intercostales. Cet anévrisme dit par Thoma skénoïde (en forme de tente) est en général peu profond et peut s'étendre sur une grande étendue de l'aorte descendante, chaque paire d'artères agissant à son niveau. Il coïncide avec l'anévrisme sacciforme de la crosse.
Les altérations histologiques dans les anévrismes vrais sont l'épaississement de la tunique interne qui présente souvent dans les grands anévrismes de la dégénération hyaline, de la calcification et de l'athéromasie ; la tunique, moyenne est très amincie suivant l'allongement de la paroi vasculaire, et souvent elle manque par place, comme nous l'avons dit. Lamésartérie fibreuse se rencontre dans les grands anévrismes, et la prolifération conjonctive paraît sur certains points interrompre la médiane.
L'artério-sclérose se rencontre non seulement dans l'anévrisme vrai mais à son pourtour et dans les grands segments du système aorlique.
La péri-arlérie fibreuse est aussi très fréquente. Thoma insiste sur ce point que cette péri-artérie s'étend avec le
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temps aux organes voisins et que, parmi ceux-ci, on doit sionaler en premier lieu les troncs nerveux gros ou petits et les corpuscules de Pacini qui se trouvent si souvent au voisinage des artères ; d'où les douleurs, etc.
Les anévrysmes par rupture sont les seuls qui atteignent un gros volume. La déchirure de la tunique interne joue un rôle essentiel dans leur formation. Les deux formes secondaires sont l'anévrysme disséquant si les tuniques sont séparées les unes des autres, et l'anévrysme sacciforme.
Tous les grands anévrysmes de l'aorte thoracique sont dus à une déchirure plus ou moins considérable de la paroi vasculaire. Presque toujours l'anévrysme par rupture provient d'un anévrysme par dilatation préexistante, mais ce dernier peut être très peu prononcé et même manquer complètement. Au voisinage delà déchirure, il existe des phénomènes d'artério-sclérose diffuse.
Dans la paroi de ces anévrysmes on trouve une péri-artérie
fibreuse prononcée.
Ils peuvent entraîner l'apparition d'anévrysmes secondaires, provenant de tiraillements, de changements de direction de l'aorte descendante, et ces anévrysmes provoquent à leur tour des épaississements calleux de l'enveloppe du vaisseau.
L'anévrysme commence par avoir une ouverture d'entrée en forme de col, mais peu à peu elle s'élargit, et il semble souvent alors que l'on se trouve en présence d'un anévrysme par dilatation.
Tandis que les anévrysmes par dilatation contiennent rarerementdes caillots, ceux-ci sont au contraire très fréquenl.' dans l'anévrysme par rupture.
Ils forment alors plusieurs couches dont les plus anciennes, situées sur la paroi de l'anévrysme et adhérentes avec elles paraissent sèches, fines, blanc gris, jaunâtre, pendant que
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les couches les plus centrales ont la couleur du sang. On admet que, lors de la guérison, le tlirombus forme une sorte d'échafaudage dans lequel de nombreux capillaires peuvent pénétrer, et qu'alors la néoformation conjonctive apparaît en beaucoup de points; l'allongement de la paroi gêne en détruisant les rapports.
L'adventice est toujours épaisse, calleuse et les nerfs se trouvent souvent incarcérés dans du tissu cicatriciel. La déchirure de cette tunique externe n'est pas forcément suivie d'hémorragie par suite de la présence des callosités périarlériques. Cependant l'adhérence avec un organe creux est souvent suivie de l'ouverture dans ce dernier.
Thoma attribue une influence néfaste aux thrombus qui se développent sur les anévrysmes par rupture. La thrombose n'amènerait pas la guérison, ni la disparition de l'anévrysme; elle serait plutôt une suite de l'allongement et de la déchirure progressive de la paroi.
Quand le sac s'enflamme, du pus apparaît entre les lames fibrineuses et autour de lui. La rupture est alors fréquente.
L'anévrysme est fréquemment localisé à l'extrémité inférieure de l'aorte thoracique descendante, et pour l'aorte abdominale au lieu d'origine des artères cœliaque et mésentérique supérieure.
Dans 92 cas de Malmsten, 9 fois plusieurs endroits de l'aorte étaient malades. Dans les 83 autres cas, l'affection s'était produite 57 fois sur la crosse de l'aorte, 7 fois l'aorte thoracique descendante, 4 fois l'aorte abdominale et 5 fois la crosse et l'aorte descendante.
Le cceur reste parfois entièrement intact; il n'y a que les valvules aortiques qui participent souvent, surtout chez les vieillards et les alcooliques, au processus morbide. Ces valvules sont elles-mêmes souvent altérées, parsemées de plaques calcaires au point de devenir insuffisantes; il y a
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encore assez fréquemment un rétrécissement aortique. Abstraction faite des altérations de l'aorte, le cœur peut rester indemne; il arrive même souvent qu'il n'existe pas la moindre trace d'hypertrophie ni .le dilatation; la pointe du cœur est déplacée, refoulée en bas par la tumeur, mais ce déplacement n'est pas la preuve de l'agrandissement des dimensions du cœur.
CHAPITRE XXXIX (a
CLINIQUE DES ANÉVRYSMES
Les anévrysmes de l'aorte, avant de donner lieu à une tumeur perceptible par les moyens habituels d'exploration, se manifestent habituellement par des signes fonctionnels tenant à la compression, à la gêne qu'éprouvent les organes voisins. Ces organes varient naturellement suivant le siège de l'anévrysme.
C'est ainsi qu'à la naissance même du vaisseau il agira surtout sur le cœur lui-même, l'artère pulmonaire, le péricarde; plus haut ce seront la veine cave supérieure, les gros vaisseaux artériels et veineux qui seront comprimés; la trachée, les bronches, les nerfs laryngés sont atteints dans les tumeurs de la partie convexe de la crosse ; l'œsophage, les pneumo-gastriques, la colonne vertébrale dans celles delà partie descendante du vaisseau ; enfin l'ouverture dans la plèvre peut se voir quel que soit le siège de la maladie.
Cependant comme, dans le cours de leur évolution, les anévrysmes devenus considérables peuvent atteindre la plupart des organes du médiastin, il convient d'étudier successivement les symptômes offerts par ces organes en faisant
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ressortir ce qu'ils peuvent avoir de spécial dans les différents
sièges de la tumeur.
Trouwcs circulatoires. — Ils consistcnt, surtout au début, dans les modifications du pouls dans les différentes artères, et dans les phénomènes d'auscultation que nous retrouverons à l'examen des signes physiques. Plus tard, lorsque la tumeur est développée suffisamment, elle exerce des compressions sur le cœur lui-même et sur les vaisseaux voisins •. la compression de l'oreillette entraîne une gêne de la circulation du sang noir généralisée à tout le système veineux. Les dilatations variqueuses, les œdèmes localisés à un membre, à la partie supérieure du tronc, à la partie inférieure, sont le résultat de la compression portant sur les veines du médiastin, le tronc veineux brachiocéphalique, la sous-clavière, les veines caves supérieure et inférieure. La compression de l'artère pulmonaire est suivie du développement de la phtisie, absolument comme quand il y a rétrécissement de l'orifice artériel.
Si l'anévrysme siège à l'origine de l'aorte et est volumineux, le cœur est refoulé et peut être appliqué fortement contre la paroi thoracique et largement dévié sur la gauche.
La compression des artères produit la diminution du pouls dans son ressort, et du dicrotisme normal; les phénomènes de retard seront étudiés plus loin.
Les autres troubles circulatoires sont d'ordre plus grave et constituent un mode de terminaison des anévrysmes : ce sont les ruptures daus les différentes voies de la circulation. La rupture dans les ventricules, dans l'oreillette droite est rare; elle donne lieu à des troubles de nature très variée, qui prennent, quand il y a communication des deux cœurs, l'allure d'une cyanose.
L'ouverture dans lepéricarde se produit surtout dansles cas de tumeur se développant entre l'origine et le sinus de l'aorte.
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bien qu'on la voie aussi dans ceux de la partie descendante du vaisseau : la mort a lieu rapidement par compression du cœur.
La rupture dans le système veineux donne lieu brusquement à l'apparition des symptômes de l'anévrysme artérioveineuxjà la cyanose, si la compression n'existait que peu ou pas.
Les signes physique» se montrent seuls quand le cours du sang était déjà très gêné : on a alors un frémissement vibratoire continu avec redoublement, et un souffle à temps un peu variable, mais qui le plus généralement est continu, avec redoublement systolique. Le lieu maximum de ces derniers phénomènes dépend de la veine dans laquelle s'est faite la rupture.
Troubles respiratoires. — La trachée cst fréquemment comprimée ; il y a alors gêne respiratoire s' exagérant au moindre effort, souffle rude au niveau des premières vertèbres dorsales, asthme sibilant. La sténose peut ne se produire aussi que sur une des bronches. La diminution de la sonorité et du murmure vésiculaire s'observeront des deux côtés de la poitrine dans le premier cas, ils seront localisés à un côté dans le second.
Mais la dyspnée reconnaît souvent une toute autre origine quand les nerfs laryngés sont atteints, l'altération portant presque toujours sur le gauche et surtout dans les anévrysmes de la crosse. La paralysie du nerf produit l'immobilité inspiratoire de la corde vocale du même côté, la dyspnée inspiratoire; l'aphonie est complète dans la paralysie double. L'excitation du nerf donne lieu à un spasme unilatéral facile à constater au laryngoscope, et à la voix bitonale par inégalité de tension des deux cordes vocales. La dyspnée existe aux deux temps de la respiration et le cornage est fréquent.
La compression du vague entraîne encore la dyspnée. Généralement elle se présente alors sous forme d'accès d'as-
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thmc. On avait rattaché à l'altération du nerf, des lésions pulmonaires, des hémoptysics qui ne sont pas le fait delà tuberculose.
La base du poumon droit est souvent atteinte; il y a alors rétraction de l'organe, diminution de l'air résidual et plus tard même une absence complète de l'air avec une dyspnée intense au moindre exercice.
La toux offre souvent les caractères de la toux férine. Elle dépend alors de l'irritation du pneumogastrique ou du laryngé inférieur. Enfin la dyspnée dite d'effort que l'on voit dans les cardiopathies se rencontre naturellement dans ce que l'on a appelé la maladie de Hodgson, c'est-à-dire dans la dilatation ou ce qu'on appelait autrefois l'anévrysme vrai avec insuffisance aortique concomitante.
Compressîous diverses. — La compressiou de l'œsophage entraîne de la dysphagie etpeut allerjusqu'à gêner considérablement l'alimentation. Leudet, Hanot ont rapporté des cas où il y avait dans ce conduit des ulcérations ou des plaques gangréneuses sans qu'il y eût compression. S'agit-il là d'altérations trophiques par lésion des pneumogastriques? Faut-il encore attribuer à cette lésion les vomissements, le catarrhe de l'estomac?
Le nerf phrénique, vu sa situation, est assez souvent atteint; de là un hoquet qui est persistant, et très pénible.
Les douleurs sont fréquentes ; elles atteignent le cou, le bras, la colonne vertébrale dans le casd'anévrysme de l'aorte descendante. On conçoit, étant donnée la pathogénie de l'anévrysme, que l'angine de poitrine qui est une lésion coronaire puisse coïncider.
La compression et l'altération du grand sympathique entraînent la dilatation, puis le rétrécissement pupillaire.
Les os sontérodés, détruits par la tumeur; notons la résorption des côtes, du sternum, l'usure de la colonne vertébrale,
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eLàla suite de cette dernière lésion, la compression de la moelle, l'inllaramation des méninges, la rupture dans le canal rachidicn. Lés phénomènes du côté de la moelle s'accompagnent d'une douleur vive qui a été parfois le symptôme révélateur.
Situes physiques. — Hs pcuvcut tous SB résumcr dans la formule de Stokes : il semble qu'il y ait deux cœurs dans la poitrine. On trouve en effet, en appliquant la main sur le thorax, deux centres de pulsations, dont l'un est absolument distinct de la place occupée par le cœur. Ce centre extracardiaque correspond à une zone de matité, au niveau de laquelle on perçoit un frémissement, une sensation de thrill. Les pulsations dues à la tumeur sont tantôt simple6,-tantôt doubles et deviennent très visibles lorsque l'on fixe à la poitrine un petit morceau de papier servant d'index; elles sont expansives et donnent la sensation d'une poche battant dans tous les sens.
A mesure que la maladie progresse, la tumeur augmente de volume et bientôt elle se manifeste par une voussure qui, lorsque l'anévrysme se porte vers la paroi antérieure du thorax, devient très évidente par la destruction des côtes. La saillie peut être en partie réductible, mais les manœuvres sont souvent douloureuses et toujours dangereuses ; en tout cas, elle est mate à la percussion.
L'anévrysme donne lieu à des bruits dont le maximum se trouve en dehors du foyer d'auscultation des bruits pathologiques du cœur. Ces bruits qui manquent parfois sont des claquements ou des souflles habituellement doubles, le premier étant plus constant que le second ; leur timbre dépend de l'étroitesse de l'orifice. Le premier répond à la diastole artérielle, et le second, d'après l'opinion la plus commune, à la diastole du cœur et se trouve être le retentissement des valvules aortiques.
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L'insuffisance aorlique, nous l'avons vu, est fréquenl edans l'anévi-Ysme; aussi le souffle diaslolique, qui lui est spécial, se rencontre souvent et se trouve dans toute l'étendue de l'anévi-ysme ; le cœur peut d'ailleurs rester intact; l'hypertro'phie surtout manque presque toujours (Stokes, Schmidt).
D'une façon générale le timbre des souffles de l'anévrysrae est rude et vibrant. Cependant ce caractère peut manquer, quand les bords d'un anévrysme sacciforme sont lâches et mous. On observe tous les intermédiaires entre le claquement et le souffle.
On comprendra, de même, que la présence ou l'absence des caillots, l'état des organes contigus puissent apporter de grandes différences dans l'intensité des bruits, dans leur propagation, de même qu'un rétrécisement aortique, par exemple, causera un bruit systolique.
Dans des faits rares on perçoit à la fois des bruits de percussion et des bruits de souffle qui se combinent de façon variée selon les cas.
Le pouls dans les anévrysmes de l'aorte subit des modifications qui ont été très étudiées. Les deux caractères principaux du pouls en aval de la tumeur sont la petitesse, le retard.
La petitesse peut manquer et même être remplacée par une plus grande amplitude. Cela tiendrait, d'après F. Franck etLitten {B. méd., 89), càune paralysie vaso-motrice, d'après Marey à une ondée de reflux partant d'une poche volumineuse.
Le retard du pouls du côté malade, phénomène constant, peut aller jusqu'à cinq à sept centièmes de seconde. Ce caractère n'est naturellement appréciable qu'à l'aide des instruments enregistreurs qui permettent de constater, en même temps, que les mouvements respiratoires ont une grande influence surles ondulations du pouls. C'est à l'aide du retard
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du pouls consLalé dans telle ou telle artère que nous diagnostiquerons plus loin la localisation de l'anévrysme.
Les artères sont souvent grosses et flexueuses par généralisation de l'athérome. Les artères rétiniennes présentent des pulsations (Litten).
La marche des auévrysmes de l'aorte est très variable. Assez souvent la maladie reste méconnue jusqu'au jour où elle se révèle par un accident formidable qui entraîne la mort à bref délai et qui est habituellement une hémorragie interne. Elle peut aussi ne se manifester qu'à la suite d'un traumatisme quelconque.
D'autres fois elle devient évidente par suite de l'apparition successive de ses principaux symptômes, et fmit par apparaître à l'extérieur en détruisant le sternum ou les côtes; en même temps les signes de compression s'atténuent ou disparaissent. Au bout de quelque temps, la peau se distend, devient violacée et alors la perforation est imiTijnente. Du reste à ce moment l'anévrysme est devenu souvent ce que l'on appelait autrefois faux consécutif, en ce sens que la paroi vasculaire est rompue et que le sang est renfermé dans une poche formée par le refoulement des parties voisines. La perforation à l'extérieur peut être précédée d'un abcès qui se forme dans le tissu cellulaire sous-cutané.
La rupture dans les organes internes est très fréquente et nous avons déjà mentionné une partie des cas qui peuvent se présenter. L'ouverture dans la plèvre est assez rare; il n'en est pas de même de celle dans la trachée qui se produit tantôt d'un seul coup en donnant lieu à une hémoptysie foudroyante, tantôt par des sortes de petites fissures qui donnent naissance à des crachements de sang modérés avant l'accident terminal. Citons simplement les ruptures dans l'œsophage, dans une bronche, dans une artère, dans le canal rachidien, etc.
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Baeîiioso. — L'évolution de l'anévrysmc aorlique peut encore être accélérée du fait de la tuberculose ainsi que je l'ai établi récemment (voir Ac. de méd. août 1888). J'ai prouvé le premier l'existence de la phtisie par la recherche des bacilles; j'en ai recueilli sept cas sur vingt-quatre cas d'anévrysme. Cette phtisie occupe souvent les deux poumons, et se généralise finalement.
Pourquoi le bacille pénètre-t-il dans les poumons des anévrysmatiques de tout âge? Tout ce que l'on a raconté sur la compression des bronches par la tumeur aortique, sur les pneumonies d'origine mécanique, sur lestrophonévroses des nerfs vagues par l'intumescence artérielle, tout cela est conjectural. D'où proviennent donc ces tubercules bacillaires?
Nous avons vu que toutes les endocardies sont d'origine microbique; l'analogie entre l'endocarde et l'endo-artère permet de croire à l'existence de l'endartérie microbique; peut-être les lésions ulcéreuses qui frappent les membranes interne et moyenne des artères devenues anévrysmatiques sont- elles l'effet du bacille-
Si cette question était résolue affirmativement on s'expliquerait facilement comment le bacille croît dans la paroi anévrysmatique, se propage au poumon et s'y multiplie par suite des circonstances favorables dues à l'oxygénation imparfaite de l'air dans ces alvéoles pulmonaires. En effet la dilatation du gros vaisseau artériel entraîne du côté de la circulation pulmonaire une stagnation commençante du sang veineux, des échanges gazeux moins actifs et moins accentués entre les gaz du sang et ceux de l'atmosphère. C'est dans ce milieu gazeux intérieur, moins complètement renouvelé, que le bacille paraît se vivifier et se multiplier quand il a pénétré dans l'économie parla voie broncho-pulmonaire.
L'anévrysme peut-il guérir? Il me semble difficile de croire à une guérison complète et définitive; il peut bien se
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faire un arrêt indéfini dans la marche de la maladie; on a même pu, dans un certain nombre de cas, voir cesser les pulsations de la tumeur, ou diminuer son volume, ou disparaître ces bruits simples ou doubles; dans ce cas le tourbillon du sang dans la poche n'existe plus; mais les stratifications du sang persistent plus ou moins épaisses, et surtout la réparation des diverses tuniques de l'aorte devenues molles, ulcéreuses, atrophiques par l'alhérome est devenue impossible. La preuve est celle-ci : on a vu des malades anévrysmatiques qui ont succombé accidentellement après dix, quinze ou vingt ans, ayant passé pour guéris; et ces morts accidentelles étaient le résultat d'embolies provenant du sac anévrysmal. Quoi qu'il en soit il y a un moyen de faire tolérer l'anévrysme pendant longtemps, c'est 1 ioduraiion en permanence qui réussit, si le cœur lui-même n'est pas trop atteint.
C'est que, dans l'anévrysme de l'aorte, la mort peut encore survenir par les effets de l'insuffisance aortique concomitante, de la cachexie cardiaque (?) ou encore par syncope, par embolie et ramollissement cérébral, par troubles dus à l'artério-sclérose des divers organes.
En fait, la durée moyenne, d'après Lebert, oscille entre dix-huit mois et quatre ans; elle est bien souvent dépassée.
Diagnostic. — H doit répondre à deux questions :y a-t-il anévrsyme de l'aorte thoracique, quel est le siège précis de l'anévrysme?
Pour établir l'existence de l'anévrysme on se basera sur les signes indiqués plus haut. Il est du reste bien plus fréquent de voir l'existence d'un anévrysme être méconnue que de prendre une autre tumeur pour un anévrysme. C'est ainsi que Malmsten a réuni 101 cas et que dans 20 p. iOO la maladie avait été méconnue jusqu'à la mort. Le cancer du mediaslbi
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soulevé par les battements de l'artère ne présentera pas de mouvements d'expansion et sera silencieux à l'auscultation. Il y a des cancers pulsatiles par eux-mêmes, mais ils n'affectent pas de rapport déterminé avec le trajet de l'artère et, de plus, quand onles comprime, la tension n'augmente pas dans le système artériel, tandis que c'est le contraire dans le cas d'anévrysme (Marey).
On reconnaîtra l'anévrysme de l'aorte ascendante par la prédominance des symptômes physiques dans le deuxième espace intercostal droit au bord du sternum. Le pouls est relardé partout. Les phénomènes de compression veineuse dominent.
L'anévrysme de la convexité de la crosse laissera le pouls de la carotide et de la sous-clavière droite non retardé ; il y aura souvent de l'œdème unilatéral de la partie supérieure du côté droit, et les symptômes de compression se montreront presque tous. La pulsation au début sera trouvée dans la profondeur de la fosse jugulaire, et il faudra presser profondément avec le doigt.
Une tumeur de la concavité de la crosse ne donnera guère qu'une compression de l'artère pulmonaire et s'accompagnera d'un souffle systolique au niveau de cette dernière.
Le foyer des bruits se trouve derrière la clavicule quand l'anévrysme siège à l'origine du tronc brachio-céphalique ; le retard du pouls existe à droite (F. Franck). La veine innominée gauche peut êtrelaseule comprimée, et on a alors une tumeur à droite avec de l'œdème à gauche.
La tumeur de l'aorte descendante se montre à gauche du rachis et entraîne le relard du pouls crural; on observe des névralgies intercostales, des douleurs dans les membres -inférieurs, quelquefois la paraplégie.
L'ouverture dans l'artère pulmonaire produit l'anévrysme
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artério-veineux, le maximum des bruits se trouvant au niveau du troisième cartilage costal gauche ; il est à l'extrémité sternale du quatrième cartilage quand il y a communication avec le ventricule droit, à la partie interne de la clavicule droite quand il y a rupture dans la veine cave supérieure.
LÉSIONS A^'ÉVRYSMALES DU CŒUR
Les anévrvsmes du cœur doivent être divisés en deux grandes classes selon qu'ils siègent sur les valvules ou sur le myocarde.
1 Ancvpysmes valvulaires. — Ce sont des dilatations sacciformes siégeant sur les valvules cardiaques.
Ils se produisent à la suite de la destruction de l'un des feuillets delà membrane. Alors le sang refoule la partie restante, altérée et moins résistante.
La cause de la destruction est très souvent l'endocardie dite ulcéreuse qui fait disparaître la lame élastique; il se produit soit une perte de substance, soit un petit abcès entre les feuillets valvulaires. Une fusée sanguine ou purulente dédouble parfois la valvule en y pénétrant par son insertion cardiaque. Enfin, rarement, on a observé encore le refoulement en masse de la valvule.
La poche valvulaire communique avec la cavité du cœur par une ouverture irrégulière souvent entourée de végétations et quelquefois multiple. Le sac pour la mitrale est toujours dirigé vers l'oreillette, vers le ventricule pour l'aorte; son
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volume généralement pelit alleint parfois celui d'une noix, d'un œuf de pigeon. Il est libre ou contient un petit caillot.
Quand il y a refoulement de toute une valvule, cette dernière est simplement distendue,
La poche peut être perforée et alors on trouve à son fond une simple fente, une large ouverture ou plusieurs orifices. Le sac peut disparaître secondairement presque complètement.
En même temps que l'anévrysme existent des altérations diverses qui aboutissent parfois à des décollements, des dissociations et même des perforations faisant communiquer les deux cœurs.
Les embolies sont fréquentes comme dans l'endocardie ulcéreuse.
L'anévrysme valvulaire siège presque toujours à gauche. Sur 96 observations que Laurand a pu recueillir, il y a eu 91 du cœur gauche et 5 du cœur droit.
L'étioiogic de l'endocardie ulcéreuse est celle de l'anévrysme valvulaire. Cependant on l'a vu dans la syphilis à la suite de gommes (!), dans Fathérome.
Rien, pendant la vie, ne peut mettre sur la voie de l'anévrysme valvulaire. On trouvera des signes de rétrécissement et d'insuffisance et voilà tout. Quand, une lésion cardiaque étant suivie jour par jour, on verra une insuffisance, par exemple, succéder brusquement à un rétrécissement, on devra admettre une perforation et peut-être un anévrysme.
2° Anévrysme des parois. — H pCUt siégCr daUS la cloisOU
ou dans les parois mêmes.
Le point le plus fréquemment atteint est la partie supérieure du septum où il n'y a que du tissu membraneux. La tumeur se produit à la suite de l'endocardie qui ramollit le tissu et l'ulcère ou donne lieu à un abcès. La première origine est la plus fréquente.
ANÉYRYSMES DU CŒUR. ^-^^
Les fusées microbiques qui dissèquent pour ainsi dire les fibres musculaires, compliquent souvent l'anévrysme, en même temps qu'elles rendent sa poche des plus irrégulières. On a vu la communication s'établir par perforation secondaire avec le sinus de Valsalva ; c'est là, selon l'expression de Pelvet, un anévrysme que l'on peut appeler disséquant.
Quand, une fois l'endocarde détruit, le tissu musculaire est à nu, il se détruit à son tour ou se refoule d'autant plus facilement qu'il est le siège d'une myosite infectieuse.
La tumeur, quand elle a duré un certain temps, refoule les tissus par en haut et vient se loger entre les deux oreillettes, elles vaisseaux aortique et pulmonaire. Dans les cas habituels, elle fait saillie dans les cavités droites, oreillette ou ventricule. L'orifice est toujours dans le ventricule gauche et la perforation fait communiquer les deux cœurs; elle correspond toujours à l'ouverture dans le ventricule gauche. On a vu les quatre cavités communiquer ensemble quand l'anévrysme siégeait au point de jonction de la valvule mitrale et des sigmoïdes sur la limite inférieure de l'espace membraneux.
La guérison a quelquefois eu lieu et les malades ont survécu, même après la perforation.
L'anévrysme de la paroi se produit dans deux conditions très différentes. Tantôt il succède comme les précédents à l'endocardie aiguë avec myocardie, tantôt il se produit à la suitedelamyocardie scléreuse chronique : le tissu a perdu son élasticité, il se laisse dilater; c'est toujours la même pathogénie. Il se forme alors une poche saillante à l'extérieur et contenant des caillots dont le centre peut subir la dilatation et simuler un abcès.
Presque toujours l'anévrysme se produit sur le ventricule gauche. Il siège principalement à la pointe; à la base on le rencontre surtout derrière la valve gauche de la mitrale. Dans
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le premier cas tout le sommet de l'organe peut être dilaté et le cœur prend dans son ensemble la forme d'un sablier. Le volume est en moyenne celui d'un œuf de poule ou d'une orange et la forme est arrondie, globuleuse.
Les parois sont peu épaisses et formées par le tissu fibreux qui quelquefois se délimite brusquement d'avec le tissu musculaire.
Lapéricardie concomitante est presque constante et l'athérome coronaire très fréquent. Entraînant la dégénérescence du muscle, cette altération des artères nourricières peut être la cause de l'anévrysme.
Dans cette dernière variété, la rupture est toujours la règle, tandis que l'anévrysme par transformation fibreuse peut guérir.
Pas plus que l'anévrysme aigu, l'anévrysme chronique n'a de signes certains. Pelvetavait réuni la douleur précordiale, épigastrique, la matité étendue, la force de l'impulsion contrastant avec la faiblesse des bruits, etc. Tout cela n'a rien de caractéristique, et on ne peut dire que l'anévrysme ait d'autres signes que ceux de lamyocardie qui en est l'origine.
CHAPITRE ADDITIONNEL XLl
LÉSIONS VIRULENTES ET PARASITAIRES CANCER. SYPHILOME. HYDATIDES DU CŒUR
Les néoplasies dont nous allons signaler l'existence, surtout le cancer, les hydatides présentent d'autant moins d'intérêt qu'elles sont rares, qu'elles ne prêtent jamais à un diagnostic certain, que ce diagnostic ne repose que sur des probabilités résultant de la concomitance des néoplasies homologues dans d'autres organes, que le pronostic est mortel, et par conséquent le traitement nul.
I. Cancer. Sa rareté. — Sur 2,167 autopsics, Ghambcrs a trouvé 179 affections dont sept cas de cancer, tous secondaires. Willigk,^'our 4,347 nécropsies, a relevé 16 cancers cardiaques, dont 9 appartenant au cœur et 7 au péricarde, tous également secondaires ; c'est une moyenne de 3 cas sur 1,000. Ély a pu trouver dans les divers recueils publiés dans ces cinquante dernières années 60 observations, dont un bon nombre sont douteuses, de tumeurs cancéreuses. Il s'agit surtout de cancer encéphaloïde secondaire; le squirrlie est plus rare; il existe 5 observations de sarcome, deuxd'épitliélioma, de cancer mélanique. Le développement des tumeurs
LÉSIONS SPÉCIFIQUES DU CŒUR
se filil surtout par voisinage (cancer du mcdiastin, du poumon), exceptionnellement par mélaslase provenant d'un organe éloigné; les cancers primitifs sont douteux, c'est à peine s'il en existe 3 exemples.
Lésions du cœur. — Le cœur présente fréquemment une hypertrophie partielle, plus rarement une dilatation d'une ou de plusieurs cavités. La maladie est bien plus fréquente dans le cœur droit, c'est la substance musculaire qui est le plus souvent envahie, l'endocarde plus rarement; le cancer est généralement infiltré plutôt que circonscrit, et il détruit les fibres musculaires, les atrophie très rarement.
Symptômes. — Les symptômes sont communs à toutes les maladies du cœur. Si le malade est indemne de syphilis, de rhumatismes, d'alcoolisme, et s'il existe ailleurs des masses cancéreuses on est en droit de soupçonner la vérité, d'autant plus que les valvules restent ordinairement intactes (Lancereaux).
La mort subite n'est pas rare par hémopéricarde aigu, peutêtre par embolie cancéreuse de l'artère pulmonaire (??)
IL syphiioincs. — D'après Yirchow la syphilis frappe souvent le cœur, Lancereaux en a recueilli 9 observations et ses conclusions sont conformes à celles de Yirchow. Le diagnostic reste malgré tout absolument incertain, même après la mort. Il en est de même pour les artérites syphilitiques (voir chapitre xxi). Voir aussi une récente leçon de Mauriac (Sm. méd., 89).
III. uydaiides. — En 187^2, unc bonne thèse sur ce sujet a été publié par un de mes élèves, de Welling, qui réunit 30 cas; en 1887 Bobowicz y ajouta 6 cas nouveaux; voici l'histoire résumée de ces 3,6 observations. On sait que l'hydalide est la vésicule qui renferme l'embryon hexacanthe (à cause de ses six crochets) du tœnia échinococcus, qui vit ^ans l'intestin du chien et forme quelques centaines d'œufs.
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lesquels peuvent envahir le tube digestif de l'homme, du bœuf, du porc, etc. On suppose que l'embryon gagne de l'intestin le cœur, par migration de proche en proche (non par le sang), exceptionnellement en passant par le foie. Sur 36 cas, plus de la moitié coïncidèrent avec des hydatides d'autres organes. Les vésicules sont rarement plus de deux ou trois, de volume variable, et elles siègent indifféremment dans les oreillettes, les ventricules, la cloison interventriculaire, mais presque toujours à droite dans le tissu musculaire, où le kyste fait sailHe, étant, selon son siège, recouvert par l'endocarde ou le péricarde. On trouve parfois des kystes pédiculés en plus ou moins grand nombre ;on en trouve de libres (Henderson, Cornil et Evans, Budd). Parfois le kyste devient fibreux ou ostéofibreux, ou sa cavité se remplit de matièrecrétacée,cesontdesmodesdeguérison (Meckel, 1818, James Goodhart). Mais il y a souvent des lésions secondaires mortelles, des embolies pulmonaires fémorales, rénales, coronaires; il existe dans la science un exemple de chacune de ces terminaisons.
Symptômes. — Au milieu des signes d'hydalides du poumon ou du foie, on note parfois un incident des plus graves et des plus caractéristiques, c'est une dyspnée k paroxysmes violents, déterminés par les moindres mouvements; dans les 3 observations de Bobowicz, ce signe était manifeste; dans les hydatides fixes on n'en parle pas ; dans les premières il s'agit d'hydatides mobiles. Ces dyspnées qui n'ont d'ailleurs rien de commun avec Vangor pectoris, mènent rapidement à la mort; dans tous les autres cas la mort arrive par rupture des kystes.
MYOCARDIES LATENTES DÉGÉNÉRESCENCE CALCAIRE DU CŒUR RUPTURE DU CŒUR
(Étude communiquée parmon ami Albert Robin).
A côté des myocardies qui se traduisent par des expressions symplomatiques plus ou moins précises, mais susceptibles cependant d'être cliniquement déterminées, il en est d'autres dont l'évolution est à la fois si lente et si discrète qu'aucune symptomatologie ne les révèle et que les individus qui en sont atteints paraissent jouir d'une parfaite santé. Mais un jour, sans qu'aucun accident préalable ait donné l'éveil, ou après des accidents de courte durée qui rappellent l'angine de poitrine, ces individus meurent subitement, et l'on trouve à l'autopsie le cœur rompu et le péricarde plein de sang.
D'autrefois, cette lente myocardie interstitielle semble s'immobiliser, pour ainsi dire, dans ses îlots primitifs : tout au moins, sa tendance extensive est réduite à son minimum. Peu à peu ces îlots s'encroûtent de sels calcaires et la lésion
DÉGÉNÉRESCENCE CALCAIRE
s'éteint lenlement. Si l'appareil valvulaire est resté indemne on peu t considérer cette incrustalio n calcaire comme une sorte de guérison, puisqu'elle ne donne lieu à aucune manifestation d'ordre symptomatique, et que ceux chez lesquels elle survient succombent généralement à un âge avancé et à la suite d'autres affections, de sorte que cette myocardie calcifiée devient une trouvaille d'autopsie.
Si l'on ne peut décrire cliniquement cette myocardie interstitielle latente, au moins est-il possible de dire quelques mots des deux modes de terminaison qui précèdent, à savoir : la dégénérescence calcaire et la rupture.
L'histoire «le la dégénérescence calcaire d« coeur SC réduit
à des faits anatomiques qui n'ont jamais été coordonnés et ne sont considérés que comme des curiosités d'autopsie. Sa symptomaiologie est nulle; c'est une affection latente, silencieuse par elle-même, qui ne se révèle que lorsque la lésion vient toucher directement un appareil valvulaire ou intéresse cette région cardiaque dont l'atteinte peut retentir sur les valvules. Son diagnostic peut à peine être soupçonné et n'a pas encore été fait. Son pronostic n'est pas grave, quand elle siège dans une région indifférente du cœur.
En somme, si les états scléreux de la myocardie interstitielle, au lieu de subir une dégénérescence graisseuse, pigmentaire ou autres, se laissent lentement envahir par les sels calcaires, ce mode de dégénérescence constituera une sorte de guérison relative à l'îlot, et le sujet pourra fournir encore une longue carrière, à la condition que le foyer calcaire siège sur une région indifférente du cœur. Dans ces conditions, tout le processus, depuis la périartérie originelle jusqu'à l'infiltration calcaire terminale, accomplira ses diverses étapes d'une manière absolument latente.
Le processus anaiomo-pathologique peut se résumer ainsi qu'il suit : l'affection débute par une endopériartérie plus ou
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moins géncralisée qui commande des foyers de myocardie scléreuse; puisées foyers sont envahis par les sels calcaires; l'cndopériartérie devient oblitérante au voisinage de l'endocarde; la paroi des artérioles se calcifié, puis les diverses couches de l'endocarde subissent secondairement une infiltration calcaire.
La rupture du cœur cst le sccond modc dc terminaison de la myocardie latente. Les malades sont pour ainsi dire frappés subitement, alors qu'aucun symptôme n'avait préalablement attiré leur attention du côté du cœur. Au moins en est-il ainsi dans 65 p. 100 des cas : encore dans les cas où des symptômes antérieurs ont été observés, s'agit-il le plus souvent de dyspnée habituelle, de palpitations ou d'élancements cardiaques, plus souvent de vertiges et d'étourdissements.
Jusqu'à présent, la rupture du cœur n'a pas eu de symjjtomatologie : elle réalise, pour les auteurs classiques, le tableau delà mort la plus subite. Mais en étudiant les choses de plus près, on voit que cette mort, si rapide est précédée assez souvent d'un ensemble de symptômes assez nets, à la réunion desquels Albert Robin a donné le nom de symptômes à la période clinique prémonitoire de la rupture du cœur.
Cette période manque dans 40 p. 400 des cas environ, ce qui équivaut à dire que dans ces cas la rupture a dû être immédiatement totale, tandis que dans 60 p. 100 des cas, cette rupture s'opère progressivement jusqu'à l'éclat terminal. Sa durée est variable et s'étend de 1 heure à 5 et 6 jours. Dans la majorité des cas, elle n'atteint pas 24 heures.
Son début est marqué par une sorte d'accès douloureux, subit, qui offre certaines analogies avec l'angine de poitrine. La douleur siège dans la région précordiale et sous-claviculaire : elle varie depuis la simple pesanteur jusqu'à la sensation la plus déchirante et s'irradie dans l'épaule et le bras
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£.aiiche avec les caractères de l'engourdissement. Parfois l cette douleur viennent se surajouter comme symptômes accessoires, la dyspnée, l'oppression, l'angoisse, l'engourdissement douloureux du membre inférieur.
Après cette première atteinte douloureuse, survient une sorte d'accalmie; mais cependant les symptômes ne disparaissent pas complètement, et ils persistent sous une forme plus ou moins atténuée jusqu'à l'accès terminal. Les mouvements de l'épaule et du bras éveillent la douleur, ce qui donne l'impression d'une algie rhumatoïde.
Cet accès angineux est dû au fait même de la rupture; à chaque étape de celle-ci répond une poussée douloureuse qui reproduit avec plus ou moins d'intensité l'accès primitif, jusqu'au moment où, larupture étant complètement effectuée, le sang s'échappe brusquement dans le péricarde, d'où arrêt subit ku cœur et mort pour ainsi dire subite. Il ne s'écoule, en effet, pas plus de soixante-dix secondes entre le début de l'épancheraent péricardique et la mort.
Dans des cas très rares, l'épanchement sanguin dans le péricarde se fait assez lentement pour que le malade survive pendant quelques heures. Dans le cas d'Albert Robin, la survie a été de huit heures, et a permis d'étudier la symptomatologie spéciale de l'épanchement lent et progressif du sang dans le péricarde.
Le malade éprouve subitement un accès d'orthopnée avec extinction de la voix et refroidissement des extrémités, en même temps qu'il ressent une douleur localisée à la région précordiale avec retentissement dans le poiht correspondant du dos. Puis la face prend une expression d'angoisse, le cœur bat avec violence et soulève la poitrine par ses palpitations coupées de nombreux faux pas. Le pouls monte à 160, 200, puis devient incomptable. A l'auscultation du cœur on perçoit un bruit singulier, dont le maximum est à la pointe
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el qu'on ne saurait comparer qu'à un clapotement plus lent que les bruits valvulaires.
^ Mais bientôt la figure devient cireuse, le clapotement s'atténue, les battements cardiaques se précipitent en s'affaiblissant, et la mort survient après un temps dont on ne saurait fixer la durée, puisque nous ne connaissons encore qu'une seule observation où celte curieuse forme de rupture ait été observée. Il s'agissait d'une rupture delà veine coronaire, rupture très minime qui avait dû débuter par une simple fissure laissant le sang sourdre lentement dans le péricarde.
Dans les théories actuellement admises, on fait jouer à l'effort un rôle prédominant dans Vétiologie de la rupture. Le myocarde lentement désorganisé faiblirait peu à peu; puis, devant un effort, une dépense cardiaque subite et plus considérable, il se produirait un excès de tension sur des parois dont la résistance est amoindrie et qui céderaient devant cet excès de pression. Albert Robin oppose à cette manière de ■ voir les cas où la rupture se produit pendant le sommeil, et ceux dans lesquels le cœur est rompu en deux endroits, les deux ruptures étant en sens différents, quoique de même forme et parallèles entre elles. Si, sur un même cœur, il peut se faire des ruptures de sens opposé, c'est-à-dire les unes allant de dehors au dedans, les autres de dedans au dehors, que devient l'hypothèse de feffort, lequel devrait aboutir à des perforations de même sens, et non à des ruptures de sens inverse, surtout quand ce sens est opposé à celui de la tension du sang. Donc, si l'effort doit être invoqué quelquefois comme cause occasionnelle de la rupture, on peut assurer que souvent la lésion myocardique elle-même, aidée par les mouvements normaux du -cœur, suffît à la provoquer.
Mais comment se fait-il que la rupture soit aussi rare quand ces myocardies interstitielles sont si fréquentes? C'est qu'il
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existe une condition anatomique qui favorise à un haut degré la rupture, qui se rencontre dans la plupart des cas de rupture, et qui est elle-même d'une assez grande rareté : il s'agit de la désintégration ou mieux de la segmentation de la fibre cardiaque, dont Renaut a jadis donné la description. Aussi la sclérose cardiaque, l'atrophie et la dissociation des fibres musculaires du cœur doivent être considérées comme la condition anatomique prédisposante de la rupture dont la segmentation delà fibre cardiaque seraitla cause immédiatement déterminante.
A côté de ces ruptures cardiaques, il existe d'autres variétés dont la description n'a point encore été faite d'une manière didactique et dont la plus fréquente serait la rupture du cœur par une sorte de pénétration brusque ou lente du sang ventriculaire dans les interstices des fibres cardiaques, aboutissant ainsi à une véritable apoplexie musculaire. Dans un des cas d'Albert Robin, il n'a pas été possible de retrouver la fissure par laquelle le sang ventriculaire aurait pu pénétrer dans le myocarde, et l'on a tout lieu de supposer que l'apoplexie avait pour origine une lésion des tissus vasculaires du myocarde lui-même.
Il est rare que la rupture du cœur, quelle qu'en soit la cause, s'effectue d'un seul coup. La rupture paraît avoir lieu progressivement, dans la grande majorité des cas, ce qui s'accorde bien avec ce que nous savons de la symptomatologie de cette lésion qui demeure au-dessus des ressources de la thérapeutique ^
1. Vasystolie sera décrite a\\ pronostic des maladies du cœur, tome II.
ERRATUM
Page 102. — Au lieu de § 3, c'est § 9, article hémoptysie. Page 292. — Chapitre XXI, ajoutez (a).
Page 434. — Chapitre XXV (b) au lieu de (c). Page 508. — Chapitre XXI, ajoutez (a).
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INTRODUCTION
De la plupart des recherches récentes il ressort une tendance ou absolument contraire aux travaux anciens, ou simplement complémentaire de ces travaux. Ce changement d'orientation de la pathologie du cœur, consiste manifestement dans le recul des données anatomiques, en regard des données physiologiques et fonctionnelles. Dans les dix dernières années, les mémoires anatomiques sur la texture du cœur, sur l'hypertrophie et la dilatation de ses ventricules, sur la constitution de ses valvules, fournirent à la science, nombre de documents complétés par l'usage des méthodes cliniques les plus exactes. Ce qui pouvait être éclairé relativement à la clinique du cœur le fut en réalité, et il se trouva ainsi finalement un véritable épuisement des sources où l'anatomie pathologique venait se puiser avec les procédés d'examen qui paraissaient rigoureux et indiscutables.
Aujourd'hui on voit prédominer le principe physiologique, qui repose d'ailleurs sur le fonctionnement vital du cœur malade.
Fonction vitale du cœur. La question : Comment travaille un cœur lésé dans sa texture, présuppose sans doute la connaissance exacte des données de l'histologie. Le problème ainsi posé se réfléchit à son tour sur une conception plus large, ou moins mécanique, sur une étude plus intime, de ce cœur altéré. C'est pourquoi nous devons tendre à faire marcher de front la notion des troubles fonctionnels avec celle de la lésion. Nous n'avons d'ailleurs pas à oublier que les perturbations du travail du cœur avaient bien été prises en considération par les cliniciens préoccupés des changements anatomiques ; mais ils passèrent à côté du mécanisme, du déterminisme qui ne commença guère a fixer l'attention que dans ces trois ou quatre dernières années.
INTllODUCTION
La prédominance du point de vue physiologique va désormais nous mener à de nombreuses déviations dans les types traditionnels des maladies cardiaques. Il ne s'agit plus en effet de rapporter la signification des symptômes, du diagnostic, et même de la thérapeutique au degré de l'altération anatomique, mais bien à l'intensité du trouble de l'activité vitale. C'est la force du travail cardiaque qui doit nous servir de fil conducteur.
On aremarqué souvent, ce qui justifie notre doctrine actuelle, que les même types morbides correspondent h des troubles très divers ou même à des désordres pathologiques opposés. On peut observer inversement avec des altérations en apparence identiques, les degrés les plus variés de la maladie anatomique et sous ce nom je comprends ce qu'on appelle dédaigneusement les lésions macroscopiques, prétentieusement l'anatomie fme,et faussement la genèse des lésions. Il n'y a en somme que la physiologie normale ou troublée du cœur, qui nous intéresse désormais.
Physiologie des médicaments. Ce que je dis de la physiologie du cœur s'applique naturellement à l'action physiologique des médicaments comparée à celle du système cardiaque, lequel comprend le cœur très oublié aujourd'hui, étouffé qu'il est dans les vaisseaux plus ou moins sclérosés contre lesquels la thérapeutique ne peut rien, si ce n'est sur les nobles restes survivants des vaisseaux. Les médicaments cardiaques, seront donc rigoureusement et expérimentalement éprouvés avant de mériter le nom de cardiaques, qu'on a trop gaspillé, en l'appliquant aussi aux nerfs du cœur qu'on comprend aujourd'hui tout autrement qu'il y a peu d'années encore.
La physiologie va dominer encore les manifestations des maladies, c'est-à-dire les symptômes.
Symptômes. Aussi nous n'avons pas toujours à intervenir dans l'évolution des maladies du cœur, et si telle est notre visée, elle ne se réalisera que rarement, de sorte qu'il faut se borner à mettre fin aux troubles soulevés par ces maladies, c'està-dire aux symptômes, aux syndromes ou symptômes coordonnés. Que ceux-ci soient inhérents au cœur, ou bien situés aux frontières de l'action cardiaque, l'indication de les traiter, de les ramener en bon ordre s'impose d'ores et déjà, car la vie
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. .„mnrnraise uar le symptôme ; elle ne l'est pas f l^rpt la màlad Ce a est sf vrai que nous voyons tous ""J^ ir^ maTades qui, pendant des mois et de longues an- TofflT aucune Pertu*^^^^ de la santé générale ou r t .fn, i loX" allègi-ement les signes physiques les plus X ; dT;eCs onoud-auscultation.dessoufflesau.ouvereclatantsde perçu frottements au péricarde, la matite
ilTr a di position tous les instruments de l'arsenal therapeu- ; ou iC mposés, tous les principes chimiques, tous les mTyens que nous'a appr.s la physiologie -P-men^^^^^^^^^ n'est même qu'après la connaissance exacte de leurs effets phy iolgiques, que nous avons le droit de les appliquer au Sde ou\la mladie, c'est-à-dire k ses symptômes et a ses manifestations anormales ou extra-physiologiques
Empirisme. On criera alors a l'empirisme.Ondira, le traitement des symptômes c'est Vultima ratio de la médecine. Or il Te trouve que ce sont précisément lespraticiens aux abois conempteurs des lois de la physiologie, qui nous tr-teron d'empiriques. Ce seront aussi les cliniciens trop transcendants, trop doctrinaires, qui, dédaignant le mécanisme des troubles morbides, c'est-à-dire de la pathogéniephysiologique, base de ton e la médecine, ne manquent pas d'invoquer les grandes voix de la clinique, dont ils semblent posséder le monopole, a 1 aide de leurs observations accumulées sans débat contradictoire.
Nous ne craignons pas, et cela sans croire déroger aux lois de la médecine clinique, de traiter les symptômes, mais raisonnés, mais hiérarchisés et coordonnés, de les traiter par les moyens scientifiques et par l'expérimentation préalable. L empirisme n'a rien à voir dans notre laboratoire de physiologie, ni dans notre cHnique expérimentale, si ce n'est les résultats authentiques et précis.
Paris, 3 Mars 1893.
PHYSIOLOGIE DU CŒUR NORMAL
Le système cardiaque comprend trois éléments distincts, le muscle, les vaisseaux et les nerfs qui sont eux-mêmes de trois ordres.
I. Le muscle cardiaque ou myocarde domine toute la circulation, toute la physiologie cardiaque, car il jouit, et les expériences récentes l'ont prouvé, d'un pouvoir automatique absolu, indépendant, à peine mitigé ou corrigé par les fonctions des autres instruments de l'appareil moteur du sang.
II. Les vaisseaux, surtout les artériels, que nous prenons comme type, constituent des cylindres, tuyaux à la fois élastiques comme du caoutchouc, et contractiles comme des organes musculaires lisses; l'élasticité, propriété passive fournit, quand elle est mise en jeu, un appoint à la progression du sang; la contractilité étant en activité réduit le calibre du vaisseau et restreint la circulation. Les vaisseaux ne sont donc pas comme on l'a répété récemment, un cœur périphérique; c'est le contraire qui est vrai; ils sont le plus souvent des ennemis du cœur ou au moins des obstacles au cours du sang, (Dastre et Morat 1884). C'est ce qu'on voit surtout quand les
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tuyaux ont perdu leur élasticité comme dans les artérites, les scléroses, l'atliérôme, et surtout dans les calcifications, où les tuyaux deviennent rigides, inflexibles comme des canaux incrustés.
III. Voici maintenant les organes nerveux. Ils sont de trois ordres. Le premier comprend les ganglions auxquels on a rapporté souvent l'innervation motrice ou la faculté d'arrêt. Mais les travaux les plus récents ont fait justice de cette hypothèse, si généralement admise. Aucun des ganglions, ni de Ludwig, ni de Bidder, ni de Remak n'a de propriété impulsive. Le cœur est doué d'automatisme et d'autonomie. Aucune cause, aucun agent ne lui imprime ses mouvements d'initiative ; il n'a que des conditions de fonctionnement comme l'action du sang vivifiant. Tout ceci va être prouvé.
Mais ces mouvements une fois établis dans leur rythme et selon les lois de l'activité du muscle peuvent tout au plus être augmentés de nombre par les nerfs sympathiques appelés accélérateurs provenant de la moelle épinière ou ralentis par les nerfs vagues appelés frénateurs provenant de la moelle allongée, c'est là le rôle de la deuxième série de nerfs.
La dernière série elle, est au contraire un véritable régulateur des tuyaux d'échappement. Elle est formée par deux genres de nerfs. En premier lieu par les nerfs vasomoteurs constricteurs qui ont leur centre d'origine dans le bulbe ; quand ces nerfs sont activés, les conduits qu'ils desservent se resserrent et empêchent la transmission du sang vers la périphérie. Si au contraire le centre vasomoteur constricteur, source des nerfs de ce nom, vient à se paralyser, tous les canaux d'irrigation se trouvent ouverts ; la paralysie vasomotrice les a relâchés dans leurs parois.
L'autre ordre de nerfs vasomoteurs est formé par des vasodilatateurs ; par leur excitation ils produisent la même dilatation, le même effet que lorsqu'il s'agit d'une paralysie centrale des vasoconstricteurs. Le relâchement paralytique des vaisseaux ou leur dilatation réelle aboutissent dans certaines conditions à un résultat favorable pour le cœur; ce sont des moyens indirects de progression du sang; les nerfs constricteurs excités à leur centre ou à leur périphérie sont au contraire des moyens de réduction de la circulation.
Reprenons maintenant la démonstration de l'autonomie du cœur et de la physiologie indécise des ganglions.
Les amas ganglionnaires et leurs rôles respectifs dans le g/f^. fonctionnement du cœiir ont été diversement interprétés et tion. récemment discutés dans un sens nouveau.
Leur situation a été reconnue par Woldridge, (1883), Tigerstedt (1884), leurs fonctions ont été remaniées par His et Romberg (1891), et fixées définitivement par Krehl et Martius dans ces derniers temps (sept. 1892j. — Les nerfs extracardiaques venant du nerf vagosympathique passent à la surface postérieure du bulbe de l'aorte ascendante, et se dirigent vers la surface supérieure de l'artère pulmonaire. Là, ils se divisent en deux réseaux, dont l'un appelé bulbaire descend vers les ventricules, et l'autre ou réseau anastomotique va entre les tuyaux bronchiques et l'artère pulmonaire vers les oreillettes^ pour constituer là le réseau des oreillettes. Il y a donc un réseau bulbaire etun auriculaire, avec un réseau an as tomo tique. Les ganglions se rassemblent en assez grand nombre au point de division du réseau bulbaire et du réseau anastomo tique ; ils sont, près l'embouchure des grosses artères, de plus en plus petits. Au-dessous du point de séparation des artères coronaires, qui chez le lapin entrent immédiatement cardiaque, dans le muscle, on ne trouve plus que quelques rares ganglions situés au bord inférieur du cône artériel. Le lacis bulbaire donne les deux plexus coronaires, qui sortent au dessus des artères caronaires, et couvrent la surface du ventricule.
Le réseau auriculaire est bien plus pourvu de ganglions, mais qui ne sont pas unis, c'est le champ ganglionnaire.
Partout les ganglions sont nichés dans le tissu cellulaire lâche du péricarde ou de ses prolongements entre l'aorte et l'artère pulmonaire, ils pénètrent dans la cloison desoreillettes, jamais dans la couche musculaire compacte. Les ventricules n'ont plus de ganglions^ si ce n'est quelques cellules isolées au bord supérieur du cône artériel. La paroi interventriculaire en particulier en est privée ; il en est de même de la partie de la cloison qui est le siège du centre probable de coordination que G. Sée et M. Gley ont décrit à nouveau d'après Kronecker et Schmey.
OHAl*. I. — PHYSIOLOGIE DU COEUIl NORMAL
Des procédés de ligatures et de section des plus ingénieux ont été employés pour séparer les parties exemptes de ganglions et les parties ganglionnaires, donc pour obtenir une préparation du cœur absolument exempte de ganglions. ^Ojl J'ai insisté sur la situation véritable des ganglions et des giions plexus nerveux cardiaques, parce qu'on a fait des ganglions ^de vue* imaginaires et des plexus qu'on a cru voir enflammés dans puis'a- certaines maladies, comme l'angor pectoris. et°du même hardiesse a été développée lorsqu'il s'est agi de
rythme l'interprétation de leurs fonctions. Jusqu'à ce jour on n'a pas du cœur, j^^g^^ ^ attribuer, aux unsle pouvoir excito-moteur, aux autres le pouvoir modérateur. Or il se trouve que les ventricules soustraits entièrement à l'influence des ganglions du cœur (mammifères) possèdent la faculté de battre d'une manière rythmique; la contraction ventriculaire ne subit aucun changement, elle est aussi complète et possède la même force que s'il s'agit d'un cœur muni de ganglions. Il y a à noter seulement ce fait dans les opérations si exactes de Tigerstedt, qu'il y a abaissement graduel de la pression, ce qui dépend de la communication anormale, créée entre les deux oreillettes, laquelle entraîne une réplétion incomplète du ventricule gauche et des artères coronaires, et de plus une nutrition incomplète du cœur. Mais laissons ce détail; la question reste la même. Le pouvoir d'un cœur ou d'un fragment cardiaque sans ganglions, c'est-à-dire énervé, de produire des contractions rythmiques, fait que le cœur possède en lui-même un excitant de ces contractions, enun mot qu'il jouitde propriétés automatiques, pour la production desquelles les ganglions et les nerfs du cœur sont inutiles.
La pulsation rythmique du cœur n'est pas davantage le fait d'une excitation provenant du sang des cavités cardiaques ou du sang des vaisseaux coronaires. Le point de départ de la mise en jeu de ces contractions reste encore obscur, (c) Mais on sait que ces propriétés automatiques sont diverse- ^tsmt ment développées dans les diverses parties du cœur. Elles du cœur, cojnmencent à l'ouverture des grosses veines et vont de là en diminuant vers les ventricules. C'est de la musculature placée près de cette embouchure veineuse que dépend aussi la fréquence des battements du cœur; naturellement elle ne dure
CONTRACTIONS CARDIAQUES PROPAGÉES
qu'autant qu'elle n'est pas troublée par l'in tervention des nerfs accélérateurs. — La pulsation des autres parties du cœur n'est pas automatique, elle est simplement propagée.
La propagation de la contraction depuis les oreillettes jus-
La pro-
qu'aux ventricules se fait par les fibres (démontrées anatomi- pagation quement par His) qui relient les oreillettes et les ventricules, contrac- C'est de ces fibres et de leur arrangement, que dépend le rythme des contractions des oreillettes et des ventricules.
En réalité les ganglions du cœur ne sont pas des centres automatiques. Ils ne prennent part ni à la transmission des contractions des oreillettes aux ventricules, ni à la production du rythme alternant des deux parties du cœur. S'ils sont capables d'amener la régularité des battements cardiaques jusqu'à un certain point, ce n'est pas d'une manière directe, mais seulement par voie réflexe, ce qui d'ailleurs n'est pas démontré expérimentalement.
Nous venons de voir les relations des ganglions avec les mus- ^i^)^^ des ; voyons maintenant la signification des ganglions cardia- vagues^ ques dans le fonctionnement du nerf vague et de l'accélérateur, guons
Par les expériences des auteurs précités nous savons que "^"^ les fibres suspensives des nerfs vagues ont (chez le lapin) exclusivement, leur trajet dans la voie des plexus nerveux des oreillettes. Elles n'ont rien de commun avec le plexus nerveux des grosses artères, ni avec l'action du nerf vague sur le ventricule. Rappelons nous cette dénudation nerveuse del'aorte.
L'action du nerf vague peut d'ailleurs être transportée au ventricule par le muscle lui-même et peut-être par la conduction nerveuse. Dans ce cas s'il y a excitation du nerf vague, par conséquent un ralentissement ou un arrêt du cœur, on peut dire qu'elle est indépendante des oreillettes ; mais là n'est pas le seul intérêt. Ce qu'il faut savoir, c'est que rien ne démontre qu'il existe des ganglions sur les fibres dépressives du nerf vague, ni sur les fibres accélératrices du nerf accélérateur. L'action suspensive des nerfs vagues est certainement une fonction propre, dont l'indépendance d'avec les ganglions estàpeu près certaine.
Les ganglions n'ont pas plus d'influence sur la force d'accommodation ou de compensation du cœur, car le ventricule isolé d'avec le ganglion supporte une réplétion exagérée, et
CIIAP. T. —
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des résistances augmentées, comme le fait le cœur entier et intact.
Poffins ^"^^^^ ganglions du cœur sont également étrangers à l'acveux; ^ion de ces poisons que nous appelons des réactifs physioloréactifs giques du cœur, dont les plus remarquables sont la muscamusca- rine et l'atropine. Ils agissent d'une manière typique sur le et"au-o- ^^^^ ^6 même sur les segments du cœur soustraits à l'rnpine. fluence ganglionnaire ; donc, le point d'attaque de ces deux poisons n'est pas dans les ganglions. La muscarine arrête le cœur en diastole en excitant l'appareil modérateur, l'atropine qui prend possession du même système fait l'opposé, elle paralyse les nerfs frénateurs et supprime l'action de la muscarine.
Résumé, lo Les ganglions cardiaques ne possèdent pas la plupart des fonctions qu'on leur attribue, ce ne sont certainement pas, comme on l'a dit plaisamment, des omnibus qui conduisent tout et à tout ; ce sont à peine des organes de sensibilité.
2° C'est le muscle cardiaque qui est tout; il n'est pas seulement le moteur automatique de la circulation. Après diverses atteintes portées à sa force, il peut lui-même tout réparer en compensant, en surmontant des résistances, en vidant le trop plern des ventricules, et cela par le travail en plus, que le cœur exécute sans avoir recours à l'influence nerveuse.
3° Le cœur a en lui-même sa réserve dynamique, c'est de là que vient son énorme valeur ; les altérations de cet organe doivent être prises en considération absolue lorsqu'il a une lésion locale, valvulaire ou non, ou bien une lésion d'origine générale. Dans l'un et l'autre cas il faudra nous attendre à des changements intimes de texture, plutôt que de recourir à l'explication un peu trop banale de la fatigue, ou de la distension du cœur qu'on ne saurait cependant pas nier.
40 Fonctions des ganglions et des nerfs. Les recherches de His etRomberg, qui ont précédé celles de Krehlet Martius, sont encore plus explicites sur certains points. Les nerfs du cœur disent-ils, ne se développent pas avec le cœur, dans le cœur,
mais ils proviennent du nerf vague et du sympathique pour
pénétrer dans le cœur.
Les ganglions cardiaques ne sont que sympathiques et ne constituent sans doute que des centres sensibles; ils n'ont
AUTOMATISME DU CŒUR
aucune, influence ni sur l'arrêt, ni sur raccélération de l'acti-
""'soïeTuscle cardiaque au contraire travaille sans aucune excitation nerveuse: il travaille automatiquement, et par sa propre force; c'est dans le cœur lui-même que se trouvent les impulsions de son activité. . , . . . x-
L'idée d'un centre nerveux cardiaque, lui-même automatiaue et moteur, est désormais sans fondement.
L'accord entre ces divers auteurs et entre leurs expériences variées nous montre une véritable réforme dans la physiologie pathologique du cœur. Je n'ajoute plus qu'un mot.
Les fatigues sont transitoires et résultent de causes subites de résistance, de causes violentes de replétion ; on ne doit admettre ces fatigues que si on est sûr que le muscle n est pas altéré.
PHYSIOLOGIE DU CŒUR DES CARDIAQUES
Bien des anomalies fonctionnelles du cœur sont restées inexpliquées jusqu'ici. Les travaux de Martius (1889) sur la systole et le choc du cœur ont éclairé bien des points.
Art. I. — Systole et choc du cœur. Pression et pouls.
La systole qu'on croyait à même d'expulser du ventricule rapidement, complètement, tout son contenu, se compose de plusieurs périodes. — La phase que l'auteur appelle le temps de la fermeture est la période pendant laquelle le ventricule a déjà reçu le sang des artères, où les valvules veineuses viennent de se fermer, mais où les valvules artérielles ne sont pas encore ouvertes, par conséquent, où le ventricule en se contractant n'a pas encore surmonté la résistance de ces dernières, c'est-à-dire n'a pas surmonté la pression dans l'aorte, (a) Cette phase correspond au choc de la pointe, et se trouve en être en même temps la cause, en ce sens, que le choc du ventricule, rempli au maximun, contre la paroi thoracique, a lieu au début de la systole, tandis qu'après l'ouverture des valvules aortiques, la contraction du cœur donne lieu à une diminution de sa capacité, et ne peut plus produire le choc de la pointe.
Choc La comparaison exacte des courbes du choc avec les donfaibie. nées (simultanément inscrites) de l'auscultation nous explique toute une série de phénomènes obscurs, entre autres, pourquoi dans certaines formes de faiblesse cardiaque le choc du cœur et la secousse de l'organe se montrent si forts et si violents, pourquoi l'activité fonctionnelle paraît si manifestement augmentée, tandis que le pouls est très faible et petit. Ceci
SYSTOLES A DEUX PHASES ^
tient, à ce que le cœur affaibli, comme il n'expulse pas le sang du ventricule avec assez de force, reste plus fortement tendu, et s'applique ainsi sur une grande surface contre la paroi thoracique pendant la période d'exsulsion.
Il résulte aussi des recherches de Martius, que la conception g^n^^ des différentes parties du cardiogramme usuel subit d'intéres- ^^tracée^ santés modifications. La plus importante indique quelasys- ^deux tole ne répond pas seulement à la ligne d'ascension mais en partie aussi à la ligne de descente, attendu que sur celle-ci tombe la deuxième phase de la systole, c'est-à-dire la période d'expulsion, qui commence lors de la cessation de l'occlusion des valvules artérielles, et de la pression artérielle.
Les données pathologiques des lésions valvulaires ne s'expli- p^racés quent plus d'après les anciennes théories; si l'on adopte les giques. idées de Martius le diagnostic des lésions subira des modifications dans le nouveau sens.— 11 faut d'abord considérer, comme l'ont fait Krehl et Frey, que les cardiogrammes pathologiques n'ont pas le don de correspondre au même point du cœur, que ceux du choc normal; par ce motif les tracés des cardiogrammes pathologiques ne doivent pas forcément différer des autres. Les cardiogrammes ne montrent que le déplacement d'un point de la surface du cœur; et ils dépendent du genre d'action d'ensemble des parois musculaires du ventricule, de même aussi du changement de place du cœur. — Par les mêmes motifs ils n'indiquent nullement les rapports de pression du sang dans le ventricule.
Les recherches de von Frey ont aussi modifié l'étude de la p^^^j^^ circulation, elles portent juste sur les manifestations pulsatiles, d'abord sur la pression pulsatile (du pouls) reconnaissable par le sphygmographe et le manomètre (chez les animaux); lessphygmographes indiquent les variations de cette pression. Les expériences portent en premier lieu sur le volume du pouls, c'est-à-dire sur le volume total du membre produit par le pouls; l'instrumentmesureurest le plétysmographe. Deuxième finalement sur le courant du pouls qui fournit les changements de la vitesse du cours du sang dans une artère ; (tachograiume). L'instrument utile pour le médecin c'est le sphygmographe (modifié par Dudegeon). 11 montre la rapide montée, ce qui veut dire la dilatation rapide de l'artère, et la des-
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Pulsus tardus
cente plus lente, ce qui veut dire sa contraction, sa dilatation et son resserrement très variables selon les différentes artères du corps.
fOTmé. La figure de la courbe du pouls trouve sa propre explication ; elle indique l'influence exercée sur le pouls par la pression précédente, par la tension des vaisseaux, par la vitesse de propulsion de l'onde pulsatile. Les différences proviennent de plus loin et particulièrement de la réflexion de Fondée pulsatile à la périphérie, c'est-à-dire aux divers points où la lumière des vaisseaux se rétrécit, où par conséquent les vaisseaux sont relativement fermés. Ce fait est cependant contesté; ce qui ne Test point, c'est Tinfluence de l'activité du cœur que nous allons étudier, xitilité La courbe du pouls dans l'aorte et la dépression dans le indépenl ^entricule gauche, s'écartent souvent beaucoup, d'après '^'^Myo-^" y ^ comme l'on sait, un pulsus celer et un pulsus
carde, tardus ascendant dans le tracé ; le premier se montre dans les pressions basses, le dernier dans les surpressions. Dans le premier cas le sommet est déjà atteint lorsque la systole du ventricule dure encore un certain temps. Dans le deuxième cas le tracé est au bout, peu avant la fermeture de la systole. La contraction du ventricule peut dans les deux cas durer le même temps.
Le pulsus celer ne signifie donc pas (et ceci est important) une contraction rapide, de même que le pulsus tardus ne signifie pas une contraction lente du ventricule ; mais le ventricule se contracte d'une manière indépendante du travail qui lui est commandé, toujours à peu près avec la même rapidité. Il ressort de là un autre point. De la comparaison des courbes de pression du ventricule et de l'aorte il résulte, que pendant que le ventricule expulse encore du sang, la courbe de pression aortique peut monter ou s'abaisser. Ceci dépend de l'apport et du départ du sang, car s'il passe pendant la période d'élimination plus de sang du ventricule dans l'aorte qu'il n'en part vers la périphérie, le maximum de pression artérielle ne sera atteint qu'à la fin de la systole. Il monte pendant tout le temps de la pression. Si l'inverse a lieu, elle tombe naturellement.
En somme d'après Hùrthle l'action du cœur comprend,
INFLUENCE DU CCMÎUR SUR LE POULS
jo la systole dans laquelle les fibres musculaires se contractent; elle consiste dans la pé riode de fermeture où toutes les valvules sont closes, et la phase d'expulsion où le sang est poussé dans les gros vaisseaux.
20 la diastole dans laquelle le muscle cardiaque est d'abord détendu, puis rempli.
Le pouls prend naissance dans le cœur, et chaque change- ^^^-^^ ment de l'action du cœur doit se réfléter dans le pouls. Les ^,^de^^ modifications de l'action du cœur ne doivent comprendre que du cœur celles qui peuvent être ramenées au principe de contrac- ^^^^^ tion les valvules étant saines (nous parlerons plus tard des valvules lésées.) Nous avons d'abord à examiner le pouls dur.
Il ne devient dur, c'est-à-dire ne présente une haute près- pouIs sion que si le cœur produit unereplétion suffisante du système artériel. Ici nous invoquons le pouvoir de travail du cœur. Mais il arrive qu'avec des cœurs puissants dynamiquement, la pression soit basse, et le pouls mou, comme cela a lieu après une saignée, ou par de grandes déperditions de liquide, ou bien encore par la diminution ou la suppression du tonus des vaisseaux qui apportentle sang au cœur. Inversement la près- pouis sion s'élève lorsque le cœur reçoitplusde sang,par exemplepar pression la transfusion, par la compression de l'abdomen ou par l'exci- . tation des vasomoteurs ou par une résistance à la périphérie du système artériel.
Ces réplétions fortes du cœur exigent de l'organe un plus grand travail; l'augmentation du sang élèvera la pression tant que le cœur peut gouverner cette masse de liquide.
Le ralentissement du cœur peut diminuer la pression ; ainsi une excitation forte et prolongée du nerf vague peut même enrayer complètement le cœur.
L'accélération du cœur en général déprécie la pression, pouis principalement quand le tonus artériel est moyen ou élevé. "-^^^'^^'■'^ Ce phénomène tient à ce que l'approvisionnement de sang du cœur dépend immédiatement de la plénitude des grosses veines.
Le travail fort du cœur ne produit une accélération notable du moment, que si le système vasculaire ne retient pas la quantité reçue de sang.
CIIAP. II. — PHYSIOLOGIE DU COEU» DES CARDIAQUES
Accélération par le nerf accélérateur et pression. — C'est ce qui fait aussi que l'élévation de la pression qui succède à l'excitation du nerf accélérateur, passe rapidement, en tous les cas ne tient pas aussi longtemps que l'accélération.
Dans ces conditions les grosses veines se vident rapidement par suite de l'aspiration du sang par le cœur.
Accélérations diverses. — Il est des accélérations, comme celles de la fièvre, ou la tachycardie vraie, qui semblent rendre difficile la replétion du cœur, et par cela même rabaissent la pression et le courant sanguin,ce qui estprouvépour la tachycardie par la soif d'air, le resserrement de la poitrine, le sentiment de syncope, la pâleur du visage.
Déb?t ^ine pression uniforme le débit du sang varie beaucoup,
gauchë' dépend des obstacles vasculaires c'est-à-dire de la gran-
deur de la contraction. (Tigersledt Cblatt. physiol. /<.juin92). — Par des résistances diverses, le deuxième volume ou débit du sang diminue. Si l'apport du sang au cœur augmente par la pression abdominale, le cœur expulse aussi les plus grandes quantités de sang ; si toutefois les vaisseaux sont très contractés, le débit n'augmente plus, le débit normal est de 0,43 ce. le deuxième de 1,35.
Po^s vieillards ont en général un pouls rare, volumineux et
arrondi, fort. La dilatation rapide de l'artère réveille la sensation du pulsus celer. La dureté du pouls est souvent difficile à. préciser à cause de l'induration athéromateuse.
Le pouls indiqué a une ligne d'ascension raide et élevée ; les élevures secondaires sont près de la pointe et rapprochées ; la première la dépasse (pouls anacrote) ou s'unit avec elle en un sommet arrondi, pulsus rotondus, qui n'est plus le pulsus tordus.
Une autre particularité du pouls vieux, c'est la série de petites élevures (/icro/igues, attribuées à la pression. Mais comme la paroi artérielle ne peut être tendue que quand le sang a la même tension, on dira alors que la pression est élevée. Mais d'après les recherches sphygmomanométriques de Christeller sur les artério-scléreux on ne peut pas dire que cotte supposition d'artério-sclérose soit certaine pour l'explication de la surpression. Il est certain que la transmission rapide peut avoir lieu sans excès de pression par le seul fait de la paroi
POULS ROND SENILE OU NON
vasculaire. Plus celle-ci se rapproche d'un tuyau rigide, plus les forces élastiques se développent lors de la pénétration de l'onde dans les tuyaux; plus alors l'onde progresse rapidement : ceci n'est vrai que jusqu'à un certain point.
Le pouls des vieillards ou rond se retrouve aussi dans d au- ^ très conditions ; lors du rein atrophié, de la colique de plomb, de rond la bradycardie. Gomme dans ces cas la forme caractéristique garnie, du pouls peut avoir lieu sans artério-sclérose, il faudra d'autres explications.
Bradycardie. — Ici il est facile à comprendre. Tant que le cours du sangn'est pas altéré,laréplétion du cœur s'accroît avec la durée de la diastole. Ainsi de grandes quantités de sang sont expulsées par la systole, et les ondes pulsatiles deviennent volumineuses et rapidement progressives. Une grande amplitude des élevures secondaires et leur avancement rapide se comprennent facilement. Il en est de même des effets de la digitale sur le pouls comme nous le verrons.
Néphrite chronique. — Le pouls radial de la néphrite chronique présente une grande pression ; sans qu'on sache s'il s'agit d'un pouls rond ou anacrote, on est tenté dans les deux cas d'expliquer le pouls par la forte pression. Mais la chose n'est pas si simple. Il est certain que la forte pression peut consister avec un pouls dicrote ; il est démontré aussi que dans la fièvre qui a un fortdicrotisme, il n'y a pas d'abaissement de la pression. Dans ces cas divergents, il faut invoquer l'influx vasomoteur.
Influx vasomoteur. —Le pouls dicrote se trouve fréquemment, quand les vaisseaux de la peau et des muscles sont flaccides, et quand en même temps les vaisseaux profonds, surtout des viscères de l'abdomen sont contractés. Il est possible que dans les reins atrophiés (et dans la paralysie saturnine) la contraction des vaisseaux devienne générale, ou soit partielle et répartie dans des espaces vasculaires différents.
Influences psychiques. — Un autre fait bien singulier se rapporte au pouls rond; Wolf l'a retrouvé chez les hémiplégiques récents, chez les paralytiques généraux; mais cette donnée n'a pas de rapport avec la maladie, avec aucune maladie ; il s'agit ici simplement de l'état du cœur et des artères sclérosées ou non .
PHYSIOLOGIE DU COEUR DES CARDIAQUES
Pouls L'amplitude de l'ondée du pouls, qui naît dans l'aorte dépend ou'Jëtit. ^6 la quantité de sang que le cœur expul.se, et delà durée de 'JvK "^^"^e quantité de sang peut être éliminée plus
ktaÏÏn lentement ; ce dernier cas n'existe que s'il y a une
grande tension de l'aorte. Deux pulsations d'un volume pulsatile égal, peuvent provenir d'une durée différente de la systole, et celle-ci dépend surtout de l'état des vaisseaux périphériques. La quantité de sang éliminée parle coeur se répartit sur les troncs artériels, selon leur degré de mobilité. Des vaisseaux contractés opposent à leur distension par l'ondée du pouls une grande résistance ; c'est pourquoi ils ont un pouls filiforme comme dans le frisson de la fièvre. Au contraire les vaisseaux affaissés donnent un pouls grand ; c'est ce qu'on voit chez les hémiplégiques récemment atteints (du côté paralysé), c'est ce qu'on voit aussi par l'effet de l'alcool et du chloral ; un pouls ample avec abaissement de pression. For- La courbe de pression des cavités cardiaques conserve sa "'de'îa ^^^"16 dans les conditions les plus diverses ; ce sera une ligne pression ascendante et descendante à peu près égale d'inclinaison, et le cœur, sans plateau. Ce tracé se retrouve aussi dans le pouls artériel. Outre cette forme stéréotypée, il y a quelques variations dépendantes surtout du nombre des pulsations, de l'énergie du cœur, et de l'intensité du débit du sang. Fré- L^ fréquence des battements abrège les ondes sysoliques du quence pouls artériel, par deux raisons. — 1" La contraction du cœur
ou non. j . r. T
dure moins. — 2° La pression artérielle augmente jusqu'à un certain degré de fréquence, d'où il résulte que la phase d'entrée se prolonge, l'ouverture des valvules est retardée, et leur fermeture plus hâtive.
Le ralentissement du nombre des battements, par exemple à la suite de l'excitation du nerf vague, prolonge l'onde systolique par le fait de l'addition des conditions opposées; ainsi de grosses replétions diastoliques, le prolongement de la contraction du cœur, l'abaissement de la pression, d'oti l'ouverture prévue des valvules aortiques, et une longue systole.
Avec la variation du nombre des battements il se produit toujours des changements dans l'énergie des contractions du cœur et cela par plusieurs raisons; des pauses diastoliques épuisent le cœur; la forte replôtion simultanée du cœur éveille
TRAVAIL ET ÉLASTICITÉ DU COEUR
l'action du muscle. De là, au commencemenl d'une asphyxie, les grosses pulsations rares du cœur, les systoles quelque peu prolongées, et le tout avec une haute pression. Si le nerf vague alors est excité, ilsurvientparfois descauses débihtantes, qu on attribue aux libres suspensives du tronc de ce nerf vague.
L'accélération des battements amoindrit chaque contraction par suite d'une réplétion moindre. Si on excite les nerfs accélérateurs les effets décrits peuvent être contrariés par des fibres fortifiant le cœur(Gaskell.), qui parfois se trouvent dans le nerf vague, et qui peuvent sans altérer le rythme, fortifier les contractions du cœur, et agrandir le pouls.
Le volume de la pulsation ou débit du sang peut augmenter par le décubitus horizontal, par l'excitation des vasomoteurs. Tout ceci mène aune force contractile prononcée, c'est-à-dire que l'onde systolique devient plus verticale et plus élevée.
Il nous reste à étudier sur quelle propriété du tissu .cardiaque repose sa force.
Art. II. — Travail et élasticité.
Maintenant quels sont les rapports de la pression avec les ^^vforces contractiles du cœur.
Il y a 18 mois j'ai dans une communication académique sur l'élasticité du cœur tenté de résoudre cette question. — (voir aussi Kanders Z. f. Kl. méd. 1892.)
Dansde certaines limites le cœur conserve le pouvoir important de se contracter complètement, c'est-à-dire le pouvoir à chaque systole, de se vider totalement du sang qu'il a reçu pendant la diastole de l'oreillette gauche. Mais la pression artérielle ne donne pas la mesure de cette force et de l'impulsion du ventricule gauche. La pression artérielle nous indique seulement quelle est la réplétion et la tension des gros vaisseaux. Ceux-ci peuvent être plus remplis, parce que la quantité de sang que le cœur y introduit a augmenté ; il se peut aussi que la tension et la réplétion des grosses artères augmentent parce que le sang n'en sort pas assez rapidement, ce qui arrive quand les petites artères sont contractées.
La forte pression artérielle, ne nous dit donc pas, si la ten-
sion augmentée des vaisseaux provient d'un afflux plus marqué du sang ou d un écoulement moindre; de même aussi la basse pression ne nous permet pas de savoir si les artères contiennent moins de sang et par cela même sont moins tendues parce qu elles reçoivent moins de sang du cœur, ou bien encore si la tension faible doit être ramenée au fait de l'écoulement trop prompt du sang arrivé en abondance dans les artères.
La tension dans les artères n'est donc pas l'expression complète de la force du travail du cœur, car ce travail nous apprend seulement sous quelle tension le cœur se vide Pour appréciercomplétementlepouvoir d'évacuation il faut enmême temps savoir combien de sang est appelé sous l'inQuence de la pression artérielle existante, car ce travail ne peut s'exagérer que s'il y a augmentation du contenu évacué et de la tension qui y préside.
Travail Le travail utile peut être médiocre malgré la supertension ; le cœur avec une faible tension peut verser son contenu avec beaucoup d'énergie. La mesure de la pression artérielle et de la pression intra-ventriculaire nous servira de point de repère pour la question de savoir si dans un cas donné la quantité moyenne de sang qui entre dans l'aorte correspond au contenu tout entier que le cœur a reçu pendant sa replétion diastoiique, ou seulement une partie.
tidâ'. expériences ont été instituées dans ce but; en compri-
mantl'aorte onforcela tension du ventricule ; celle-ci peut aussi être le résultat de l'excitation des nerfs splanchniques laquelle aboutit à une fermeture relative des vaisseaux abdominaux. Or, par suite de cette excitation des nerfs splanchniques, on devait s'attendre à ce que la pression augmentât ainsi dans Toreillette gauche. Comme au contraire la pression baisse en ce point on est amené à admettre qu'avec l'irritation qui part de la moelle pour aller aux vaisseaux, il en part aussi pour aller au cœur, particulièrement à ces appareils qui président à l'élasticité du muscle cardiaque laquelle s'accroît plus que la tension de la paroi ventriculaire. La pression baisse dans l'oreillette gauche ; ce fait seul pourra prouver que l'élasticité des parois a augmenté, et ce qui le démontre, c'est l'agrandissement de l'effet utile.
JXFLUENCK 1)K l.'liLASTICITK SUR f.A PRESSION 1^
Une excitation des nerfs ischiatiques non seulement augmente l'élasticité de la paroi du cœur, mais aussi avec elle le
travail utile. .
Conclusions. - (1) On peut conclure de ces observations que la pression dans l'oreillette gauche dépend principalement du travail (élasticité) du ventricule gauche. On doit, d après cela, poser en règle générale que la pression de 1 oreillette gauche ne provient pas tant de l'apport du sang, que du débit, ce qui est son déversement dans les artères.
(2) Avec la surtension de la paroi du cœur, l'élasticité se dessine parfois au point que le travail utile gagne manifestement.
(3) Cette action d'élasticité de la paroi cardiaque se rapporte à des appareils nerveux qui sont mis en activité lors de la iension du muscle cardiaque, mais si la tension de la paroi s'affaisse subitement, l'élasticité subit le contre-coup.
(4) Un cœur capable d'accommodation (compensation) a ce pouvoir intimement lié àl'élasticité; son travail utile augmente chaque fois que la surtension s'accompagne d'une élasticité proportionnellement plus accentuée.
COMPENSATIONS CARDIAQUES
Art. I. — Compensation parfaite.
La On entend par compensation, la régularité fonctionnelle du
compen- r- f ' o
sation Système circulatoire chez les cardiaques. On a dit que les à sur- maladies cardiaques compensées n'exigent aucun traitement, veiller, aucune précaution, c'est inexact. Le genre de maladies même compensées a une influence considérable sur la marche et le pronostic et le traitement de la cardiopathie. Dans les dégénérescences, c'est la lésion veineuse, c'est la stase veineuse qu'il faut craindre surtout chez les vieillards dont le cœur est prêt par ses altérations à se paralyser. Dans les affections mitrales c'est encore la mort lente par stase et hydropisies ; dans celle-ci comme dans les premières il peut survenir une faiblesse paralytique du cœur, et surtout une paralysie brusque du cœur gauche, une sorte d'hémiplégie du cœur gauche avec oedème pulmonaire, le cœur droit continuant ^fonctionner mais déversant le sérum dans les alvéoles pulmonaires (Stiller). S'agit-il d'insuffisance aortique, craignez les accidents mortels par embolie.
En somme il ne faut pas, de parti pris, négliger les affections cardiaques bien compensées où le cœur a conservé sa force musculaire pour se vider complètement dans l'aorte. Ce sera un traitement, préventif si on veut éviter des accidents, mais ce sera un traitement, car les cardiaques courent des dangers, et leur existence régulière et calme en apparence n'est jamais indemne de certains inconvénients comme la dyspnée de travail, qui constitue la règle pour ainsi dire absolue de toutes les cardiopathies vraies, comme nous allons le démontrer. Le cœur est bien compensé quand la circulation pulmonaire est restée
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intacte, la fonction respiratoire naturelle, quand la grande circulation conservesa régularité, sa force, sa vitesse, surtout sa répartition égale entre le système artériel et le système veineux avec des pressions inégales; ce dernier point domine toute la fonction compensatrice.
Ajoutez à ce fait la continuité d'action et de fonctionnement comdes reins, Tintégrité de la veine porte et du foie et le tableau ^t^n'^ sera complet. C'est l'idéal de la compensation. Quand même "^^^^^ les bruits anormaux du cœur ou des vaisseaux, la dilatation ou l'hypertrophie du cœur, la force ou la faiblesse, l'irrégularité du pouls semblent dénoncer la rupture de l'équilibre, ne craignez rien tant que le poumon, les deux systèmes artériel et veineux, les reins et le foie sont à l'état normal.
Mais souvent il s'établit du côté du poumon, lentement, perfidement des troubles si peu marqués qu'ils passent inaperçus. Faites attention au malade qui est anhélant au moindre mouvemen t ; donnez lui des instructions relatives à son travail physique, si banalement et si maladroitement recommandé comme un moyen certain de conserveries forces dumalade.Oerteladit : c'est une dangereuse erreur qu'un malade bien compensé puisse se passer de précautions ; c'est une vérité, car au milieu de l'équilibre circulatoire le plus parfait il peut survenir un affaissement du myocarde, une syncope, une embolie : cela se voit surtout chez les valvulo-aortiques . Mais les mitraux, les dilatés, les obèses, les surmenés peuvent eux-mêmes, à l'aide des règles relatives aux exercices exagérés, ou même au travail physique modéré, aux abus alcooliques, continuer leur existence sans trop de difficulté. La compensation dans de pareils cas s'établit par le maintien intégral de certaines fibres du myocarde ventriculaire gauche, ou de leur fonctionnement stimulé par la thérapeutique hygiénique.
Dans les affections valvulo-miirales le mécanisme est différent, la mort j^ubite n'est pas à craindre. C'est dans les insuffisances aor tiques i\\iQ réside le danger. Une autre maladie bien plus redoutable encore sous le rapport de la rupture de la vie c'est Vangine de poitrine. D'origine scléro-coronaire comme je l'ai démontré il y a treize ai:S, et non d'origine nerveuse à moins d'erreur de diagnostic, l angine vraie est incurable, par nos moyens thérapeutiques. Les accès peuvent être abrégés,
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plus OU moins éloignés, mais rarement guéris d'une manière délinilive; ils sont le plus souvent transformés en dégénérescence du cœur.
Art. II. — Compensation naturellé.
Gons- On sait que la pression montre une constance étonnante, de la malgré les troubles les plus variés, qui agissent sur elles, ducœur! même à l'état physiologique. L'introduction de liquides inoffensifs ou de sang dans le système vasculaire, de même la soustraction du sang ne troublent l'équilibre que pour peu de temps ; bientôt on voit se rétablir la hauteur normale préalable de la pression. Ce rétablissement s'opère 1° à l'aide de ses vaisseaux, qui, par leur contraction ou leur aflaissement, changent considérablement leur capacité, pour s'adapter à la masse du sang, 2° par la sortie ou l'apport des liquides des vaisseaux, 3° un troisième facteur intervient, c'est le cœur. En mesurant simultanément la pression et les changements de volume du cœur, Tigerstedt et Johansen sont arrivés à des résultats frappants. Quand ces changements sont marqués, le cœur prend de grandes quantités de sang et élimine des quantités proportionnées, et inversement. Une saignée décharge le cœur, lorsqu'il a eu du sang transfusé, et le remet dans son pouvoir préalable, qui se fait remarquer par l'excès de la pression. Si le cœur n'est pas déchargé, il travaille aussi longtemps que possible, mais cesse finalement par suite de surmenage. La détente du coiur peut aussi avoir lieu, par le fait que le sang en excès s'accumule dans les grosses veines et dans le foie. Les reins et l'intestin par d'autres moyens de compensation délivrent aussi l'organisme du reste de sang en excès. La saignée fait au contraire que les variations de volume du cœur deviennent très intenses et conduisent à cette conclusion que les ventricules se vident au minimum. Au reste le cœur contracté en systole après la saignée est plus petit.
Il résulte de tout ceci que le cœur ne se vide pas toujours complètement après chaque systole.
La réplétion du système sanguin ne produit d'ailleurs pas les mômes effets sur le cœur droit et le cœur gauche. Les
forces.
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vaisseaux pulmonaires ont peu de résistance et une capacité énormes, le cœur droit peut d'après cela gouverner une plus orande quantité de sang sans qu'il y ait un excès d action. Le cœur gauche se comporte ditréremment. Son travail augmente bien plus par une forte réplétion; l'oreillette gauche qui est très mince ne peut pas se vider, et reste distendue.
On sait que bien des troubles de compensation peuvent dis- pg„. paraître pour un terme plus ou moins long, bien que la maladie sauon première persiste, ainsi que l'attestent les souffles valvulaires, reiie. la matité. Quelle est la cause de cette heureuse métamorphose? c'est qu'évidemment il existe de puissants moyens de réduire au minimum ces grands troubles de la circulation ; en d'autres termes de rétablir la compensation.
L'organisme a à sa disposition tout d'abord un auxiliaire latent, dans ce qu'on appelle la force de réserve du cœur ^^de laquelle a le pouvoir d'écarter les obstacles opposés à son activité ;
Cette réserve d'énergie ne s'exerce pas dans l'état normal et ne donne pas tout ce qu'elle peut donner; elle possède encore un excès de force vivante qui entre en jeu lorsque des états anormaux l'exigent.
D'une autre part l'organisme possède dans la contractilité du svstème artériel et dans la contraction d'une partie des tension vaisseaux un moyen d'élever la pression, et en outre de reta- rieiie blir la différence entre les deux pressions artérielle et veineuse, diffèrence nécessaire à une circulation qui est toujours plus °euse. accélérée en ce cas.
Il existe encore un autre procédé de rétablissement; c'est par ^M^^ le centre vaso-moteur. Supposez une pleurésie qui rend difficile l'abord du sang dans le cœur droit; le cœur gauche travaille alors, aidé d'une élévation de pression artérielle pour surmonter l'obstacle et empêcher l'accumulation du sang dans les veines. Si l'activité augmentée du cœur ne parvient pas à élever la pression artérielle moyenne, au point de surmonter la pression qui est manifestement accrue dans les veines, qui ne peuvent plus se vider dans le cœur, en un mot pour rétablir les inégalités des deux pressions, dans ce cas, il existe une autre ressource, c'est le changement de calibre, c'est la dilatation des artérioles,qui sont,commeonsait,gouvernéespar lecentre
(b) La
vasomotrice .
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Diastole et
systole.
(d) Respirations.
(e) Compensation dans les lésions artificielles.
vasomoleup. Lors de la contraction d'un grand nombre de petites artères, la pression artérielle augmente par suite de l'accroissement de l'obstacle dans toute l'étendue du système artériellors de la dilatation de ces artérioles la pression diminue.
Lorsque la suractivité du cœur et la rétraction des artères travaillent ensemble, la pression et le courant rapide du sang dans les artères, peuvent augmenter assez pour surmonter môme de grands obstacles opposés à l'écoulement de sang veineux,et finalement pour restituer au cœur par la diastole autant de sang qu'il s'en échappe par la systole ; ce sera le coefficient mitral de l'entrée et de la sortie.
Un /le moyen de sauvetage consistera dans les inspirations profondes qui peuvent faire monter l'aspiration cardiaque et provoquer le débit du sang veineux.
Lorsque la maladie qui influence défavorablement la circulation est transitoire comme l'insuffisance relative de la tricuspide, de la mitrale, comme aussi de la péricardite, les moyens régulateurs désignés suffisent pour établir une compensation presque complète.
Les expériences que nous avons entreprises après Rosenbach et F. Franck(voir tomeL) nous démontrent le prompt rétablissement des troubles de compensation résultant des opératiofis pratiquées sur les valvules. Cette accommodation rapide des insuffisances artificielles au fonctionnement des valvules et du cœur ne peut pas dépendre du développement des hypertrophies compensatrices, fl s'agit ici uniquement de la mise en usage des forces de réserve du muscle cardiaque, que nous négligeons peut-être trop en clinique.
Art. III. — Compensation par hypertrophie du cœur.
Un autre procédé compensateur bien autrement énergique c'est l'hypertrophie de la partie de l'organe, qui a à surmonter les plus grands impédiments, et qui y réussit lorsque la nutrition du corps et spécialement du muscle cardiaque est en bon état; l'accroissement de la substance contractile augmente naturellement la force vive des muscles indiqués et l'énergie de leurs contractions, de sorte que les troubles de compensation les
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plus accentués peuvent ôtre contrebalancés lorsque 1 organisme dispose de tous ces appareils et moyens régulateurs.
Dans l'insuffisance mitrale, le sang recule du ventricule ^^(a)^_ sauche dans l'oreillette gauche et de là dans le poumon ; ce trophie sera alors au ventricule droit dont le travail devra être activé jans les que sera dévolue la fonction de dégager le poumon qui est sur- ^^^^^ chargé de sang provenant de ce ventricule droit ; par là, la contractilité de ce ventricule s'exagère, elle pourra surmpnter des grands obstacles pulmonaires, et même empêcher la replétion des veines ; il ne tardera pas à s'hypertrophier.
Mais le ventricule gauche lui-même aura une fonction plus active à remplir, car, si ce qui peut arriver, l'oreillette gauche est hypertrophiée, il recevra plus de sang que d'habitude, entr'autres le sang qu'il a d'abord admis et qui avait rétrogradé dans l'oreillette par l'ouverture valvulaire insuffisante. C'est ainsi qu'il peut se faire une dilatation et bientôt après une hypertrophie ; donc le ventricule gauche peut s'hypertrophier dans les insuffisances mitrales comme on l'a constaté récemment. (Desplats. — Lenharz).
Dans le rétrécissement mitral, c'est le ventricule droit qui s'hypertrophie par le même mécanisme que dans l'insuffisance mitrale, mais on a supposé impossible une hypertrophie du ventricule gauche, parce que le travail de cet organe n'augmente pas, et parce que malgré le fonctionnement plus actif du ventricule droit il ne passe pas plus de sang par l'ouverture rétrécie dans le ventricule que normalement. Le fait est cependant en opposition avec la théorie. L'hypertrophie gauche peut exister, elle n'a pas la certitude des hypertrophies droites mais peut-être autant d'action et de fréquence. Celles-ci peuvent elles-mêmes manquer complètement. Nous assistons souvent à des lésions mitrales et surtout à des rétrécissements jen-^ mitraux sans la moindre trace d'hypertrophie ventriculaire ^sans droite destinée à faire franchir au sang l'obstacle situé à l'ori- ^^^{^ fice gauche, et qu'on ne croie pas que dans ce cas la santé gé- droite, nérale soit compromise; on voit cette lésion portée et supportée sans aucun trouble surtout lorsqu'il s'agit déjeunes filles. C'est tout au plus s'il y a quelque dyspnée de travail. Il y a plus, chez un certain nombre de malades, il se manifeste une dyspnée continue, un œdème manifeste et persistant; puis ils
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guérissent sansavoirjainais présenté do dilatation d liypertrophie compensatrice dans le cœur droit. Chez les enfants de 8 à 12 ans il n'est pas rare de constater d'énormes et bruyants rétrécissements mitraux avec un cœur petit et une santé durable sans autre phénomène que l'anhélation. Celaprouve que les lésions les plus graves sont compatibles avec la vie sans qu'il se soit manifesté la moindre hypertrophie compensatrice/droite. N'est-il pas à supposer que dans ces cas, l'énergie potentielle est suffisante sans que la texture du muscle soit augmentée, pour parer à tous les obstacles circulatoires. Hyper- Insuffisance aortique. — L'insuffisance aor tique, bien diftrophie férente des lésions mitrales, mène presque toujours à l'hypergauche. trophie évidente et Considérable du ventricule gauche, parce qu'il est, lors de la diastole, rempli de sang par deux côtés à la fois, par l'oreillette gauche, et par l'aorte à l'aide du sang qui reflue. A la première systole, ce ventricule a donc à gouverner une bien plus grande quantité de liquide ; il se forme alors aussitôt après la dilatation, une hypertrophie, la plus considérable de toutes ; comme effet, la pression artérielle se poursuit jusque dans les capillaires (pouls capillaire) et détermine des pulsations jusque dans les artères ordinairement sans pouls.
Lésions rénales. — Lorsque l'obstacle, au lieu de siéger à l'aorte, existe dans les divisions^ comme dans les artères rénales, le même procédé compensateur s'établit dans le ventricule gauche.
Rétrécissement aortique. — Lorsqu'enfîn le rétrécissement est dans l'artère aortique, c'est encore l'hypertrophie gauche qui est chargée de rétablir l'équilibre. Mais ici encore l'hypertrophie peut manquer ou déchoir. Nous avons vu dans les lésions expérimentales des valvules aortiques, dans les perforations les plus considérables ces organes rester compatibles avec une circulation normale et un état général normal chez les animaux opérés. Il faut nécessairement recourir à la réserve des forces, à l'énergie potentielle pour expliquer cette conservation de l'équilibre.
Déché- Mais il arrive un moment où le muscle hypertrophié devient muscle impuissant, il subit une dégénérescence graisseuse ou fibreuse : troShi'â f^f"'^ l*^^^ tous les troubles de compensation se manifestent car
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le muscle se paralyse, ou tout au moins devient insufli-
^Tette insuffisance cardiaque peut s'établir d'emblée, avec insuf-^ toutes ses conséquences; et c'est ce qui a lieu chez les indivi- ^car-^ dus affaiblis, cachectiques.
C'est ce qui a lieu surtout lorsque le muscle lui-même est ^Dégé-^ mal nourri par suite d'altération, de rétrécissement de ses ar- du cœur tères nourricières ; la sclérose coronaire entraîne infaillible- P^jt^-^ ment la déchéance du muscle, ou empêche la musculature de ra^'^'ns s'hypertrophier.
Lorsque l'impotence frappe d'abord le ventricule gauche, tandis que le droit continue à travailler, il survient un œdème pulmonaire, le plus souvent morcelé (Lichteim).
Dans tous les cas d'insuffisance quelle qu'en soit la cause, com-_ la compensation se perd. Le sang s'accumule de plus en plus tion^ dans les veines ; la cyanose envahit la peau ; des exsudations p'^' s'établissent dans le tissu cellulaire, d'où la formation de l'œdème, ou de l'ascite. L'anurie et l'albuminurie viennent trahir la stase rénale veineuse; l'ictère se manifeste sous l'influence des vaisseaux dilatés que compriment les canaux biliaires. Enfin toute l'action expiratrice du poumon s'épuise et la mort s'ensuit. Il peut se faire encore que toutes ces causes soient levées, que le cœ.ur surmonte tX)us les obstacles, et que la circulation se rétablisse, preuve que la cause finale était l'abaissement de la force du cœur, ou l'aplanissement de la différence des deux pressions.
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■^^t- I — Premiers indices de la décompensation
Lespremiersindicesde décompensation s'observentdu côté de la respiration ; c'est là qu'il faudra voilier ; l'analyse dos phéno-
mènesrespiratoiresesttellementimportante surtout au pointde vuedelaphysiologieetde lapathogénie, qu'elle mérite une étude minutieuse à ce double point de vue. Il s'agit ensuite de savoir quelle est la solidité fonctionnelle des organes et de faire l'énumération de ceux qui sont touchés dès le premier moment.
I. Bronchites. Congestions. Il faut nous défier d'abord de ces bronchites à répétitions qui reviennent sans cause connue ou apparente chez les cardiaques les mieux équilibrés. Il faut craindre encore plus ce qu'on appelle les congestions pulmonaires d'une manière si banale, et les hémoptysies qu'on rattache naïvement à un traumatisme vulgaire. Cette histoire broncho-pulmonaire se traduit même parfois par deux incidents singuliers, des respirations de Cheyne Stokes sans motif connu, et par l'apparition de crachats particuliers aux cardiaques. Cellules pigmentées des crachats de cardiaque. Des cellules pigmentées, grosses cellules ovalaires colorées en jaune brun se montrent dans les crachats sans qu'il y ait la moindre trace d'hémorrhagie pulmonaire; ils constituent souvent un signe précoce des affections cardiaques, au moment où elles commencent à se troubler.
[[ Reins cyanosés. Urines. Albumine. Un deuxième groupe morbide des plus importants et souvent primordial se montre du côté des reins et des urines.
Outre la concentration des urines contenant des cylindres homoUnes on a à noter dans la moitié des cas de cardio- S et queU^ qu'elles soient, une albuminur e minmie, qui d pas e en effet rarement 0,40 à 0,50 p m. ^ alb^-;-' persist'e indéfiniment et résiste à tous les trai ements C est e résultat d'une stase veineuse avec trouble nutritif des epitheliums glomérulaires (Heidenham). C'est là le rein cyanose qui reste tel sans passer à l'état de néphrite.
III Œdème initial. Là il s'agit encore d'une stase vemeuse, cette fois absolument indépendante d'un excès de pression artérielle. Prenez garde à l'œdème prétibial qui commence a l'œdème malléolaire qui se manifeste le soir, et que les malades ne prennent pas en considération, par cela même qu il disparaît par le décubitus horizontal.
Cyanose. — Faites attention aussi à la légère coloration bleuâtre des lèvres, du nez, des oreilles, c'est la cyanose, phénomène déjcà avancé de la perturbation cardiaque.
Coloration plombée ou jaunâtre des tissus. — Comme atténuation de la coloration cyanique, il faut noter la coloration plombée ou jaunâtre du visage, indépendante de la
bile. . ,
IV. Foie. Ictère. Il existe souvent, outre les altérations physiques initiales du foie lors de la compensation défaillante, un ictère incomplet, précoce ; les urines contiennent souvent alors de l'urobiline.
V. Circulation. Pâleur. Nous arrivons aux troubles du mouvement du cœur. Il est à remarquer qu'ils n'ont pas le moindre intérêt au point de vue de la compensation ; le pouls peut faiblir et devenir irrégulier, intermittent pendant une longue série d'années, sans qu'il y ait la moindre déséquilibration.
Il peut en être de même d'un autre phénomène qu'on a rattaché à un état de cachexie ou d'anémie dite cardiaque. Rien n'est moins prouvé que la diminution de la masse du sang, ou du nombre des globules ni la quantité d'hémoglobine.
Los cardiaques ne sont pas des anémiques (Laake, Sahli, Gruber, Oppenhein). Ils sont surtout des aortiqucs, peu de sang au visage et ce caractère très remarquable est persis-
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tant et caractéristique. D'après Oertel ce sont des hydrémiques ce qui est douteux.
Ce qui ne l'est pas, ce sont les troubles vasomoteurs qui se manifestent souvent dès le début.
IV. Vasomotricité intervertie. Régulation du cœur
Un autre phénomène des plus importants se passe dans la répartition de la vasomotricité. — Entre les nerfs vasomoteurs périphériques et ceux des viscères, particulièrement de l'abdomen, il se passe une véritable opposition. — Elle s'obtient facilement par l'excitation du nerf dépresseur de Gyon ; il la transmet au centre vasomoteur; ainsi il entre en activité lorsqu'en présence d'une résistance périphérique, le cœur est appelé à un travail plus considérable. Si au contraire les vaisseaux de l'abdomen s'ouvrent, l'obstacle périphérique s'amoindrit, le cœur n'aura plus 'à exécuter un travail exagéré. Dans tous les cas le nerf dépresseur peut être considéré comme le régulate^r le plus fin et le plus sûr du fonctionnement du cœur. C'est lui qui règle surtout la réplétion des vaisseaux viscéraux. (Dastre et Morat).
Qu'arrive-t-il en pareil cas? une diminution de la pression générale et par conséquent un moyen de ménagement pour la force du cœur. Ainsi le cœur en présence d'une pression faible travaille économiquement. La régulation des vaisseaux se fait surtout par l'intermédiaire des nerfs dépresseurs dans le département des nerfs splanchniques, et se traduit par la dilatation des vaisseaux innervés par ces nerfs splanchniques, c est la la cause de la diminution de la pression générale C'est donc un bien plutôt qu'un mal, et ce bien est dû à une vasodilatation splanchnique, qui est artérielle, et ne doit pas être confondue avec les hypérémies veineuses qui sont l'indice de compensation déjà bien plus compromise.
On voit que nous sommes loin des données banales sur la pression et la dépression, et des indications fournies par ces états si complexes. Nous insisterons sur cette importante donnée à l'occasion des médicaments presseurs et dépresseurs.
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Art. II. — Des indices respiratoires insidieux de la décompensation. Physiologie et troubles de la respiration. I. Historique. Les recherches nouvelles sur le rythme et la fréquence de la respiration ont produit dans le monde savant une vive impression. Nous avons cru jusqu'ici à la théorie chimique de la régulation des actes respiratoires ; la théorie moderne se rattache à la conception de l'activité automatique des centres nerveux qui commandent aux mouvements respiratoires. Ces centres, même isolés de toutes leurs connexions nerveuses centripètes sont capables d'envoyer des excitations aux groupes musculaires qu'ils tiennent sous leur dépendance. Toutefois ces excitations ne peuvent être mises en jeu que par un stimulant, qui n'est autre que le sang : or le sang, alternativement riche ou pauvre en 0 et en Co^ deviendra un excitant dune intermittence parfaitement rythmée ; c'est le sang veineux sitr/oiti qui est l'excitant principal du bulbe et de la moelle épinière pour les mouvements respiratoires (Brown Sequart), c'est au sang pauvre en 0 que répond une respiration augmentée (Rosenthal); en réalité l'O rendraitles centres excitables; le Go2 les exciterait. Mais d'après les dernières recherches de Zuntz et Geppert ce ne sont pas les variations de ces éléments dans la chimie du sang qui sont la cause de l'essoufflement que produit un long effort musculaire. La dyspnée de l'effort serait sous l'influence de produits de décomposition provenant de nos tissus pendant tout travail musculaire. Voilà la théorie chimique malgré son origine si respectable (Lavoisier en est l'auteur incontesté) fortement battue en brèche, malgré les beaux travaux de Frédéricque.
Voici maintenant la deuxième théorie ou théorie réflexe du rythme respiratoire par l'intermédiaire des nerfs vagues qui sont non pas seulement des nerfs respiratoires, mais des nerfs sensibles capables, comme tous les nerfs périphériques sensibles, de mettre en jeu la respiration. Dans tout ceci d'après Marckwald, un de nos plus habiles physiologistes, le sang ne joue pas le moindre rôle; la régulation de l'activité respiratoire est d'ordre purement dynamique, et appartient exclusivement au cerveau (tubercules quadrijumeaux) et aux nerfs pneumogastriques. Ces nerfs présidentpar le plus grand
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nombre de leurs fibres à l'inspiration, lorsqu'elles subissent une excitation mécanique produite par le jeu même des poumons. Ils agissent encore sur la respiration, d'après Franck, par leurs connexions avec le cœur ou plutôt avec l'endocarde dont ces éléments nerveux transmettent aux pneumogastriques une irritation qui se réfléchit sur les muscles de la respiration Maisn'oubbonspasque, dans toutesconditions, les nerfs vagues peuvent être abolis sans supprimer immédiatement la respiration.
piraHÔn préscncc de ces divergences nous ne pouvons plus quand
nous parleronspathologie des dyspnées les catégoriser sous les vocables de dyspnées chimiques et de dyspnées réflexes ou nerveuses ni établir le traitement sur ces deux bases. Mais un autre élément vient s'imposer à la solution du problème, et un autre fait vient dominer l'histoire de la respiration.
11 y a six ans, Mosso, un des physiologistes les plus précis a démontré, après avoir évoqué l'insuffisance des théories chimiques et dynamiques, « que le nombre et l'amplitude « des mouvements respiratoires n'est pas toujours dans un (( étroit rapport avec la respiration des tissus et du sang, et « proportionnelle au besoin d'introduire l'O et d'éliminer le « Go^ Pour indiquer ce fait Mosso se sert du mot respiration « superflue ou de luxe, ce qui veut dire que nous respirons « plus qu'il n'est nécessaire pour notre organisme. »
Ces faits vérifiés et développés avec un grand talent par Ch. Richet, LangloisetPachon (thèse de Paris 1892) nous montrent que nous pouvons pour 13 à 16 minutes réduire de près de moitié la quantité d'air inspiré. Donc nous respirons plus que nous n'en avons besoin chimiquement et cela dans les conditions d'altitude les plus diverses. La respiration de luxe qui peut être supérieure aux 3/5 de la respiration normale prouve donc que le rythme respiratoire est en partie indépendant des besoins chimiques, qu'il n'est plus possible d'admettre un i-apport absolument continu entre la partie mécanique et la partie chimique de la respiration, et qu'enfin l'état chimique du sang ne saurait être considéré comme le régulateur exclusif de cette activité fonctionnelle.
11 s'agit donc maintenant de savoir si le cerveau exerce cette influence de régulation sur le rythme respiratoire. Sur
DYSTOÉES CARDIAQUIÎS
ce point l'accord paraît fait ; la suppression de l'encéphale chez les animaux, de même aussi la morphinisation tendent à supprimer la respiration de luxe et à établir un rythme respiratoire périodique. En clinique ce type périodique est connu sous le nom de phénomène Cheyne-Stokes qui se manifeste d'ailleurs normalement pendant le sommeil. Au résumé le cerveau exerce àl'état physiologique uneinfluencepermanente, et produit un tonus régulier sur la fréquence et le rythme de la respiration. Quand cette influence se supprime, la respiration de luxe fait place à la respiration périodique.
II. Dyspnées cardiaques. Nous pouvons aborder maintenant l'histoire des dyspnées dites nerveuses comprenant les dyspnées de têle, les dyspnées provenant du centre vaso moteur; c'estlà que se rangent les dyspnées cardiaques qui la plupart sont des dyspnées de travail, dont le mécanisme a reçu récemment déplus amplesinterprétations. Sans la notion de déterminisme et surtout sans la connaissance du nouveau mécanisme de ces dyspnées cardiaques, il n'y aurait pas d'indication pathogénique, plus de traitement rationnel .
Ce sont les travaux de Basch déjà mis à jour depuis 4 ans, Méca-
, 1-111 T nisme
mais peu remarqués, qui donnent la solution du problème. La et dyspnée cardiaque se caractérise par deux symptômes ac- ^non-^
fuels ''^^^^
desdys-
L'ancienne manifestation se traduisait uniquement par la P^ées respiration dyspnéïque. Aujourd'hui il faut admettre :
1° La réduction du travail utile, exécuté par et pendant les efforts de la respiration dyspnéïque.
Cette réduction se démontre par les recherches spirométriques chez l'homme.
2oL'agrandissement du poumon ; il se reconnaît aisément par la percussion,
La démonstration de ces faits à l'aide d'une insuffisance artificielle et expérimentale ne présente aucune difficulté ; l'animal opéré, qui respirait normalement est frappé alors d'une dyspnée comme celle qui se manifeste chez Thomme alfecté d'une insuffisance mitrale ; elle se traduit dans les deux cas par une extension du poumon, ou plutôt de l'espace thoracique, c'est-à-dire par le soulèvement de la paroi thoracique et l'abaissement du diaphragme. A cette amplication de l'espace thora-
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(a) Cause
de l'agrandissement thoraciqiie
bien pulmonaire .
(b) Pression in Ira thoracique.
(c) Tumdfaction
cique appartient la dyspnée cardiaque, qui résulte de rinsuffisance du ventricule gauche, par conséquent se produit sous l'influence d'une réplétion sanguine exagérée des poumons. Ce qui le prouve c'est que lors d'une insuffisance du ventricule droit, c'est l'inverse qui se produit.
Il s'agit maintenant de savoir si cet accroissement de l'espace thoracique dépend d'une tuméfaction du poumon, et se produit d'une manière passive ou si elle reconnaît une autre cause.
Influence du nerf vague.— Est-il possible que cette ampliation provienne du nerf vague, lequel déterminerait par voie centrale un spasme des bronches et en outre par voie réflexe un abaissement, ou une élévation diaphragmatique. La question est facile à résoudre. En opérant sur des animaux dont on a coupé les nerfs vagues, on ne trouve aucune différence d'avec l'animal intact au point de vue des nerfs vagues : ceci veut dire que l'agrandissement ou que la réduction de la cavité thoracique ne dépend nullement d'une irritation centrale ou périphérique de ces nerfs.
Il y a une preuve directe que l'agrandissement de la cavité thoracique n'est pas le résultat d'une augmentation de volume pulmonaire provenant d'une action respiratoire exagérée. Cette preuve s'obtient par des expériences spéciales sur lesquelles la pression intra-thoracique est déterminée pendant la dyspnée cardiaque.
Ces expériences nous démontrent que la dyspnée provoquée par insuffisance du ventricule gauche fait monter la pression intra thoracique, tandis que toute dyspnée formée par l'insuffisance du cœur droit fait baisser cette pression; comme l'élévation de la pression intra-thoracique qui se manifeste avec la dilatation de la cage thoracique, il ne peut être question que d'une distension passive du thorax par suite du volume augmenté des poumons. En sens inverse comme l'affaissement de la pression intra-thoracique marche de pair avec la restriction des dimensions du thorax, il ne peut s'agir que dune réduction du poumon par suite de l'état exsangue de l'organe.
Chez l'animal supérieur et chez l'homme atteint de dyspnée cardiaque l'agrandissement des poumons réseptiques
TRAVAIL RESPIRATOIUE CHEZ LES DYSl'NÉIQUES
par la tuméfaction pulmonaire, résulte de la réplétion sanguine du poumon, ainsi que Bash et ses élèves l'ont vu sur des animaux curarisés.
II. bis. Causes du travail effectif diminué chez les animaux dyspnéiques, et mesuré par la spirométrie. De môme qu'on peut mesurer l'agrandissement des poumons parla spirométrie, de même on peut par le même moyen estimer l'amoindrissement du travail utile dans les grands efforts respiratoires. Cet amoindrissement du travail effectif chez les cardio-dyspnéïques s'explique par la rigidité du poumon.
L'existence de cette rigidité, c'est-à-dire la diminution de l'extensibilité du poumon par suite de la réplétion sanguine de l'organe a été prouvée expérimentalement par Bash sur les animaux curarisés ; celui-ci a fait voir que les poumons remplis de sang (toute pression égale), sont bien moins insufflables, que les poumons dont les vaisseaux sont sous l'influence d'une pression, correspondant aux conditions de la circulation normale.
Outre ces deux grands phénomènes tirés du travail effectif des poumons et de leur état de distension ou de rigidité; chez les cardio-dyspnéïques, il faut noter un autre genre de dyspnée qui se produit pendant le travail musculaire, aussi longtemps du moins que la ventilation du poumon compense complètement les besoins de la respiration. Dans ces cas ce n'est pas une dyspnée véritable, mais une polypnée ou hyperpnée. La première ne se manifeste que quand à la suite de grands efforts musculaires il s'est formé une insuffisance du ventricule gauche, en d'autres termes une tuméfaction et une rigidité du poumon, ce qui a lieu lors d'une ventilation insuffisante de l'organe. Dans ces cas le CO^ s'accumule dans le sang (Speck) et, de plus il se forme des produits de décomposition du muscle en activité (Zuntz et Geppert). Est-là la source des dyspnées que M. Huchard considère comme toxiques et traite par le lait ?
III. Asthme cardiaque. Ici la dyspnée commence avec la brusque invasion d'une insuffisance du ventricule gauche. Comme prodrôme, Bash note l'agrandissement pulmonaire, auquel il rapporte le symptôme subjectif du sentiment de resser-
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rement qui commence l'accès. (Voir la description t. i. art. asthme cardiaque et œdème pulmonaire.
Œdème pulmonaire. Le traitement sera établi sur ces données expérimentales après l'exposé des méthodes thérapeutiques.
Art. III. — Décompensations veineuses.
Jusqu'ici on a attribué à une seule et même cause toutes les manifestations de la compensation affaiblie ou altérée, qu'on a réunie sous le nom impropre d'asystolie, c'est à la faiblesse du cœur qu'on a rapporté tous les troubles qui atteignent le poumon sous forme de dyspnée, les veines périphériques sous forme d'hydropisies, les capillaires comme cyanose, les reins par l'oligurie et l'albuminurie ; le foie en tant que stase ou cirrhose. Comme résultat de l'affaiblissement du cœur, qu'il est bien difficile de définir par l'examen et l'état physique du cœur, on a admis l'imperfection ou la lenteur de la circulation périphérique qui mène à la stase du sang. Dans les capillaires et les veines la stase ou congestion passive serait la suite d'une impulsion affaiblie du cœur gauche et d'une progression incomplète du sang vers la périphérie; de là, difficulté pour le système veineux de déverser son sang dans le cœur droit, lequel est frappé également d'impuissance, incapable de se vider ou engorgé de manière à ne plus pouvoir admettre une nouvelle quantité de sang provenant des veines caves. Anta- Pour être plus précis, il faut admettre qu'il y a un véritable gonisme antagonisme entre le cœur gauche qui contient peu de sang cS présente par conséquent une faible pression dans les artères,etlecœurdroit,quiétant sous l'intluence d'un excèsdesang, semble présenter dans les veines une pression exagérée. Il y a donc entre les deux systèmes artériels et veineux une répartition absolument opposée à l'état normal où la différence de pression doit être précisément en faveur du système artériel.
Des remarques importantes sur la pression veineuse viennent d'être faites par Kornfeld et résumées ainsi (Z f Kl med 1892. T. 21. ^ . . . .
Près- Dans tous les cas où le ventricule gauche projette moins de vei'n°euse ^^"S ^^^s Ics artères, la pression diminue non seulement dans les artères mais aussi dans les veines. Une augmentation de
TROUBLES VEINEUX DE DKCOMPENSATION
pression veineuse n'a lieu lors de la chute de la pression artérielle, que si le ventricule gauche et en même temps le ventricule droit ont fléchi dans leur travail.
La surpression veineuse n'a pas de rapport direct avec les lésions du cœur gauche et de ses valvules, car ces lésions devraient plutôt abaisser la pression veineuse. L'hyperpression veineuse dépend principalement de Tinsuffisance du ventricule droit, ou bien de ce fait, que la stagnation du sang dans le ventricule gauche provoque une dilatation du poumon, qui élève fortement la pression intra-thoracique.
D'après tout ceci, l'intervention du cœur droit, et de l'état pulmonaire, sur l'élévation de la pression veineuse jette quelque jour sur ce phénomène de la pression veineuse.
TRAVAIL
Pour apprécier le rapport du travail du cœur avec sa nutrition, il est impossible de se fier aux données de la physiologie telles qu'elles ont été édictées jusqu'ici, car elles exagéraient manifestement le travail du cœur. Le calcul de ce travail doit reposer sur la connaissance de la quantité de sang que le cœur réclame, sur la résistance que le cœur doit surmonter pourarriveràfaire pénétrer le sang dans l'aorte et dans l'artère pulmonaire. Le troisième facteur c'est la vitesse du courant, mais qui ne représente qu'un faible intérêt, parce que le travail pour produire cette vitesse est si peu de chose que sa valeur touche à l'erreur. Nous arrivons ainsi à connaître mais non sans difficulté, la tension dans l'intérieur des deux grosses artères, ainsi que le volume de la pulsation du cœur.
I. Volume pulsatile ou débit du cœur. Pour ce qui est du volume pulsatile du cœur, Volkman avait cherché à l'apprécier sur le cœur du cadavre ; la capacité de ce cœur flasque (sans rigidité cadavérique) est essentiellement variable; il n'est pas même nécessaire ni sûr que le cœur se remplisse par chaque diastole autant qu'il en est capable ; d'une autre part, l'élasticité de l'organe, son extensibilité dans l'état de mort, peuvent complètement différer de ce qu'elles sont pendant la vie. La capacité du ventricule mort ne peut donc pas fournir de données sur le volume de la pulsation cardiaque. Les expériences de Stolnikow sur le cœur vidé de son sang, passant, après avoir été mesuré, dans une grosse veine et dans le ventricule droit, ne prouvent pas plus que les expériences de Volkman.
Une nouvelle méthode a surgi pour permettre de calculer le
NUTRITION ET TRAVAIL DU CORUH
volume cardiaque; elle a été imaginée par Zuntz (D. Woch. 21 j^j^ftode février 1892), et pratiquée depuis plusieurs années déjà par gazomé- Grehant et Quinquand qui opéraient sur le chien, tandis que d^pré- Zuntz expérimentait sur le cheval. Cette méthode consiste dans la connaissance des changements que subissent les gaz du sang en passant par les poumons. En même temps on prend du sang, veineux dans l'oreillette droite, et du sang artériel dans une artère déterminée. Le premier est prélevé à l'aide d'une sonde introduite dans la jugulaire. Dans les deux échantillons de sang, les gaz sont pompés et analysés quantitativement.
On trouva naturellement dans le sang artériel plus d'O et moins de Co^ qùe dans le sang veineux. Cette différence provient de ce que le sang en passant par les poumons absorbe, 0 et abandonne Co^.
L'examen simultané de l'air expiré par l'animal nous apprend combien il a recueilli d'O au total en une minute, et combien il a perdu de Co^. Voici un exemple pour calculer la quantité de sang expulsé par le cœur et estimé par le chiffre comparatif des gaz des deux sangs. Par l'analyse du sang artériel et du sang veineux, on trouva dans le premier 10,33 0 de plus que dans le sang veineux; en d'autres termes 100 c. cm. de sang qui a passé par le poumon ont pris 10,33 0. Au total il y eut absorption de 2733 ccb. ce qui se traduit ainsi donnent 26, 457 ccb. de sang, ou 26 litres etdemi
'lu, oo
de sang ayant passé en une minute par le poumon ; ces 26 1/2 litres de sang ont donc été projetés du ventricule droit dans l'artère pulmonaire, et comme il y a un poids égal dans tout le courant sanguin, les 26 1/2 litres ont été lancés du ventricule gauche dans l'aorte.
11 s'agit ensuite de déterminer la pression dans l'aorte. Pression les artères secondaires, et en même temps le travail de l'o- consomreillette et du ventricule droit pendant le repos, puis un d'o. travail consistant dans l'ascension d'une forte pente. Dans le premier cas la consommation d'O fut de 1479, de 2733(chiflre moyen) et de 4172; lors du travail, le cheval use 4325, 4513 et 7488 c. cm. d'oxygène. Or la quantité correspondante de sang oscilla entre 26,5 et 64 litres par minute. Pendant ce
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temps la moyenne de la pression de l'aorte était de 130 mmètres de mercure; l'artère faciale à peine diiierente, baisse au plus de quelques millim. de pression; pour les artères du pied 1 abaissement est de 15 millimètres.
Travail ^0»^^ faire les applications de ces données, du cheval à g'i- ^ "^1"^' 2untz établit d'abord nettement les rapports connus rnjri- entre 1 étendue des échanges gazeux et le travail du cœur. Plus du cœur ^es Organes consomment d'oxygène, plus le cœur doit expull'homme ser activement le sang. Le sang artériel a, en moyenne 16 0/0
0 ; le sang veineux contient encore 6 à 10 0/0 d'O. Il se peut donc que lors d'une consommation plus forte d'O., il s'en use d'autant plus que le sang est lui-même utilisé plus complètement.
Mais, par un travail intense, la consommation d'O monte à 15 ou 18 fois la valeur de consommation ayant lieu pendant le repos; il faut alors que l'O nécessité par le fonctionnement des organes y soit amené par le cœur qui apporte une quantité de sang a peu près proportionnée à ce besoin exagéré d'O 11 y a donc entre la grandeur du travail cardiaque et la quantité d 0 consommé par tout le corps, un rapport intime. Zuntz estime d après cela le taux du travail cardiaque, calculé par
1 O consommé.
G^œur , KUogrammètres de travail. Il se trouve ainsi, que pour chaque muscles l^OO ccm. d'O consommé, le cœur fourmt au minimum 26, 1 pendant ct au maximum 89, 6 kilogrammètres. Il y a maintenant àcalt il culer la consommation d'O nécessaire pour arriver à la production de ce travail kilogrammétrique. La quantité d'O à ™^tH- utiliser que les muscles en général réclament pour fournir un kilogrammètre de travail mécanique donne la mesure exacte pour le cœur.
Lorsque les muscles doivent fournir un kilogrammètre de travail mécanique, ils mettent en usage entre 1, 3, et 1, o, c. c. d'O. Si on admet ce chiffre pour le cœur' on arrive à un chiffre de 3 à 10 p 0/0 de la totalité d'O ab- '''nnnn.'^''^'^^'''' calcukit sur Un travail cardiaque de 60 a 70000 kilogrammètres par jour. Or l'homme par un travail soutenu général ne peut pas fournir au delà de 300 000 kilogrammètres ; le cœur fournirait là-dessus 1/4 de toute la musculature. Une pareille donnée est invraisemblable, car en s'en rapportant à la clinique, on voit que le cœur le plus révolté
métrique
TRAVAIL KILOIÏRAMMIÎTRIQUE FOURNI PAR LE CUKUR ^
contre les lésions valvulaires peut à peine fournir le double de ce qu'il fournit à Tétat normal; et on lui demande à lui seul tout le travail qu'on considère comme le maximum possible de tout le système musculaire. D'après les calculs de Zuntz, basés sur le travail de l'homme, tenant le milieu entre celui du chien et celui du cheval, qui est plus faible, le cœur de l'homme peut faire un travail général journalier de 70,000 kilogrammètres ; sur ce total on peut estimer la part du cœur à 20, 000 kilogrammètres, c'est-à-dire à 1/15 du travail total.
Au point de vue de l'O, (en estimant la pression aortique à 150 mm. de mercure) on aurait 0,17 c. c. m. par kilogram. et par minute,ce serait 4, 9 p 0/0 de la totalité de l'O consommé par le corps au repos.
Le travail du cœur de l'homme qui est intermédiaire comme g.^. nous l'avons dit entre celui très fort du chien, et celui très ^étves faible du cheval exige une consommation d'oxygène nettement ^^p^^ déterminée ; — en moyenne le sang artériel a 7,150/0 d'oxygène %am de plus que le sang veineux — ainsi 100 ccm. de sang puisent i^^^- 7,15 ccm. d'oxygène dans le corps. La propulsion impose au ventricule gauche un travail de ~ -^iJS'*^' ^dlogr. mètre,
au ventricule droit et aux oreillettes environ ^ c'est-à-dire 0,07 kilogr. mèt. Pour l'absorption de chaque 7,15 ccm. d'O. le cœur sain fournit donc un travail de 0,27 kilogr. mètres, qui nécessitent 0,27 X ^A^ = 0,351 ccm. 0. — De 100 ccm. de 0. absorbés, il faut donc, pour fournir le travail cardiaque loo^jî'35i = 4,9ccm.O. ou 5 0/0 d'O. Si pour l'homme on calcule 5 0|0 0 inspiré, c'est-à-dire pour l'absorption journalière un total de 525 litres = 25,26 litres pour le cœur, cet organe fournit = 20,000 kilogr. mètres de travail.
S'agit-il d'un travail musculaire intense, le travail du cœur correspond à environ 4 à 6 fois plus d'O. qu'au repos. Il n'est pas étonnantqu'il soit prêt à fournir un travail de compensation chaque fois qu'un défaut des valvules exige un travail plus fort. Mais dans ces cas il ne peut faire les frais de la compensation qu'au repos relatif. Lorsque dans une lésion valvulaire qui demande le double du travail normal du cœur, l'excès de fonction petit dans le cours des années nuire à l'organe, bien que le cœur soit en tout temps en élat d'exécuter quoique
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passagèrement un travail infiniment plus marqué, ce fait s'expliquera; c'est auLre chose de demander à un organe journellement pour une couple d'heures un excédant considérable de travail, ou bien d'exiger le môme travail continuellement comme c'est le cas dans les lésions des valvules.
Ici, comme l'observe justement Benno Lévy, le cœur travaille sans cesse sans se fatiguer; la musculature du corps, elle, est fatiguée au bout de quelques heures ; ceci tient surtout à l'autonomie, à Vauiomatie du muscle cardiaque, tandis que les muscles du corps puisentleur force dans les centres nerveux, et laissent s'accumuler les éléments chimiques de la fatigue qui ne peuvent pas s'éliminer aussi facilement que ceux du muscle Cœur, cardiaque. En tous les cas il est des muscles demi-volontaires, musdes dont le fonctionnement est tout aussi inéluctable, aussi permaratoires. nent que celui du cœur; je veux parler des muscles respirateurs ; bien que leur intermittence d'action soit plus marquée que celle du cœur, ils n'en ont pas moins une influence des plus considérables sur les fonctions cardiaques, et d'une autre part une connexité qui doit se traduire par une sorte de partage de coefficient de nutrition avec le cœur.
II. Nourriture du cœur pour son travail. D'après ce qui précède, on peut estimer par l'oxygène la nourriture totale et prévoir facilement quelle est la quantité de nourriture générale que le cœur prend pour sa part. Ce cœur prend sur la totalité de rO 3 à 10 du gaz non consommé. Le travail musculaire du cœur peut se faire indifi"éremment aux dépens des hydrates de carbone, de la graisse, de l'albumme ; il n'est pas nécessaire que ce soit l'un ou Fautre principe alimentaire. Je sais bien que le clinicien demande en première ligne s'il faut nourrir par un régime fortement azoté ou riche en hydrate de carbone. Mais pour résoudre cette question il y a d'autres points de vue.
Hémoglobine.— hovsqw! on exige beaucoup ducœur,il est nécessaire que le sang circule facilement, et ceci n'a lieu que quand il renferme de l'hémoglobine en quantité suffisante. Si le sang renferme deux fois plus d'hémoglobine (hypothèse) il peut fournir autant d'O avec une circulation plus ralentie que par une circulation double. On peut atteindre cette richesse en hémoglobine de plusieurs façons, ainsi en forçant la richesse des aliments en albumine. En voici la preuve : chez les herbi-
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vores (par conséquent par un régime végétarien) on ne trouve que des chiffres très bas d'hémoglobine et par suite, des chiffres faibles d'O dans le sang, même quand les animaux travaillent fortement. Le cheval a bien moins d'hémoglobine dans son sang que le chien ; tandis qu'un chien nourri de viande a 20 à 25 0/0 d'O dans le sang, un cheval n'a, en général, que 15, au plus 18 0/0. Donc, par cela que nous donnons des albuminates, nous pouvons faire en sorte que le cœur a 1/3 à travailler en moins.
Hémoglobine augmentée relativement. — Il y a aussi à noter que par la réduction des boissons comme on la pratique lors de l'entraînement des hommes et des chevaux, le travail musculaire peut être surélevé, cela grâce à la concentration du sang. Chaque soustraction des boissons agit, d'après Tarchanof, non seulement pour le moment, mais pour des jours entiers, en élevant le taux d'hémoglobine et de cette manière en augmentant la nutrition du cœur.
Il est facile, ceci étant admis, de connaître la ration exigée Rég parle cœur. On peut dire qu'elle doit être de 3 à 10 gr. 0/0 de la ^P^t nourriture totale. Un homme, travailleur modéré, qui consomme par jour 120 gr. d'albumine, 100 gr. de graisse et 380 gr. d'hydrate de carbone consacre 3 à 10 p. 0/0 de cette somme totale à son cœur par une activité moyenne, c'est-à-dire environ 5 0/0 ou 6 gr. d'albumine, 5 gr. de graisse et 9 gr. d'hydrate de carbone.
m. Régime du cœur lésé. Maintenant, quand le cœur est malade, que lui faut-il d'aliments? A cette question posée par Leyden la réponse a été faite diversement par Zuntz et par Benno-Levy qui dans un livre intéressant sur la compensation des lésions valvulaires a calculé combien il y a d'augmentation de travail pour chaque rétrécissement ou pour chaque insuffisance. D'une manière générale et dans tous les caspathologiques du cœur il faut songer tout d'abord à la ration normale générale pour maintenir le poids du corps. Si la nourriture est au-dessous de cette mesure il en résulte que l'organisme vit de sa provision alimentaire, il se consume luimême, et maigrit. Naturellement cette circonstance doit entraîner la diminution du pouvoir fonctionnel, en particulier de celui des muscles, surtout du muscle cardiaque. Mais on commence l'impuissance du cœur, c'est-à-dire son insuffisante
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nutnlion, ou bien sa nuLriUon défecLueuse ! Supposons un cœur gras et le régime d'entraînement destiné à lutter contre l'obésite générale et locale. On sait maintenant, selon la très juste remarque de Leyden, qu'une pareille cure, surtout si elle est faite brusquement, rapidement de manière à entraîner un amaigrissement de plusieurs livres, produit forcément une débihtation du cœur. C'est que dans ces cures si fort à la mode, U ya une alimentation insuffisante générale et locale du cœur equel n'est plus en état de prendre ce qui lui manque, dans excédent de matériaux restant dans le corps. Les tissus de 1 obèse détiennent fortement une graisse consistante, de sorte qu 11 est impossible de trouver dans ces tissus, la nourriture qui ne suffit pas.
îéT .. ^'^8-it-il de cœur lésé dans ses valvules, la première indication est d'établir ou de maintenir la compensation. Le travail augmenté d'un département du cœur doit niveler les obstacles résultant des défauts valvulaires; puis lorsque le cœur faiblit de façon à entraîner un trouble de compensation, il s agira de rétablir la force au point de permettre si possible, une restitution de la compensation. Pour atteindre ce but, dans les compartiments cardiaques surchargés, c'est aux médicaments comme la digitale, qu'il faudra avoir recours. Mais ces moyens nepeuventdurerutilementquesilasomme alimentaire estsuffisantepourle travail du cœur. L'état nutritif de l'organisme, etla quantité de nourriture en apport doivent naturellement entrer en ligne de compte dans le traitement. La soustraction des aliments à un cœur sain, à plus forte raison à un cœur malade, ne peut que porter préjudice à sa force fonctionnelle Or cette manition s'impose souvent au cardiaque parce qu'il est cardiaque, et souvent parce qu'il est gravement atteint, c'esta-dire en proie à l'angoisse, à la dyspnée, à la dépression psychique, à la fatigue et à la faiblesse du corps. En un mot dès que le malade est dans la période de trouble, il est difficile à nourrir, et l'absorption des aliments surtout solides devient presqu'impossible, si bien qu'on est obligé souvent de s'en tenir au lait. Dans un pareil état, s'il dure des semaines ou des mois, la capacité fonctionnelle du cœur estforcément compromise, et si comme le démontre BennoLevy, le travail du cœur malade peut facilement monter au double du travail normal, c'est
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qu'il exige l'augmenlaLion du besoin alimentaire. A celte activité plus marquée du cœur vient se joindre celle des muscles respirateurs, et en même temps celle moins marquée mais non négligeable, des appareils digestifs et surtout de l'intestin.
IV. Consommation d' O par divers organes . Pour to us les organes de la vie végétative, l'intensité du travailpeut se mesurer par l'augmentation de la consommation d'O, qui suit l'introduction de la nourriture. Un repas fort peut élever de 30 à 600/0 la quantité normale ; on peut estimer pour les grandes fonctions végétatives l'activité du travail de 24 heures, au moins au quart de la nourriture totale. Ainsi pour le cœur lésé, dont la compensation exige un surcroît d'activité par une hypertrophie cardiaque, on doit, tandis qu'à l'état normal le cœur exige 5 à 6 p. 0/0 de la ration journalière, attribuera ce cœur hypertrophié, rfowô^e, un supplément de 5 à6 p. 0/0 de la ration générale. En même temps la respiration s'active et on trouve à la place de 5 à 6 litres jusqu'à 8 à 10 litres d'O par minute pour le volume d'air respiré. Dans ces conditions, l'usage des hydrates de carbone sert, plus encore que la graisse, à épargner l'albumine.
V. Volume de l'ondée sanguine. Systole et diastole
Dans toutes les conditions, il s'agit de déterminer la quantité de sang qui passe à chaque pulsation. Lorsque le cœur a besoin d'un travail forcé, il peut satisfaire à ce besoin par la multiplication des battements ou plutôt par l'augmentation du volume de la pulsation. D'après les calculs théoriques, il ressort que le cœur ne peut guère s'étendre au delà de sa capacité normale nécessaire, même quand la pression aortique est augmentée ; mais il est possible, que le cœur ne se distende pas complètement lors de sa diastole habituelle et que par cela même, lors d'une dilatation complète, il se remplisse de bien plus de sang. Il est possible aussi d'autre part que le cœur, dans sa systole ordinaire, ne se contracte pas complètement.
Cela a été dit par bien des physiologistes modernes, entr'autres, par Horweeg, Krehl ; Zuntz croit au contraire que le ventricule se vide complètement ; s'il reste contracté plus longtemps qu'il n'est nécessaire pour l'évacuation complète de son contenu, et si l'affaissement ne commence qu'après; ceci
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prouve en Lous les cas que la cavité se désemplit finalement dune manière absolue. L'évacuation imparfaite n'a lieu que quand le ventricule est sous l'influence d'une forte réplétion et d'une haute pression, comme on l'observe lors de la transfusion du sang (lohannsen et Tigerstedt).
Si la con traction est entière, c'est-à-dire s'il se vide, ou bien s il reçoit plus de sang par suite d'une cause indéterminée le travail cardiaque doit-être plus intense et plus efficace Dans ces éventualités, l'accélération du cœur, ne couvre pas le travail nécessaire ; il faut de toute nécessité, une augmentation de l'ondée sanguine pulsatile elle-même ; chaque pulsation semble même exiger encore plus, parce que dans les conditions normales le cœur dans sa diastole ne prend pas autant de sang qu il pourrait en puiser dans l'oreillette sans excès de près • sion, ou sous une pression physiologique.
Ceci résulte nettement des expériences de Stolnikow qui a vu que, sans qu'il y ait changement dans la pressioi sous laquelle le sang veineux afflue, le volume de l'ondée peut aller jusqu'au triple, comme on l'observe lors de la contraction des vaisseaux de l'abdomen, et cela uniquement parce que le cœur mis en forte réquisition introduit plus de sang.
En général on peut estimer, avec Zuntz et Tigerstedt le volume du pouls ou le débit du sang chez l'homme à 60 ou 70 centim. cubes de sang.
Résumé, (a) La. méthode de Fick et Zuntz consiste à mesurer les gaz du sang simultanément dans le sang artériel et dans le sang veineux, (b) en même temps à déterminer les échanges gazeux respiratoires (c) à fixer par la pression intra-aortique l'amphtude de la pulsation cardiaque et le pouvoir dynamique (ou travail) du cœur.
Par cette méthode on a pu démontrer que :
1° Le volume de la pulsation ou débit du cœur a été surestimé de 3 fois le chiflre donné par l'expérience moderne.
20 La pression aortique est d'un tiers trop élevé.
3° D'après cela le travail du cœur est tout au plus 1/4 aussi considérable que celui admis généralement.
Il ne monte nullement à 70,000 Idlogrammètres comme on l'avait dit ; il est environ de 20,000 kilogrammètres.
DlîBIT DU SANG PAR LE COEUR
40 Temporairement, et par un exercice intense le travail utile du cœur peut s'élever de 4 à 6 fois son pouvoir dynamique au repos.
50 La capacité de travail ainsi augmentée est utilisée sûrement comme moyen de compensation dans les maladies du cœur ; l'hvpertrophie ou la dilatation cardiaque qui se développent alors, sont elles-mêmes capables de soutenir les efforts corporels.
60 Le développement des troubles de compensation lors des lésions graves s'explique par ce fait, que le travail obligé du cœur est continu, tandis que l'exercice musculaire n'est jamais que passager.
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NUTRITION DU CARDIAQUE
I. Ration de l'homme sain. D'après toutes les données que nous avons fournies sur la valeur et la digestibilité des aliments, on peut établir les règles fixes du régime de l'homme sain et du cardiaque.
Rauon Condition est de suffire aux besoins moléculaires,
caio- ^^^^^^^ par l'apport incomplet de nourriture, il se produit rique très rapidement une décomposition de l'albumine corpotrav'Li- relie.
et de'ia ^n travailleur modéré n'a besoin que d'une ration, qui fouraSfe' ""'^^^ P^"" combustion des substances alimentaires environ 3000 calories à l'organisme d'un poids d'environ 70 kilog. La métamorphose moléculaire donne par kilogr. corporel 45 calories.
Cette dépense moléculaire est couverte par une nourriture, comprenant environ 100 gram. d'albuminate, 100 gr de graisse et 400 gr. d'hydrate de carbone. C'est là du reste la ration ordinaire en France et en Allemagne.
Dans les classes aisées, la quantité d'hydrate de carbone est un peu plus faible, celle des albuminates, plus élevée. Sous ce rapport chez les travailleurs plus actifs, chez lesquels l'usure moléculaire est sensiblement plus marquée, la ration se rapproche de celle des classes aisées. En effet, d'après les expériences de Zuntz et de Mehring, la part prise par les végétaux lors de la digestion et de la transformation des aliments dans le tube digestif, est relativement considérable. L'organisme par cela même se trouve moins bien de ces hydro-carbures, que des graisses et des albuminates.
Quantités d' albuminates et d'hydrates de carbone précises.
Toutefois l'apport des albuminates ne saurait être précisé. Leur
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quantité dépend d'abord de la masse de l'alimentation animale, puis du chiilVe et do la nature des végétaux employés dans chaque cas, finalement aussi de la quantité dégraisse, attendu que plus il y a de graisses employées, moins il se consomme de principes albumineux ou de végétaux albumineux.
Même dilliculté pour la prescription de la ration d'hydrates de carbone ; dans ce calcul doivent entrer les habitudes individuelles, nationales et ethniques. Celui qui est habitué dès sa jeunesse à un régime végétal, a besoin pour satisfaire son appétit, d'une nourriture plus volumineuse que celui qui a l'habitude de la viande. Il est donc inutile de formuler des règles précises sur la proportion des trois aliments principaux.
Quand Voit affirme que l'albumine de la nourriture doit être animale pour un tiers de la totalité ; quand Munk dit que la proportion des aliments azotés, à ceux qui sont dépourvus d'azote ne doit pas être moindre que 1 — 5 ou 6, toutes ces prévisions ne sont plus rigoureuses. Il n'y a même pas toujours à établir une distinction rigoureuse entre les aliments et les analeptiques.
Nous mangeons souvent pour changer, un aliment de moindre valeur que celui qui est habituel ; nous prenons des choux, des raves, des carottes, au lieu de pommes de terre qui sont plus nourrissantes ; tout ceci doit figurer dans le plan général de l'alimentation normale.
Au poin t de vue des malades il y a à tenir compte d'abord ^(^h des affections fébriles et des maladies spéciales dont. nous malades avons 'd parler ; mais en général, on peut dire qu'il y a des ma- ^i^s" lades qui se rapprochent de l'homme sain en tant que régime.
Si la dénutrition moyenne par kilog. corporel comporte en- ' viron dans ce cas 34 à 38 au plus 40 calories, il n'en est pas moins vrai que l'individu sain présente quelques différences, mais non absolues, selon qu'il travaille beaucoup ou peu, selon qu'il s'agit d'un vigoureux travailleur de 65 à 70 kilog. ou d'une femme de 5Sà(iO kilog. au repos relatif. Or avec un poids moyen de 00 kil. la dépense totale peut se chiffrer par 2300 à 5400 calories; c'est à peu près le chiffre régulier.
II. Alimentation des dyspeptiques cardiaques. D'une
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manière générale, quand un malade surtout un dyspeptique, ou gastrique réclame des forces, il ne faut pas qu'il considère le bifteck à l'anglaise comme l'idéal d'une nourriture fortifiante, et que par cela même il puisse négliger tout le reste. On ne doit pas perdre de vue qu'il s'agit de prescrire des aliments qui lo forment en se comburant, beaucoup de calories dans l'organisme, 2o qui peuvent en même temps être consommés en quantité relativement considérable et répondre à notre définition delà qualité nutritive ou nourrissante de l'alirnent. Celaposé, les individus bienportants doivent tout d'abord être empêchés de satisfaire leur appétitpar une ration carnée, doublée de lard et de beurre. Mais ce sont surtout les gastriques qui ont besoin du régime le plus soigné. Malgré de nombreuses et minutieuses recherches, onn'estpas encore, comme le ditHirchfeld, arrivé à diviser avec sûreté les divers groupes (ou types) morbides d'après leurs symptômes, de telle façon, qu'on puisse comme déduction, introduire un traitement diététique dififérent, et afférent à chaque type gastrique. Il y a encore, et il y aura encore longtemps, de l'empirisme pour chaque malade, quand il s'agira de préciser ce qui convient pour chaque gastrique. On peut seulement d'après Boas établir certains menus et préciser certaines règles; ainsi 4° fixation des heures des repas, 2° désignation explicite des aliments et des auxiliaires interdits ou permis. 3° détermination de la quantité et du poids des aliments et des liquides, 4° détails sur la préparation des aliments et la température des boissons. Mais à vrai dire, aucune de ces données n'est applicable d'une manière absolue; pour ne citer que la première, relative à la multiplicité ou au nombre des repas, dans telle circonstance c'est l'un ou l'autre qui convient.
èons". Il y a un peu plus de certitude pour le mode de préparation, c'est-à-dire pour les additions, qui sont difficilement supportées, telles que la graisse, le sucre, les acides. Puis quand on aura tenu compte de ces addenda qui peuvent être fixés scientifiquement, et quand on aura précisé la valeur nutritive et la digestibilité, et Tassimilabilité des aliments, il ne faudra pas oublier le goût du malade.
^j.(a)^^_ Si maintenant nous étudions les diverses substances alimentation taires au point de vue de leur emploi chez les dyspeptiques,
RÉGIME DES DYSPEPTIQUES
nous verrons d'abord que parmi les albuminates, la viande, en
le lait et les œufs sont généralement bien supportés. La viande ticuiier.
Viande
crue, râpée est bien plus lacilement peptonisée que la viande et cuite ou rôtie. Les espèces grasses de viandes, comme le porc, poisson et les poissons gras (saumon, maquereau etc.) sont mal tolérés par les dyspeptiques. Quant aux préparations conservées de poisson, comme la sardine ou le caviar, comme on ne les prend qu'eu petite quantité, ils constituent plutôt des moyens auxiliaires ou d'agrément que des aliments.
Les œufs crus ou cuits mollement se digèrent rapidement. (b) Même quand le jaune d'œul est déjà coagulé, et l'œuf durci, celui-ci ne résiste pas beaucoup à l'action du suc gastrique. J'ai vu des dyspeptiques mieux digérer l'œuf dur que l'œuf mollet et surtout cru.
Le lait en raison de sa digestibilité généralement facile, et (c) de sa grande valeur nutritive prend une place importante parmi et'ses lesmoyens alimentaires. Unlitre de lait, équivaut àSouiOœufs. ratfons Sans parler de la cure de lait qui est souvent si difficile à mesurer, on peut dire que l'homme supporte plus mal lelait que la femme, et qu'en ce cas on peut obtenir une facilité absolue par l'addition du chlorure de calcium ou de la magnésie calcinée, ou d'une eau calcaire. Le café ne dénature pas l'action du lait et le fait généralement bien tolérer.
L'usage de la crème recommandée comme cure pour rem- Crème, placer le lait n'a plus cours dans la pratique, car cette crème ne contient plus de graisse, et ne présente plus qu'une valeur nutritive bien médiocre ; d'autre part le sucre de lait a subi dans cette préparation une fermentation acide.
Les autres préparations de lait, entr'autres le lait condensé doivent inspirer d'autant plus de doutes qu'on y employé une grande quantité de sucre (Hirchfeld).
Les fromages sont très discutés ; leur composition, leur degré de fermentation et la quantité de graisse y contenue doivent naturellement faire varier leur propriété nutritive et digestive ; en général les fromages mous, dit crémeux sont moins bien supportés que les fromages secs et avancés, qui pour certains gastriques favorisent la digestion, et terminent le repas agréablement ou utilement.
Le pain de froment est incontestablement supérieur au pain
lait condensé.
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pSi. "«^^ seigle). Dans ces derniers temps on a préconisé la croûte de pain, à l'encontre de la mie de pain; il y a là une grave erreur pour ce qui concerne les dyspeptiques et surtout les gastriques ; la mie contenant 87 0/0 d'eau se digère mieux que la croûte qui contient bien 50 0/0 d'eau, mais se trouve souvent altérée, vieillie et séchée; le mieux c'est le pain grillé à la surface.
Légu- légumes farineux devront être bien cuits et réduits en
mes. purée ; à cette condition ils constituent un excellent aliment en général, et même pour les dyspeptiques, bien que ces légumes jouissent de la mauvaise réputation de produire la flatulence. Les pommes de terre cuites à l'eau ou sous les cendres sont généralement mieux tolérées que frites c'est-à-dire cuites dans le beurre qui n'est pas toujours frais mais qui est fréquemment remplacé par la margarine.
Les légumes verts sont des moyens de remplissage, et en ou tre de rafraîchissement ; voici comment : en raison de la quantité énorme de cellulose qu'ils contiennent tous (épinards, chicorée, laitue), il se produit une digestion imparfaite, dont les résidus intestinaux d'ailleurs considérables favorisent l'expulsion.
Les mêmes légumes verts en salade doivent être proscrits dans une foule d'affections gastriques, particulièrement dans les acidités fermentatives, ou même les hyperchlorhydries. Dans les dyspepsies de fermentation ces aliments peuvent être essayés à la condition de faire préalablement macérer les salades et de les assaisonner avec peu de vinaigre et d'huile, et beaucoup de poivre.
Les sucres, les plats sucrés, les gâteaux du même genre sont généralement contr'indiqués dans les dyspepsies ; ils tournent facilement à l'acide lactique.
Grafsses graisses sont généralement interdites, et, en fait, mal
digérées, excepté cependant le lait et le beurre, tandis que la graisse des viandes ou du poisson provoque généralement du dégoût ou de la difficulté de digestion. Kn réalité une abstention complète des graisses est au moins inutile : de Noorden, loin de les proscrire, les recommande dans les catarrhes gastriques, et ne les interdit que dans les ulcères de l'estomac et les hyperacidités. La raison invoquée par de Noorden est la
Sucres
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nécessité de maintenir un bon état de nutrition dans les maladies chroniques ; en elle t par une nutrition insuffisante le degré de résistance de Forganisme diminue, et la guérison devient difficile. En tous les cas l'usage doit en être modéré car par la production d'acides, l'action de la bile qui digère les graisses se trouve enrayé, et l'organisme se trouve dans le même état que s'il existait une oblitération du canal cholédoque; c'est ce qui explique l'amaigrissement souvent énorme des dyspeptiques hyperchlorhydriques.
Outre les albuminates et les graisses on prescrira des aliments gélatineux, fermes, secs, qui occupent pour ainsi dire tineux. le repas; dans ces cas la volaille, le veau sont souvent utiles ; ils agissent comme les alcalins sur les hyperchlorhydriques.
Aliments divers. Selon qu'il s'agit d'hyperchlorhydriques car- ^(j) diaques, de cardiaques dans un état opposé ou qui constituent ments la majorité, comme il sera démontré. divers.
II. Régime dans les affections de l'intestin grêle, du grosintestin. Dans les affections intestinales, lorsqu'il s'agit de mettre au repos un intestin phlogosé ou couvert d'ulcérations, on doit choisir un régime de consistance molle. En outre le résidu fécal qui en résulte ne doit pas être considérable, afin que la péristaltique intestinale ne soit pas trop prononcée par l'irritation résultant de masses fécales trop considérables.
Aliments. — A ces indications répondent surtout les moyens albumineux, le lait, les œufs, la viande. L'expérience nous mon- Entero tre le lait comme le mieux supporté, bien que de tous les albu- tonite. minâtes, c'est le lait qui soit ici le plus mal utilisé. Dans quelques cas il faut même y renoncer, lorsqu'il provoque de la diarrhée. En outre, on peut utiliser des soupes mucilagineuses tirées de l'orge, de l'avoine ou du riz.
Boissons. — Dans beaucoup de cas de maladies abdominales, auxquelles le péritoine participe, la nourriture est rejetée infailliblement par le vomissement; on peut le corriger par le Champagne, du thé glacé, du vin rouge avec de l'eau de seltz. Dans ces cas il n'y a plus moyen de nourrir efficacement les malades, et il ne s'agit plus que de s'en tenir aux moyens alimentaires indiqués et atténués, ou bien de soutenir l'activité du cœur.
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II bis. Constipation. Dans l'état de constipation les indications sont très difterentes et variées. Une des causes les plus habituelles de la constipation, c'est une nourriture d'albuminates ou de végétaux sans cellulose, qui fournissent le minimum de résidus ; à cette cause il faut ajouter la sédentarité et prendre toutes ces circonstances en considération.
Le régime doit être constitué de façon que les masses fécales plus volumineuses provoquent une péristaltique plus régulière. (Munk). De là l'utilité des fruits en abondance.
A la place du gruau on prendra du pain de seigle, et dans les cas rebelles, du pain de son. Il importe surtout d'ordonner un usage plus abondant de légumes, surtout de pommes de terre, de raves, d'épinards. Comme boisson, lorsque les malades ne peuvent pas renoncer entièrement aux liquides alcooliques, on permettra la bière, le cidre ou de petits vins acidulés, délayés.
III. Régime des demi malades et des faibles de l'estomac. Supposons maintenant un de ces demi-malades atteints d'une bronchite apyré tique et en même temps de troubles gastriques, qui nécessite un régime spécial. Le malade ne peut pas manger plus de 100 grammes de pain ; il ne supporte aucun légume et parvient à peine avec quelques autres aliments à consommer une ration comportant 1600 calories. Si l'appétit à la suite de quelque régime léger vient à se manifester, et si le malade réclame quelque nourriture fortifiante on peut lui offrir, comme le conseille Hirchfeld pour les malades d'hôpital en meilleur état, une portion de viande râpée pure 100 gr. 2 œufs et 200 gr. de vin rouge. On arrive alors à ceci:
Albumine Clraisse Alcool 100 gr. de viande 36 4 2 œufs 12 10 200 gr. vin rouge 16
Par la combustion de -48 grammes d'albumine, de 14 de graisse et de 16 gr. d'alcool on obtient 440 calories. Même quand le malade consomme 250 gr. de pain, toute la ration ne fournit tout au plus que 2500 calories représentées par 118 gr. d'albumine 79 grammes de graisse, 290 grammes d'hydrate de
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carbone et 16 alcool. Lorsqu'avec ce régime le malade se livre à quelques exercices, toute la quantité d'aliments se consomme facilement. Il n'y a pas à attendre dans ce cas, d'annexion de graisse ou d'albumine au corps, cependant le malade croit qu'avec cette ration il doit augmenter de forces, et s'il n'en est pas ainsi, il en attribue la cause à la marche envahissante de sa maladie. Ces remarques très judicieuses sont encore de Hirchfeld.
Mais il en est tout autrement lorsque le malade reçoit beau- Autres coup de graisse sous forme de beurre et de lait et en outre de l'alcool sous la forme d'eau-de-vie (100 CCmc. Cette combinaison d'eau-de-vie avec le lait peut convenir parfaitement aux femmes ou aux hommes qui supportent mal le lait seul ; s'il est décidément mal toléré; augmentez la dose de beurre et même d'alcool.
Mais le mieux est d'établir un autre régime contenant : al- La bumine 70 gr. graisse 55 gr. hydrates de carbone 290 gr. Des graisse. 55 gr.de graisse la plus grande partie (35) est usitée pour la préparation des aliments ; les 20 grammes de beurre (17 gr. de graisse pure) s'ajoutent aux 250 gr. de pain et à 400 gr.de gruau. Avec ces 250 gr. de pain on peut économiser 40 gr. de beurre au lieu de 20 gr. Le beurre peut parfaitement être digéré sous cette forme, et ne saurait être remplacé par la graisse de la viande qui est difficile à digérer. Au total on supporte très facilement aussi 80 gr. de beurre avec 2 œufs et 500 gr. de lait. Il n'y a pas à craindre cet excès de graisse.
Chez les cardiaques et même chez ceux qui ont la stase L'aicooi. du sang dans la veine porte, c'est tout au plus s'il y a quelques difficultés de résorption de la graisse (Grassmann, Miller z. f. k. méd. 15) Quant kValcool, il n'est pas à craindre à Ration
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la dose indiquée, encore bien moins y a-t-il à redouter les habitudes alcooliques. Pour une ration plus forte, ajoutez à la ration précédente 500 gr. de lait, 2 œufs, 1 bouteille de vin ou de bière. Avec 100 ccmc. de cognac, 60 gr. de beurre, on arrive à brûler 100 gr. albumine, 130 gr. graisse, 330 gr. hydrate de carbone.
Le total se montera à 3300 calories, ce qui pour un homme au repos dépasse d'au moins 700 calories le chitTre physiologique. Une annexion de graisse et d'albumine est donc possible.
CHAP. III BIS
— NUTRITION DU CARDIAQUE
Résume _ On voit donc que l'idéal d'une nourritui-eforlilanLe n est pas la viande sans aucune autre indication. Le tout est dans la prescription d'aliments : 1° qui lors de leur combustion dans l'économie fournissent beaucoup de calories • 2; qui peuvent être consommés en assez grande quantité pour satisfaire l'appétit ; c'est là la double définition marquée au début. C'est en vertu de cette défînition,que le patient doit s abstenir de satisfaire sa faim par un excès habituel de viande, et doit se contenter d'atteindre ce résultat par le lait et le beurre.
IV. Régime des fiévreux. J'intercale ici le régime des fié vreux qui concerne rarement les cardiaques ; la fièvre et la tuberculose fébrile peuvent cependant intervenir.
État gastrique et général des fiévreux. On sait que la sécrétion du suc gastrique et peut être des autres sucs digestifs est dimmuée dans la fièvre, que l'appétit est perdu, que les fiévreux ont soif mais sans faim, que l'action des substances pyretogènes sur la dénutrition albumineuse, et sur laperte du poids corporel, est bien moindre, quand les malades sont nourris richement ; on sait que malgré tout, l'absorption des aliments n est que peu amoindrie (Zosselin, Sassetzky. V. Arch t. 89 et 94) ; on sait enfin que dans les divers processus fébriles la desassimilation organique est variable, mais qu'elle est dans tous les cas moins marquée qu'on le croyait. Chez les fiévreux à marche aiguë (pneumonie, fièvres éruptives) il n'y a d ai leurs pas à tenir compte de cette déperdition ; le malade peut la supporter pendant quelques mois. Mais dans les fièvres traînantes l'organisme court le danger d'une inanition durable ; il faut alors procurer à l'organisme inanitié un assez longtemps pour amortir l'invasion bactérique
Chez les tuberculeux fébriles il n'est pas rare d'obtenir par une nourriture riche un arrêt dans la désorganisation ; le poids corporel reste le même et L'azote ingéré reste égal à la somme to tale de l'azote des pertes par les matières fécales et les urmes. Du temps oùon /-aim/ de la tuberculose, la désassimila-
tionazotéerésultantd'une fièvre artificielleà40on'équivalaitpas à la perte résultant de ladiète. Mais dans la plupart des cas avec une fièvre dépassant 38,5 une déperdition légère de substance corporelle est inévitable. Les différences plus ou moins
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Lait.
marquées résultent de la résistance de l'organisme ou de la violence du processus morbide ; en tous les cas le corps perd rapidement son poids et son albumine, quand il arrive une diarrhée, qui enraye la nutrition ; sauf ce cas décisif on est souvent étonné de voir les phtisiques se maintenir facilement dans un état d'équilibre azoté c'est à dire pertes d'azote = recettes d'azote. Voici du reste les aliments les mieux appropriés à l'état du tuberculeux.
En première ligne il faut citer le lait qui a outre les avantages de se digérer facilement et d'être très nourrissant, celui de pouvoir servir comme boisson froide, calmant bien la soif des fiévreux ; s'il est mal supporté on peut y ajouter du chlorure de calcium (1 gram.pourl/2 litre) ou bien le préparer dans le chocolat appelé demi sucre. Ne dépassez en aucun cas 1 litre et demi par jour; l'estomac arrive ainsi à la limite de son fonctionnement, où le malade se dégoûte rapidement.
Les fiévreux en général sont contrairement aux dyspepti- ^^lood ques souvent traités avantageusement par l'alcool, (vin, Go- fiévreux, gnac). Une bouteille de vin rouge correspondant à 60 gr. d'alcool ou 600 cent. c. de Cognac, peuvent très bien êtreprescrits à un fiévreux.
Si on additionne la nourriture d'un fiévreux on trouve.
a) 1/2 lit.àl lit. de lait. = substance album. Graisse hy. de carb. Alcool
52 gr. 45. 60. 84.
b) 800 c.cub. vin rouge
c) 30 gramme sucre dans le thé 30. 64.
ou le café
Total 52. 45. 90. 64.
Par la combustion de toutes les substances alimentaires il se fait environ 2460 calories. Si on admet qu'un homme au repos ne produit que 2300 calories, si de plus on admet que dans la fièvre les processus d'oxydation sont augmentés, il est bien clair qu'avec ces aliments S(3uls on ne peut pas éviter entièrement la perte du poids corporel.
Chez les tuberculeux fèbricitants ou chez des fiévreux à Pain marche lente à 38,5 le soir, on peut augmenter la nourriture, râpée. Du pain blanc et du beurre répondent parfaitement au besoin
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de orgamsme. Comme facilement digestibleson prescrira des œufs, dujambon, de la viande râpée. Cependant dans toutes ces conditions il est difficile de protéger le' corps contre ou per e dans la fièvre. (Hirschfeld. mémoire longuement
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Art I. — Cure d'amaigrissement, diète relative. Effet sur
le cœur.
Dans ses recherches récentes sur la chimiotrophie des obèses La cure Hirschfeld (Berl. Woch. 1892 n° 11) a fait plusieurs remarques intéressantes. Il a constaté que dans le dégraissement il sèment se produit en même temps que la réduction progressive du perdre poids corporel, une déperdition sensible d albuminates orga- raibuniques. Cette perte d'albumine ne se couvre pas par un excès d'albuminates et ne s'arrête même pas. Toute cure d'amaigrissement n'est qu'une nutrition amoindrie ; elle l'est d'autant plus que le chimisme est fortement entamé par une grande activité musculaire qu'on ordonne en même temps.
Cette destruction d'albumine est maxima dans la première semaine de la cure. Par une perte de poids corporel d'un et demi à deux kilogr. il se perd environ 15 à 35 d'azote correspondant à environ -400 à 1000 gr. de chair musculaire. Le déficit d'azote se dessine même bien plus chez les obèses pléthoriques que chez les gras anémiques.
Malgré cette désalbumination, le système musculaire, parti- c:epenculièrement celui du cœur maintient et augmente sa force la force quand la cure se fait graduellement. Il parait même que ^^^e dans l'état d'inanition le cœur ne perd presque pas de son *i
^ ^ ^ , . . cœur
poids ; mais il est entendu que c'est à condition que 1 inanition se mainou la désalbumination ne soit pas prolongée ; dans ce cas on ne sait pas combien de temps durera cette immunité du cœur.
Les individus maigres peuvent impunément, comme les obèses et même les pléthoriques, réduire de moitié et même des 2/8 l'apport des aliments calculés en calories pendant une
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. à 2 saisons, sans faiblir, et sans rien perdre de leur force caraiaque.
Mais avec la réduction de la nourriture, et avec la désalbudern, mination, la masse sanguine diminue quelque peu, et ceL
pJnT7T (Heidenhain Panum). Le sang dans ce temps ne devient pas plus aqueux; 41e 11 conserve son degré de concentration. Toutefois sous l'influence de cette diète, les excitants de l'impulsion cardiaque perdent de leur intensité; mais il y a une atténuation, qui est relative à la période digestive, et d'une autre part une action passagèrement favorable à la circulation
Après chaque repas, ainsi que l'ont montré Zuntz et Mehring, ,1 se produit, pour le travail digestif opéré par les muscles et les glandes gastro-intestinales, une augmentation de 1 emploi d 0. Pour couvrir cet excédant fonctionnel de gaz le cœur doit procurer aux organes digestifs plus d'O, c'est-àdire plus de sang. Le cœur devra travailler plus activement et cette activité se traduira par une fréquence plus grande des contractions cardiaques et par une projection systolique de plus de sang dans les vaisseaux. Plus les repas sont fréquents et forts, plus il y aura d'exigences pour le cœur et son fonctionnement. En outre, les boissons abondantes augmenteront, d'après Oertel la pression pendant quelques heures.
L'action favorable à la circulation pendant le jeûne ou la demi-diète, est celle où il se produit moins de sang, ce qui facilite le travail du cœur. En égard à cette circulation il faut songer que la diminution du travail des organes, réduit la consommation d'oxygène, et maintient par cela même une suractivité du cœur. Ainsi, si on attache un grand prix au soulagement momentané du cœur, il faut s'attendre à un affaiblissement du reste de l'organisme. Dans certaines circonstances il faut passer outre; ainsi, quand une lésion endocardique valvulairc, s'est développée subitement, le cœur sera tenu de fournir une somme de travail pour vaincre l'obstacle. Il travaille d'abord avec sa force musculaire en réserve ; puis il arrivera à l'hypertrophie pour établir une compensation. Dans ces cas une demi-diète sera justifiée.
Mais on a prétendu à tort que pour éviter les efTets d'une
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inanition passagère, il faut prescrire.une nourriture richement azotée afin de préserver l'organisation de la déperdition d'albumine. Il suffit de proscrire de ce régime Tusage de gros Diète aliments végétaux à cause du travail qu'ils exigent de Tintes- dans les tin. Le mieux est de prescrire des aliments animalisés, parti- 'pg^?" culièrement le lait même dans les maladies troublées du cœur, sations. Nous savons que la cure du lait doit commencer petitement par 3 à 4 verres,6 à 800 c. c. par jour; c'est ce que recommande Karrel qui assure qu'une grande quantité de lait (10 à 12 verres va à rencontre du but. C'est aussi l'opinion de Hogerstedt, qui ne dépasse pas 2 à 300 centim. cubes et défend l'addition d'autres aliments; c'est aussi le conseil de Hoffmann, qui dit avoir vu le succès couronner rusage,pendant3 semaines consécutives, de 1200 gr. de lait avec 100 gr. de pain blanc. Il est clair qu'il s'aeit là d'une inanition lactée qui ne saurait durer. Si au lieu Fortifier
f ^ . p . r. 1 l6 cœur
de cette diète on prescrit l'exercice, pour fortifier le cœur par parie l'activité musculaire comme le ditOertel, on commet une faute ^\f^^ grave dans certaines conditions, peut-être même dans l'adipose ^xercardiaque. Fortifier le cœur par un régime albumineux riche, ^^^e^^^cou bien encore par la réduction des boissons, ce sont là des boissons problèmes distincts, dont le premier ne peut se résoudre par les données de la demi-diète, qui ne s'applique qu'à un état d'urgence.
Les aliments albumineux tendent toujours à devenir adipo- Régime gènes par leur dédoublement, chaque fois qu'ils sont en excès, gène c'est-à-dire s'ils dépassent la somme nécessaire pour le fonc- manent. tionnement de l'organisme, pour la formation de la force et de la chaleur; ils ne s'éliminent plus, restent dans le corps, se transforment en graisse, et forment Vétat gras du corps.
Dans ce cas, il ne suffit pas de diminuer l'usage journalier des corps adipogènes (graisses, fécules) ; il ne faudra pas craindre de réduire l'usage des substances albumineuses ellesmêmes, ni de nuire ainsi à l'état albumineux du corps ; si on prescrit un excès d'albumine la déperdition d'azote par les urines ne manquera pas de se produire et l'équilibre des recettes et des dépenses d'azote sera rompu. Le véritable moyen de réduire la graisse c'est de la brûler ; nous verrons chez les Bégime obèses et chez ceux qui présentent Vétat gras naissant, ou ac- a'i'peuxquis par les albuminates, l'exercice musculaire, ou plulôt le
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travail musculaire intense comme la marche prolongée ou même ascensionnelle constituer le meilleur mode de combus-
llTJ'l «"^stances grasses ou des hydrates de carbone qui forment aussi la graisse. ^
Mais chezlesofequ'on veut traiter d'une manière intensive en forçant la musculation, et en supprimant les substances ternaires on arme rapidement au but, et c'est ce qui a lieu dans la méthode d entraînement de Banting, qui produit si souvent et SI rapidement une faiblesse générale, une véritable déperdition de forces. Chaque fois que l'état graisseux tombe rapidement ainsi qu'on l'observe à Marienbad, à Brides, il faudra ajouter au régime, des corps ternaires, mais sans diminuer le travail musculaire.
Art. II. — Rationnement des boissons des obèses et valvulaires.
indi- Pour arriver à exonérer le cœur et la circulation il faut ditconsoml déduire la partie séreuse du sang. Là, qu'il y a une pléd"rS. thore séreuse, de l'hydrémie, des infiltrations de sérum, dit Oertel,il faudra rationner les liquides, et prescrire une alimentation pauvre en eau. Cette réduction des liquides qui est aujourd'hui de mode dans toutes les affections du cœur, s'impose même, d'après les sectaires de cette méthode, quand la sécrétion urinaire est diminuée. On voit alors, si la force du cœur n'est pas trop déchue, et si le rein n'est pas trop malade se produire une augmentation marquée de la sécrétion uri-^ naire, ce qui serait tout à fait remarquable. Supposons les individus qui ont un aspect boursouflé, un visage paie, des muqueuses décolorées ou au contraire d'un rouge livide ; cet état se voit surtout à la suite des troubles circulatoires provoqués par le cœur graisseux ou l'adipose générale, et de même chez les gros mangeurs et les buveurs de bière ou même d'eau ; c'est dans ces cas que la réduction des liquides est le plus utile, d'autant plus que le sang veineux stagnant laisse transsuder la sérosité qui elle-même n'est plus résorbée que difficilement.
Obèses. Supposons maintenant des adipeux vrais. C'est ici qu'on voit dans les boissons abondantes un danger pour le cœur par
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un excès de pression vasculaire. Comment se fait-il que ces obèses sont sollicités en même temps à faire des montées qui contribuent bien autrement à augmenter la pression sanguine. La double prescription en sens opposé n'est pas soutenable.
S agit-il de luxueux sans véritable obésité ! une nouvelle difficulté surgit quant à la réduction des liquides. Il est bien probable, que le sang chez eux est riche en albumine ; pourquoi le rendre plus concentré en lui enlevant de l'eau? La vérité est que le sang n'a pas besoin de concentration parce qu'on n a pas démontré qu'il contient plus d'eau. Lichtheim a (voir plus loin article obèses) même prouvé que chez les cardiaques en général il y a plutôt une pléthore sanguine, qu'une pléthore séreuse. lU'estdonc pas nécessaire d'intervenir pour réduire le degré aqueux du sang.
Il s'agit de ne pas oublier les dangers de l'abolition des boissons. Une grande faiblesse, et souvent la fièvre en sont le résultat le plus immédiat, c'est ce qu'on voit souvent chez les valvulaires. Ce qui est plus grave c'est la distension du cœur dont nous parlerons plus tard et qui est un effet inévitable de cette diète aqueuse.
Pour la catégorie des cardiaques valvulaires la question est encore plus ardue ; on en voit qui n'ont pas encore d'épanchements séreux, et qui ont le sang riche en matériaux solides, sans excès d'eau dans le corps. Or la réduction des boissons dans ces cas non seulement ne donne pas lieu aune diurèse, mais au contraire àune albuminurie. Dans ces cas, comme le remarquent Bamberger et Lichtheim, le rationnement des boissons ne peut réduire la quantité de liquides de l'organisme, attendu qu'il ne contient pas un excès d'eau. De pareils malades supportent bien mal le rationnement liquide ; ils se sentent faibles et misérables, et ne trouvent pas l'allégement comme d'autres cardiaques. Aussi loin de réduire il faudra parfois surélever la quantité de boissons mais en ayant le soin de l'administrer par petites portions. Chez les valvulaires arrivés à l'incompensation avec hydropisie, la méthode diététique n'a plus de valeur par elle seule.
Chez ces valvulaires comme chez les obèses cardiaques il faut pour éviter l'airaiblissement du travail du cœur et une sur-
Obèses
et
luxueux.
Valvulaires.
Réduction des
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H; quZo?h!^^i:^;''î"'\P^^"^- considération et la qudmc et la quantité des aliments et des boissons Par
nées np; ,^^^^^"^«"^«de cœur, et môme de graves dyspnées Des petits repas répétés, avec séparation des solides et des liquides, réduction des boissons ou plutôt répartition en plusieurs portions, surtout après les repas ; voilà les indications les plus rationnelles.
Art. III. _ Régime des pléthoriques vrais et des pléthoriques séreux.
Sfv'l . système moderne de renforcement du cœur comme
.orvcé ^^"f./^ T'exile médecine, le sang a été invoqué; laauantité ella thémie". qualité du sang des cardiaques ont servi de thème à toutes les théories. On a admis lapléthore vraie commepoint de départ la pléthore séreuse ou hydrémie, comme point d'arrivée et comme conséqence de Tune et de l'autre une augmentation'de pression dans les vaisseaux; de là sont nées une méthode initiale et radicale de traitement curatif, qui avait commencé sous le patronage de Valsalva par les anévrismes, puis une méthode spéciale qui se continue, sous le nomd'Oertel par les maladies troublées quelles qu'elles soient, enfin une indication partielle qui se répartit sur les symptômes de l'incompensation (Huchard) .
Ya-t-ilune pléthore vraie? (voir t. 1, chap. 21). L'aspect congestif de certains malades porte à le croire ; ils sont gras, leurs muscles sont bien développés, la respiration est cependant quelque peu gênée, l'essoufflement facile par les mouvements intenses du corps, le pouls étant accéléré et fort, la pression du sang étant de 120 à 140 mm. de mercure.
Malgré ces apparences le sang, même dans les lésions valvulaires non compensées présente une augmentation des globules rouges ainsi que des principes solides. Plusieurs auteurs ont constaté ces faits, le sang s'épaissit et son état est l'opposé de l'état hydrémique d'Oerlel. — Tennissen (élève de Penzold, Berl. Kl. 1881.) a vu dans le rétrécissement congénital de l'aorte le sang présenter 6,4 à 7 millions de globules; dans des cas de lésions valvulaires acquises, il vit le sang pré-
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sen ter d'abord les chiHres normaux, puis s'élever lorsque la compensation était troublée et se rétablir par la digitale. On attribue cette richesse globulaire du sang- arrêté à la périphérique à la concentration du liquide; ce ne serait pas une pléthore vraie, mais une polycytémie relative. En tous les cas nous sommes loin de l'état à'hydrémie ; s il
aqueuse
existe, comme nous le prouverons à l'article du sang ; comme cela a peut-être lieu dans les hydropisies, rien ne démontre que l'abondance du sérum précède et domine les transsudalions hydropiques. — Oertel, lorsque celles-ci ne sont pas encore dessinées, imagine un trouble nutritif des vaisseaux, devenant plus perméables au point de permettre une filtration dans les tissus, avant une infiltration; ce serait une hydropisie latente.
Ainsi tous les traitements fondés sur la polycytémie et sur l'aquosité du sang sont prématurés ou inexplicables.
Art. IV. — Repos ou travail.
Dans certaines maladies compensées on peut discuter le mouvement; dans les maladies troublées, le doute n'est plus permis, le repos est indispensable et constitue à lui seul un moyen de réparation des forces cardiaques ainsi qu'il est prouvé au chapitre III. Dans le l^r cas, si par exemple il s'agit de polysarcique, il importe de régler ses mouvements. Par la marche en pente, on voit, d'après Oertel le diamètre des artères augmenté, par la détente des parois vasculaires, la cavité des vaisseaux s'étendre et la pression s'élever, de telle sorte que dans la même unité de temps il passe plus de sang artériel par ces tuyaux artériels^ que pendant le repos. D'une autre part, la force aspiratrice du cœur augmente de telle sorte que le sang veineux s'écoule plus facilement des muscles, que la respiration musculaire s'exagère, et que les produits de décomposition, tels que l'acide lactique et sarco lactique sont entraînés plus vite du muscle.
Enfin, l'ascension congestionne la peau, qui devient le siège d'une irradiation laquelle entraîne l'élimination plus marquée de l'eau de l'organisme, en même temps une décharge des reins. L'intensité elle-même de la force du travail se règle en partie
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sur la puissance fonctionnelle du cœur et des muscles, en partie sur le degré d'engraissement ; si celui-ci est en voie de diminution, il faut empêcher le repos prolongé.
Dans ces conditions le travail consistera en gymnastique mouvements, déplacements surtout à Tair, mais principalement en ascensions sur les terrains en pente qu'Oertel désigne sous les numéros A = trois à quatre étapes et B = l à2 étapes; en tous les cas la montée totale des degrés sera graduelle et comprendra finalement le chemin curatif G. qui est compté à 3 ou 4 mille pas deux fois par jour. Le malade devra parcourir ces espaces aussi loin que ses forces le lui permettront, et il faudra craindre chez certains malades un zèle exagéré dépassant leurs forces, et menant au surmenage.
L'exercice dans ses conditions et sous cette forme établit ou rétablit la péréquation de la circulation veineuse et artérielle. Nous savons d'après Bash, que le désaccord entre les deux système vasculaires n'est pas entre les quantités respectives des deux liquides ; la désharmonie entre eux peut être colossale et cependant tant que dure le cours du sang, il sort du cœur toujours exactement autant de sang qu'il en rentre. Il ne faut pas confondre deux choses bien distinctes à savoir la vitesse du courant, et la masse de liquide, c'est-à-dire la répartition.
Relativement à la pression du sang dans les deux systèmes vasculaires, elle peut subir des différences marquées. S'il est vrai dit Gohnheim, que dans les lésions cardiaques le sang sort dans les veines sous une plus haute pression que dans les artères, il en résulte pour les capillaires ceci: le courant s'attardera dans son trajet, car la différence de tension entre les artères et les veines a diminué, et de l'intensité de cette différence il résulte le degré de vitesse du courant de l'un vers l'autre ; la contraction musculaire agit sans doute dans le sens de la vitesse du courant. On sait depuis les travaux de Regeczi, (Clbl wiss l884)quela quantité de liquides actuellement présente dans le système vasculaire, reste, par suite de diffusion, filtration et sécrétion, à peu près invariable; c'est le même fait déjà signalé par Worm-Muller et Lesser après la transfusion.
IV bis . Inconvénients du travail chez les cardiaques obèses. Distension du cœur. Le cœur chez les obèses devient, par
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le fait de la couche extérieure de graisse et parfois même par rinfiltration interstitielle de graisse du cœur, comme friable, de sorte qu'il résiste peu à la pression endo-cardiaque. Dès qu'on force le travail musculaire, surtout dans les cures minérales d'amaigrissement, les appels au cœur sont singulièrement exagérés. Voici ce qui arrive alors.
D'après les calculs de Zuntz sur le contenu en oxygène du sang artériel et veineux, le cœur doit par un travail fort, expulser jusqu'à 6 fois plus de sang qu'au repos, pour amener aux muscles travaillants laquantité de sang contenant l'oxygène nécessaire. Ainsi ne demandez pas trop de travail à un cœur malade et incapable de résistance ; il peut bien finir à force de se contracter par devenir hypertrophique ; la masse du cœur est même généralement hypertrophiée chez les obèses. Mais ce sont précisément ces cœurs hypertrophiés qui tendent à une distension c'est-à-dire à une dilatation passive. On retrouve les conditions les plus pressantes de cette détente dans le cœur gras, de même qu'après les efforts corporels et surtout quand les deux causes sont réunies. — Evitez donc de créer par la thérapeutique hygiénique ces fâcheuses conditions, qui finissent par amollir le cœur par l'annexion ou l'envahissement de la graisse dans le cœur, ou qui finissent par le surmener par des excès de pression endocardiaque provenant d'exercices exagérés.
Je sais bien qu'il y a des cœurs distendus difficiles à recon- Distennaître ; l'auscultation, la percussion y sont impuissantes ; j'attar latente, che une bien autre importance à l'essoufflement, dont le degré indique bien le degré d'avancement de l'obésité cardiaque.
Il résulte de là qu'une cure d'amaigrissement surtout si elle est rapide et intensive présente un véritable danger d'affaissement cardiaque. Un gras qui perd 8 kilog. en 6 semaines de Marienbad est un homme compromis au point de vue du cœur.
Il s'agira maintenant d'estimer la valeur d'un nouveau sport chez les obèses', je parle de l'exercice du bicycle. J'ai vu à cet égard des effets remarquables chez les obèses non cardiaques, et des effets désastreux chez les myocardiques ou les valvulaires gras.
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cardiaques et obèses. 1. Le traitement de l'obésité, malgré la perte d'albuminates qui en résulte, arrive souvent à fortifier l'activité musculaire générale, surtout celle du cœur. Sous ce rapport, des individus à l'état graisseux physiologique se comportent pendant une semaine de demi-diète, au point de vue de la santé générale, du poids et de la désalbumination, exactement comme les obèses. Cette demi-diète crée à la circulation des conditions qui facilitent quelque peu le travail du cœur.
2. Demi-diète lactée. — La demi-diète devra consister de préférence en une cure de lait très incomplète, à petites doses répétées.
3. En fortifiant le cœur parle travail musculaire, on ne doit jamais procéder que d'une manière graduelle, surtout chez les obèses,
4. La méthode d'Oertel, qui consiste précisément en un travail musculaire régulier, aidé d'un régime spécial que nous avons indiqué, convient parfaitement aux cardiopathies chroniques, dont la genèse remonte aux excès d'aliments et de boissons, et au défaut d'exercice musculaire.
0. Dans celle des cardiopathies qui peuvent aboutir à la distension ou perte de tonicité du cœur par suite de surmenage corporel par exemple, la méthode du travail est dangereuse ; on peut en juger immédiatement, si la dyspnée de travail augmente par la musculation.
6. Les périodes troublées des cardiopathies doivent absolument être éliminées de ces traitements gymnastiques, même quand il s'est établi une hypertrophie compensatrice.
1. Contre indications absolues . — 1° Les lésions endocardiques récentes ; 2° l'artério-sclérose aA^ancée ; 3° les néphrites chroniques parenchymateuses ou interstitielles ; 4° Les scléroses coronaires avec leur action dégénérative sur le muscle cardiaque, constituent un véritable danger de la part des tentatives de musculation.
DES MÉDICAMENTS CARDIAQUES CLASSIFICATION PHYSIOLOGIQUE ET PRATIQUE
Art. I. — Des médicaments régulateurs.
On peut concevoir une classification des médicaments cardiaques, d'après leur action intime sur le cœur, sur les vaisseaux et leurs éléments constituants ; mais le temps n'est pas venu de l'affirmer ; c'est le classement de l'avenir. Une autre conception vise la physiologie normale et thérapeutique, consolidée par l'expérimentation, contrôlée par l'observation de l'homme sain, mise à l'épreuve chez l'homme malade, et signée là définitivement par les effets curatifs des symptômes, des lésions, peut être même de la maladie cardiaque.
J'appellerai la classification celle des régulateurs, parce que les vraies maladies qui bien longtemps et bien souvent restent muettes, tolérées et tolérables peuvent tout à coup ou sans motif sérieux sortirde l'état de compensation et d'accommodation à l'organisme; c'est à cette perturbation qui seule constitue le danger du malade et seule doit exercer la sagacité du médecin, que s'adresse la classification des régulateurs.
Toutes les autres dénominations, toutes les autres dichoto-
GIÎAP, IV.
— DES MICDICAMENTS CARDIAQUES
mies sont d'autant plus sujettes à cautions, qu'elles reposent sur des hypothèses, ou sur des hérésies physiologiques ; telle sera l'histoire des toniques, la visée des tenseurs et hypotenseurs artériels, qui à l'heure actuelle sont en opposition avec les données de l'expérimentation, et môme de l'expérience.
Je divise les régulateurs en trois groupes:
Les iodures, les digitaliques, la caféine
Ils nous serviront de type vasculocardiaque : de type cardiaque de type diurétique.
Tous trois arrivent à régulariser, mais par des procédés différents.
I. Groupe des iodures. Vasodilatateurs et cardiaques
Les iodures, que ce soient les iodures alcalins (de potasse ou de soude), ou bien alcalino-terreux (de strontium ou calcium) ont tous, (sauf le premier, l'iodure de potassium, qui commence en raison de la potasse par produire une constriction passagère des vaisseaux), une double propriété, que j'ai étudiée et constatée il y a trois ans et dans ces derniers temps avec Lapicque mon aide de laboratoire : ils sont tous des vasodilatateurs puissants et durables ; ils ont en outre une action systolique énergique, sur le cœur avec relèvement de la pression. Ce sont des régulateurs indiscutables de la circulation, en premier lieu par les vaisseaux qu'ils dilatent, de sorte qu'ils favorisent ainsi la circulation, en ouvrant les tuyaux d'écoulement. D'une autre part, ce sont des systoliques puissants qui contribuent à relever la pression, que la vasodilatation tend à faire fléchir; j'ajouterai un troisième caractère, c'est son action respiratoire.
Vasomoteurs divers. A côté des iodures, nous ferons paraître des vasodilatateurs énergiques, avec des propriétés distinctes.
Art. 1. Le chloral qui paralyse les centres vasomoteurs et nuit profondément à la circulation.
Art. 2. Le nitrite d'amyle, qui est également un vasodilatateur paralysant, et qui n'agit pas plus favorablement sur le cœur que le chloral.
Vasoconstricteurs. Voici des vasoconstricteurs mais qui n'opèrent pas d'une manière régulière ni constante.
CLASSIFICATION DES RÉGULATEURS UU COEUR
Art. 3. Strychnine. La strychnine dont l'action vasomotrice se traduit paria vasoconstriction non durable.
Art. 4. Ergotine. L'ergotine est bien plus sujette encore à varier, parce qu elle ne constitue pas un produit pur.
II. Groupe des digitaliques. La digitale réalise le mieux le type du médicament cardiaque régulateur, agissant très peu sur la vasomotricité et la pression, mais déterminant d'abord une large diastole par l'intermédiaire de l'élasticité, et une forte systole du ventricule rempli. Quand on voit dans les maladies du cœur s'établir des anomalies de pression dans les vaisseaux artériels et veineux, et quand ces anomalies disparaissent sous l'influence d'un médicament agissant sur le cœur comme le fait la digitale, nous disons que cette transformation souvent immédiate se fait sous l'influence d'un régulateur d'ordre cardiaque.
Art. 1. Digitaliniques. A côté de la digitale, figurent des poisons qu'on peut appeler digitaliniques, mais qui ont plus d'analogie théorique que pratique avec le type ; ce sont l'oléandrine Thelleborine, etc.
2. Strophantus et strophantine. Un certain nombre de propriétés digitaliques, surtout la puissance systolique directe appartiennent à la strophantine.
Gonvallamarine
5. Adonidine. Glycosides ou alcaloïdes très voisines de la digitale
6 . Atropine . Sur le deuxième plan devra désormais figurer un poison qui paraît antagoniste de la digitale, mais qui en réalité ne l'est qu'au point de vue du rhythme et delà fréquence des pulsations du cœur ; c'est l'atropine.
III. Groupe des cafeïques. Type régulateur diurétique. La cafeïne constitue un troisième groupe, qui a été mal interprêté, fortement exagéré au point devuede l'action dite fortifiante surlecœur,de seseffets de haute pression sur les vaisseaux, sans compter la dénaturation de ses propriétés nerveuses. C'est en réalité un diurétique de premier ordre. Il régularise et rétablit le trouble de compensation en produisant la diurèse par le seul fait de son action directe sur les éléments sécréteurs de l'urine. C'est le régulateur par les urines.
La scille ne mérite qu'une courte mention
4. Le calomel au contraire réclame une étude spéciale. Voilà les trois groupes fondamentaux de la médecine cardiaque, ou régulatrice.
IV. Groupe additionnel. Les trois groupes se complètent par le type régulateur respiratoire qui comprend outre l'iodure, la morphine.
Les autres médications sont auxiliaires, ou accessoires, ou secondaires, ou même pseudocardiaques.
EIVUMÉRATIOIV DES MÉDICAMENTS ET MÉDICATIOIVS AUXILIAIRES
ET ACCESSOIRES
Il y a des auxiliaires de toute espèce ; il en est de très utiles et de très insignifiants.
A . Auxiliaires respiratoires ; c'est le groupe le plus important. L II comprend les iodures qui sont de véritables hyper-
pnéiques et en même temps régulateurs du cœur.
II. La morphine, indispensable dans les accès de dyspnée cardiaque.
III. Dérivatifs
IV Balnéatoires — Sudorifiques.
E. Outre les médicaments auxiliaires ou accessoires, il existe aussi des poisons cardiaques indirects et des poisons cardiaques secondaires.
A côté des médicaments vrais, directs du cœur, il faut signaler les médicaments cardiaques secondaires ou par contre coup, qui n'agissentsur le cœur qu'après avoir passé par toute l'économie, qu'après y avoir produit des troublesplus oumoins profonds, n'oublions pas, que même pour certains régulateurs systoliques et vasoconstricteurs parfaitement avérés, comme l'ergotine et la strychnine il faut les subir comme de véritables tétanisants avant de songer à leur action bienfaisante.
F. N'oublions pas certains poisons fallacieux du cœur ou pseudo-cardiaques ; un exemple saisissant se rapporte au bromure de potassium, qu'on substitue souvent à l'iodure de la même famille, par suite d'une méprise physiologique des plus regrettables. Considérés dansleur action dominante, les bromures sont des sédatifs de tout le système cérébro-spinal; en fait, ils font contracter aussi les vaisseaux artériels, ce sont donc des vasoconstricteurs, et à ce titre ils nous invitent à les utiliser comme des cardiaques. Or il arrive ceci : d'abord à force de calmer ils finissent par déprimer les forces générales et génitales, et surtout les forces respiratoires qu'on avait voulu relever. Puisa force de surélever le cœur par les obstacles circulatoires créés, ils finissent par surmener, par forcer ce cœur, et personne n'ignore les atteintes graves portées ainsi au cœur et à tout l'organisme ; les bromurés de longue date n'ont plus ni volonté, ni réaction psychique, ni force physique ni énergie cardiaque.
CHAPITRE IV {bis
DES MÉDICAMENTS
^ ~ Diverses classifications et interprétations des médicaments.
Depuis longtemps on parle de toniques cardiaques qu'on n'a jamais pu définir, et de leurs antagonistes dont on cherche encore le nom. Il y a bientôt quatre ans que Huchard, qui a bien décrit les scléroses artérielles s'est occupé de leur trouver des hypotenseurs en même temps qu'il énumère les hypertenseurs. Ce n'est pas tout encore. Autrefois on a classé les médicaments en aortiques et mitraux, cette question sera jugée. Enfin voici une nouvelle ère qui s'ouvre pour les médicaments que j'ai rattachés il y a deux ans à leur action sur l'élasticité du cœur, et surtout à la distension du cœur.
(a) La première idée qui surgit ce fut celle de fortifier le cœur ; toniques c'était sans doute pour augmenter son travail effectif. Bucquoy,' etd^es dont l'esprit et la science sont bien pondérés a même dit qu'il tifiants. serait intéressant d'établir une distinction physiologique entre les divers toniques, tels que la digitale, le strophanthus, etc. qui tous ont pour objet d'agir en renforçant la systole ventriculaire, en relevant et régularisant le pouls, en augmentant la tension artérielle, et en produisant la diurèse. Or il y a là une série de qualités tellement hypothétiques, particulièrementla l'" et la 2« que G. Paul a fini par dire : il n'y a de toniques que ceux qui font uriner, et Lepine a fini par supposer avec raison que les toniques, surtout la digitale, produisent une dilatation du ventricule (gauche) de telle sorte que cette cavité reçoit plus de sang et en débite plus. Que reste-til alors dans le domaine des toniques ? l'hvpertension artérielle? nous allons la retrouver, et la discuter à propos
DIVERSES INTEllPUKTATI ONS DES MÉDICAMENTS
de la deuxième classification et surtout à l'occasion du stiophanthus et de la strophantine déjà énuméres.
La classification trouvée par lluchard dans les PaP^ers de la famille de l'artériosclérose n'est malheureusementpas aussi exacte que sa pathogénie des artères. Tous les médicaments devraient venir se ranger sous le drapeau des forts et des faibles, c'est-à-dire des hypertenseurs ou des hypotenseurs Ur la t.msion ou plutôt la pression intra-vasculaire est loin d'être la simple expression de la vasomotricite ; il n est pas exact de dire que la vaso-constriction soit synonyme d hyperpression; nous le verrons à foccasion des principaux régulateurs, de l'iodure, de la digitaline, comme de la cafeme. La digitaline surtout produit une pression considérable avec une vasoconstriction médiocre ; l'iodure augmente la pression en raison de la vasoconstriction, puis diminue cette même pression en faisant fonction de vasodilatateur avéré (Huchard. See).
La caféine qui est un vaso-constricteur énergique élève la pression et use ainsi finalement la force du cœur. Nous verrons les mêmes oscillations dans l'action des vaso-paralysants, et surtout des vaso-constricteurs comme l'ergotine, qui tantôt resserre les vaisseaux et tantôt les dilate. Au résumé cette dichotomie laisse beaucoup à désirer.
On ne saurait d'ailleurs se faire à l'idée de permanence de la pression qui est censée présider au développement delà sclérose, et l'accompagner dans toutes les manifestations de cette artériosclérose par exemple au cœur, ou aux rems sous forme de myosclérose ou de néphrite interstitielle. Les médicaments dépresseurs ne sauraient être prescrits impunément dans toutes les affections dites hypertensives, ils perdent eux-mêmes leurs effets, et si cela n'est pas, ils combattent une pression imaginaire.
La pression moyenne ou constante est invariable ; il n'y a qu'une pression variable, et ce n'est pas d'elle qu'il s'agit ici, puisqu'il y aurait sous l'influence d'un spasme vasculaire, ou de la rigidité des parois artérielles ou de l'inélasticité des artères, un état permanent durant des mois ou des années sans aucune modification ; ce serait plus qu'une pression constante, comme celle qui a été acceptée universellement depuis Cl. Bernard, Marcy et Chauveau ; ce serait la pression éternelle.
(b) Des médicaments hyper
et hypopresseurs.
(c) Pression el
volume pulsatile du cœur.
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Or voici ce que nous apprend l'étude récente et expérimen-
du cœur. En l890,FreyetKrehl, ont étudié ces pressions à aide de sondes introduites dans le cœur de grands animaux et Ils ont vu que la pression intracardiaque varie extrêmement peu et qu après une variabilité instantanée elle rentre facilemen dans l'état normal. Pour la pression vasculate on connaît également, disent les mêmes auteurs, son étonnante constance, malgré les nombreuses perturbations auxquelles elle est exposée. L'injection de sang dans les veines ne trouble 1 équilibre que pour un temps très court; les vaisseaux se relâchent ou se contractent pour s'adapter à la quantité de sang injecté ; le cœur lui-même peut contribuer à cette accommodation. Johansen etTigérsted (Clb, f. phys. 1890) ont déterminé sur un lapin curarisé, la mesure de la pression et en même temps le volume du cœur. En transfusant du' sang dans la veine jugulaire ils ont vu les battements du cœur augmenter d'étendue, et le cœur lui-même augmenter de volume. Après une saignée, ils observent de fortes variations de volume du cœur; l'organe devient plus petit, ce qui prouve que la systole n'amène pas toujours l'évacuation absolue du ventricule, ils ont remarqué enfin que le ventricule gauche étant fortement rempli, a un travail plus énergique ^ Il ressort de là, que si la pression est constante, elle ne peut s exagérer, et surtout en permanence, et par conséquent que les médicaments dépresseurs n'ont pas déraison d'être Ce qui peut varier dans ces artères, avant qu'elles ne soient devenues des tuyaux de pipe, c'est non pas la pression, mais leur reste de vaso-motricité dans les parois qui sont restées intactes ; c est contre ces utiles restes que l'iodure en particulier agit avec une grande supériorité sans modifier la pression Prps , Pour montrer les instabilités des mesures de pression, je fais seur's relevé complet, d'abord des pressions, ce dont on n'a guère dépres- ^^"^P'^e jusqu'ici dans l'état physiologique, puis des pres-
seurs sions dans les affections du cœur et les autres maladies, enfin cœur, les modalités de la pression parles médicaments.
Je constitue ce tableau, d'après les indications assez obscures de Maximowitsch et Rieder fArch. f. kli. med t 46 mai 1890). • • . d
(d) PreS'
PRESSIONS PHYSIOLOGIQUES VASCULATRES
Art. II. — Pressions physiologiques.
La pression est plus élevée dans l'artère temporale gauche, à cause de la provenance directe de la carotide dans la crosse de l'aorte que dans l'artère radiale, (Alexandra Eckart.) Les heures du jour la font varier singulièrement ; dans l'après-midi elle est constamment plus élevée, qu'il y ait eu ou non un repas ; le soir elle s'abaisse, principalement après un long repos. Dans la position couchée elle est au maximum et dépasse les autres attitudes; le i même fait s'observe par l'hémodynamomètre chez les animaux. L'âge exerce une influence très marquée ; il en est de même du poids et de la longueur du corps ; avec l'augmentation de ces facteurs la pression s'élève proportionnellement.
A noter surtout l'effet du travail musculaire, qui détermine Travail, une ascension très marquée delà sphygmo-grammétrie, principalement après un exercice musculaire intense, et la marche dans les montagnes (Oertel,Basch, Zadelh.) Il suffit de 1 à 5 minutes de travail musculaire chez l'individu sain pour élever la pression, et en même temps accélérer le cœur. Au bout de 20 à 30 minutes le retour à l'état normal a lieu.
Il est à remarquer que la musculation dans certains états pathologiques ne provoque pas l'élévation de la pression, qui reste égale ou s'abaisse, et s'accompagne d'une dyspnée considérable .
L'usage des boissons élève d'une manière très marquée la Boissons pression et la fréquence du pouls, et cela selon la qualité des boissons; la bière (à cause du CO^) l'alcool, produisent cet effet constamment. Les autres boissons considérées à ce point de vue ont une influence décroissante, à partir du vin, du café, du thé, etc.,
L'ingestion des boissons en môme temps que l'exercice physique provoquent le maximum de la pression et de l'accélération du pouls.
Les bains exercent sur la pression vasculaire des eff"ets assez Bains, contradictoires. Kisch dans sa balnéothcrapie dit que le bain chaud produit le dicrotisme du pouls, et la dilatation artérielle qui ne tarde pas à rentrer dans l'état normal.
Après les bains froidsil a été noté chez les fiévreux une grande
CHAP. IV BIS
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dépression, plus encore chez les pncumoniques et néphrétiques traites par le bain de siège froid: c'est surtout chez l'individu sain après une douche froide, qu'il se produit une élévation considérable de l'inspiration. (L. Basch, Schott.)
Oertel, après un bain froid d'une durée de 15 minutes, a vu 1 ascension de la pression qui cessa au bout de quelques heures après avoir communiqué à l'artère une dureté, une tension et une certaine étroitesse.
Art. III. — Pression pathologique et thérapeutique.
Dans la fièvre, au début la pression mon te à 30 et 60 millimètres, et ce changement tient moins à la température qu'à la force d'impulsion du cœur, et à l'intensité des obstacles que le sang éprouve dans son parcours. Si la fièvre dure, la pression s'abaisse par suite de la faiblesse de l'impulsion cardiaque. D'une manière générale il y a abaissement de la tension artérielle et de là le dicrotismedu pouls.
Les néphrites font monter la pression mais non dans toutes les circonstances. Les maladies du cœur ont des effets variables et contradictoires.
Effets Parmi les médicaments hyperpresseurs on cite la digitale, pression la caféïne le strophanthus, les alcools, le salicylate (Maragliano).
médica-
Les premiers sont naturellement employés dans les cardioments. pathies marquées par des dépressions d'une manière plus ou moins durable.
Le niiriie d'amxjle, ce qui est noté pour la première fois par Maximowitch, augmente énormément la pression, puis au bout de quelques minutes il la fait retomber complètement à l'état normal. Le moment de la plus haute pression cadre avec une sensation de chaleur, des battements dans la tête, l'injection colossale du visage et des palpitations. Schweineburg'qui relate ces faits ne nie pas les vasodilatations, mais leur corrélation avec la pression.
Parmi les dépresseurs on compte la nmylmie (\m se recommande dans l'asthme cardial, dans les spasmes du cœur, où il a un véritable danger de prescrire les douches froides qui font monter subitement lapression : le même danger existe dans l'artério-sclérose et lors des fortes tensions artérielles.
PRESSION PATHOLOGIUUK ET THKUAI'EUTIQUE
11 est des médicaments indifférents en tant que pression ; l'an-
tiDvrine est du nombre.
Onvoitqu'iln'y a aucune règle fixe pour les eftets de pression des médicaments, encore moins pour la pathogénie. Pour Pression être plus sûr des résultats annoncés, et tâcher de les mettre exacted'accord, j'établis en fait que le sphygmomanomètre, mai- ^^^^^^^^ -ré ses imperfections est le seul moyen de diriger nos pane_ connaissances. A cet égard, il faut commenter le travail que mo^-^ madame Sophie Frânkel a entrepris à la clinique de M. Sahli à Berne et qui complètent ceux de Basch. Je résume ce travail sauf à revenir en détail sur chacune des propositions thérapeutiques. (D. arch. f, Klin. Med. 1890 J. t. 46).
io La digitale donne d'abord une élévation de pression au bout d'un jour et demi à deux jours; puis état stationuaire et avec cette particularité qu'elle ne produit rien s'il y a une pression antécédente forte, dépendant de la maladie cardiaque.
2o La caféine qui, de même que la digitale, a été essayée seulement chez les cardiaques, principalement en injections sous cutanées augmente la pression mais d'une manière très modérée, et cette élévation ne dure pas. Il est à noter, et nous en tirerons des conséquences quand nous étudierons ce troisième type des médicaments régulateurs, que la pression caféïque n'est nullement proportionnée à la diurèse.
3° L'ergotine produit des effets contradictoires et très discutés.
4» L'atropine augmente la pression en même temps qu'elle accélère le pouls.
5» La morphine, tantôt laisse la pression au même point, tantôt l'élève légèrement. L'abaissement de la pression est généralement admis(Ghristeller, Nothnagel). Nous ne sommes fixés que sur — 1° les régulateurs vaso-dilatateurs cardiaques dont le type est l'iode. — 2° les régulateurs cardiaques, dont le type est la digitale. - 3° les régulateurs diurétiques, à type caféique.
Nous entrons maintenant dans les détails et les applications de chacun de ces groupes après quelques notions sur les dilatateurs.
Ces résultats, d'après ce qui précède, prêtent singulièrement
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a la discussion. On peut en conclure seulement ceci, c'est que
' Lt?Hfr""°" T l'hypotension ne répond nullem'ent à un
Table 1^.' ?r ' ^"'^'^^ "'^^^ conséquent pas capable de suffire au traitement des malades cardiaques à forte ou faible pression constante.
La division des médicaments cardiaques en presseurs en plus ou en moins, n'estdonc pas définie ni rigoureuse '
Il ne reste plus qu'un moyen d'éluder les difficultés en reconnaissant qu'il n'existe ni fortifiants, ni débilitants, ni presseurs m depresseurs : on est ainsi amené forcément à la constitution, a la définition des régulateurs cardiaques, et cela sous les trois types que nous avons groupés ; une dernière catégorie agit sur des distensions subites. En effet des hypertrophies aux dilatations et distensions permanentes, il n'y a qu un pas, mais infranchissable actuellement, pour les distinguer les uns des autres.
s'èu"; ^^^^^ nous arrivons aux distensions du cœur, à sa flaccitaS;. résultent souvent des obstacles à la circulation arté-
rielle, ou d'un travail excessif; ce dernier cas mène tout droit au cœur forcé, ou distendu et atrophique.
La dernière étape à franchir, c'est la variabilité de forme et de volume sous les influences les plus insignifiantes; ce fait étrange mdiqué par Potain et Foubert, se trouve étudié dans un travail que nous avons, avec Pignol, communiqué à 1 Académie, le 2 juin 1891 ;par un procédé spécial et rigoureux de percussion, on assiste aux changements incessants de volume du cœur, c'est la distension instantanée, qui est sans rapport exact avec la distension prolongée, laquelle se rapproche de la dilatation permanente. La plupart des lésions du myocarde, telles que les dégénérescences, les fragmentations pathologiques peuvent exister sans entraîner le moindretrouble fonctionnel ; au point de vue de la clinique on peut dire dans ce cas qu'il n'y a point de maladie du cœur; en effet celle-ci ne se manifeste que quand il survient une distension. Une deuxième catégorie de faits est absolument l'opposé; les manifestations chroniques se produiront avec tous les symptômes habituels de la cardiopathie, sans qu'il y ait la moindre lésion anatomique du muscle cardiaque. La clé de toutes ces anomalies paradoxales est dans la distension du cœur gauche; si elle
MKDICAMENTS CONTRE LA DISTENSION
est permanente, constatable dans toutes circonstances, ce sera la véritable maladie du cœur.
L'étude des médicaments examinés à ce point de vue, c'est- Moyens à-dire de leurs effets sur le volume et la forme du cœur, ou remédier plutôt sur la distension du cœur nous fournit des données curieu- distenseset contîrmatives de la pathologie du muscle. La percussion nous montre ici encore. des révolutions momentanées, qui ont plusdesignificationquantàladynamiqueetquant à lapuissance du cœur, que les résultats de l'auscultation. Enmesurantlecœur et en déterminant sa forme sous l'influence des remèdes principaux de la régulation, systoliques ou bien dépresseurs, nous sommes arrivés aux remarques suivantes :
l» La sparteïne est celui qui diminue le plus promptement les dimensions du cœur, qui renforce le mieux le muscle cardiaque. 2° La digitaline diminue également le cœur, mais elle agit surtout sur les cavités droites, particulièrement quand elles sont préalablement dilatées. 3° L'iodure de potassium réduit également le volume du cœur, mais moins que ne le fait la sparteïne. La série opposée comprend l'antipyrine qui augmente le volume total, sans influencer la pression artérielle ; puis le bromure, qui ressemble sous ce rapport à l'antipyrine, et par conséquent, met le cœur dans un état opposé à celui de l'iodure de potassium ; il dilate le cœur droit dans sa totalité, peut-être plus le ventricule droit.
Ce n'est pas là une classification, ni une dichotomie, semblable à celle qu'on a appliquée aux artérioles sous le nom d'hyper ou d'hypotenseurs. Les documents quoiqu'encore incomplets, sur la dynamique du cœur, sont bien autrement importants, et ont été totalement négligés jusqu'ici.
Art. IV. ~ Des moyens et médicaments d'action systolique et diastolique.
Voici un autre mode d'intervention des médicaments sur le cœur, et plus encore sur la pression. Jusqu'ici dans toutes ces appréciations de la pression, le cœur a été pour ainsi dire négligé ; il joue pourtant un rôle considérable et direct dans la formation de la pression ; nous la retrouvons augmentée chaque fois qu'il y a une vraie systole, une contraction de force ;
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il en est de môme chaque fois que celle syslole esl pleine, c'est-à-dire quand le ventricule a reçu beaucoup de sanj,- dans la diastole aui^mentée, comme cela a lieu par la digitale. Les médicaments hypersystoliques directs, oupar voiediastolique seront les seuls qu'il faille considérer ; la part que le cœur prend par ces moyens à renforcer la pression est prédominante.
Mais comment connaître cette forte ou large systole.
Est-ce par la mesure de la pression ? Nos instruments, comme je l'ai dit, pour l'apprécier chez l'homme ne sont pas parfaits ; le sphygmographe n'en dit rien, et le sphygmomanomètre de Bash, modilié ou non par Potain, ne donne pas une certitude absolue ; nous en verrons, l'emploi et les résultats d'application dans un instant.
Est-ce par la palpation du cœur ? Il semble que rien ne soit plus facile que de reconnaître par le choc, la force ou la faiblesse du cœur. Or, c'est tout au plus si on peut soupçonner la débilité musculaire du cœur par la faiblesse du choc ou du pouls.
Les observations de Miller et de Martius (Vienne 4889) prouvent que le choc peut être faible dans les hypertrophies, et fort dans d'autres circonstances. Si on attend plus longtemps on aura la certitude de cette déchéance cardiaque par la décompensation, c'est-à-dire par les stases veineuses pulmonaires, rénales, périphériques, mais alors il est trop tard pour faire rétrograder ces troubles profonds. On ne saurait dans l'incertitude, comme on l'a dit à l'Académie en 1889, faire servir un médicament dit tonique, comme pierre de touche.
Laissons de côté le choc et le pouls, et adressons-nous au volume du cœur pour en juger la force. Quand la percussion nous donne des dimensions exagérées, nous ne savons pas s'il s'agit d'une hypertrophie, d'une dilatation persistante, ou d'une distension passagère, ou d'une élasticité perdue.
L'hypertrophie n'engage en rien l'état du cœur ni son avenir. Le cœur peut rapidement ou tardivement être frappé d'une dégénérescence fibroscléreuse des plus graves, étendues ou partielles et fragmentaires. Letulle, Renaut, Browitcz ont démontré ces myocardites segmentées et dégénérées, que nous ne savons pas distinguer di-s dégénérations complètes
MÉDICAMENTS AORTIQUES, CORONAIRES, MITRAUX
et qui font croire à une hypertrophie compensatrice salutaire, dite providentielle. Nous ne savons même pas discerner cette hypertrophie, de l'adipose ou cœur gras, dont Penzold (1887) dit que les cœurs qui ont le plus résisté <i la digitale ont été les cœurs gras, constatés à Fautopsie.
Reste la question de l'élasticité que nous avons indiquée et largement utilisée au point de vue physiologique et clinique (voir chap. III).
Art. V. — Des médicaments aortiques, mitraux et
coronaires.
On discute depuis longtemps sur l'utilité des médicaments dans les affections valvulaires; on a cru trancher la question en les divisant en aortiques, mitraux, coronaires.
Médicaments aortiques. — Ainsi à propos des lésions aortiques nous voyons les dissensions les plus complètes. Tandis queCorrigan, Sydney-Ringer, Niemeyer regardent la digitale (qui est, dit-on, un médicament tonicardiaque presseur) comme absolument contr'indiqué, voici Folljergill, Germaim suivis par Gubler et Lelion qui lui reconnaissent dans ces cas une efficacité spéciale. Comme, dans les lésions valvuloaortiques, la compensation se fait presque toujours par l'hypertrophie du ventricule gauche chez les jeunes gens, il n'y a pas à songer à intervenir (Teissier de Lyon); ce sont les premiers observateurs qui ont raison, ce qui ne veut pas dire qu'il ne faille rien faire dans le cours de ces maladies, particulièrement chez les vieillards, quand il s'agit d'une insuffisance aortique avec rétrécissement de cet orifice, attendu que dans la grande majorité de ces cas, c'est une sclérose cardiaque suite de la sclérose artérielle. Ainsi les aortiques ne réclament pas ordinairement une médication aortique.
Médicaments mitraux. — Lorsqu'on a à faire à une lésion mitrale, il faut distinguer le rétrécissement; la digitale y est vivement condamnée par Potain, et non moins vivement recommandée par Niemeyer. Il est clair que tout dépend de l'état de compensation; s'il y a une hypertrophie droite efficace, il n'y a rien à faire ; si elle manque, il faut interroger l'état d'énergie du muscle cardiaque gauche et droit ; si elle se traduit
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par une grande faiblesse du cœur, la digitale est indiquée au moins temporairement, mais la difficulté est toujours dans la mesure de cette force; le pouls ne sert h rien, car il est généralement petit et faible ; il n'y a que la dyspnée qui compte ; dès qu'elle est prononcée, c'est qu'il y a un commencement de décompensation.
Pour ce qui est de l'insuffisance mitrale, il est rare que la digitale et les régulateurs n'y soient pas indiqués. En effet l'insuffisance mitrale n'est jamais à l'état absolu de bénignité, et elle ne fait pas partie de cette catégorie privilégiée de cardiopathies que le malade tolère pendant une partie de sa vie sans s'en préoccuper.
Le moins de troubles qu'elle provoque consiste dans la gêne de la respiration, dans la dyspnée de travail. Il est rare ensuite qu'elle laisse au cœur sa régularité, et qu'elle ne touche pas à son rythme, à l'enchaînement de ses pulsations. Il est plus rare encore, surtout à une certaine phase de son évolution qu'elle ne gêne pas la circulation veineuse périphérique, le cours du sang dans le foie, et la sécrétion rénale, de manière à provoquer la formation des hydropisies des hypérémies hépatiques, l'oligurie o* l'albuminurie, en un mot qu'elle n'entre pas dans la période troublée ou asystolique. Pendant tout ce temps la pression sanguine est abaissée, et s'il est difficile de le certifier, et surtout de la mesurer, on peut en toute sécurité en calculer les efiets, à en juger non pas seulement par la diminution de force du pouls tracé au sphygmographe, mais encore par les stases veineuses qui se produisent à un certain moment dans le système veineux de la petite comme de la grande circulation.
Médicaments artério-coronaires. — Ici à plus forte raison il ne saurait ê tre question d'une médication curative absolue ; nous ne connaissons l'artério-sclérose quepar ses effets, et s'il s'agit de la sclérose coronaire on ne peut la juger que par les accès d'angine de poitrine. Plus tard il arrive une période d'insuffisance du cœur, une dégénération fibreuse qui rentre dans la catégorie de toutes les dégénérations, et par conséquent de tous les défauts de la compensation.
CHAPITRE V
lODURES
Les iodures alcalins dont le type traditionnel est l'iodure Histoire de potassium, les iodures alcalino-terreux dont les nouveaux litypes sont les iodures de strontium et surtout de calcium, ont ^^^^'^P'^ tous des caractères communs et des qualités spéciales. Autrefois les iodures n'étaient là que pour guérir la syphilis et la scrofule ; c'est un fait considérable et acquis dont nous n'avons pas à nous occuper ici. A l'occasion du cœur nous avons à envisager :
lo L'action antidyspnéïque et antiasthmatique que nous avons trouvée en 1877,
2° L'action cardiaque, étudiée à la même époque et vérifiée à nouveau expérimentalement.
3» L'action vasculaire et hyperémiante mal définie d'abord, puis fusionnée avec la thérapeutique du cœur et du poumon, et finalement isolée par Huchard, qui depuis 1883 chercha à établir le pouvoir réducteur de l'iodure sur les vaisseaux malades.
4° La propriété vasomotrice ; celle-ci avait été à peine entrevue en 1886 d'après une rudimentaire expérience lorsqu'en 1889, je publiai avec Lapicque nos recherches sur cette faculté, qui comprendra pour ainsi dire l'iodo thérapie moderne.
3° Le pouvoir leucocytaire et par conséquent réducteur que nous avons indiqué en 1890 et que nous sommes en train d'étudior complètement se rapporte à la fonte des tissus normaux et pathologiques. Voilà les problèmes qui intéressent le médecm, chargé du traitement des cardiaques et dont le premier devoir est de connaître les effets d'expérimentation physiologique sur les animaux, avant de poser définitivement
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les indications thérapeutiques, qui ont été souvent formulées au liasard .
Des iodures au point de vue chimique et physiologi-
Absoip Prenons pour exemple l'iodure de potassium. Les pre-
tion miers effets qui se produisent s'adaptent également à l'iodure
Action , 1 . 1 , .
sui- de sodium OU de caicmm.
tomlc. Introduit dans l'estomac l'iodure de potassium se transforme en partie en iodure de sodium, mais il ne s'en dégage pas de l'iode métallique, et il ne s'y forme pas d'acide iodhydrique, attendu que l'iodure de potassium en présence de l'acide chlorhydrique dilué de l'estomac ne saurait produire cet acide sans se transformer en chlorure de potassium.
Lorsque l'iodure est pur, lorsque surtout il n'est pas mélangé avec l'acide iodique ou les iodates, il est parfaitement et longtemps supporté à fortes doses. Après des cures de plusieurs semaines et mois on a remarqué que les malades bien nourris n'éprouvent ni dyspepsie, ni diarrhée, ni amaigrissement.Chez les asthmatiques,moins chez les cardiaques, j'ai constaté la même immunité, des centaines de fois; j'ai vu des malades qui ont pris l'iodure à 2 et 3 grammes pendant deux et même trois ans, sans interruption si ce n'est un jour par' semaine, et n'ont pas paru mal influencés. Toutefois je me' défie surtout chez les cardiaques d'une pâleur grisâtre, et: d'une flaccidité plus ou moins marquée de la chair, avec un certain degré de réduction du volume corporel ; je me défie surtout de l'inappétence ; souvent elle se prononce au point; que la déchéance du corps et la nutrition générale en reçoivent une grave atteinte ; c'est l'iodisme gastrique. Il arrive' parfois qu'il se manifeste subitement et tardivement ; dans< ces cas la suppression du traitement s'impose au moins pourr un certain temps ; la diminution de la dose n'y fait rien. Oni a beau prendre le remède av€c la bière, le cidre ou le lait,, avant ou pendant les repas, tous ces essais viennent échouen devant ces anorexies métalliques dues à l'arrière goût inef-façable de ces préparations, plus encore qu'à l'impressioni primitive. L'iodure de sodium ne remédie à rien, il a les mêmes défauts que l'iodure de potassium qui se transforme? d'ailleurs, partiellement, dans l'estomac en iodure de sodium;;
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tous deux pervertissent le goût, et provoquent souvent la salivation. , , Si l'administration des grandes doses prolongées se tait impunément, c'est que l'iodure ne se décompose pas dans l'estomac, et que s'il met de l'iode en liberté celui-ci sera neutralisé dans l'intestin par le suc alcalin ; mais pourquoi cette transformation intime ne se fait-elle pas toujours; pourquoi l'iode est-il mis en liberté ? Dans un grand nombre de cas l'iodure contient des iodates qui en présence d'acide stomacal même très faible ou de Co^, dégagent l'iode, d'où il résulte des douleurs gastriques et des nausées (Rabuteau, Leroy, Mialhe). Chez les animaux, quand on leur donne un mélange d'iodure et de chlorate de potasse, il se fait même une véritable intoxication, due à l'iode libre (Melrens Kôhler.) (67, 78.)
Dès que l'iodure est introduit dans l'estomac, il est absorbé et presqu'uussitôt il commence à s'éliminer ; il paraît dans la salive et dans l'urine au bout de 3 minutes, et il abandonne le corps en 24 heures, de façon qu'il en reste à peine des traces. Pour l'élimination totale, il faut plus de temps, et selon la quantité d'iodure, on en retrouve encore au bout de 45 ou même 50 heures après la dernière dose (Rezsahegy 1878J.
Cette durée d'élimination tient à ce que certains organes sécrétoires comme les glandes salivaires après avoir absorbé, déversent l'iodure dans des cavités d'absorption, de sorte qu'il rentre dans la circulation à nouveau, pour un certain temps.
C'est dans la salive qu'il apparaît le plus vile, et se maintient le plus, car on l'y retrouve plusieurs semaines, quand il a déjà disparu de l'urine depuis longtemps.
Les autres sécréta le contiennent rarement et toujours en petite quantité. Il n'existe pas dans les sueurs des phtisiques ni dans les sueurs provoquées par le jaborandi (Rezsahegy). 11 ne manque pas dans les larmes ; il produit souvent dans la conjonctive de l'inflammation ulcéreuse, et, lorsqu'en même temps la conjonctive est saupoudrée de calomel, de graves ulcérations s'y développent par suite de la formation d'un ioduro de mercure des plus caustiques. (Fritsche, Schlâafke, Schaifer.). Il y a là un avertissement des plus sérieux. Il nous faut aussi mentionner le passage de l'iodure par le lait de la
Elimination par les urines et
la salive
Eliminations diverses
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mère au nourisson, et chez la femme en couche le passage dans le fœtus, que j'ai vu une fois recouvert d'un acné iodique, qu'on prenait pour la syphilis. Codées vraies voies d'élimination sont les urines qui deviennent
parfois plus abondantes, plus claires, et dépourvues de sédiments. On reconnaît ces urines par l'amidon ; quelques gouttes d'urine mêlées avec la fécule d'amidon et traitées par l'acide nitrique fournissent une coloration bleue caractéristique. 11 est bon de faire cette recherche de temps à autre, pour savoir où en est l'ioduration.
^eties^ Les iodures et les salicylates ont, dit-on, à l'état pathologisaiicy- que des émonctoires différents, bien que les uns et les autres finissent par reparaître dans les urines. Les salicylates pasminent gg^^ gurtout dansles exsudais des plèvres, des articulations, du voles péritoine. Les iodures passeraient seulement par les transsudis- dats et non par les organes enflammés, ce qui fait qu'ils sont inefficaces dans le rhumatisme articulaire aigu, dans la pleurésie, dans la péritonite, l'ascite, où les composés salicylés sont dit-on, souverains ; ce sont là les observations de Rosenbach et Pohl. (Berl. Woch. 90 n» 36. Mais à la clinique d'Eichhorst l'assistant Luchl, (Ciblât. 90 n° 46) n'est pas parvenu à vérifier ces faits, qui sont certainement d'un grand intérêt. RetMds Voici des faits plus importants ; ils sont relatifs aux retards sorption d'absorption et par conséquent d'élimination, surtout dans les d'éUmi- maladies fébriles, stomacales, rénales.
danstes l^^ns la fièvre il y a un alentissement d'absorption stoma-
maia- cale, et d'élimination urinaire (Schulze, Bachrach, Zweifel). de Tes- H cst probable que la fièvre altère les fonctions stomaca-
tomac 1 oc et des
reins. Dans les maladies de l'estomac l'absorption est manifestetement en retard lorsqu'il s'agit de dilatation gastrique ou de cancer (Penzold et Faber).
On a imaginé récemment pour mesurer l'absorption en général, et la motricité de l'estomac, de faire prendre des capsules d'iodure, et de calculer le temps que l'iodure met à apparaître dans la salive (45 minutes au lieu de 13). Ce procédé ingénieux paraît exact.
Réélimination de l'iodure, 'du sang par l'estomac. — Mais il ne faut pas oublier que l'iodure absorbée par n'importe quel
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organe peut s'éliminer par Testomac lui-même. Cet estomac ioduré qu'on retrouve souvent dans l'iodisme, explique facilement la persistance de l'anorexie.
Maladies du rein. — C'est surtout dans ces affections rénales, que le retard d'absorption et surtout d'élimination se produit ; sous ce dernier rapport nous sommes déjà fixé par l'étude de la ration alimentaire. Mais on a étendu, et celaoutre mesure, ce ralentissementà tous les médicaments lorsque le rein est malade, et on en est arrivé à proscrire l'emploi de toutes les substances pharmaceutiques, dans la crainte d'empoisonner les malades par le poison resté stationnaire ou accumulé, dans la crainte aussi de ne plus obtenir l'efîet curatif. Ilya là une exagération manifeste, parce qu'il reste toujours une • partie du rein parfaitement intacte, et fonctionnant physiologiquement. Le rein n'est jamais obstrué dans sa totalité.
Ainsi le salicylate de soude que je proscrivais autrefois avec Bouchard et Chauvel peut parfaitement trouver son emploi dans les affections rhumatiques, doublées de néphrite. Il en est de même pour les iodures. Ils tardent à s'éliminer, mais ils sortent finalement. L'élimination comme durée et quantité peut d'ailleurs dans le cas présent être contrebalancée par la sécrétion iodée salutaire ; celle ci est évidente ; il suffit d'ingérer 0,20 g. d'iodure pourvoir apparaître plus d'iode dans la salive que dans l'urine, et cette élimination par le liquide buccal est notablement prolongée. (Wolf. 1884).
Lorsque la lésion rénale est manifeste et se traduit par l'albuminurie, le passage de l'iode par les urines est encore plus retardé que par de simples lésions congestives : l'iode sous ce rapport se compare aux résidus azotés de l'alimentation. Voir chap. III.
Muqueuse rectale. En présence des maladies de l'estomac Lavehostiles à l'iode et surtout en présence des phénomènes d'io- ^If^ disme stomacal que nous étudierons dans l'article, on a cherché à suppléer l'estomac par la muqueuse rectale. Cette muqueuse absorbe aussi vite que la muqueuse gastrique ; l'iode apparaît dans l'urine aussi rapidement et persiste aussi longtemps que s'il est introduit dans l'estomac (Welander 1875). Il reparaît surtout dans l'estomac où il est facile de le constater (Quincke). C'est pour ces raisons qu'on a proposé récem-
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guttural.
ment l'administration des iodures par lavements (Kobner Monatshelft. 1889. p. 480. Rabow. idem. On a employé l'iodure de cette manière chez les syphilitiques, et on a prétendu obtenir les mômes effets curatifs que par le traitement stomacal. Lazarus Ta vanté ainsi chez .les asthmatiques à bout d'ioduration. Mais nous ne connaissons pas un seul avantage à ce procédé, qu'il est impossible de continuer, comme cela est nécessaire pour les cardiaques, les asthmatiques. Fonc- Nous pouvons maintenant envisager les iodures au quadrudes pie point de vue de leurs fonctions: iodures. ^0 Vaso-dilatatrices.
2° Cardiaques.
3o Respiratoires et congestives.
4° Enfm de leurs propriétés leucocytaires et réductrices. Mais avant d'insister sur ces diverses fonctions, nous avons à étudier l'intoxication iodique ou iodisme. lodisme L'iodisme peut se traduire sur tous les organes, naso lodisme nasoguttural. C'est le plus commun.
Une action bien singulière se manifeste souvent au début de Fioduration sur la muqueuse nasale et buccogutturale. Quelques fois même par les plus petites doses les muqueuses superficielles deviennent le siège d'un véritable inflammation qui, paraît due à l'iode libre dans ces membranes ; cet iode bien qu'en quantités minimes résulte du dédoublement des composés alcalins qui circulent dans les tissus.
C'est tout d'abord la membrane muqueuse des narines qui devient, et cela dès le premier ou deuxième jour, le siège de cette irritation catarrhale, de même aussi la muqueuse des voies aériennes supérieures ; il se manifeste alors une sécrétion augmentée d'un mucus ténu, coryza iodique accompagné ordinairement de douleur frontale, rougeur des conjonctives, œdème des paupières, sécrétion abondante de larmes; puis la toux iodique se montre avec une expectoration séro-muqueuse. Parfois ce catarrhe iodique augmente au point, qu'il en résulte de l'oppression, une sécrétion abondante.
Le catarrhe gagne souvent l'antre d'Highmore, les sinus frontaux, et c'est là que siège ordinairement la douleur qui persiste souvent indéfiniment, et constitue un des grands obstacles à la continuation du traitement.
lODISME
La muqueuse gutturale se prend fréquemment ; les malades se plaignent de conslrictlon de la gorge, dedysphagie ; la muqueuse devient rouge, injectée et souvent il y a là une légère mfiltration œdémateuse de la luette, c'est Tangine lodique.
Mécanisme de ces irritations. — Dans beaucoup d'organes et surtout de muqueuses il se fait une décomposition continuelle de l'iodure alcalin de la manière suivante : A la faveur d'affinités puissantes, et pour ainsi dire en masse, des iodures pour les albuminates vivants, le CO^ et l'acide nitrique, les iodures se dédoublent partiellement, d'une part pour être repris par GO'^ et par le phosphate de soude ; d'autre part il se forme de l'acide iodhydrique, très facilement décomposable qui donne aussitôt lieu au développement de combinaisons iodiques avec les substances organiques, avec l'albumine en particulier. On voit même le proto-plasma, contenant de la chlorophylle, dégager de l'iode libre, et bleuir ainsi un mélange d'amidon et d'iodure alcalin.
Cette susceptibilité particulière de certains individus pour ces irritations catarrhales s'explique ainsi ; chez tous il y a une quantité très variable de nitrites; les nitrates provenant du sang arrivent en solution dans la cavité buccale, et subissent là une réduction en nitrites. En présence de GO^ dans ces solutions de ni tri te, par exemple dans le mucus, on voit, lorsqu'il n'y a pas un excès d'alcali ou de carbonate alcalin, se former l'acide nitreux qui dédouble l'iodure présent, et rend l'acide iodhydrique libre lequel attaque aussitôt et irrite les tissus. |k Ges intoxications légères se dissipent bientôt, dès que le ^^emède est supprimé ; l'addition de bicarbonate de soude est ^Fcensé diminuer ou même empêcher la toxicité ?
La muqueuse laryngo-bronchique se prend plus rarement et ^^^b)^ plus tardivement que la muqueuse naso-gutturale ; toutefois à laiyngé la suite de doses exagérées on observe la raucité de la voix, de la toux et de l'anxiété.
On a vu alors le larynx devenir le siège d'un œdème des replis épiglottiques constituant un danger imminent. ( llallopeau, Fournieront cité des cas mortels. Gaz. hop. 89.) Jiresgen ForsteretGroenow. (M. H. 90, p. i05).
On a noté ce fait singulier que l'accès de dyspnée par œdème a été constaté du premier au deuxième jour dans sept cas.
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trois fois après une dose moindre del gram. et 3 fois après 2 à3, 6. Dans plusieurs cas la trachéotomie était devenue indispensable. On a pu soulager les malades, par la morphine dans un cas, et éviter dans d'autres cas Fiodisme grave parle bicarbonate de soude àhaute dose?
J'ai vu se produire une parotide semblable aux oreillons. Régnier, Balzer ont observé des faits de ce genre (thèse de Bradlaug 1888.) Mon malade prit pendant 10 jours 2 gram. d'iodure sans aucun incident pour une angine de poitrine qui céda complètement ; il paraissait guéri lorsqu'après 6 jours il se manifesta une adénite énorme de la parotide droite qui suppura et malgré l'incision détermina la mort par suffocation et délire.
lodisme P®^^ ®^ ^® ^^^^^ cellulaire sous-cutané sont très souvent
cutané, dès les premiers jours de l'ioduration, le siège d'éruptions et entre autres d'acné simple sur la peau du visage et du tronc ; dans ces acnés on trouve souvent de l'iode libre.
D'autres fois on a noté des taches érythémateuses, qui ne s'effacent pas. Jusque là il n'y a pas lieu d'interrompre le traitement; les phénomènes cèdent peu à peu soit avec la diminution des doses, soit même pendant leur maintien.
La peau se prend souvent sous la forme grave, d'éruptions papuleuses et pustuleuses, d'indurations sous-cutanées (Pelliz zari. in thèse citée.) Hallopeau. (Union med. 1883).
Talamon observa un cas analogue dans mon service (Fr. med. 1884). Kempfer (Clbl. med. QQono 6.) Des eczémas intenses et généralisés, des éruptions bulbeuses, ont été signalées ; enfin le purpura, c'est-à-dire une véritable hémorrhagie sous-cutanée constitue une formelle opposition à l'emploi de l'iode, (d) Les hémorrhagies peuvent se manifester partout et princihenfor^ paiement sur les muqueuses et la peau.... Fournier (Rev. de ^que*' iiï^d. 1877) à étudié 1.5 cas de purpura iodique se répétant chez presque tous les malades à chaque reprise du médicament ou à chaque augmentation de la dose « mais si une dose donnée « a produit l'exanthème, il s'établit une sorte de tolérance et « rien de plus ne se produit, si on vient à augmenter la dose.»
Parmi les autres hémorrhagies il faut noter l'épistaxis qui est fréquente, le retour des hémorrhoïdes, et constamment des ménorrhagies ou chez les aménorrhéiquesle retour des règles :
lODlSME HÉMORRAGIQUE
le premier cas peut être nuisible chez les femmes, le deuxième utile.
Bien fréquemment il se produit une hémoptysie ou au moins des expectorations sanguinolentes ; cela a lieu surtout lorsqu'on administre Tiode libre ; mais les iodures alcalins prescrits pendant un temps plus au moins long peuventprovoquer le même phénomène, de telle sorte qu'il devient impossible de continuer l'iodure sans provoquer de récidives. Prenez garde surtout dans les cas de tuberculose commençante et surtout de phtisie au deuxième degré ; l'hémoptysie est provoquée fréquemment au point qu'on peut considérer l'iode comme un signe révélateur dans les cas douteux; dans les phtisies confirmées, malgré les avantages considérables que l'iodure présente contre la toux sèche, tenace et irrésistible des phtisiques, l'usage de ce moyen excellent devient impraticable. Il y a huit ans dans mon livre sur la phtisie bacillaire j'ai indiqué ses inestimables avantages, mais aussi ses dangers, car l'iode est un hémorrhagipare, nous le verrons agir comme tel dans bien d'autres organes. Dans ces derniers temps Schultze a signalé à nouveau l'action révélatrice, qu'il a comparée à celle de la lymphe de Koch ; mais il s'est souvenu à temps de mes indications et pas assez des contr'indications.
Outre les iodismes des muqueuses et de la peau, il faut re- (h) douter au bout d'un certain temps l'envahissement des pa- p^en^^ renchymes (foie) ; où il se produit des dégénérescences graisseuses si fréquentes dans les intoxications chroniques.
11 s'agit surtout des reins qui s'enflamment, dit-on, sous (p l'influence de l'iode, et au préalable sécrètent l'albumine, ^^n^^ Cette albuminurie, qui a été notée par J . Simon sur les en- j^^l^ fants auxquels on fait des badigeonnages de teinture d'iode est elle due à une lésion rénale, et celle-ci est-elle assez durable, assez marquée pour servir de contr'indication absolue à l'emploi de l'iodure? de pareilles craintes sont exagérées; chez l'adulte les badigeonnages sont inofl'ensifs à moins qu'on ne transforme toute la surface de la peau en un vaste plastron ioduré ; comme l'a pratiqué Jaciibasch qui avait peint une surface de 700 centim. carrés (Ann. de la charité dn Berlin 1881). 11 faut d'ailleurs distinguer dans les précipités
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des urines des iodurés, la réaction de la wiucme, qu'on confond facilement avec celle de l'albumine.
Ce phénomène même dûment constaté n'indique pas toujours une néphrite, à moins qu'il n'y ait dans les urines des liL ^y^^"^'^'*^^ caractéristiques ? J'ai même souventprescritFiodure utile à des cardiaques rénaux, et même à des Brightiques sans au-
^reinï^ cun préjudice, sans provoquer ni oligurie, ni albuminurie.
^^m,!.»"" Senator considère l'iodure comme un des rares médicaments utiles dans la maladie de Bright. Une observation de K..., est cependant contraire ; il s'agit d'un brightique qui fut intoxiqué. On peut dire en général que chez les néphritiques l'élimination de l'iode est retardée comme celle de tous les médicaments; ainsi de l'acide salicylique, (Sée, Bouchard, Ghauvet); mais elle alieu, et Harnak dit que dans ces cas Fiode esten combinaison organique.
lodisme ^'^^^ l'action de l'iode sur le système nerveux central, qui névrai- explique les accidents nerveux dont on a d'ailleurs exagéré gique. l'importance et la gravité. J'ai vu souvent des céphalées opiniâtres, dues au coryza, mais jamais l'ivresse iodique, dont on a tant parlé, ni les lipothymies, ni les convulsions qui ne se retrouvent en réalité que dans les intoxications aiguës, le cerveau est un des organes les moins imprégnés d'iode (Harnack, Sée); c'est le poumon qui l'est au maximum, (i) Si nous cherchons le mécanisme de tous ces iodismes, nous verrons qu'il ne saurait être le même pour les cas sécrétoires, iwiis- hémorrhagiques et névrotiques. On sait seulement qu'ils promes. viennent dans le premier cas de la mise en liberté de l'iodure de potassium. Mais par quel processus chimique ce dédoublement de l'iodure alcalin se produit-il ? Les uns admettent comme nous l'avons dit, que sur les muqueuses il se forme à l'aide des nitrates introduits dans le corps, des nitrites qui décomposent l'iodure. Cette opinion, comme le ditOppenheiner (cong. Heid. 89) ne nous explique pas où et comment la réduction des nitrates a lieu, ni d'où provient dans le mucus normal qui est alcalin, l'acide qui est nécessaire pour le dédoublement de l'iodure par les nitrites. L'explication est tout à fait insuflisante pour faire comprendre le catarrhe, des nourrissons ou des malades qui se nourrissent de lait lecjuel comme on sait ne contient pas de nitrate. On ne saisit pas
Méca nisme
IODE VASODILATATEUR
non plus pourquoi la majorilé des individus sains prennent l iodurc sans inconvénienl. Une autre manière de voir rattache ^ tout à Vozone qui se forme lors de l'évaporation de ] eau ou lors de la formation du nilrite dammoniaque en présence de l'azote et de la vapeur d'eau. Comment l'ozone opère-Ulpour décomposer l'iodurc ? .
C'est l'observation clinique qui va le mieux nous éclairer . On sait que dans les infiltrations tuberculeuses ou pneumoniques l'iodure augmente la sécrétion bronchique, et provoque de nouvelles inflammations avec fonte rapide des tissus et souvent des hémorrhagies pulmonaires, ce qm constitue un danger ; on sait aussi que dans les ulcérations laryngées 1 lodure produit souvent l'œdème du larynx ; on sait que dans l'asthme, qui s'accompagne d'une bronchiolite fibrineuse, il se produit un catarrhe sec avec coagulations librineuses contenant des cristaux de Charcot-Leyden ; dans tous ces cas l'iodure exerce une action prodigieuse par le fait d'une hypersécrétion et d'une liyperexpectoration ; ce qui fait croire que l'iodure est en rapport direct avec la contexture des sécréta stagnants qui se trouvent dans toute cette série d'affections. Dans toutes les sécrétions stagnantes il y a des fermentations putrides avec des réductions et oxydations forcées. Par là les nitrates se transforment en nitrites ; là il se développe sous l'influence de la formation d'hydrogène, de l'ozone qui décompose l'iodure. Peu à peu on voit cesser les. fermentations et les conditions du dédoublement de l'iodure, de: sorte que le médicament finit par être supporté dans les premières voies respiratoires. Quant à l'iodisme cérébro-spinal nous en parlerons à l'occasion de l'action vaso-motrice de l'iodure.
I. Iode vaso-dilatateur et cardiaque. Fonctions de l'iodé. Au mois d'octobre 1889, en collaboration avec Lapicque, mon aide de laboratoire, j'ai communiqué a l'Académie une étude physiologique de l'action desiodures alcalins sur la circulation ; voici le résultat de cette étude. En comparant qualitativement l'iodure de potassium et l'iodure de sodium, on peut établir que CCS deux sels on tune action commune sur la circulation, action consistant on un abaissement de la tension artérielle avec accélération du cœur ; l'iodure de potassium a en plus une action opposée ; il détermine d'abord une élévation dépression avecralen-
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Ussement du cœur, imputable au radical potassium, comme le montre la comparaison avec le chlorure de potassium ; ensuite vient la chute de la pression, avec accélération, phénomène qui lui est commun avec Fiodure de sodium, et qui est imputable par conséquent au radical iode; ce phénomène qui a été vu par Huchard dans son expérience peut se continuer 1 à 2 heures pour disparaître lentement. La série iodique se traduit par une vaso-dilatation, par une diminution de pression. Voilà ce que nous avons vu et revu dans nos expériences Si Prévôt et Binet ont nié toute l'influence de Tiodure de potassium sur la pression, c'est que les animaux sur lesquels ils opéraient n'ont pas été observés pendant des heures entières, ce qui était rigoureusement nécessaire, et d'autre part on se demande avec quels appareils ils ont mesuré la pression chez l'homme; le sphygmographe n'y suffit certes pas.
L'iode libre et les iodatesquisur l'homme sont inapplicables à cause de leur toxicité, font le même effet sur la circulation par injections intra-veineuses chez le chien que les iodures ; ils le produisent plus rapidement et à plus petite dose, l'ordre d'activité des diverses formes sous lesquelles l'iode est introduit dans l'organisme étant inverse dans l'ordre de stabilité des combinaisons qu'il forme dans le sang (Lapicque, Soc. de biol. séance du 11 juin 4894.) A cet égard nous ferons la comparaison entre les divers iodures alcalins et alcalino-terreux, après avoir parlé de l'action sur le cœur. En attendant on peut établir ceci :
iSe P^^^^ iodique avec sa vaso-dilatation générale et portant
difa- ^^"^ ^^^^^ ^^^^^ artères coronaires, ce qui est bien
tateur difficile à vérifier, fournit un moyen remarquable de faciliter '^'^^ la circulation intrinsèque du cœur, en ce sens que le cœur pour chasser le sang dans ses propres artères et dans son propre tissu, n'est plus obligé de fournir la même somme de travail que dans l'état préalable. Le cœur se trouve dégagé de ses obstacles naturels, qui sont surtout la rétraction tonique des artérioles.
Dans cette condition nouvelle, le cœur reprend un regain de force, d'énergie, car sur l'homme comme sur l'animal en expérience, l'impulsion cardiaque reste entière et le sphygmographe nous indique un pouls large et fort. Donc les iodures
des vaisseaux coronaires .
IODE AGENT SYSTOLIQUE
ne t'ont pas l'office de véi-itables dépresseurs de la circulation; ce sont des régulateurs du cœur, c'est-à-dire un moyen infaillible, d'abord de renforcer primitivement la systole et puis de faciliter la circulation périphérique en dilatant les vaisseaux.
Il s'agit de prouver le renforcement primitif, qu'on a discuté J.^)^^ et mis en suspicion. 11 y a 16 ans, j'ai signalé cet effet systo- cardialique après avoir trouvé l'effet anti-dyspneïque. Mais le fait ^gent a été oublié, on croyait l'expérience imparfaite. La preuve expéi'imentale et décisive n'a été établie que depuis nos expériences de 1889. Il s'agit aujourd'hui, tout en maintenant cette donnée, de prouver par voie rétrospective que nous n'avions pas tort d'accuser une action directe sur le cœur. Voici ce que Lapicque trouva récemment (Soc. de biologie 18 juin 1892). Dans les anciennes expériences par le fait des doses élevées il se produisait lors de la chute de la pression, un affaiblissement considérable de l'impulsion systolique. Si à ce moment de faible pression et de faible systole on n'observe pas de congestion pulmonaire, comme celle que j'ai signalée il y a de longues années, c'est qu'elle n'a lieu que dans une phase avancée de l'intoxication.
Mais si on opère avec des doses suffisantes sans être toxiques, on constate pendant les phases de début des variations périodiques dans la force du cœur; sur le tracé sphygmoscopique, on voit de temps à autre, une dizaine de systoles plus fortes que dans le reste du tracé, et à chacun de ces groupes correspond une élévation de la pression. Ici l'action cardiaque n'est pas douteuse.
En effet, l'affaiblissement du cœur, peut par des doses moindres, être remplacé par une action inverse, par l'action régulatrice et hypersystolique que nous avons toujours reconnue dans les maladies du cœur. Lapicque a mis ces effets en évidence. En détruisant sur un chien le bulbe, par conséquent en supprimant tous les phénomènes de régulation vaso-motrice qui pouvaient troubler les variations dans la force du cœur, on voit peu de temps après l'ingestion d'iodure de sodium, lequel comme on sait, n'agit que par l'iode, on voit le tracé sphygmoscopique augmenter considérablement d'amplitude et la pression, très basse naturellement, se relever de près de 2
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centimètres; c'est là un fait considérable et probant, comme on peut s'en assurer en Usant ces deux tracés.
Au résumé, l'iode exerce surle cœur une action d'abord systolique, puis dépi-iniante, si la dose est augmentée. Cette action est absolument indépendante des centres médullaires, comme le prouve l'expérience ci-dessus ; en ellet l'action bypersystolique a été obtenue le plus nettement sur un chien à bulbe sectionné, qui n'avait donc plus de réaction vaso-motrice possible comme Lapicque s'en est assuré en constatant que l'asphyxie modifiait à. peine sa pression jusqu'à la mort du cœur.
Expériences montrant que l'iode est un poison cardiaque systolique.
Cœur de grenouille.
Tracé par la pince cardiographique de Marey. Bulbe et moelle détruits.
Normale.
' On instille surlecœuroiialie gouLLes d'une solution d'iodale de soude à 5 0/0.
Action systolique et tensive par l'iodure de potassium.
Lorsqu'au lieu de l'iodure de. sodium qui n'est que de l'iode on
emploie l'iodure de potassium, le radical potassium joue un
EXPÉRIENCES l'RÉLIMINAIRES SUR LES lODURES
rôle ; il donne d'emblée le renforcement primitif du cœur et de la pression ; mais cet état de choses ne peut durer.
lodures de calcium, de strontium comparés aux iodures de potassium et de sodium.
Les iodures alcalino-terreux, c'est-à-dire de calcium et de strontium présentent, surtout le premier, des avantages incon-
Après
minutes.
(a) Richesse, en iode des divers iodures.
testables sur les iodures de 'potassium ou de sodium. Au mois de mars I89i2, j'ai communiqué à l'Académie de médecine mes recherches sur les ditférences qui séparent les divers iodures. Un premier fait qui me frappa vivement, c'est la proportion considérable d'iode contenu dans le sel calcique,
Aprfis
minutes.
proportion dépassant celle de tous les autres sels iodiques et bien définie par Wurtz, Voici la comparaison :
1 gr. iodure calcium contient 0,86,3 d'iode et 0,13,7 de calcium
— sodium
— potassium
— strontium
Gomme conséquence A 1 gr. d'iode correspond :
0,83 — 0,17 de sodium 0,76,4 — 0,23,0 de potassium 0,74,3 — 0,25,7 de strontium
1,15,7 d'iodure de calcium
— sodium
— potassium
— strontium
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Pourtant cette proportion si considérable d'iode n'est pas la mesure de l'activité du composé, car nous voyons les sels
Chien 10 kilog. 300. — Bulbe coupé. — Respiration artificielle. Manomètre de F.F. dans la carotide spliygmoscope îi doigt de gant sur le tube de transmission. — Injection dans la sapliène d'une solution d'iodure de sodium à 10,70 — 5 ce. par injection.
4 heures 50.
Secondes.
Sphygmoscope
Pression
Expérience montrant l'action tonique ou plutôt systolique des iodures
sur le myocarde.
(Accroissement considérable dans la force et le volume de la systole)
de sodium contenir le plus de métalloïde, après les sels de calcium. Or, l'iodui-e de sodium présente relativement
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à son iode une activité médiocre, nous verrons pourquoi.
Tous les iodures semblent devoir leur activité àTiode, bien (b) plus qu'au radical basique. 11 y a cependant à tenir compte ^mpad'une gradation dans leur activité. Si on injecte des doses qui ""^^^^^
4 injections de 5cc.
soit2gr. iodure de sodium
mmmmHMHwmmumwmm
5 heures.
font tomber la pression (de d6 à 12 centimèt. de mercure) aux 2/3 de sa valeur primitive, on voit que Fiodure de sodium et de strontium sont sensiblement moins actifs, et qu'il faut bien plus de ces sels que de ceux de potassium et de calcium pour arriver à produire des effets dépressifs. C'est aussi ce
divers iodures .
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que l'expérience pratique m'a nettement démontré. On a tablé' particulièrement aussi sur l'instabilité des sels de calcium i pour leur dénier les pouvoirs physiologiques ; or c'est précisément l'inverse qui a iioii ; la grande lixité des iodures alca--
2 injections de 5 ce.
soit 1 gr. iodure
de sodium (en tout 3 gr.).
5 heures 15.
lins et surtout de^l'iodure de sodium leur est nuisible, tandis? que les sels de calcium en arrivant dans le sang se trouvent! pour ainsi dire dégagés de façon à laisser l'iode agir eni liberté.
lODOTHÉRAPIE
IODE. THÉRAPEUTIQUE
I. Indications pratiques des iodures dans les maladies du cœur et les artères. Dyspnée cardiaque de travail. —
Silulilitéde l'iodure est si générale dans la plupart des lésions du cœur, du myocarde et des vaisseaux, c'est que partout et
1" Indication Iode antidyspnéïque.
2 injections de 5 ce.
soit 1 gr.
entoutiigr.
5 heures 22.
toujours il rétablit la respiration si souvent en défaut, même au début des cardiopathies. Même quand la compensation paraît encore parfaite, défiez-vous de la dyspnée de travail, c'està-dire qui se manifeste par les mouvements les plus réguliers et usuels. A plus forte raison l'iode s'imposera quand la dysp-
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née devient franchement pulmonaire; c'est ce que nous prouverons en étudiant les dyspnées cardiaques.
Congestions.— Dans les congestions pulmonaires d'origine cardiaque et dans les œdèmes pulmonaires d'origine aortique qui signalent le cours de la maladie troublée, l'iodure est à essayer, mais il est souvent redoutable à cause de son pouvoir hémorrhagipare,
c'atS" Artérioscléroses. — Dans les dyspnées vaso-motrices qui Iode ne sont pas arrivées aux graves congestions, l'iode triomphe. Il ''v^-'' 6st de même dans les artérioscléroses. Cinq ans après que moteur j'eus trouvé l'action respiratoire dans l'asthme et dans les malateur. ladies du cœur, Huchard eut l'idée (1883) d'appliquer l'iodure au traitement de toutes les affections scléreuses, si bien qu'il considéra l'iodure comme le remède des artères. Mais il faut s'entendre sur ce mot. C'est, non pas le moyen de guérison des lésions artérielles, de l'artériosclérose, de l'athérome, mais le meilleur régulateur de la circulation périphérique et centrale . En effet on voit les troubles produits par l'artériosclérose s'amender singulièrement et même disparaître, mais les artères sclérosées rigides, indurées, athéromateuses, ou du moins leurs parties dénaturées persisten t ; on les retrouve dans les autopsies, même quand le malade avait éprouvé depuis plus ou moins longtemps un répit inusité de ses graves perturbations.
Artériosclérose coronaire. Angine de poitrine. — Les
mêmes réflexions s'appliquent à l'artériosclérose des artères coronaires, c'est-à-dire à l'angine de poitrine.
Le traitement ioduréne guérit pas l'angine de poitrine, mais il en atténue les accès; sous lïnfluencede l'iodure la partie des artères coronaires qui n'est ni rétrécie, ni oblitérée, ni incrustée jouit d'un surcroît d'ampliation et de fonctionnement; l'obstacle peut ainsi être évité, peut-être même forcé par le sang qui circule maintenant d'une ' manière plus énergique. Par suite de cette circulation intime plus facile la trame du muscle cardiaque, cesse d'être anémique et elle reprend l'activité première ; en outre par une nouvelle énergie élastique elle force le sang à pénétrer dans tous les vaisseaux, sans doute aussi dans ceux du cœur. Ce sont bien les vaisseaux qui étaient la cause de l'angor pectoris ; mais c'est maintenant le cœur
IODE COMME CARDIAQUE ET VASCULAIRE
lui-môme qui souffre de celte pénurie de sang ; il dégénère et ne reprend sa texture et ses fonctions que grâce à une circulation intime plus active, c'est-à-dire à la vasodilatation iodique. La preuve qu'il en est ainsi, c'est que souvent l'angor fait place à l'asthme cardiaque qui dépend d'une même maladie du cœur. Une autre preuve de l'alliance delà sclérose artérielle avec les maladies banales du cœur, c'est qu'on voit fréquemment les accès d'angor chez les malades atteints d'insuffisance aortique. Dans ces cas l'iodure s'impose et réussit mieux que quand l'angor relève des artères coronaires. Ilfautquel'iodurationsoitforteet prolongée danslesdeux cas.
Anévrysmes aortiques. — Le corollaire de cette action vaso-motrice est dans le traitement des anévrysmes internes.
Après d'autres observateurs nous l'avons prouvée en 1888. (Âcad. 15 août); la question ne se discute plus, excepté en Amérique où on préfère la chirurgie de l'aorte ; encore à l'heure qu'il est on y fait de nouvelles tentatives d'opérations, toujours avec le plus éclatant insuccès.
L'emploi de l'iodure avait été inspiré autrefois par cette idée que l'iode fluidifie le sang. Cette idée est fausse. En est-il de mêm.e de la doctrine des guérisons des parois artérielles sclérosées, athéromateuses, calcaires? le pouvoir réducteur de l'iodure peut-il aller jusque-là? Il est certain que l'hypothèse ancienne, que l'expérience récente ont abouti empiriquement à un des plus beaux résultats de l'iodothérapie ; que ces anévrysmes soient ou non d'origine syphilitique, peu importe ; la guérison a eu lieu d'après mon expérience dans 14 cas sur 21 ; six sont devenus tuberculeux. On connaît en effet l'affinité de certaines lésions du cœur, du rétrécissement de l'orifice pulmonaire, et des anévrysmes avec la bacillose. Que l'attention dans ces cas soit sans cesse portée sur les poumons qui sont menacés et qui compromettent par un autre danger que la cardiopathie ou l'anévrysme, la vie du malade. Une ioduration à dose moyenne, mais permanente est nécessaire pour la guérison des anévrysmatiqucs. Comment arrive-t-elle ? c'est sans doute en modifiant, en lavorisaut sans cesse le cours du sang par la vaso-dilatation jusqu'à ce qu'il soit devenu régulier, malgré la persistance des lésions des parois artérielles. C'est autour que l'iodure agit, bien plus que sur l'artère anévrysmatique.
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cations puissance de l'iode va aller maintenant en diminuant
cl,™ Dans l'adipose vraie on peut encore espérer la réduction de TvZ yi f ^',^f6,du cœur comme du système graisseux en général, mus- J>iais S il s'agit d'une dégénérescence fibro-graisseuse il n'y a '^^"•e d'espoir de guérison que si elle est partielle, fragmentairecœur, dans ce cas les fibres du myocarde restées intactes se trouvent activées dans leur irrigation et dans leur fonctionnement; c'est là l'indication précieuse du remède dans les dégénérescences.
S'agit-il du cœur forcé, les résultats pourront encore être favorables, en ce sens que l'iodure relève les tissus affaiblis ou distendus du cœur.
Les arythmies avec intermittences vraies ou fausses du cœur sont tributaires de l'iodure quand elles dépendent, comme chez les vieillards, de dégénérescences partielles du cœur; l'iode fait alors marcher la réserve.
^ Les hypertrophies répugnent à l'iodothérapie; quelle que soit l'origine de l'hypertrophie, que ce soit une lésion de l'aorte, d'une artériosclérose générale, d'une atrophie des reins, l'iodure est la plupart du temps inutile, mais il ne saurait être nuisible, comme on la craint ; il ne réduit pas les fibres musculaires.
Médiocrement utile dans les cardialgies (angines fausses) où le cœur est plus souvent troublé que dans l'angine cardiaque vraie, il produit peu, si la respiration est à peine polypnéïque, si l'accès est précédé d'auras vasomo trices, c'est-à-dire de troubles vasomoteurs périphériques. Dans la maladie de Basedow, qui est elle-même une vraie vaso-dilatation mobile il est nuisible. Il ne produit rien car sur la bradycardie avec ou sans convulsions; il ne s'agit pas ici ni de relever les forces du cœur, ni de dilater les artères ; il s'agit d'une lésion grave du cœur, ou non moins grave du bulbe avec excitation des nerfs vagues: sur cette partie du système nerveux l'iode ne peut rien, pas plus que sur les graves altérations du cœur luimême.
IL Iode comme respirateur. Une autre action des iodures se rapporte à la respiration. Sous ce rapport on peut lui reconnaître deux genres d'influences qui se retrouvent à l'état rudimentaire dans l'organisme normal ; jo signale :
P L'action sécrétoire antidyspneïque de l'iode à forte dose
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que j'ai mise en évidence pour la première fois au mois de juillet 1877, devant l'Académie, à Foccasion du traitement ae l'asthme par l'iode, jusque-Là prescrit à des do^es mmimes et absolument inefficaces par Trousseau et Sydney-Rmger; cette action respiratoire, que j'ai pour ainsi dire révélée, et que tous les médecins indistinctement m'ont contestée pour tinir par une approbation générale quoique muette pour l'auteur, repose sur l'hypersécrétion bronchique, qui dégage les bronches encombrées par des sécrétions catarrhales, adhérentes et compactes, au point d'empêcher la pénétration de l'air dans les bronches et d'entraver les échanges gazeux entre l'air pulmonaire et l'air ambiant.
2° Action hypérémiante. L'action antidyspnéique de l'iode tient encore aune autre cause qui est d'ordre physiologique, je veux parler du pouvoir hypérémiant des organes respiratoires. La vaso-dilatation des vaisseaux du poumon existe comme pour tous les vaisseaux ; il en résulte une hypérémie pulmonaire qui lève ainsi les stases veineuses si fréquentes dans les vaisseaux pulmonaires du cardiaque. C'est donc un médicament respiratoire pour le cardiaque, un agent vaso-dilatateur pulmonaire ^ direct, aussi efficace pour le cardiaque que pour l'asthmatique. ^ C'est à la suite de ces hypérémies créées à dessein, qu'on ^voit souvent survenir de véritables hémorrhagies pulmonaires si redoutables chez les phtisiques, qu'il est pour ainsi dire impossible de continuer ce remède. Ce sont ces hypérémies qui peuvent au contraire devenir bienfaisantes chez le cardiaque ; dès que l'iode commence à agir, les accès de suffocations, la dyspnée permanente, l'asthme cardial tendent rapidement à disparaître.
II bis. Iode, spécifique de l'asthme et des dyspnées. L'iodure de potassium est le type le mieux établi des médicaments antidyspnéïques ou respiratoires ; il agit d'une manière sûre et curative dans le traitement des divers asthmes simples. 1° d'une manière aussi certaine, mais moins radicale dans les dyspnées cardiaques et dans l'asthme cardiaque. 2° Dans les dyspnées mécaniques comme celles qui résultent delà sténose trachéobronchiquc, l'effet est passager ; il est douteux dans l'asthme urémique ou rénal.
A propos de l'asthme nasal ou nasopharyngé, les opérations
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pratiquées sur la muqueuse nasale semblent devoir prendre de Innportance. A cette occasion il restera à éclaircir l'histoire de Tasthme des foins et son traitement, et à discuter divers points relatifs à l'asthme infantile, dartreux, goutteux.
Avant tout nous parlons de Tasthme que nous avons appelé pneumobulbaire c'est-à-dire nerveux et pulmonaire ; l'asthme cardiaque figurera dans l'article suivant à l'occasion des maladies du cœur, les dernières espèces d'asthmes méritent une étude spéciale, mais sommaire.
Asthme nervo-bulbaire. — 11 y a 16 ans (10 juillet 1877), je soumis au jugement de l'Académie le résultat de mes observations sur l'iodurationdesashmatiques. L'expérience réalisée sur plus de 1000 malades dont la plupart ont été suivis avec le plus grand soin, me permet aujourd'hui de confirmer de point en point tout ce que j'ai dit et écrit, et cela malgré les réclamations des partisans de remèdes secrets en Amérique et en France, malgré les récriminations d'un académicien qui me reprochait de frapper dans le tas, sans tenir compte de ces espèces diathésiques, arthritiques, scrofuleuses, herpétiques et d'autres encore. Certes et précisément pour détruire ces doctrines fantaisistes, je continuerai à frapper en aveugle et à guérir en praticien aussi fidèle que convaincu et rigoureux. N'ayant rien à rétracter, et peu à ajouter, il me suffit de rappeler sommairement le mode de traitement, et de justifier physiologiquement l'ioduration dans son mécanisme.
For- Je formule ainsi les règles et les prescriptions (a). Faire prendre à un adulte 2 gr. au moins, et 3 gr. au plusd'iodure de potassium, (b) les petites doses de 0,25 gr. ont fait échouer notre grand Trousseau. Administrer le remède dans de l'eau fraîche en 3 fois pendant les repas ; si le lait est supporté on fera prendre le lait iodé avant le repas (1 gr. par tasse), de même le sirop iodé (1 gr. par cuillerée de sirop) avec 1 /A de verre d'eau (e). L'addition de sirop diacode à quelque dose que ce soit est fort peu avantageuse, car par l'opium on contrecarre les efl'ets de l'iode ; il vaut mieux du sirop simple ou d'écorces d'oranges avec ou sans sirop de gentiane ; le sirop de fruits n'a pas d'avantages sur les autres (d). Pour éviter l'iodisme des muqueuses superficielles on a proposé d'adjoindre à la solution iodurée 5 cà 10 gr. de bicarbonate de
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soude ; je n'en ai tiré aucun avantage ; en tous les cas, il faut éviter les eaux gazeuses (GO^) et les nitrates qui contribuent sans aucun doute à provoquer l'iodisme (e). L'ioduration doit être continue; on l'interrompra tout au plus un jour par semaine (f) elle sera prolongée pour ainsi dire indéfiniment, c'est à peine si on pourra de loin en loin essayer une suspension de quelques jours quand il n'y a plus depuis un certain temps de traces de dyspnée, ni de râles, ni d'emphysème, sauf à réinstituer la cure complète et primordiale à l'apparition d'un de ces trois signes, (g) Interrompre le traitement au moment des règles si elles sont abondantes, (h) Le supprimer s'il survient un iodisme pulmonaire hémorrhagique. (i) Surveiller les fonctions de l'estomac et de l'intestin, l'anorexie surtout devient parfois redoutable par sa prolongation et son intensité ; une cure lactée froide ou bien chaude, ou bien encore le bouillon tiède avec la viande crue finement divisée deviennent parfois nécessaires pendant quelques jours ou quelques semaines, pour éviter l'inanition et l'amaigrissement qui en sont la conséquence; ces incidents finissent par céder, souvent même sans qu'on soit obligé d'interrompre le traitement médical, (k) L'iodurede calcium ménage bien mieux l'estomac que tous les autres iodures.
Gomment l'iodure quel qu'il soit, administré avec les (i)
]VIéc3.~
précautions et les soins indiqués peut-il et doit-il agir? On nisme peut dire qu'il exerce des fonctions respiratoires multiples, (a) ^comme^ 11 favorise d'abord manifestement l'hypersécrétion bronchique ^.^^qP^ encongestionnantles bronchespar la vasodilatation de ses artérioles. Ainsi il agit avant tout en fluidifiant l'exsudat concret qui encombre les bronchioles, au point de gêner la pénétration de l'air dans les bronches et d'entraver les échanges gazeux entre l'air intrapulmonaire et l'air ambiant. L'exsudat qui se traduit par les râles sibilants secs, généralisés, par la suppression du murmure respiratoire et une dyspnée formidable, ne tarde pas à se ramollir par suite de l'hypersécrétion muqueuse dans toute l'étendue des tuyaux bronchiques, ainsi qu'en témoignent les râles devenus humides, la réapparition du murmure respiratoire et la diminution de l'oppression. On s'explique ainsi la supériorité des iodures sur les narcotiques qu'on prescrit souvent dans le but de faire cesser le spasme des bron-
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ches et qui en réalité ne font qu'enrayer les sécrétions.
(b) Outre cette action secrétoire, l'iode présente une propriété non moins importante, c'est d'agir comme antidyspnéïque dans les suffocations asthmatiques avant qu'on ne perçoive distinctement la cessation des râles visqueux.
Les malades accusent souvent dès ce moment une sensation de bien-être, une satisfaction plus complète du besoin de respirer, la cessation de la soif d'air; ils respirent plus librement ipso facto.
L'iodure semble en effet agir doublement sur le système nerveux de la muqueuse pulmonaire, d'abord directement sur le revêtement interne pour en atténuer l'impressionnabilité ; l'immunité sous ce rapport s'observe surtout sur les malades au fur et à mesure que l'ioduration est plus complète. D'autre part, son action s'exerce sur le centre respiratoire, dès qu'il est dans un état d'excitabilité morbide, acquise ou héréditaire, directe ou réflexe, s'il arrive à être irrigué par un sang asphyctique comme il le devient dès les premières atteintes de la dyspnée asthmatique, l'iode imprime à la circulation locale du bulbe une activité considérable par suite de la vaso-dilatation des artérioles bulbaires. Dès lors le sang devient moins veineux, plus vivifiant, de telle sorte que le centre respiratoire recommence à fonctionner régulièrement par suite de l'afflux d'un sang plus abondant et plus normal qu'il ne l'était au début de l'asphyxie.
Pour toutes ces raisons qui se résument dans la vaso-dilatation nervo-centrale et nervo-pulmonaire , on voit la dyspnée cesser dès que l'iode a commencé à agir. Comme c'est universellement admis maintenant après 13 ans de lutte, nous avons là le spécifique de l'asthme. Outre l'action vaso-motrice, l'iode exerce sans doute aussi un effet direct sur l'encéphale, mais cette question n'est pas résolue. Asthme Depuis plusicurs années l'asthme nasal ou naso-guttural a cherché à détrôner l'asthme nerveux ou plutôt à le dominer par l'action réflexe, asthmatogène que les lésions diverses, les polypes, les sténoses des cornets, les adénoïdes de la gorge exercent sur le système nerveux respiratoire. C'est une découverte importante, mais singulièrement exagérée. Sur 579
naso guttural.
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Asthme
cas d'altérations nasales Lumble (M. 90 ) n'a trouvé que
71 cas de phénomènes asthmatiques. Inversement si on recherche le nombre des nasogutturaux. chez les asthmatiques, on est étonné de leur rareté, et plus encore de l'inutilité curative des cui-ettages ou d'autres opérations pratiquées sur la muqueuse pituitaire. Il m'est arrivé bien des fois de voir des asthmatiques pourvus de polypes nasaux parfaitement opérés et exonérés du côté du nez, et restant aussi asthmatiques qu'auparavant. A ceux-là il suffit du traitement régulier par l'iodure, mais il faudra au préalable chez tous procéder à l'examen des fosses nasales et aux pratiques chirurgicales qui sont indiquées souvent de la manière la plus confuse.
L'asthme nasal a été invoqué aussi pour l'explication de lasthme des foins; et cela d'autant plus énergiquement qu'en *^des effet les accès débutent presque toujours par l'irritation des narines; l'attaque de coryza est même souvent la manifestation unique de cet asthme qu'on rattache généralement à un microbe encore à naître, à des pollens discutables qui ont été découverts par l'homéopathe Blakley. Partant de ces idées microbiologiques et végétales on a imaginé dans ces derniers temps la cocaïne , dont on dit merveille ; l'injection nasale d'une solution à 5 0/0 à une dose qu'on n'a jamais pu préciser, et dont on n'a jamais pu calculer la diffusion ou l'absorption a donc été considérée comme un article de foi. Or, je n'hésite pas à déclarer et l'inutilité et surtout le danger de cette pratique ; les exemples d'intoxication cocaïque par les narines abondent dans la science. En regard de cette médication et d'autres antiparasitaires l'iodothérapie devra prendre ou reprendre le premier rang. J'ai dans ma pratique 6 cas de hayasthma parfaitement caractérisés, ni diathésiques, ni arthritiques, ni nerveux comme on l'a proclamé, que j'ai traités pendant tout le printemps ou l'été dès les premiers accès, et guéris définitivement au bout de deux années sans récidive.
Un autre genre a pris naissance dans ces derniers temps ; 2" c'est l'asthme ganglionnaire où l'engorgement des glandes du médiastin, et à la compression qu'elles exerçent sur le nerf sanfUon pneumogastrique ; les observations qu'on a produites à l'appui ne m'ont pas convaincu de l'existence d'accès, de suffocations, tandis qu'il n'est pas rare de voir dans ces lymphadé-
nairo .
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nomes, une dyspnée conl inue avec toux; et d'autres redoutables accidents, de compression veineuse entr'autres qui n'ont aucun rapport avec l'astlime véritable.
Asthme L'asthme infantile ne didere en rien de celui de l'adulte ; il infantile y a 10 ans quand j'ai établi la grande fréquence de l'asthme chez les enfants, l'étonnement fut «fand ; or c'est là une maladie jeune contrairement à l'asthme vieux qui avait cours dans l'opinion publique, et qui en réalité n'est qu'une maladie cardio-vasculaire. L'asthme puéril réclame l'ioduration qui réussit parfaitement, à la condition qu'on mesure bien la dose et la prescription ; avec 1 gramme par jour on arrive à de
Asthmes
bons résultats. Il est à noter que les enfants asthmatiques Set souvent dartreux ou eczémateux ; ne vous préoccupez pas
daitreux de ces éruptions dont on craint vulgairement la répercussion; passez outre, et donnez l'iodure qui fera disparaître les deux affections et frappez dans le tas malgré la grande colère de l'académicien de 1878 qui ne trouvait plus à catégoriser des asthmes et à en faire la sélection pour les eaux minérales, sa patrie d'adoption.
3-' A côté de l'asthme dartreux qui est relégué aujourd'hui dans Asthme les afïections hypothétiques, figure le véritable asthme goutteux teux, celui-ci a du moins pour lui les autorités cliniques les arthri- plus considérables (Musgrave, Garrod, Trousseau), si bien qu'asthme tendait à être synonyme de podagre, comme aujourd'hui d'arthritisme. Mais quand on y regarde de près on s'aperçoit avec stupéfaction de la rareté et de l'instabilité de cet asthme, qui repose sur l'uricémie, c'est-à-dire sur un excès d'acide urique dans le sang, ce qui est absolument mis en doute par les recherches chimiques récentes. On peut se convaincre en outre que s'il se produit, non seulement il ne se distingue par aucun signe de l'asthme bulbaire, mais on se demande si c'est chez un goutteux ou parce qu'il est goutteux. Il n'y a que l'alternance entre la goutte externe et la goutte pulmonaire qui permette de donner à l'asthme son extrait de naissance. Quand la goutte reste latente, alors on remonte aux ancêtres, et aux antécédents de jeunesse, aux luxures de toute espèce pour attribuer à l'asthme son caractère arthritique. Je résume la question ; l'asthme nervobulbaire n'est pas plus fréquent chez les goutteux que chez les individus
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sans tare ni dégénérescence ; mais ce qu'il est important de savoir à ce sujet au point de nous inspirer la plus vive défiance, c'est qu'il est perfidement le signe d'une affection cardiovasculaire (voir l'article IV du tome 1) ou bien le résultat du catarrhe bronchique, lequel est en efTet fréquent, tenace sous la forme de catarrhe sec, chez les goutteux et parfois en alternance intermittente avec la manifestation articulaire. De cette longue discussion il ressort que le goutteux asthmatique sera traité par Tiodure comme un asthmatique bulbaire et vulgaire, ou bien comme un cardiaque, ou comme un simple bronchitique ; dans les trois cas, quel que soit l'état des jointures,riodure trouvera son application ; il n'y aura de difficultés que dans l'état de l'estomac goutteux si délicat à manier ou parce qu'il est habitué à une alimentation de luxe, ou parce qu'il est épuisé et arrivé à la dyspepsie, à la gastrite chronique.
Asthme diabétique. Les mêmes réflexions s'appliquent à 4 l'asthme dit diabétique. Ici il faut se défier de l'artériosclé- ^s^J^e rose, de l'état du cœur, comme chez les goutteux, surtout de que. la tuberculose qui épargne ceux-ci et frappe si souvent le diabétique dont le sang sucré constitue un milieu de culture trop admirable pour le bacille tuberculeux. Le traitement ioduré dans tous ces cas doit être mitigé et très surveillé ; le cœur elles artères des diabétiques ne se modifient que lentement, difficilement sous l'influence de l'iode ; le poumon des diabétiques s'oppose formellement à l'emploi de ce remède, qui détermine si facilement l'hémoptysie des pulmonaires, surtout des phtisiques diabétiques dont le sort est malheureusement jugé.
De même que l'asthme a longtemps figuré dans les rangs 5 delà goutte, il tend aujourd'hui à s'enrégimenter dans ceux ^l^'Jf de la famille névroasthénique et hystérique. Puisque l'asthme ^asthé dit-on est une névrose bulbaire, pourquoi ne pas généraliser la question et pourquoi ne pas admettre qu'il constitue une des formes, une des variétés de la grande névrose du système nerveux central ou périphérique. Une fois entré dans ce domaine universel il devra être traité comme une migraine, comme une névralgie, une dyspepsie nerveuse, une cardial- •gie, etc. On sera conduit ainsi à l'emploi des remèdes névroti-
nique.
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ques, des antispasmodiques, des toniques ferrugineux ou autres, de riiydrolhérapie. Or tous les malades que j'ai vu soumettre à de pareilles médications n'ont pas manqué de voir leur mal s'aggraver, de passer à la bronchite permanente, à l'emphysème général, c'est-à-dire de subir toutes les suites matérielles, organiques de l'asthme, qui devaient rester à l'état riidimentaire. Que l'asthme existe chez une ou un hystérique chez le ou la névroaslhénique, ou bien chez un athlète, les signes sont les mêmes ; le pléthorique est aussi névrobulbaire que la femme réduite aux dernières ressources de la neurasthénie ; le traitement ioduré devra être exactement le môme dans ces conditions si diverses, les seules différences qui s'observent comme seméiologie et s'imposent comme thérapeutiques, c'est que l'hystérique a un redoublement de dyspnée qui va souvent jusqu'à une formidable cyanose ; c'est une raison déplus pour imposer le traitement avec autorité et d'urgence l'iodothérapie. Une autre particularité intéressante est celle-ci : on voit des asthmatiques hystériques qui sont momentanément débarrassés de leur accès par une attaque d'hystérie ; mais rien ne s'oppose au retour des attaques et d'asthme et de convulsions, si on n'insiste pas sur l'iodure et encore sans aucun mélange de bromure, qui est antagoniste du premier.
(6) Un autre problème à résoudre se rapproche de la question de réaèfe l'action nôvropathique générale ? La loi des actes réflexes
g.^s- devait venir compléter celle des névroses centrales ; et comme
trique, i • • j •
ovaro il existe de vrais asthmes réflexes comme celui qui doit son utérin. Qpjgjjjg lésions nasogutturalcs, on a admis un asthme réflexe provenant de l'estomac, ou même de l'utérus.
A en juger par mon expérience, je conserve des doutes sur ce genre d'aff"ection; la coïncidence de la guérison de l'asthme ou plutôt de ses accès avec la disparition d'une tympanite stomaco-intestinale, ou d'une salpingite ne m'inspire qu'une confiance limitée et temporaire. Il faudra sans doute revenir au traitement ioduré quand même.
(7) Jusqu'ici nous avons étudié cliniquement les indications de SïTa- l'iodure dans les diverses espèces d'asthme. Il s'agit maintetiques Qa,nt de décomposer l'asthme bulbaire dans ses éléments fondasitoires. mentaux pour savoir auquel ou auxquels s'adresse l'iodure. Il
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n'y a pas d'asthme qui n'entraîne outre l'élément nerveuxbulbaire soit direct, soit réflexe, un état secrétoire, c'est-àdire un catarrhe, et un emphymèse, c'est-à-dire un état de distension ou de dilatation plus ou moins durable des alvéoles. Ces laits bien établis, quelle est leur relation réciproque. La névrose ouvre la série ; si l'on en croit certaines théories ingénieuses, elle comprendranon seulementle centre respiratoire mais le centre vasomoteur, qui sont situés tous deux dans le bulbe. Du premier dépendra le spasme du diaphragme et celui des|muscles bronchiques (ce dernier est contesté); l'autre centre, le vaso-moteur, provoquera dans la muqueuse une vaso-dilatation avec hypérémie et gonflement des tissus de la muqueuse. C'est là le commencement de la deuxième lésion, c'est-à-dire de la bronchiolite ou du catarrhe bronchique avec exsudât en spirale de Gurshman, et des cristaux spéciaux. Ce catarrhe peut prédominer et persister, ce sera alors l'asthme catarrhal qui est marqué par moins de dyspnée etplus de râles. Enfin, sous l'influence mécanique se produit l'obstacle qu'il apporte à l'inspiration,il se produit de l'emphysème. Quefaitriodure?Il actionne le centre respiratoire en facilitant la circulation; il force la vasodilatation ; et par cela il augmente la sécrétion catarrhale permettant ainsi aux bronchioles de devenir perméables, de sorte que les alvéoles se dégagent et que l'emphysème se trouve annulé.
(b ) Bronchites chroniques. Si le catarrhe reste permanent ou prédominant, l'iodure continuera la même œuvre d'hypersécrétion, et de liquéfaction des produits catarrhaux.
Il en est de même lorsque le catarrhe est primitif et l'asthme consécutif.
Le catarrhe chronique est appelé sec (Laennec) ou blennorrhëique selon la quantité de l'exsudat. L'iode convient surtout dans le premier cas; il est inutile lorsque l'exsudat est abondant ou liquide. Dans le premier cas il y aune dyspnée considérable continue ou paroxystique, une toux sèche, pénible, des râles sous crépitants auxdeux bases, et de l'emphysème; tout cela est du domaine de l'iode; dans le deuxième cas iln'y a qu'une dyspnée modérée, vu la perméabilité des bronchioles, une toux grasse, peu ou pas d'emphysème, des râles très humides ; l'iode n'a pas d'emploi.
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Ces catarrhes bronchiques sont rarement primitifs ; ie plus souvent consécutifs à l'asthme ils doivent être traités comme le catarrhe asthmatique ; d'autrefois ce sont des catarrhes d'origine cardiaque ou vasculaire, qui seront visés plus loin ; fréquemment il s'agit de bronchites albuminuriques qui repoussent Tusage de l'iode. On voit qu'en somme l'iode est bien moins utile dansles bronchites que dans l'asthme et ses suites, où il règne en souverain . Il sera toujours nécessaire pour établir les indications, d'analyser la filiation, l'enchaînement de l'asthme et du catarrhe ou inversement.
(a) Il n'en est pas de même de l'emphysème ; à l'exception de l'emphysème constitutionnel de l'enfance, l'emphysème primitif est une abstraction ; la dilatation alvéolaire et la rupture des cloisons inter-alvéolaires qui caractérisent cette lésion sont toujours le résultat soit del'asthme (dyspnée asthmatique) soit de causes mécaniques comme le catarrhe bronchique ou primitif ou cardiaque ; tous les emphysèmes peuvent être considérés comme ayant le poumon forcé, c'està-dire avec une élasticité compromise ou perdue ; il s'agit de la reconstituer par des procédés qui modifient la texture du tissu pulmonaire, et remédient à la dyspnée permanente provoquée par l'inertie du poumon. C'est encore l'iode qui paraît le plus efficace pour remplir cette double indication ; j'ai vu. peut-être une centaine de cas d'asthme permanent avec emphysème général, dyspnée énorme incessante, absence presqu'absolue de murmure respiratoire, sibilance généralisée, et. déjà affaiblissement du cœur avec la cyanose. Dans tous ces; cas qui avaient résisté à tous les traitements usuels, j'ai pui arriver à l'aide d'une iodothérapie permanente à réduire lai dyspnée au minimum; dans ces derniers temps j'ai trouvé uni moyen auxiliaire des plus puissants dont il sera question plus; loin.
(b) Le traitement de la toux est le corollaire de la thérapeutique' des affections broncho-pulmonaires. Cet acte physiologique» réflexe consiste après une inspiration profonde en une expiration brusque de l'air, qui entraîne les matières microbiques^ muqueuses ou purulentes encombrant les voies respiratoires.. Cette expulsion ou expectoration assure le libre passage de? l'air ; c'est un moyen de défense qu'il faut favoriser au lieu deî
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l'arrêter brutalement avec l'ineptie qu'on met ordinairement pour satisfaire aux désirs immodérés des malades ; c'est l'iodure qu'il faut prescrire, la toux ne doit être combattue que quand par elle-même, c'est-à-dire par sa persistance, sa violence, elle peut déterminer des accidents comme l'emphysème, des congestions pulmonaires ou cérébrales, de la réac-
.tion fébrile ; dans ces cas souvent les narcotiques suffisent; sinon il faut venir à leur secours par l'adjonction de l'iode.
Voilà la totalité des indications de l'iodure employé à titre de respiratoire ou broncho-pulmonaire.
11 me reste à parler de l'iode comme réducteur. III. Action hématique, leucocytaire, et réductrice. Action
-de l'iode sur le sang et les oxydations. Les iodures n'agissent pas sur le sang d'une façon régulière. Contrairement à l'opinion ancienne, ils ne sont ni des coagulants ni des dissolvants du sang, et ce n'est que par des doses manifestement toxiques qu'on voit arriver la dissolution des globules, comme par le chlorate de potasse ; dans les conditions ordinaires, il se trouve que les albuminates et les autres éléments du sang, et même les solutions d'hémoglobine, peuvent absorber une quantité assez marquée d'iode sans perdre leurs propriétés caractéristiques; il y a plus: l'iodo-hémoglobine montre au spectroscope les mêmes apparences que l'oxy-hémoglobine. Voilà un premier point acquis ; il prouve que l'iodure de potassium peut, au point de vue delà constitution du sang, être continué non seulement sans inconvénient, mais même avec de réels avantages.
On a admis une certaine affinité de l'iode avec d'autres éléments du sang, c'est avec les albuminates; mais cette combinaison n'a pas de stabilité et se détruit facilement par la coagulation de l'albumine; l'alcali devenu libre de l'albumine se combme avec l'iode de manière à former un iodure et un lodate; ces deux sels circulent l'un à côté de l'autre dans le sang, qui, comme nous le savons déjà, reste parfaitement intact. On voit que nous sommes loin d'une oxydation véritable, tomme 1 iode agit sur la dénutrition de certains tissus, on ?nl 'r^'^'f oxydation exagérée, et par cela même une ovvd. tormation plus marquée d'urée, devant s'éliminer par les urinos. Or il se trouve que Rabuteau et Fubini constatèrent par
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des expériences personnelles plutôt une diminution de l'urée qu'une usure des tissus avec excès de déchets ; V. Bock n'a pas constaté la moindre modification de Turée. Dénutrition et oxydation des tissus ne sont donc pas synonymes ; dans le cas particulier, l'iode agit sur les tissus en raison de son affinité bien connue avec l'hydrogène, et il se produit de l'acide iodhydrique, en même temps qu'il s'opère une destruction moléculaire de la trame de certains tissus organisés.
Mais depuis les recherches de Schultze, puis de Rohman et Malachowski, il est démontré qu'il n'y a pas d'oxydation sans qu'il y ait un corps réducteur. Si ces substances ne sont pas là, l'oxydation n'a pas lieu. Pour la favoriser il faut alors d'énormes doses de bicarbonate de soude qui empêche la formation des nitrates constituant l'iodisme. Normalement l'iode reparaît dans les urines sous forme d'iodure de potassium, ce qui s'explique aisément, car si l'iode devient libre dans certains tissus ou parenchymes, il est de nouveau repris par les alcalis i du sang; il continue ainsi à progresser et à se métamorpho-ser, jusqu'à ce qu'il trouve à s'éliminer dans les reins comme' iodure, tandis qu'une autre partie d'iode reste libre et passe à. ce qu'on croit comme tel dans les urines, grâce à l'action dui tissu rénal qui est acide. C'est à cette incessante transformation de l'iode en iodure (et réciproquement) qu'est due l'inno-cuité de l'iodure de potassium, qu'il ne faut pas considérercomme un poison (Binz). Chez les animaux nous avons souventl injecté jusqu'à un gramme d'iodure par kilogr. d'animal sansf produire d'intoxication, ce qui ferait 10 grammes pour uni homme adulte.
En somme l'iode quel qu'il soit, une fois résorbé, par exemple? sous forme de solution alcaline (solution de Lugol) entre pourr la plus grande partie en combinaison avec l'albumine du sang,, en partie avec les alcalins, pour se transformer peu à peu eni iodate, et plus tard en iodure, et s'éliminer en iodure.
Mais en s'élimin'ant parla bouche, l'estomac, l'intestin, l'iode? peut de nouveau être résorbé et circuler longtemps en minimeî quantité. Finalement ce sont les reins qui délivrent l'organisme? de son iode, et s'il est abondant, ce sera en tant qu'albuminate..
Si de grandes quantités d'iode libre sont incorporées, les globules sanguins se détruisent, d'où il résulte des thromboses,,
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des hématuries, des néphrites, comme par le chlorate de po- jjffeu tasse. Le même effet se produit dans les' expériences, par les "sur iodates et par Fiodure de sodium injecté. A dose concentrée ^l^f^^ l'iode libre paralyse les leucocytes. LorsquHl est appliqué;sur J^^^^ les plaies ou injecté dans les cavités séreuses, l'iodure de potassium excite les leucocytes, et y produit une activité considérable; la diapédèse augmente, de même que le transport éventuel de particules étrangères importées. En outre, d'après les recherches de Schleich (Mon. 90 p. MO) qui employa Tiodure à 2 ou 3 grammes pour favoriser la formation des bourgeons charnus, sur tout dans les plaies des cavités, on voit émigrer en très grand nombre les leucocytes dans les régions où la circulation est troublée, où l'activité nutritive ou d'organisation des tissus est languissante; l'iodure par cette leucocytose favorise la résorption des exsudais, et celle des néoplasmes tendant à la dégénérescence graisseuse. (Voir plus loin).
lodure comme réducteur. — A titre de réducteur nous trouvons l'iodure dans des circonstances très diverses, tout d'abord dans la cure empirique du goitre qui était traité de temps immémorial dans le Valais et dans la vallée du Rhône par les éponges desséchées. On trouva l'iode (1820) après que Courtois et Gay-Lussac l'avaient déjà découvert (1812) dans les eaux mères dessoudes de Varech. Il s'agit là du goitre endémique que Ghatin attribue à la nature faiblement iodée des eaux potables, et que Bordier a rapproché de la malaria. Je ne parle pas du goitre épidémique aigu ; le goitre exophthalmique sera étudié plus loin. Pour le goitre endémique qui règne dans les vallées des Alpes, des Vosges, des Pyrénées et c.ela de connivence avec le crétinisme, l'iode estditon souverain; maissonactionafourni dos interprétations qu'on a considérées comme vaines et incompréhensibles. Il y a quarante ans, un chirurgien éminent Roser, a noté à la suite de l'iode, mais non par l'iode, une série d'accidents nerveux qu'on appelle aujourd'hui l'iodisme nerveux (douleurs de tête, insomnie, faiblesse, pouls rapide et Iremblottant avec palpitations, syncopes, faiblesse des sens, stupeur et parfois des convulsions. Pour Roser, ces accidents ne s'observent que chez les goitreux traités par l'iode, et quand le goitre commençait à disparaître. Rilliet a émis vers le même époque la même opinion et ne fut pas plus écouté
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que Roser. D'après l'opinion dominante il s'agissait tout simplement de troubles de circulation subits dus à la décompression des vaisseaux du cou par suite de la réduction du goitre. Mais il est démontré que les extirpations totales ou partielles ne produisent rien de pareil ; une ablation complète de la thyroïde a encore été récemment accomplie par Tillaux sans qu'il en résultât de troubles sérieux, mais était-ce le vrai goitre, évidemment non. Ce qu'on a décrit sous le nom de cachexie abthyroïdienne ne ressemble en rien aux phénomènes d'oligaimie cérébrale ni à ceux de l'iodisme cérébral. 11 s'agit selon toute vraisemblance, de ces graves altérations qu'on appelle le myxœdème bien décrit par Bourneville, d'une de ces profondes cachexies qu'on observe à la suite de Fextirpation du pancréas, des glandes surrénales et du corps thyroïde (Gley). Il se passe dans ces organes une fonction trophique, dont la suppression trouble tout l'organisme au point d'en compromettre l'existence. Cette étude des cachexies strumiprives glandulaires ouvre une voie nouvelle, qui semble devoir s'étendre en sens inverse des sucs interstitiels dont Brown Sequard et Darsonval ont commencé à signaler et à vanter les bienfaits. Toujours est-il que dans le cas présent il ne s'agit plus de l'iodisme et de sa caractéristique cérébro-médullaire ou cardiaque ; la vraie question comporte une interprétation d'ordre Goitre- pai'enchymateux, si on peut l'appeler ainsi. Ce qui prouve qu'il exoph- s'agit avant tout du vrai goitre, c'est que dans une autre forme
talmique , , o > -x
de goitre appelée exophthalmique 1 iodure de potassium ne produit plus rien de ces désordres parenchymateux ; mais il a le tort d'augmenter considérablement les troubles cardiovasculaires et surtout ce délire vaso-moteur qui constituent le caractère spécial du goitre exophthalmique. 11 se trouve donc absolument contr'indiqué dans cette maladie qui constitue une forme spéciale d'éréthisme cardiaque et vasculaire. Il nous reste à signaler le rôle réducteur de l'iodure dans
'gu'édr Tadipose générale et partielle ; les plantes iodifères avaient leu- ^^j^ indiquées; l'iodure lui-même me paraît indispensable
cocytose pour compléter les cures d'amaigrissement ; il y a àreraplir
iodique. ^ , , . , i i
une condition, c est d être très reserve sur la dose; 1 gramme a 0,5 est suffisant pour atteindre ce but ; il présente aussi un avantage marqué, c'est de permettre une sévérité moindre du ré-
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gime strictement vicandineux ou azoté; avec Tiodure je ne prescris que les féculents, je ne défends pas la graisse qui est certainement moins adipogène que les hydrates de carbone. Ebstein l'a prouvé et je l'ai vérifié depuis six ans. Je n'hésite pas davantage cà tolérer les boissons chaudes théïques pendant les repas, et les résultats ainsi obtenus par ces boissons, parle régime des viandes et de graisse ne sont plus douteux d'après mon expérience.
Gomment agit l'iodure? Est-ce en réduisant directement la graisse souscutanée, ou la graisse interstitielle du cœur? le fait est indiscutable, mais l'interprétation me paraît reposer sur une condition physiologique des plus curieuses que j'ai constatée chez les obèses, en particulier chez un homme jeune, énorme de hauteur, énorme de poids, 230 livres. Ce malade, car il se plaignait du cœur, de gonflement, de vertiges, présentait dès le début de l'iodothérapie une diminution considérable des globules rouges (2 millions) et une leucocytose énorme (280 leucocytes par c. c. de sang.
Après deux mois d'ioduration, je supprimaile traitement en maintenant le régime ; aussitôt le malade cessa d'être oligaimique, et leucocytémique, et il perdit 55 kilog. de son poids ; la guérison persiste depuis près d'un an . Cette leucocytose joue certainement un rôle dans les réductions en général, particulièrement dans celle de la graisse, et dans la réduction des organes enflamméSs
III. Ergotine
TV. Strychnine.
Art. I. Nitrite d'amyle.
La nitrite d'amyle est unéther amylnitreux (G^^ H*! 0(N, 0), Chimie, qu'on obtient par la distillation simultanée d'acool amylique et d'acide nitreux ; c'est un liquide jaunâtre, d'un goût de pomme, très odorant, à réaction neutre, qui bout à 96", et s'évapore alors assez facilement. Insoluble dans l'eau, il se dissout facilement dans l'alcool et l'éther.
Pour l'usage il doit être pur de tout acide et surtout d'acide cyanhydrique, ainsi que de l'aldéhyde valérique (Langaard).
Son histoire figurera avec détails dans le traité de thérapeutique.
Physiologie et toxicologie. L'effet fondamental, c'est une Vaso- vaso-dilatation, qui se démontre en partie chez l'homme par la tation coloration du visage et de la tête. Cinq gouttes de nitrite d'amyle rhomme respirées par un homme sain donnent lieu immédiatement à une rougeur intense des oreilles, du visage, de la conjonctive, la^tête et plus ou moins des diverses autres parties du cbrps. La rouvisage. gcur duvisage se répand rapidement sur la poitrine sous forme de taches rouges, irrégulières bientôt confluentes, et s'étendant à droite jusqu'au bas du foie, à gauche jusqu'à l'épigastre, l'ombilic excepté. On voit que la coloration (bien étudiée par Binz) s'étend plus loin que les parties qui rougissent par les impressions psychiques, comme le croyait Filehne. Mais il est à remarquer que la rétine reste intacte (Pick.)
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A ces phénomènes de vascularisation se joignent une sen- Phénosation d'ivresse avec lourdeur de tête, vertiges, et une sorte céréd'évanouissement musculaire et cérébral. En même temps on J^^*^-. note de fortes pulsations des carotides avec une grande accé- mènes lération du pouls, une pression presque annulée. Tout ceci est diaques. le résultat de la vaso-dilatation que nous allons prouver expérimentalement.
I. Vaso-dilatation expérimentale. — Le premier fait qui J^^^ frappe c'est l'énorme chute delà pression sanguine. Gom- delà ment a-t-on noté une hyper-pression forte et durable. Celle-ci P"^^®^'""^ existe au début et elle est attribuable à l'impression que produisent les vapeurs d'amylnitrite sur les narines et la muqueuse respiratoire. La dépression provient sûrement d'un relâchement des parois des artères, principalement du visage et plus encore des artérioles delà cavité crânienne ; cet effet s'arrête à la moitié supérieure du corps.
Le relâchement est la suite d'une paralysie manifeste, mais (b) passagère du centre vaso-constricteur, du moins de la section ^^^cnt du centre qui préside à la tête. ^p^^^'^
C'est bien une paralysie vasculaire d'origine centrale et des non périphérique, voici les preuves. Chez les lapins â l'état ^^(c) sain, on voit 8 secondes après 3 à 4 inspirations de nitrite d'amvle, les artères auriculaires se dilater au maximum. Si on vaso-
. . , motrice
empêche, enpmçant les artères, le sang charge de nitrite d a- centrale myle d'arriver à la tête, mais en laissant le sang passer par les artères de l'oreille, on ne constate plus le moindre effet, même après 20 secondes, bien que le poison traverse les vaisseaux.
Si alors on desserre la ligature des vaisseaux, la paralysie des artères de l'oreille reparait après 8 secondes, par conséquent encore 8 secondes après l'intoxication du centre nervovasomoteur.
On a émis cependant une deuxième manière de voir sur cette paraparalysie qu'on a voulu considérer comme d'origine périphéri- p^^^-p^g. que. Voici les arguments. (l)La section de tous les nerfs qui se m^^rendent auxparties empoisonnées, avec la section simultanée de la moelle cervicale n'empêche pas de reconnaître l'action du poison sur les vaisseaux de cette partie du corps. Cet argument n'apas été vérifié. Ci) Il y a plut(^t à noter que le poison inhalé
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lors du pincement d'une carotide ne change en rien la dimension des vaisseaux de l'oreille du côté correspondant, tandis que la séparation du sî/mpa/%ue, lors du pincement carotidien dilate nettement les vaisseaux de l'oreille préalablement affaissés. Ceci ne prouve qu'une chose ; c'est que les divers nerfs vaso-moteurs ne sont pas tous atteints à la fois (3). Enfin si à un animal dont la moelle cervicale est coupée on insuffle du nitrite, on obtient sur les vaisseaux une dilatation encore plus marquée que celle qui résultait de l'isolement du centre vasomoteur. Ce fait n'est pas démontré. On peut donc dire en général que l'action périphérique seule sans le secours de la paralysie du centre vaso-moteur reste encore douteuse. Exci- Il en est de même de l'opinion de M. F. Frank, qui attribue *dè°s" l6 phénomène à une vaso-dilatation active, c'est-à-dire à une nerfs excitation des nerfs vaso-dilatateurs, qui sont si peu connus ta1;eurs ^^^^^'^ quant à leur fonctionnement dans les centres nerveux, ^(cf^' Comme résultat indirect du poison et direct de la chute de la léi^atfon pression, il faut noter l'accélération du cœur ; voici comment poids ^® phénomène s'opère. Qu'on comprime pendant l'action du poison l'aorte ventrale, et qu'on élève ainsi la pression dans les artères de l'encéphale à leur hauteur normale, on verra la fréquence du pouls diminuer. La pression mécanique sur le centre du nerf vague était tout d'abord annihilée, tandis que maintenant les artères cérébrales qui sont dilatées, la pression étant restée normale, vont recommencer à comprimer et à irriter le centre vague. .Ceci veut dire ralentissement remarquable du pouls. Voici l'inverse. Il peut se faire un abaissement subit de la pression vasculaire par suite de la dilatation énorme des vaisseaux sous l'influence du nitrite d'amyle ; ce poison diminue le tonus du centre vague; il en résulte que le cœur privé de son frein bat avec une vitesse considérable.
Il y a dans ce fait de l'inhalation amylique, et son action indirecte sur le cœur un exemple des plus remarquables du rapport du nerf vague ou frénateur avec la pression artérielle. Le nerf vague perd en partie son pouvoir frénateur, car sans cela le nombre des pulsations devrait rester le même, et la pression devrait s'abaisser de plus en plus sous l'influence de la vasodilatation. Or l'affaiblissement du pouvoir frénateur du nerf vague est provoqué précisément par la chute de la pression
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qui continue à s'accentuer. Ce qui prouve qu'il en est ainsi, c'est que par la section des deux nerfs vagues, le phénomène de l'accélération n'a plus lieu. Ce ne peut pas être davantage le résultat d'une excitation des centres intrà-cardiaques, car ceux-ci sont inconnus fonctionnellement. Finalement le cœur se ralentit en se paralysant.
La respiration d'abord accélérée devient dyspnéïque sous l'influence du poison, par suite de l'action excitante qu'il exerce sur le centre respiratoire. Plus tard, par de grandes doses ce centre peut se paralyser et entraîner la mort. Le rôle final de la respiration est dû à la profonde altération du sang.
Par des doses fortes de nitrites et de composés nitreux, comme aussi à la suite de l'action d'un grand nombre de corps oxydants et réducteurs, il s'établit un changement de l'hémoglobine en métahémoglobine, laquelle est incapable de transporter l'O dans le sang, et cela est une cause nouvelle de dyspnée, en même temps que l'origine de convulsions.
Sous l'influence delà suractivité circulatoire générale et hépatique il se produit une glycogénie et une glycosurie évidente (Hoffmann) qui n'a d'intérêt que parce qu'elle prouve une fois de plus la vitesse de la circulation.
Les troubles nervomoteurs paraissent se rattacher à la même cause. On a noté la diminution de l'excitabilité réflexe (Giacosa) sans anesthésie et la perturbation cérébrale (Guttman) ; les nerfs périphériques seraient touchés en dernier lieu.
Au point de vue du système musculaire, on a signalé des convulsions chez les mammifères en général, de la faiblesse musculaire chez le chien (Vernières). Ces phénomènes, d'après de Mayeret Friedrich, seraient le résultat direct de l'excitation du cerveau.
Thérapeutique. L'analyse des observations relatives à l'angine de poitrine me laisse dans le doute sur la nature de la maladie, sur les effets curatifs du médicament et, surtout sur son mode d'action. Prenons quelques observations fondamentales et détaillées ; les autres n'ont pas de valeur, oubien il ne s'agit que d'assertions comme celle-ci, par exemple : le malade s'est bieu trouvé, ou le médecin s'en est bien trouvé, ou le médicament a été remarquablement avantageux. (lohnson).
Observation de Brimfon. — Il suffit de lire le tracé sphygmo-
Respiration.
Métahémoglobine.
Glycogénie.
Phénomènes nerveux et musculaires.
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graphique pour voir qu'il s'agissait d'une insuffisance aortique avec douleurs rétrosternales ; aucun indice d artério-sclérose coronaire maispeut êtrela tension artérielle; dans ce cas il y avait naturellement une hypertrophie du ventricule gauche, l'amylnitrite a pu abaisser cette tension qui n'avait aucun rapport avec Tangor pectoris; l'amylnitrite a dû calmer la douleur etrien de plus.
Observation d'Obissier. — C est une observation citée par Dugau, qui n'a pas de rapport avec l'angor pectoris.
Obs. de Hilton Fagge. — Ici, comme le remarque Veyrières, il s'agit d'un cas anormal avec suffocations, ce qui n'est pas dans le type de l'angor pectoris. D'ailleurs insuccès complet.
Obs. de Haddon. — Cas de mort d'un anévrysme aortique traité pour une angine par Haddon qui est enthousiaste de l'amylnitrite.
Obs. de Murchisson et Dankhin. — {Bnt. med.jl. 1874.) Attaques, 2 à 3 par jour, caractérisées par une dyspnée intense, des palpitations, de la sueur, attaque durant 20 à 30 minutes. Ceci a tout simplement trait à une vieille affection du coeur datant de 19 ans ; le malade fut tout au plus soulagé.
Obs. de la clinique de Berne. — (Amez-Droz). Sténose de l'orifice de l'aorte. Nécessité de répéter et de prolonger graduellement l'usage de l'amylnitrite par suite d'accoutumance du malade, qui était affecté d'un rétrécissement aortique, sans les preuves de l'angor pectoris.
Je pourrais multiplier les critiques de ce genre ; mais j'accepte provisoirement les diagnostics plus que dubitatifs, et qui semblent tous se rapporter à des lésions vulgaires du cœur, avec cardialgie, mais non à une artériosclérose coronaire.
Il faut, même dans les cas avérés d'angine de poitrine, chercher les effets immédiats de l'inhalation ; or ceux-ci semblent tous se résumer dans une atténuation de la douleur, ou même dans sa suppression passagère.
Comment expliquer ce fait? Il y a des suppositions inadmissibles, entr'autres celle-ci : Traube chercha à établir, et Lauder après lui, que dans l'angor pectoris il y a d'abord une élévation delà pression dépendant d'un spasme des vaisseaux, et que cette pression entraîne l'augmentation des battements
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cardiaques, en même temps qu'une sensation de douleur et d'anxiété précordiale. Or cette vaso-constriction périphérique, ainsi que le remarque judicieusement Huchard, ne saurait être la cause des accès angineux ; le spasme vasculaire est bien plus souvent consécutif à l'accès, et si par hasard il précède l'accès, c'est qu'il ne s'agit pas d'une angine typique fatale, vraie, mais d'une pseudo-angine vasomotrice, où le spasme des vaisseaux peut augmenter ou troubler l'action du coeur. Gairdner fait cette grave objection à Landois et Nothnagel qui ont décrit cette angine vasomotrice périphérique, laquelle est en effet tout, excepté une angine vraie (voir tome I. article cardiacalgie).
L'amylnitrite a été prescrit dans le but de faire cesser cette vaso-constriction et par conséquent cette haute pression ; il est certain en effet (a) que cet éther relâche les vaisseaux par une action paralysante sur les parois vasculaires et d'abord sur le centre vasomoteur (b).Il est certain aussi qu'il fait tomber la pression de près de moitié ; (c) il est démontré qu'à la suite de cette chute de pression, le centre du nerf vague perd sa tonicité, sa puissance inhibitoire, et permet ainsi au cœur de s'accélérer outre mesure. Mais dans tout ceci l'amylnitrite combatdes accidents imaginaires qui n'existent pas dans l'angine vraie ; celle-ci en effet n'a ni excès de pression, ni spasme primitif exagéré des artérioles périphériques, ni accélération des battements du cœur, car cet organe reste généralement calme pendant toute la durée de l'accès.
Quels éléments combattre donc avec l'amylnitrite dans cette manifestation formidable ?
L'oblitération mécanique des artères coronaires ou leur spasme? Il est clair que rien, pas même l'amylnitrite, ne peut faire cesser l'obstruction mécanique des artères, et qu'on ne peut agir que sur la contraction des vaisseaux audessus ou au-dessous de l'obstacle, contraction qui ne pourrait être que le résultat d'une irritation produite par la lésion scléreuse elle-même, ou par un caillot; dans l'une et l'autre hypothèse il faudrait admettre la contraction aussi permanente ou aussi répétée que sa cause.
Or, s'il en est ainsi, que pourra faire le nitrite d'amyle, dont l'action est tout à fait fugitive, contre cette contracture à
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répétition? La vasodilatation coronaire est évidemment un eflet insuffisant pour vaincre un obstacle à la fois mécanique et nervomusculaire.
Troubles de la circulation du cœur et ischémie. Le fait dominant dans l'angor, c'est l'ischémie comme je l'ai établi il y a 15 ans. Le nitrite d'amyle est certainement un vaso-dilatateur paralysant des vaisseaux artéro-capill aires; lien résulte pour le cœur qui est à l'état exsangue par suite de l'oblitération de ses artères nourricières, un afflux de sang plus marqué dans sa musculature; c'est la doctrine vraie de l'angor coronaire, la doctrine vraie de l'amylnitrite.
Mais hélas, la fugacité, la volatibilité des médicaments ne permet pas d'espérer une action sérieuse. Celle-ci appartiendra naturellement à Tiodure de potassium qui agit dans le même sens sur le cœur, dans le même sens pour dilater les vaisseaux et faire affluer le sang dans le tissu du myocarde.
Troubles delà sensibilité. C'est sans doute en ranimant la circulation intrapariétale du cœur que la sensibilité si violemment exagérée dans le cœur et les nerfs périphériques anastomosés avec ceux du cœur, peut reprendre son taux normal.
Y a-t-il plutôt une action directe de l'amylnitrite sur le système nerveux sensitif ? C'est possible ; son pouvoir antinévralgique en général semble le prouver (observations de Talord Jones, de Forrest, de Manzo, de Douglas Lithgow, cités par Huchard,) qui attribue ces atténuations des douleurs névralgiques, à la circulation plus active par suite de la vaso-dilatation générale.
Résumé. L'action vaso-dilatatrice paralysante de l'amylnitrite sur tous les vaisseaux périphériques et cardiaques produit indirectement un afflux du sang dans les vaisseaux propres ducœur, une véritable hypérémie succédant à l'ischémie de cet organe ; c'est ainsi que le nitrite renforce la circulation intrapariétale, et fait ainsi cesser les douleurs sténocardiaques et irradiantes.
Résultats thérapeutiques. Malgré la précision de ces données physiologiques, il reste démontré, dit A.Franckel «que « le nitrite d'amyle loin de couper court aux accès, dans un « grand nombre de cas, ne parvient môme pas à produire du
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(( calme, et comme précisément il produit une forte diminu- « tion de la pression sanguine, il y a par cela même beaucoup « à craindre, et beaucoup de précautions à prendre. »
Art. I bis. — Nitroglycérine.
Historique. Lanitro glycérine dont on a changé le nom en trinitrine pour ne pas effrayer les malades, et que les homéopathes avaient depuis longtemps dans le même but déguisée sous la dénomination de glonoïne, n'est autre chose que la substance fulminante découverte par Sobrero en 1841, puis étudiée par Williamson, surtout par Berthelot et Sarrau ; au point de vue de son pouvoir explosif la dynamite est tout simplement cette nitroglycérine mêlée à une substance inerte, poreuse, comme la brique pilée, la silice, la sciure de bois.
C'est un homéopathe qui le premier employa la glonoïne, et dont il est inutile de livrer le nom à la postérité. Puis la nitroglycérine fut préconisée dans le traitement des névralgies rebelles en 1839 par L. Brady (Liverp. Méd. ch. 7^) qui après l'administration de deux gouttes de la solution alcoolique de nitroglycérine au centième observa des effets si foudroyants' cactérisés par la perte de connaissance, les convulsions et une respiration stertoreuse, qu'il en fut effrayé, et au lieu d'y renoncer, il réduisit la dose maxima à une goutte. Mais, fait incroyable, à la même époque Vulpian, (gaz.hebd.de médecine 1859) put faire avaler impunément à un jeune chien, de 0. 90 jusqu'à 4 grammes de nitroglycérine, sans observer le moindre effet toxique. Le poison tomba ensuite dans l'oubli pendant 16 ans ; Bruel en France (thèse de Paris 1876) en dénonça à nouveau les effets convulsivants ; ceci, n'empêcha pas Murelen 1879 (Lancet 1879) d'en préconiser l'emploi dans l'angine de poitrine, dont il rapporte une observation plus que douteuse, suivi dans la même voie par Craigh (Glasg. méd, 1881) Farquhar (the. med. gaz. 1882) et . M. Call Anderson (Glasg. méd. jl. 1882).
Ils ne connaissaient pas Bruel, et ils oublièrent Martindall qui en 1880 (Pract. jr. 1880) avait déjà signalé les insuccès en Allemagne et en Suède et surtout ses propres tentatives. « Dans trois cas, quelques gouttes suffirent pour amener à la
ciiAi'. V ms. —
VASUMOTEURS
mort par intoxication. » Il semblait que ce drame dût servir d'avertissement. 11 n'en fut rien. En 1883, Huchard (Bulletin génér. de thérap . 30 av. 1883) formule les propositions suivantes : (Voir aussi thèse de Marieux 1883) La trinitrine à la dose d'une à dix gouttes (notez bien cet écart) de la solution produit chez l'homme un choc cardiaque fort et rapide, les artères battent avec violence, souvent irrégulièrement, le pouls s'accélère et devient parfois dicrote, la tension artérielle diminue la face est rouge, vultueuse ; tous ces phénomènes sont dus à une paralysie des nerfs vaso-moteurs, laquelle produit aussi de la céphalalgie, la confusion dans les idées, des bourdonnements, des vertiges, de l'amblyopie.
Thérapeutique. La trinitrine peut d'après Huchard, rendre des services dans les anémies cérébrales, et surtout dans les angines de poitrine ; « mais dans la plupart des cas le nitrite d'amyle est de beaucoup préférable à la nitroglycérine ». Voilà l'exacte vérité : (Mon. 1890) Malgré Murrel, Huchard a pu, d'après cela, récuser avec raison les applications de ce poison hémique aux maladies de l'appareil respiratoire, comme le voulait Korcinski, aux maladies du rein, comme l'indiquait Mayo-Robson, à l'épilepsie qu'une fausse théorie attribuait à l'anémie cérébrale et rendait ainsi tributaire delà dynamite. (Hammond, Green, Bourneville). L'énoncé physiologique et thérapeutique de Huchard, de Bourra (Bulletin thér. mai 1883) et de Dujardin Beaumetz, se trouve condamné par ce seul fait indiqué par tous les auteurs : le sang devient noir, couleur de chocolat, la métahémoglobinese développe au détriment de l'oxyhémoglobine. Dans les autres maladies du cœur que l'angine de poitrine, la nitroglycérine a été tentée en général par Green pour diminuer la tension artérielle et faciliter aussi l'action du cœur. Huchard est encore opposé et avec raison ; toutes ses visées son! contre l'angor pectoris et là l'amylnitrite est incontestablementsupérieur,surtout moins dangereux.
Art. I ter. Nitrite de Sodium. Nitrate de Glycérine.
Je pensais que la question était jugée mais voici de nouvelles tentatives et des essais de nouveaux produits.
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M. Hay préconise un nouveau composé. Nous savons que la nitroglycérine n'est plus comme on le dit dans certains traités de l'angine, un nitrite ; c'est un nitrate? de glycérine, ou plutôt un trinitrate de glycérine. Le poison tout aussi périlleux de M. Hay est le nitrite de sodium. (Practit. mars 1883, et D. méd. Woch. 1884 n» 28 p. 441) qui doit son action au nitrite, comme le nitrite d'amyle, et a sur celui-ci l'avantage de pouvoir être continué dans l'intervalle des accès, pour les prévenir ou les éloigner. La formule est celle ci : 0, 06 à 0,12 àprendre en solution 1/100, à la dose de quelques gouttes à Taproche des accès. Les autres nitrites (aethylnitrite, méthylnitrite) présentent dit Hay, le même effet et différent totalement des nitrates; c'est l'acide nitreux qui agit.
La nitroglycérine agit autrement en apparence seulement ; par son contact avec les liquides alcalins comme le sang, elle se décompose en acide nitreux, et non, comme on Fa dit, en un nitrate alcalin et glycérine ; il ne se forme pas de glycérine ; les 2/3 de l'acide nitrique de la nitroglycérine se trouvent réduits à l'état d'acide nitreux c'est l'inverse de l'opinion nouvelle. Mais comment se fait-il que la nitroglycérine se trouve plus active qu'un nitrite alcalin ? La dose habituelle de nitroglycérine est un 25^ de centigramme ou 0.0006 gram. 1° elle n'est pas décomposée par l'acide libre de l'estomac comme le nitrite alcalin, et c'est pourquoi il ne se produit rien comme résultat de désagrégation par le contenu stomacal ; la totalité du nitrite arrive dans le sang, 2° la nitroglycérine est sans doute décomposée surtout là où a lieu la destruction du tissu, là il est à l'état naissant. Mais tout ceci est hypothétique et n'enlève rien au mérite du nitrite d'amyle.
CHAPITRE V bis
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Chimie
Art. II. — Chloral.
Le chloral hydraté, (C G13. CHo + 0. ou trichloraldéhyde, et est une combinaison obtenue par l'introduction soutenue de ration' chlore gazeux dans l'alcool absolu. Découvert en 1832 par Liebig, il fui décrit au point de vue thérapeutique en 1869 par 0. Liebreich, qui nota cette circonstance que le chloral traité par la potasse se transforme en formiate de potasse et en chloroforme; de là l'idée de l'appliquer comme narcotique, ce qui fut plus tard singulièrement discuté.
C'est une substance cristallisée incolore, qui doit être neutre, et se dissoudre sans trouble dans parties égales d'eau, fondre à 58° et bouillir à 96o. Il présente une odeur spéciale, un goût amer et produit dans le gosier une sensation de grattement.
Physiologie. Lorsque le chloral n'est pas suffisamment enveloppé, ou quand il est sous forme concentrée, il produit sur l'estomac comme sur le gosier, de la brûlure et souvent des douleurs, parfois des vomissements immédiats, ou bien tardifs succédant à un sommeil de 5 à 6 heures, avec accompagnement d'inappétence.
jyj3o . Au point de vue de la digestion, le chloral est très nuisible, tion'^" Une digestion artificielle est arrêtée par un gram. de chloral, Chez un fistuleux on voit que 1 à 3 gram. administrés au début tïmac de la digestion, ralentissent cette fonction. Chez un individu ^ifjjji à jeun ou bien pendant le repas, le chloral opère également nation, mal, la quantité d'acide chlorhydrique du suc gastrique diminue. Dans un cas de mort par le chloral, on constata dans la muqueuse une sorte de désintégration, avec dilatation considérable des gros vaisseaux, des érosions et des sufTusions sanguines.
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Lorsque le chloral est administré dans un liquide assez abondant ou dans un sirop, à la dose d'un gramme par dose de 2 gram. par jour, on évite généralement les accidents primitifs ou gastriques, on obtient des effets nerveux voulus, mais il y a toujours de graves et fâcheux effets sur la circulation.
Pour arriver au mode d'administration le plus utile et le plus inoffensif du chloral, il importe de ne pas le prescrire avec les liquides alcooliques, avec les teintures, quand surtoutla préparation contient des bromures de potassium ou de sodium; si la quantité d'alcool ne domine pas, on a une alcoolature de chloral. Ne prescrivez paslechloral avec l'antipyrine, àcause de la formation d'un trichloraldéliyde-phényl-diméthyl-pyrazol. Un autre mélange de chloral, qu'on a souvent vanté pour favoriser l'action de la morphine doit inspirer également une grande réserve.
Absorbé par le tube digestif dans les conditions indiquées, le chloral ne tarde pas à produire ses effets physiologiques sur le cerveau surtout ; mais la plus grande partie n'arrive pas jusqu'à cet organe; il se transforme rapidement dans les tissus corporels en acide urochloralique ; c'est ainsi qu'il s'élimine par les urines. Mais une .partie de la dose ingérée ne se retrouve sous aucune forme nulle part; est-ce la partie qui étourdit l'encéphale, est-ce la partie visée par Liebreich, qui, à l'aide du sang alcalin agit et se dédouble en formiate alcalin et en chloroforme. Toujours est-il que l'acide urochloralique se dédouble lui-même par la coction avec des acides, en acide glijcorunique et en irichloréthyl-alcool. L'acide glycorunique, substance sirupeuse est un dérivé du sucre ou duglycogène qui dans l'organisme se combine (se couple) aux divers médicaments lors de leur passage par l'organisme. Cette substance donne toutes les réactions du sucre par voie de réduction.
Comme la plupart des principes hydrocarbonés, surtout les principes chlorés, comme les aldéhydes, les alcools et les éthers de la série grasse dont le chloral fait partie, le chloral a des propriétés sommifères par lui-même, sans qu'il soit nécessaire de faire intervenir le chlorol'orme.
Après la dose moyenne indiquée, il se développe au bout de 5 à 30 minutes, un sommeil qui ne diffère du sommeil normal
Mode d'administration.
Elimination en acide urochloralique.
Action sur
l'encéphale et le système
nerveux
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Action sur le bulbe,
les centres vasomoteurs.
Chloral :
poison du cœur.
que par une diminution de la respiration et de Taction cardiaque. Avec une dose de 4 à 6 gr. le sommeil devient plus profond au point d'éteindre complètement l'irritabilité réflexe, de telle sorte qu'il faut une irritation de la muqueuse nasale pour provoquer une inspiration marquée ; ces doses déterminent alors une dilatation des pupilles qui avaient été fortement rétrécies par les doses minimes.
Le réveil n'est pas marqué comme après Vopium par le mal de tête, le malaise et surtout les vomissements qui sont rares ici ; mais aussi le chloral n'a pas l'avantage, comme l'opium, de remplir des indications spéciales comme de supprimer sûrement les douleurs, et surtout les états dyspnéïques auxquels le chloral ne remédie en rien, même à forte dose.
En fait le chloral agit comme l'alcool éthylique en ce sens qu'il supprime d'abord les fonctions de la substance grise des hémisphères cérébraux, puis celle de la moelle épinière, et finalement celles de la moelle allongée.
De même aussi que l'alcool, il agit énergiquement pour abaisser la pression du sang, le pouls étant d'abord accéléré, puis abaissé au fur et à mesure que se prononce la dépression dans le système aortique.
Cœur, Si oninjecte au chien une solution concentrée de chloral dans la veine jugulaire, le cœur cesse débattre, et dans ces cas son action s'éteint avec la respiration. Chez la grenouille, le cœur s'arrête en diastole, et le silence s'établit même lorsque le cœur est séparé des nerfs vagues, dont l'excitation ne saurait être invoquée pour expliquer l'arrêt. D'après cela le chloral agit directement sur les centres nerveux du cœur, ou sur le cœur lui-même. C'est un poison du cœur.
Centres vaso-moteurs. Ce qui est plus évident encore c'est que l'exci tabilité des centres vasomoteurs disparaît(Heidenhain , Rokitansky) totalement, et cela sans que les nerfs périphériques, sensibles ou moteurs soient atteints (Rajewsky).
Anémie cérébrale. Cette paralysie des centres vaso-moteurs retentit sur les artères périphériques ; de là une anémie cérébrale ; plus tard la paralysie artérielle marche de pair avec l'augmentation de volume de l'encéphale (Capelli et Brugra).
La respiration se ralentit chez l'homme comme chez les animaux ; par des doses fortes,elle devient irrégulière et très su-
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perficielle. En général le chloral aflaiblit la respiration moins
que laparaldéhyde et plus que l'uréthane dont nous aurons a ration.
^^Chaleur. En même temps il y a moindre production de chaleur, et la température s'abaisse pendant le sommeil chlora-
lique. ,
Sang. Le sang cependant reste ^intact ; il ne s altère que quand le chloral est injecté dans les veines ; alors les globules changent de forme et laissent passer l'hémoglobine qui passe dans les urines. On n'y retrouve point de traces de chloroforme, prévu par la théorie.
Ghloralisme aigu et chronique. Je n'ai pas à en parler, m de l'usage abusif du chloral, car il est rarement prolongé dans le traitement des cardiopathies. Le chloralisme a d'autres origines, surtout dans les affections nerveuses.
Indications thérapeutiques. Le chloral a deux genres d'effets ;
1" Il agit comme narcotique, ou plutôt comme somnifère ; rien ne doit l'élever dans la série des médications narcotiques vraies, car ce n'est ni un paralgésiantni un sédatif général, ni un calmant de la toux ni de la respiration. C'est à ce titre de narcotique qu'il est employé chez les aliénés, et surtout chez les alcooliques délirants ; il faut alors de fortes doses pour arriver au sommeil qui est le premier indice de la guérison.
2° Anticonvulsif . Dans le tétanos, dans les convulsions générales, dans l'empoisonnement strychnique on a employé le chloral sans succès, excepté peut-être dans le dernier cas?
Dans les dyspnées cardiaques, et dans tous les troubles du cœur il a été employé empiriquement et sans que les médecins se soient doutés du danger. Si dans les conditions normales contre les doses hypnotiques n'ont pas l'air d'actionner le cœur et ^^^^^^ le poumon, dès l'instant que nous avons à faire à une maladie sérieuse des organes circulatoires ou respiratoires, un abaissement formidable de la pression peut survenir ; ce sera l'indice d'une paralysie des centres vaso-moteurs et le précurseur de la mort. J'en dirai autant de l'emploi inconsidéré de ce médicament dans Vasthme pour provoquer le sommeil de ces dyspnéïques.
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Art. III. —Strychnine.
Chimie. La strychnine se trouve dans les semences du strychnos, nuxvomica, danslafèvede Saint-Ignace. On la retrouve aussi dans Tupas tieuté, poison des flèches, tiré de divers stychnos. Sa formule est C 21H22 Az^O^. C'est une substance cristalline faiblement soluble dans l'eau ; la solution alcaline est très soluble dans Talcool, le chloroforme ; avec les acides elle forme des sels très solubles, dont les plus employés sont le nitrate et le sulfate de strychnine, à la dose deO, 00 1 et de 0, 01 par jour, soit en pilules, en solution, en injection sous-cutanée.
Physiologie. Période d'excitation. Depetites doses .'L de milligr. chez les grenouilles déterminent une grande surexcitabilité réflexe, mais seulement contre les excitants tactiles et électriques, non contre les thermiques; puis une irradiation (a) des réflexes. Bientôt les secousses réflexes augmentent de du-
Action
convui- rée etpassent graduellement de l'état de convulsions tétaniques sivante. (ja^:Qg l'exteusion. Tous ces phénomènes proviennent de l'impression sur les appareils centraux réflexes, spécialement de ceux de la moelle. Chez l'homme les contractions commencent plutôt par des tremblements. Par de petites doses sur les animaux curarisés, on voit que la strychnine par elle-même met le centre vaso-moteur en grande activité, élève ainsi la pression sanguine, et rend ce centre bien plus excitable au point de vue réflexe, si bien que le plus léger toucher suffit pour aug- Action menter encore rapidement cette hyperpression. Lorsque les constrîc- animaux n'ont pas été curarisés, la plus grande partie de ces Près- 6xcès de pression provient des convulsions, par conséquent sion. peu directement de la strychnine. Il y a aussi excitation des
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centres des nerfs vagues, et le pouls se ralentit. Lors des violentes actions musculaires, le centre respiratoire se prend à son tour. Mais la respiration artificielle chez les mammifères affaiblit le tétanos et peut sauver l'animal.
Période paralytique . Par d'assez fortes doses répétées la pression tombe; de très grosses doses l'abaissent d'emblée en même tant qu'elles paralysent les centres vaso-moteurs.
La constriction vasculaire initiale et générale retentit aussi (a) sur les reins. sion.
Malgré la force impulsive augmentée, qui en portant sur le diamètre total du système vasculaire pousse plus de sang dans les artères qu'à l'état normal, (comme le fait la digitale), les reins n'en subissent pas manifestement l'effet, parce que le double branchement des artères rénales constitue un tel obstacle à cette circulation, que le courant sanguin des reins, et conséquemment la sécrétion urinaire diminue manifestement ou même s'arrête.
Les centres nerveux dans les deux périodes semblent plutôt subir une diminution de résistances dites physiologiques qu'une augmentation des forces tensives,rélectrisation directe de l'encéphale diminue même certainement son irritabilité. Au résumé les extrémités motrices des nerfs se paralysent finalement comme par le curare, mais plus faiblement et plus tard. Cette ^eSies paralysie périphérique et centrale se voit nettement chez la nerveux grenouille ; et cette paralysie s'accompagne de glycosurie provenant du foie, indépendamment de l'action de la circulation du sang hépatique.
Thérapeutique. La strychnine et les préparations de noix vomique ont été employées dans quatre conditions morbides dont je n'ai pas à parler ici : 1° les paralysies motrices. 2° Les paralysies des nerfs de sensibilité, spécialement dans l'amblyopie, 30 contre les atonies gastro-intestinales, 40 comme .îontre poison du chloral. Elle nous intéresse surtout à titre de vaso-constricteur et vaso dilatateur, de presseur et de dépresseur, naturellement dans les maladies du cœur.
Ce sont seulement les doses faibles qui sont employées, J^f^^^ et cela dans toutes les affections asthéniques du cœur, dans diaques. toutes les maladies marquées par de faibles pressions.
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Art. IV. — Ergotine.
Chimie L'ergot de seigle, outre les substances d'approvisionnement hisSire P""^^ nourriture du champignon qui constitue Tergot, outre dfvers ""^nnite, les huiles grasses, etc., fournit à Tana-
prin- lyse une série de principes dont la plupart sont aujourd'hui rergot." oublies ou sans valeur chimique. Dans l'état actuel de la science on connaît et on utilise :
I. Cn extrait aqueux, connu sous le nom d'ergotine de Bonjean ou de Wiggers.
V. V acide sclérotique
Ce sont ces principes plus ou moins nombreux qui donnaient autrefois au seigle ergoté une toxicité si variée, et des indications pratiques si absolument distinctes, — comme en témoigne l'histoire des épidémies convulsives et gangréneuses d'ergotisme, de plus en plus rares. —Ce sont ces principes complexes, qui donnent lieu aujourd'hui aux indications si discutées des ergotines,à titre, soit de moyen obstétrical, soit d'hémostatique puerpéral ou général, soit enfin de remède cardio vasculaire, qui nous occupe surtout. L'étude de ces éléments ou de ces composés chimiques va éclaircir bien des problèmes.
Physiologie. Le plus ancien produit^ c'est l'ergotine, décrite par Wiggers en 1831, c'est un extrait aqueux traité 2 fois par l'alcool, dialysé, ou plutôt un extrait sec deux fois épuré. L'extrait sec aqueux, que Bonjean fît connaître en 1841 sous le nom d'ergotine, est identique avec l'extrait précédent, et se trouve aujourd'hui encore en grand usage, bien qu'il ne s'agisse pas d'un principe défini. Il existe aussi un citrate d'ergotine, et une ergotine soluble, obtenue par Bombelon, peu usitée et peu étudiée.
1 En 1846, dans ma thèse inaugurale consacrée à l'étude hé- Actmn mostatique de l'ergotine, je constatai le premier les effets sur
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le pouls, qui devient plus fort et se ralentit. (Voir aussi Arnal,
1849, Briesemann, 1869, Eberty, 1875). tmtùHi
Dès l'année 1870 l'attention se porta sur la pression, que pression les uns (Holmes 1870, Vogt 1872, Kohler 1874, Wood 1873), considéraient comme augmentée, et les autres comme diminuée. (Haudelin, Bareixha, Hermann et Wernick 1873.)
La raison de ces dissidences semblait se trouver dans l'état vaso-moteur des vaisseaux qu'on prenait ou non en considéraration. En recherchant la pression, indépendamment de la vasoconstriction, Holmes vit dans la plupart des cas, d'abord une diminution de la pression, puis une ascension graduelle, et conclut en disant que la modification de la pression ne dépend point de la vaso-constriction ni de l'action du poison sur le cœur ; c'est une pression bien capricieuse et indépendante. La vaso-constriction n'est d'ailleurs pas admise d'une manière générale; Vulpian(1875) la met en doute et Brown-Séquard admet une constriction, suivie d'une paralysie vaso-motrice, ce qui paraît être l'exacte vérité. C'est cette paralysie qui est indiquée aussi par Boreischin.
Un autre point qui n'a pas été moins discuté que la pression ^J^^ et la vaso-motricité, est relatif à l'état du cœur. En injectant ^car-^ de l'ergotine dans les veines de l'abdomen, Eberty réduisit le cœur de grenouille à un silence diastolique qu'il attribua à une excitation des extrémités terminales du nerf vague.
Rossbach a vu aussi les battements du ventricule de la grenouille diminuer, mais ceux des oreillettes restaient intacts; la contraction du ventricule et sa réplétion étaient incomplètes ce qui fait dire à Rossbach que le poison agit sur le muscle du cœur ; c'est aussi l'opinion de Wernik qui attribue la chute de la pression à une action directe du poison sur le myocarde, car si on injecte le poison sous la peau, l'abaissement primitif de la pression n'a pas lieu ; la deuxième manifestation, c'est-à-dire la montée de la pression repose sur une excitation du centre vaso-moteur.
S'il arrive de l'accélération, elle paraît due et à l'excitation des nerfs accélérateurs et à la paralysie des nerfs vagues.
On voit, d'après cela, que l'influence de l'ergotine sur la 3 pression est en apparence très compliquée et imparfaite, p'^^g'^g
Or d'après les expériences très précises de Max Markwald de la
pression
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(arch.f.anata.phy. 1885), des petites doses de 0, 25 à i gr. répétées plusieurs fois, donnent lieu à 3 phases de la presion, une très passagère avec légère augmentation de pression ;' une autre, avec une forte dépression, et une troisième marquée par une forte pression durable. —Le premier stade est souvent imperceptible du moins chez le lapin ; le deuxième peut également passer inaperçu surtout chez le chien, mais la troisième , phase, qui commence après l'achèvement de l'injection est souvent si peu marquée qu'elle semble n'être qu'une fin de l'action toxique, mais se traduit cependant ordinairement par une légère élévation de pression hypercompensatrice. — Mais dans quelques cas rares ce troisième stade prédomine tellement qu'elle remplace le deuxième stade et reste marquée, quelle que soit la dose.
4 La. fréquence du pouls s'abaisse ordinairement avec la presquenJe, ^hcz le chien c'est la règle, que la pression s'abaisse ou
monte.
. Il est à noter aussi que chez le chien la tonicité des nerfs vagues est très prononcée, non chez le lapin, de telle sorte que la section des deux nerfs vagues chez le dernier animal ne la modifie pas, tandis que chez le premier, il y a une forte accélération. Il en résulte que les influences énervantes, débilitantes peuvent chez le chien se prononcer très nettement, tandis que les agents tonifiants chez le chien doué d'une forte tonicité du nerf vague sont à peine appréciables.
Après section des deux nerfs vagues au cou, l'action de l'ergotine sur le pouls disparaît, mais non chez le lapin ; l'électrisationdes bouts terminaux vagues arrête le cœur en diastole. Si après des doses d'ergotine fortes ou répétées la pression tombe, la section des nerfs vagues au cou ne peut plus élever la pression. — Si on supprime les centres vaso-moteurs bulbaires, on ne voit plus ordinairement d'influence de l'ergot sur la pression ; dans d'autres cas on observe encore un abaissement de la pression ; mais il est exceptionnel d'observer les trois phases de la pression.
La suspension delà respiration artificielle ne peut pas pendant l'action de l'ergot augmenter la pression autant que dans l'état normal ; après une forte intoxication, l'asphyxie ellemême n'a plus d'action sur la pression. En général l'action
ERGOTINB ET SES PRINCIPES
de l'ergotine dialysée sur la respiration est fortement accélératrice. ...
En général aussi des doses même élevées jusqu a un gramme nont qu'une action transitoire, et peuvent être répétées 3 à 4 fois dans la même heure. — Même par des doses portées à 6 grammes on n'observe pas un effet directement mortel.
Résumé. Les trois ergotines (l'ergotine Bonjean, l'ergotine dialysée, le citrate d'ergotine) agissent à un degré ordinairement marqué pour augmenter la pression ; mais ici même il se produit une action dépressive. — La différence entre l'action des trois ergotines sur la pression se traduit en ceci : le citrate d'ergotine élève la pression d'une manière plus nette et plus durable que l'ergotinine soluble de Bombelon et celle-ci agit plus distinctement que l'ergotinine de Tanret, qui comme nous allons le voir se rapproche au point de vue de l'action sur la pression de l'ergotine dialysée, laquelle produit parfois les trois phases indiquées.
II. Ergotinine. Tanret a parfaitement étudié un alcaloïde chimie non volatile, cristallisable en aiguilles fines, blanches, qui n'existe dans le seigle que, dans la proportion de 0,001. Beaucoup d'auteurs ont répudié la pureté de coproduit qui paraît irréprochable. Cependant à côté de cette ergotinine de Tanret, il faut mentionner un citrate d'ergotinine soluble, décrit par Bombelon, et que Kobert avec Eulenburg ont expérimenté.
La première a été essayée en 1877 par ( Molé de Troyes) et ^Jy?^"" Chabazzian de Dublin en 1883, qui à l'aide de 5 gouttes d'une solution au millième vit s'arrêter les hémorrhagies. Gosselm n'obtint qu'un effet variable. Dujardin Beaumetz (1. th. t. 9) observa des effets d'intoxication à côté de son action hémostatique d'ailleurs très faible. D'après Budin et Galippe, ^Effets^ (1878) il faut injecter à un gros chien au moins 0,08 pour tatiques obtenir ces effets ; Laborde et Peton indiquèrent la dose de mo^cui-g I 0,02 chez le chien pour dilater la pupille et de 0,01 chez le ^^tgs^^ lapin pour anémier l'oreille.
Kobert considère l'ergotinine de Tanret, de même que celle de Geo, comme sans aucun eflet. Markwald de son côté ne regarde l'ergotinine ni comme un moyen utérin, ni comme un agent hémostatique. Quant au citrate d'ergotinine, Eulenburg lui conteste toute action sur la tension des artères, et sur la
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fréquence du pouls, ce qui ne l'empêche pas de le préconiser dans les névroses vaso-motrices, et même dans la maladie deBasedow. Au résumé, Tergotinine n'est pas encore intronisée ni en France, ni en Allemagne.
III. Acide sphacélique. Sous ce nom Kobert décrit un acide non azoté soluble dans l'alcool et dans les alcalins, et qui ne se trouve dans l'ergot que dans les premiers mois après la récolte, c'est pourquoi on ne constate les épidémies de gangrène ou sphacèle ergotique que dans cette saison. En administrant à des coqs une petite quantité de cette substance, on voit la crête noircir, sécher et tomber. La gangrène atteint aussi la langue, le gosier ; chez le porc c'est la gangrène des oreilles et du nez, et elle paraît produite par des thrombus hyalins dans les vaisseaux sous l'influence de la contracture persistante des vaisseaux, qui a elle-même une origine centrale. C'est cet acide qui paraît être abortif.
IV. Gornutine. La cornutine est un alcaloïde soluble dans l'alcool, formant des sels solubles dans l'eau. Elle s'obtient en quantité minime sous forme de solution alcaline extrêmement toxique, par le bichlorure de mercure. A petites doses elle détermine chez les femelles parturientes la péristaltique de l'utérus, et chez les femmes non enceintes des contractions douloureuses de cet organe.
Pro- La cornutine a été expérimentée tant par la méthode sousvaïo- cutanée que par l'injection de la dose de 0,00.o à 0,0075 par trTctive Streng, à la clinique de Biegel (Th. Mon.- 1888 p. 465). Il énorme conclut de nos recherches qu'elle a la propriété vaso-consraientis- trictive et ralentissante au plus haut point. Lewitzky (voir santé, niême journal 1888 p. 70) démontre d'abord qu'elle excite à petites doses les centimes réflexes de la moelle, qu'en outre elle roidit les muscles comme la vératrine, qu'elle excite le nerf vague et ralentit le pouls.
A forte dose elle paralyse le nerf vague, et produit enfin une énorme augmentation de la pression. Cette élévation n'a pas sa cause à la périphérie, mais elle consiste d'après Kobert et Lewitzld dans l'excitation du centre vaso-moteur, mais la section de la moelle épinière la fait cesser constamment.
Chimie. V. Acidc ergotique ou sclérotique. Le troisième principe
ACIDES SPHACÉLIQUE, EROOTINK, CORNUTINE
indiqué par Kobert est l'acide ergolique. Avant son travail un acide azoté qu'on a appelé sclérotique, (Wernick et Zweitel 1875 Dragendorf et Podwirosky 1875) avait été étudie; la principale partie de Facide sclérotique est une substance azotée un glycoside acide soluble dans l'eau, qui existe aussi dans l'ergotine de Bonjean ; c'est l'acide ergotique de Kobert.
Injecté il provoque une paralysie ascendante. Pris a 1 mte- j^^e, rieur il est inerte parce qu'il se décompose avant d'être résorbé. Des expériences pratiquées par Kobert, et Stumpf sur lui-même avec l'acide ergotique ou sclérotique, par Nikitin (1879) ne démontrent rien d'important ; l'excitabilité de la moelle est amoindrie ; l'activité du cœur reste normale, et la pression à peu près.
Mais les recherches de Markwal prouvèrent une action AcUon dépressive, évidente (après une légère élévation préalable de pressive
la pression.
En même temps le pouls se ralentit.
Cette action dépressive est devenue certaine depuis les recherches de Lazarski. (Mon. 1888 p. 72.)
VI. Comparaison des divers principes définis ou non, au point de vue de la pression vasculaire. Ergotines. — En comparant les préparations au point de vue de leur action sur la pression, on peut s'expliquer tout d'abord l'action contradictoire de l'ergotine qui contient plusieurs principes opposés ; en effet l'ergotinine avec son action renforçante de la pression, l'acide sclérotique avec son effet généralement dépressif de la pression, constituent des éléments constants de l'extrait sec d'ergot. Comme tous deux se trouvent en proportions diverses dans l'ergotine dialysée, on comprend les effets en sens inverse de l'ergotine.
Au point de vue de l'action sur l'utérus, l'ergotine et l'acide sclérotique la produisent d'une manière indépendante des changements de pression sanguine ; l'ergotinine est sans effet aucun sur l'utérus, bien qu'elle augmente la pression.
Les ergotinines opèrent plus fortement que l'ergotine ^Ergo-^ Bonjean pour élever la pression ; mais elles sont également susceptibles d'abaisser cette pression.
La différence d'action entre les trois moyens sur la pression se traduit ainsi ; le citrate d'ergotinine augmente la près-
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sion plus nettement que l'ergotinine soluble (de Bombelon) et celle-ci plus que l'ergotinine de Tanret ; celle-ci à son tour se rapproche de Tergotine soluble.
La cornutine dépasse tous les autres principes par son pouvoir hyperpressif qui est énorme.
Comparaison des trois principes au point de vue hémostatique. Après les saignées pratiquées sur les animaux, on peut voir que ni Tergotine dialysée, ni l'ergotinine ne sont capables de ralentir le cours du sang, tandis que l'acide sclérotique produit constamment cet effet. Avec l'ergotinine il semble même que la circulation s'accélère quelque peu. Au résumé,
1° L'ergotinine n'est pas un moyen hémostatique, ni utérin.
2° L'ergotine dialysée et l'acide sclérotique sont aptes tous deux, à arrêter les hémorrhagies utérines.
3° L'acide sclérotique possède au plus haut point le pouvoir de déprimer la pression et d'enrayer les hémorrhagies en général ; mais il ne peut pas être injecté ; sous ce rapport l'ergotine est préférable surtout, si comme le veut Markwald on associe le liquide, i gram. à 2 gram. de solution d'ergotine avec une solution saline de 0,73 p. c. de sel. jjj^i. Thérapeutique de l'ergotine appliquée aux cardio- *'|éné-^ pathes. En 1887 Rosenbach (Berl. '1887. Ther. Mon. 1887) proraies. posa les préparations d'ergotine, dans les maladies aortiques,
Lésions , ta - ± " j n-
aor- marquées par une distension extrême des artères, sous 1 intiques. fluence primitive d'un excès de pression avec une ondée sanguine énorme et perte d'élasticité des parois artérielles. L'ergotine serait indiquée dans ce cas.
A un certain moment, le pulsus celer disparaît pour faire place à un simple choc de l'ondée dans les tuyaux artériels devenus flasques.
Sclérose De là aussi pour le muscle cardiaque lui-même les effets fâcheux de la diminution de l'élasticité des artères coronaires, de leur dilatation, de leur sclérose, de la nutrition imparfaite et de la transformation graisseuse du cœur.
Si dans ces cas le point dominant est dans la faible pression du système artériel, il s'en suit la nécessité de surélever directement l'activité de la paroi vasculaire.
L'ergotine par son action sur les muscles lisses semble devoir remplir cette indication.
corO' naire.
COMPARAISON DES TROIS PRINCIPES DE l'eRGOT
A la dose de 2 à 4 gr. sur 150 gr. (60 gr. par jour) ou bien avec des pilules d'ergotine, qu'on a subrepticement et souvent additionnées de comvallamaria ou de digitale, on a parfois de
bons résultats. '
De même dans les artério-scléroses, les parties déchues Artériodu myocarde peuvent être remplacées par la contractilite des parois restées libres. _ ^
Dans l'angor pectoris qui n'est qu'un résultat de l'artério- p^^e^f^ sclérose coronaire on n'a pas craint de prescrire Fergotine.
Dans les dilatations du cœur son emploi s'explique mieux, tations.
Les hydropisies n'ont rien à attendre de l'ergotine. «ydro-
Au résumé si on cherche la surélévation de la pression, on Mka-^ sera souvent déçu ; si on cherche l'inverse on sera souvent divers servi dans les circonstances contraires, où il y a dépression. Pp^s""
Si j'en juge par la diversité des résultats obtenus par les Cornudivers principes, je vois que la surélévationde la pression vas- ^acide_ culaire n'appartient qu'à la cornutine, qu'elle est rare- que. ment le fait de l'ergotine laquellecependant est seule en usage, qu'au contraire dans les atïections aortiques où il y a excès dépression, la raison expérimentale serait en faveur de l'acide sclérotique qui produit une dépression aussi marquée, que la cornutine détermine un état opposé. Il s'agit donc avant tout de savoir quelle est la maladie avec un excès constant ou un déficit réel de pression vasculaire ; on suppose dans l'insuffisance aortique le premier état, et dans les affections mitrales une dépression ; c'est là qu'on a proposé l'ergotine tandis que ce serait le cas d'expérimenter la cornutine. L'indication de Rosenbach est la seule précise; elle se rapporte à l'asystolie d'origine aortique, c'est là le seul emploi de l'ergotine dialysée? avec l'ergot tout entier, c'est la confusion des pouvoirs.
CHAPITRE VI
DIGITALE ET DIGITALINIQUES
St15n Qu'est-ce qu'un régulateur à type cardiaque ? 'd'un Un régulateur doit agir pour remplir sa fonction, soit sur lïtlur vaso-motricité, comme le fait l'iode, soit par le cœur atique. la digitale, soit par les urines, comme la caféine. Il
serait facile pour sauver les anciennes dénominations de toniques du cœur d'établir une confusion entre ces divers types, et on n'y a guère manqué. Ainsi comme on n'a jamais pu jusqu'ici démontrer l'action fortifiante d'un poison quelconque sur la tonicité du cœur, ni prouver l'augmentation du tonus musculaire, on en est venu à identifier les remèdes cardiaques avec les diurétiques simples, et Dujardin-Beaumetz a émis cet axiome : si tous les diurétiques ne sont pas des toniques, tous les toniques sont des diurétiques. Or nous savons déjà que l'iodure de potassium qui facilite et régularise la circulation par une action vaso-motrice et cardiaque, ne produit pas la moindre modification des urines. Nous savons d'autre part que le lait est un diurétique absolument indépendant du cœur.
Un régulateur n'est donc ni un tonique supposé, ni un diurétique obligatoire.
Un régulateur n'est pas, non plus comme le mot semblerait le faire croire, un médicament destiné à modifier le rhythme du cœur, ou à le ralentir s'il est accéléré. Quand on voit les anomalies de pression et de rèplétion artérioveineuses, et tous leurs effets, disparaître rapidement sous l'influence d'un médicament, il s'agit d'un régulateur. Quand on voit le pouls devenir plus plein, la dyspnée s'amender, l'œdème rétrograder, et cela quand la sécrétion urinaire a dépassé fortement la normale on a aflaire à un agent régulateur, et en même temps diurétique ; la digitaline réunit ces qualités.
DIGITALE
Digitale.
La digitale, comme nous allons le démontrer, contient plu- i sieurs principes, parmi lesquels nous distinguons avant tout èt et surtout la digitaline, qui est un glycoside, c'est-à-dire un p^^^-_ principe non azoté, susceptible de se dédoubler en un corps résinoïde et en glycose, et qui réunit toutes les propriétés de ■ ime. la digitale. La digitaline vraie parfaitement cristallisable et soluble dans l'alcool, a été découverte par Nativelle il y a 20 ans, perfectionnée par Arnaud, popularisée par Adrien, et bien décrite par Villejean, c'est la seule qui doit avoir cours dans la science ; et sur laquelle reposent tous nos travaux de thérapeutique physiologique. Elle a été discréditée d'abord parce qu'on l'accusait de ne pas reproduire l'image exacte de la phénoménalité digitalique (ce qui est faux), et de varier dans sa composition. Schmiedeberg l'a disqualifiée en disant que la digitaline du commerce contient trois principes ; le pre- ' mier c'est la digitaline vraie qui ne s'y trouve que dans la proportion de 2 à 3 p. c. et qui traitéee par l'H. Cl. dilué subit le dédoublement comme les glycosides.
Un autre principe serait la digitoxine (de Schmiedeberg), - g masse comme perlée, qui traitée par les acides ne se dédouble D'.gipas en glycose. C'est le poison le plus actif et le plus inapplicable; Koppe en l'expérimentant sur lui-même à 0,0015 a subi une intoxication des plus graves pendant plusieurs jours.
Un principe, la digitaleïne, est, comme la digitaline, un 3 glycoside, mais bien plus soluble dans Peau. C'est elle qui taSë. constitue la principale partie de la digitaline d'Homolle et Quevenne, et aussi de la digitaline de Merck.
Outre ces trois principes nous avons à signaler une subs- 4 tance distincte, qui se rapproche de la saponine et qui est ^S-*^ sans intérêt, puis des produits de dédoublement et de décom- «isants. position auxquels on a donné les noms de digitalirésine et de toxirésine qui peuvent donner lieu aux convulsions comme la picrotoxine (Perrier). Dans les préparations mal conservées de digitale ces produits tétanisants se retrouvent facilement.
La dose de notre digitaline est de 1/2 milligr. par jour ; on peut arriver à un milligram. par jour, en solution alcoolique, Doses, de cette formule :
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Digitaline 0,005
Alcool 100 cmc. ou 20 cuillerées à café pour cinq
jours ; chaque jour, 1 cuillerée à dessert matin (et soir.)
Nous verrons comment il faut administrer ces doses et combien en prolonger l'emploi.
Prépa- Trois sortes de préparations surtout, sont ou ont été emratwns ployées en médecine.
digitale. L'infusion ou la macération comme diurétique, la teinture comme cardiaque, et la feuille comme médicament dit complet. Les différences signalées empiriquement ont certainement pour origine les principes respectifs de la plante ; parmi ceux-ci, ilfautciter ladigitonine qui est Tanlagoniste desautres principes ; c'est un poison convulsivant, comme la thébaïne dans l'opium ; il n'y a là que des désavantages marqués pour la plante, d'autant que le poison est très soluble dans l'eau.
Macé- La digitaleïne qui est également soluble dans l'eau fera
ration. ^^^^^ ^^^^ utile des solutions ou macérations.
La digitaline vraie de ces macérations est très peu soluble, et ladigitonine insoluble dans l'eau; on voit déjà la faiblesse de ces macérations aqueuses.
Teintu- Au contraire la digitaline et ladigitoxine solubles dans l'aicool se retrouvent dans la teinture, qui est active, et bien préférable aux préparations aqueuses. Avait-on bien calculé, quand à l'Académie les uns ont déclaré leur préférence pour l'infusion, les autres pour la poudre de digitale, les autres encore pour la digitaline amorphe d'Homolle, qui n'est que la digitaleïne, les autres enfin votant pour la teinture, qui est le ' remède tonicardiaque à cause de la digitaline et de la digitoxinequi se dissolvent dans l'alcool.
Nous pouvons maintenant, et d'après ces analyses, justifier notre préférence pour la digitaline; l'art de formuler se perd, dit-on, (v. gaz. hebd. 1889 janvier) il m'intéresse peu; mais ce qui m'importe c'est de savoir ce que j'ordonne et pourquoi. La pharmacologie elle-même n'a plus d'attraits, depuis qu'on sait que chaque préparation aqueuse ou pulvérulente, ou alcoolisée varie selon ses principes et dans desproportions considérables. Lauder Brunton dit que 45 gram. de l'infusion faite à Edimbourg, comparés à 4 ou 8 gr. d'infusion faite à Londres produisent les mêmes désordres gastriques, et que l'infusion ainéri-
PHYSIOLOGIE DE LA DIGITALE
caine est encore 3 t'ois plus active. D'où viennent ces différences entre ces trois mêmes préparations? Evidemment de la plante elle-même, suivant sa provenance. Il en est de même des digitales françaises récoltées dans telle ou telle région, pendant ou après la floraison.
La seule formule qui survivra est celle de la digitaline, dont nous pouvons maintenant étudier les effets physiologiques.
Physiologie expérimentale de la digitale.
I. Action cardiovasculaire. Sur les animaux à sang froid. — Les phénomènes observés sur le cœur de grenouille se manifestent en deux stades.
Premier stade : distension du ventricule. — Le ventricule paraît plus distendu en diastole et plus fortement rempli de sang; au contraire, dans la systole le cœur paraît plus rétracté, tout à fait pâle, c'est-à-dire exsangue et plus longtemps arrêté en systole.
Si on place le cœur dans un circuit liquide artificiel, on peut prouver, par de simples mesures, que la quantité de sang expulsé à chaque systole est plus considérable, mais que la ■pression, sous laquelle ce phénomène a lieu, semble être restée la même.
Deuxième stade : systole plus longue. — La systole devient irrégulière {péristaltiqae) , toujours plus longue jusqu'à ce que finalement le ventricule s'arrête d'une manière durable dans une attitude systolique, et se trouve fortement rétracté, tandis que les oreillettes, énormément distendues, se fatiguent inutilement pour vider le contenu sanguin.
Si à ce moment on cherche à distendre le cœur fixé dans un schéma circulatoire artificiel, en élevant la pression veineuse, le ventricule recommence à battre, jusqu'à ce que ce ventricule et les oreillettes soient devenus inexcitables, pour, après la cessation de la surcharge, passer de nouveau àVetat systolique caractéristique.
Or, le rétablissement de la contraction du ventricule après que le cœur a passé par l'état diastolique à la suite d'une distension mécanique, le retour de l'attitude systolique dès que cesse le tiraillement des parois, ce retour qui se manifeste même
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quand le muscle cardiaque est devenu entre temps inexcitable, tous ces phénomènes prouvent que dans les effets caractéristiques de la digitaline sur le myocarde il ne s'agit pas de changements dans lacontractilité, c'est-à-dire d'une espècede tétanos, mais qu'il n'est question que d'une modification dans l'élasticité du cœur.
La nature de l'action de la digitaline consiste d'après cela en une altération spéciale des conditions de l'élasticité du myocarde, laquelle altération conduit d'abord à l'augmentation du volume du pouls et à la prolongation de la systole, et puis au silence persistant du ventricule en systole.
I Action cardiovasculaire de la digitaline sur les mammifères et sur Vhomme. — On peut diviser en deux stades les manifestations fondamentales.
Première période ou stade thérapeutique.
On observe ici 4 phénomènes, dont quelques-uns jouent le rôle de cause vis-à-vis des autres.
lo Le ralentissement du pouls par l 'excitation du bout terminal du nerf vague au cœur. On ne peut songer à expliquer ce ralentissement par l'excitation du nerf vague dans son trajet; mais on ne peut se refuser à faire intervenir ou l'excitation de cette extrémité des nerfs vagues au cœur, ou bien l'influence du centre bulbaire de ces nerfs.
Si on coupe le nerf vague dans son trajet, le phénomène du ralentissement est à peine marqué. Toutefois quand on paralyse les bouts cardiaques de ces nerfs au moyen de l'atropine, ce contre-poison de la digitale manifeste son action, et le cœur atropiné s'accélère ; c'est la preuve que le bout vague terminal a une influence réelle sur cet organe.
Mais si le ralentissement est faible, si par exemple le pouls tombe de 20 à 30, cet état fait songer, quand les nerfs vagues sont intacts, au centre bulbaire de ces nerfs qui serait doué alors d'une forte tonicité. En même temps il serait surexcité par des troubles vaso-moteurs concomitants^ ou bien, ce qui est plus vrai, par une forte pression. Or chaque forte pression par ellemême, ou bien chaque surélévation de la pression générale intrà-crânienne détermine un certain ralentissement du pouls par suite d'une irritation mécanique du centre vague.
ACTION CARDIOVASCULAIRE DE LA DIGITALINE
C'est là précisément le mode d'aôtion de la digitale quand elle augmente la pression.
20 L'augmentation du volume de l'artère, c'esl-â-dire de l'amplitude du pouls, se montre dans toutes les conditions; c'est une manifestation indépendante du ralentissement (et de l'accélération) du pouls, ce qui démontre que le cœur n'acquiert pas toujours en force ce qu'il perd comme nombre. Ce que le pouls gagne en volume, et l'artère en capacité, ne peut être que le résultat du changement de l'élasticité du muscle cardiaque.
Elasticité. Cette notion nouvelle de l'élasticité cardiaque, trouve ici pour la première fois son application à la thérapeutique (voir notre mémoire sur l'élasticité de contraction du cœur. Bullet. acad. 23 et 30janv. 1891). L'élasticité éliminera plus de sang à chaque systole, et chaque systole remplira mieux son rôle en procurant aux vaisseaux une réplétion plus complète.
3° Forte pression sanguine. Le volume exagéré du pouls semble entraîner naturellement la production d'un autre phénomène, à savoir l'élévation de la pression ; les mesures manométriques nous démontrent le fait. Mais quelle en est la cause? Est-ce le signe suivant ; c'est-à-dire la vaso-constriction qui provoque la pression ou bien reconnaît-elle d'autres causes ?
Forte pression et vaso-constriction. La vaso-constriction des artères se produit sous Tinfluence des nerfs vaso-moteurs constricteurs ou bien du centre vaso-moteur bulbaire. Ce resserrement artériel qu'on démontre facilement, en faisant traverser le cœur et les vaisseaux par un courant sanguin chargé de digitaline, porte principalement sur le réseau vasculaire de l'abdomen ; il crée ainsi au cœur un obstacle à la circulation artérielle, lequel augmentera naturellement avec la résistance que produit la pression intrà-vasculaire.
Forte pression sans vaso constriction. Suppression de celle-ci par le chloral . Mais la suppression peut se produire sans l'intervention de la vaso-constriction. On peut supprimer celle-ci par l'injection de chloral dans le sang (Williams 1881) qui rend la pression à peu près nulle. Or, dans ce sommeil chloralique où les vaisseaux sont frappés d'une paralysie et centrale et périphérique, et où ils atteignent un maximum de dilatation avec impotence contractile, la pression reste
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imperturbaijlemenl, augmentée. La conclusion n'impose. L'élévation de la pression par la digitale est le résultat d'une augmentation primordiale du volume des pulsations du cœur par suite d'un changement apporté dans l'état élastique dumyo-
4« Renforcement du cœur en systole ou en diastole.
Comment se fait ce renforcement par suite de l'augmentation d élasticité? S'agit-il d'une tonification ou excitation de la systole ou d'une diastole augmentée?
Si la systole est renforcée, on peut croire que c'est grâce à la vaso-constriction des artères ; si celle-ci est réelle et surtout permanente, elle élèvera sans doute la pression artérielle qui semble être un effet salutaire dans les cas d'asthénie du cœur; mais en créant ce bienfait apparent, la digitale s'est créée aussi un obstacle à la circulation, et le cœur sera obligé de déployer toute sa force, de s'user, pour ainsi dire, à surmonter cette résistance des artères, à faire pénétrer du sang dans les artères contractées à la dernière limite. Mais alors à quoi sert cette force nouvelle? Il ne restera rien de disponible de cette force musculo-cardiaque, si le cœur est malade, affaibli, asystolique, troublé dans son état de compensation; il ne restera rien pour venir en aide à ce cœur gravement atteint? Je dis plus : en élevant artificiellement la pression, la digitale peut rendre la systole cardiaque plus imparfaite encore. Je dis plus encore : elle sera souvent impuissante pour forcer certaines artères resserrées; ainsi, celles des reins, qui ne sécréteront plus; celles du cœur lui-même, les artères nourricières qui sont fermées également, et ne fournissent plus de matériaux sanguins au cœur.
La vaso-constriction peut donc, dans ce cas, présenter des dangers, et l'énergie systolique du cœur un autre danger pour la surmonter. Il ne reste donc qu'à expliquer autrement le renforcement du cœur, ou son fonctionnement plus efficace. 11 faut, cette fois, répondre par la diastole.
4. bis. Diastole augmentée. En 1874, Schmiedeberg dit que la digitale agit directementsur le myocarde, c'est-à-dire sur sa contracLibilité ou son élasliclié. Dans le premier cas, c'est un tétanos, ce qui n'est pas possible; car le muscle ventriculairo qui est encore à même de vivre est également à même de subir
DEUXIÈME PÉRIODE DE l'AGTION DE LA DIGITALE
le plus haut degré de rétraction. C'est VélasticUé du muscle qui a été modifiée et qui favorise le passage du muscle à l'état diasfolique, et c'est là ce qui donne au muscle plus d'ampleur.
Applications. - Schmiedeberg conclut de ses expériences à la thérapeutique. « Il estfaux, dit-il, d'admettre dans lés maladies du cœur une facilité plus grande pour le ventricule ralenti de se contracter plus complètement de manière à lancer plus de sang dans l'aorte. Il est faux d'admettre une augmentation de pression qui dépend du resserrement des artérioles. Il est au contraire vrai que cette forte pression résulte d'une réplétion plus marquée des artères par suite d'un complet changement de l'activité du cœur; c'est cette réplétion qui est l'agent curatif véritable. Contrairement au renforcement de la systole, il vient d'une extension de la diastole, et par cela même d'un volume plus marqué de sang projeté ensuite par la systole dans les artères ; le cœur est devenu plus plein et non plus contracté. »
La conséquence est celle-ci : le renforcement de la diastole, par suite de l'élasticité mise enjeu, fait sortir plus de sang du cœurpendantla systole suivante. Cette réplétion artificielle s'applique à tous les cas où le cœur est dilaté en partie ou en totalité, où les parois sont affaiblies, amincies.
Il est à noter d'ailleurs que la systole a un caractère spécial, qui pourrait induire en erreur sur l'existence d'une arythmie : il y a une série de systoles subintrantes ; les unes fortes, les autres faibles, qui se traduisent par le pouls géminé ou trigéminé. Lorrain a vu ce fait il y a 25 ans, je l'ai constaté bien souvent.
Deuxième période ou stade toxique. Dans la deuxième période ou toxique, voici les changements qui s'opèrent : le pouls devient encore plus lent et plus plein; il s'abaisse jusqu'à AO battements, mais prend alors et de plus en plus un caractère arythmique intermittent.
Plus tard encore, par l'action incessante de la digitale, il va se produire encore un nouveau changement ; les extrémités cardiaques du nerf vague vont se paralyser; dès lors le pouls, de lent qu'il était, devient notablement acce/^re .
Fin de cette période. — La pression elle-même, au début de cette période, reste encore au-dessus de la normale. Mais
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souvent tout à coup il survientune véritable paralysie du cœur qm se traduit au point de vue subjectifpar des troubles de â vision (scintillement des yeux, vision t'roublée et at bl e)^ par des malaises, des vertiges et une faiblesse générale
Aupomtde vue des signes, comme le myocarde ne pousse plus le sang dans les vaisseaux qu'avec une force décroissant on observe une diminution graduelle de la tension des paro ^ artérielles et par suite, \^ pression sanguine s'abaisse dé plu en plus de la hauteur acquise primitivement
r^nnirir'"*' '1 ^ ^ ' ^'^^ accélération énorme du
pouls, {b) un abaissement de la pression sanguine au-dessous de la normale, (c) un troisième trouble va se manifester c es \ arythmie, c est-à-dire le fonctionnement tout à fait irrégulier du cœur. ^a^ijci
Cette deuxième période ou toxique, qui finit par un arrêt du ^^nv en diastole {chez le mammifère), peut se montrer d'emblée par 1 emploi de fortes doses ; ce fait ressort clairement des expériences de Chauveau etKaufFmann {Rev. de méd 1884) sur les grands animaux. Kaufîmann admet V arythmie à cette deuxième période, à la seule condition que les nerfs vagues ne soient pas absolument paralysés. Il note alors des intermittences suivies de systoles associées deux par deux, trois par trois, qui se traduisent par le pouls bigéminé, lequel est donc le produit de deux ou trois systoles ventriculaires se suivant rapidement ; tout le monde connaît ce pouls digitalique, où les systoles deviennent pour ainsi dire péristaltiques, analogues aux contractions lentes de l'intestin ; c'est ce qu'on voit chez la grenouille digitalinée.
Résumé. - C'est d'abord une augmentation d'énergie de 1 élasticité des parois du cœur, d'où il résulte un développement, une ampliation des ondées sanguines ; c'est là le grand bienfait auquel succède bientôt la déchéance du cœur, et sa profonde perturbation ou arythmie ; c'est le désastre.
A ction élective topographique de la digitaline. — Cœur droit ou gauche. Sur quelle partie du cœui- porte surtout l'action de la digitaline, et sur quels éléments ?. A ce dernier point de vue nous sommes fixés ; c'est le nerf vague qui est irrité, puis frappé ; c'est l'élément élastique qui est surexcité, l'élément musculaire y est compris. Mais son action élective semble
ACTION DE LA DIGITALINE SUR LE VENTRICULE DROIT
aller plus loin et constituer une véritable sélection topographique. Nous l'avons montré sur nos tracés ; la digitale augmente le ressort du ventricule droit principalenient.
La dichotomie du cœur, si longuement discutée à roccasion de l'hémisystolie (voir notre Traité du cœur, chap. xxxm, || 3 et3 bis), a déjà fait, il y vingt ans, l'objet des études de Schmiedeberg, qui attribue à la digitale une action exclusive sur le ventricule gauche. Puis Ospenchowsk, en 1889 {Zeit. f. Kl.med., t. XV), chercha à démontrer pour la circulation pulmonaire, et pour le cœur droit, une sorte, non pas de différence, mais d'antagonisme avec le cœur gauche ; l'elléborine, si voisine de la digitaline, élève la pression artérielle et produit sur la circulation pulmonaire un effet opposé ; les agents qui modifient, dit-il, le travail gauche ne troublent pas le cœur droit. Lukianof affirme aussi l'immuniié du cœur droit en présence du groupe digitalique et il attribue cette divergence à l'action de la digitaline sur l'artère coronaire droite ; le cœur droit ne gagnerait pas de force et se trouverait sensiblement dilaté ; nous avons trouvé et prouvé le contraire ; c'est le cœur droit qui est rétracté; le ventricule gauche n'acquerrait pas de ressort, mais il acquiert indirectement plus de sang par et pendant la diastole; il ne le pompe pas, il le reçoit. De toutes façons, il faut une différence d'action. Si les deux cœurs travaillaient proportionnellement plus par la digitale, les conditions relatives du trouble resteraient identiquement ce qu'elles étaient ; dès lors, il serait impossible de dégager la circulation pulmonaire. Nous verrons que dans certains états pathologiques il y a un véritable antagonisme entre le cœur gauche qui contient trop peu de sang et le cœur droit ou les vaisseaux pulmonaires qui en sont gorgés ; c'est un fait hors de doute, la digitale agit sur le cœur droit en augmentant son ressort.
Action posthume. — Un autre caractère spécial de la digitale, outre sa phénoménalité si caractéristique elle-même, c'est la continuation de ses effets pendant des jours et des semaines après la cessation du remède. Cette action posthume n'est pas la même pour tous les glycosidesdigitaliques ; elle estpeu marquée par l'elléborine et par la strophantine, bien plus par la digi toxine, ou la digitaléïne.
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Au point de vue thérapeutique, elle peut être d une grande utilité ; mais la digitale, ne Toublions pas, produit fréquemment, par la prolongation de son usage, une véritable intoxication par accumulation, et nécessite par cela même une grande surveillance.
Applications générales. La digitaline est un régulateur de la circulation, ce qui ne veut pas dire seulement un régulateur du cœur. L'emploi de la digitale a étédabord dicté par Tunique but de faire cesser les irrégularités ou la fréquence du pouls; or ce n'est là qu'une indication très aléatoire. Son pouvoir régulateur consiste à rétablir l'équilibre dans les fonctions de circulation et l'ordre dans les troubles cardiovasculaires ; il importe moins que le pouls soit accéléré ou ralenti, intermittent ou déréglé, si cette perturbation n'atteint pas la répartition du sang dans les vaisseaux et les organes, en un mot, si elle ne frappe pas les fonctions circulatoires ; c'est celles-ci que je cherche à remettre en l'état, c'est là le triomphe de la digitale. Il ne s'agit pas là de tonifier le cœur ; ce mot ne se comprend plus: il s'agit de surveiller et de soumettre à la règle toutes les anomalies de la circulation, c'està-dire de compenser ce qui a cessé de s'harmoniser.
Indications générales. Une faiblesse persistante du cœur dans les lésions circulatoires qui entraînent un abaissement de pression dans les artères et, une stagnation relative du sang dans les veines. Voilà l'indication générale.
II. Action diurétique de la digitaline. Cette diurèse si puissamment installée donna souvent lieu de croire que la digitale possède aussi une action spécifique sur l'activité sécrétoire des reins. Mais cette circonstance que la quantité d'urines après la digitale n'augmente pas chez les individus sains, mais seulement chez les cardio-hydropiques, montre clairement que la digitale n'opère qu'en surélevant la pression naguère normale.
Chez l'individu sain, la digitaline, qu'on opère par petites doses ou par une seule dose forte, ne produit rien. Laiider Brunton trouva même qu'avec le maximum de la pression sanguine la sécrétion urinaire devient nulle, parce qu'alors les artérioles du rein subissent une forte contraction ; mais avec la
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diminution de pression et le relâchement des vaisseaux, la sécrétion d'urine recommence.
Chez le cardiaque, la digitaline agit plus sûrement que sur l'homme sain, mais non d'une manière absolue, tant qu il y a compensation.
Mais chez le cardiaque troublé, qui a sa pression artérielle amoindrie, avec stase veineuse, la sécrétion se rétablit par le renforcement digitalique du cœur et de la pression.
Enfin, chez le cardiaque hydropique, cela est encore plus net. Chez lui se rétablit dans le rein la circulation normale exigible pour la fonction sécrétoire ; par là aussi le sang, qui était condensé et riche en globules, va puiser de l'eau dans les tissus œdématiés, et la rejeter par les urines ; de là le rétablissement des urines, et la disparition de l'œdème.
Il n'y a donc ici en réalité que des conditions plus favorables à la diurèse, et à l'action régulatrice de la digitale. Ce ne sont pas des lois extra-physiologiques, elles sont parallèles à celles de l'état normal, mais plus nettes, plus accentuées. Dans l'état physiologique, il n'y avait pas de but à remplir, tout était en ordre ; dans le trouble provenant des lésions du cœur, il y a une destination très nette de la digitaline, une régulation â obtenir, une compensation à établir entre les organes déséquilibrés au point de vue circulatoire.
ni. Diverses actions physiologiques. — Digitalisme. — Intolérance. Troubles digestifs. — Les cardiaques comme les individus sains qui prennent pendant 8 à 10 jours continus de • petites doses de digitale ou de digitaline accusent l'inappétence avec malaise, mauvais goût, salivation visqueuse, surtout des nausées et des vomissements ; et ce dernier phénomène est des plus tenaces, de telle façon qu'il s'oppose absolument à la continuation du remède. On a noté du côté de l'intestin, la continuation des douleurs et chez l'animal des contractions violentes de l'intestin.
Le sang, par suite de la circulation défectueuse pathologique sang ou digitalique se charge de CO, de là chez la grenouille une nliqûe, surexcitabilité réflexe, et chez les animaux à sang chaud des urée,
' nu tempé-
convulsions qui proviennent du sang dyspnéïque . Chez rature, l'homme, l'encéphale se prend, il se manifeste des vertiges , dos névralgies susorbjtaires, des hallucinations, un état syn-
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copal, la dilatation des pupilles, le trouble de la vision (vision en blanc, en jaune), la parésie des muscles. Tout ceci est du ressort du sang dyspnéïque.
Tant que dure la surpression, les "échanges gazeux augmentent, ainsi rO monte légèrement, leCO^ s'élimine finalement en plus grande quantité. L'urée est sécrétée en plus, mais finit par reprendre lanormale (Mégévand). La température centrale baisse, parce que pendant le temps de la haute pression les vaisseaux périphériques laissent passer plus de chaleur. Sn phénomène le plus remarquable du digitalisme, et que
deja Whitermg et Cullen ont noté il y a un siècle, c'est l'action cumulative de la digitale ; après de petites doses répétées il survient des troubles gastriques ou nerveux si intenses qu'on croirait à une intoxication accidentelle par une forte dose, le pouls se ralentit,devient irrégulier, petit ou bien s'accélère outre mesure.
Ces effets ont été attribués à l'accumulation de préparations pilulaires, inabsorbées, ce qui n'est pas exact, ou bien à l'insolubilité et la non assimilation des divers principes de la digitale (Schmiedberg). En fait la digitaline se retrouve difficilement dans les urines (Heide 1886 Lefort) ; il semble donc qu'il y ait rétention dans le sang, et cela surtout quand les reins sont malades ; mais ceci même a été exagéré car les phénomènes digitaliques réguliers se retrouvent chez les brightiques. La probabilité est qu'il s'agit d'un processus chimique très lent, d'une combinaison lente à se faire et à se défaire entre le poison et certains organes comme le cœur. Ce fait est prouvé par l'action posthume souvent prolongée sur le cœur pendant plusieurs semaines ; il est prouvé encore par les expériences de Heide, qui s'est servi, au lieu de digitaline difficilement absorbable, d'helléborine qui est soluble, et qui n'en conserve pas moins les effets tardifs prolongés. Ces difficultés d'interprétation ont fini par décider Traube, Winogradof et plusieurs auteurs modernes à nier cette accumulation, dont on a certes exagéré les effets mais qu'on ne saurait méconnaître définitivement. Ils se retrouvent sur le cœur et sur les organes digestifs bien plus que sur les organes nerveux qui se pressent, mais qui finissent par s'habituer.
Conséquences pratiques. 1° Il vaut mieux employer la digita-
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Une à des intervalles de 24 heures plutôt qu'à doses fortes rapprochées. 2° Lorsqu'il s'établit une action cumulative, il n'y a pas trop à craindre une intoxication mortelle, quand le poison a été supprimé depuis longtemps. 3° 11 faut être réservé sur l'usage continu de la digitaline lorsque dans les premiers jours après son emploi, il ne se manifeste aucun changement appréciable dans l'activité du cœur. Ma pratique sur tous ces points est en parfait accord avec les expériences de Heide.
THÉRAPEUTIQUE EN GÉNÉRAL
I. Indications générales des causes de troubles circulatoires. Les causes de ces troubles sont de divers ordres. La plupart sont d'ordre cardiaque ; nous insisterons sur ces causes. D'autres se rapportent aux affections pulmonaires où le sxjstème capillaire est réduit ou anéanti, comme cela a lieu dans l'emphysème et les lésions consécutives du cœur droit. Un troisième ordre de lésions appartient aux néphrites.
Hypertrophie compensatrice. — Dans les diverses affections du cœur, l'organisme vient à son propre secours. Le fonctionnement du muscle cardiaque se relève par hypertrophie des parois musculaires , hypertrophie appelée à tort providentielle, car elle n'est que le résultat d'une activité plus marquée ; elle suffit souvent pendant de longues années pour établir une compensation aux obstacles intra ou extra-cardiaques. Mais, tôt ou tard, le cœur se paralyse ou dégénère en tissu fibreux et le trouble s'établit dès lors ouvertement.
Décompensaiion. — Laréplétion des artères devient insuffisante ; la pression sanguine s'abaisse, c'est pourquoi le sang tend à rester stagnant dans les veines. Le cœur alors s'efforce par de petites et fréquentes contractions de rétablir l'équilibre, mais c'est en vain. Sous l'influence de la déchéance de la circulation, les organes en plus ou moins grand nombre viennent participera cette dégradation; ainsi le manque d'approvisionnement de l'oxygène peut entraîner la dyspnée ; la faible pression sécrétoire du rein détermine l'anurie ou l'albuminurie ; la stase du sang veineux général TprodmlV hydropisie, et celle du sang veineux portai, les congestions du foie. Voilà les quatre
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phénomènes principaux, les dangers de la décompensation. C'est là que la digitale va triompher.
Action régulatrice de la digitaline. — Par l'agrandissement du volume du pouls qui résulte des tonctions élastiques surélevées du cœur, les artères à chaque systole devenue plus efficace, se remplissent mieux, les veines se vident plus complètement, et, par là, l'organisme atteint le même but que l'ancienne action de l'hypertrophie. En outre, dans beaucoup de sténoses et d'insuffisances, la situation s'améliore parla prolongation des systoles, laquelle est due parfois au ralentissement du pouls, ce qui permet au cœur de se remplir, mais surtout au changement d'élasticité du myocarde ; le sang a ainsi le temps de s'élancer par l'ouverture rétrécie d'échappement, et aussi le tempsd'm/er le recul du sangversle cœur, lorsque les ouvertures sont insuf/îsantes pour leur fermeture. Finalement, on peut invoquer aussi la contraction des artères , quand même celle-ci ne serait que passagère, elle empêcherait le départ trop prompt de la colonne sanguine expulsée par chaque systole, et son entrée trop précipitée dans les veines.
II. Pratique et applications générales. Voyons maintenant les applications aux diverses lésions du cœur, puis aux troubles de la circulation pulmonaire, aux néphrites chroniques. En premier lieu, il faut citer les insuffisances mitrales qui sont toujours en imminence de rupture d'équilibre. Prenez garde aux premiers indices de l'incompensation, à la facile anhélation, aux bronchites, même aux altérations des cellules pigmentaires des crachats, àV albuminurie si fréquente, si persistance et cependant toujours faible à 0,30 ou 0,40 centigrammes par litre, à Vœdème qui commence, aux urines urobiliniques. Dès que ces faibles indices apparaissent, donnez un médicament régulateur, et ne vous fiez pas au bien-être du malade. Ne vous préoccupez pas non plus de l'hypertrophie, dite compensatrice, du ventricule droit, qui manque souvent ou ne persiste pas. Dans tous ces cas, la digitale s'impose.
En second lieu, nous citons le rétrécissement mitral, qui peut tenir longtemps indéfiniment sans troubler l'équilibre de circulation, et cela encore sans qu'il y ait la moindre hypertrophie compensatrice du ventricule droit. J'ai vu bien souvent ces rétrécissements se maintenir, grâce à la force élastique
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en réserve, grâce aussi à des hypertrophies du ventricule gauche, dont on reconnaît actuellement la réalité, après l'avoir niée catégoriquement. Nous avons maintenant une preuve nouvelle de l'innocuité relative du rétrécissement mitral, que j'ai proclamée il y a quatre ans.
En troisième lieu : orifices et valvules aortiques. Du degré de lésion des divers orifices comme bases du pronostic. — Il s'agit d'apprécier le degré de la lésion. Benno Levy, dans un travail curieux, a établi le rapport de la lésion avec les dimensions normales de l'orifice ; ainsi, pour le rétrécissement mitral, il a cherché si l'ouverture est aux trois quarts réduite ou à la moitié ou aux deux tiers du diamètre normal ; et pour l'insuffisance mitrale, ce qui manque lors de la fermeture des valvules. Ainsi à un rétrécissement dont l'orifice a encore les trois quarts de l'étendue normale répond une insuffisance qui n'a plus qu'un quart d'ouverture. On peut dire, en général, qu'un rétrécissement réduit de moitié sera un vice insignifiant qui produit à peine des troubles appréciables ; mais si c'est la valvule mitrale qui ne couvre plus que la moitié de l'orifice, nous avons affaire à une altération valvulaire des plus graves.
Il en est de même pour l'aorte. Si l'ouverture de l'aorte est rétrécie jusqu'au quart du diamètre normal, il peut y avoir une compensation parfaite en supposant que le ventricule gauche fournit autant de travail que normalement ; si, au contraire, lors de l'insuffisance des valvules aortiques l'ouverture ne peut plus se fermer qu'au quart de l'état normal, une compensation devient imposssible.
Tout cela ne saurait être vérifié sur le vivant ; ce n'est qu'une donnée générale. Ce qui est certain, c'est que si pour l'insuffisance aortique, il y a une de ces énormes hypertrophies gauches si fréquentes, la digitale devient inutile. Si on admet une augmentation de pression des artères, le remède est encore inutile et même dangereux. Mais on sait maintenant, comme nous l'avons déjà dit, que la pression est loin d'être permanente ; les pressions retournent facilement à l'état normal, dans ce cas, et sans doute aussi dans d'autres états pathologiques. Huchard a établi avec talent une distinction entre les médicaments dépresseurs et élévateurs de la pression ; je ne sais si elle est applicable d'une manière générale ; en luus les cas elle
^^ÎJ VI. — DIGITALE ET DIGITA UNIQUES
est^trop absolue, trop autoritaire, et trop peu physiologi-
En quatrième lieu, indiquons les fatigues du cœur, ses dégénérescences fibreuses partielles si fréquentes dans les cœurs hypertrophies. Si la dégénérescence du muscle pouvait être générale, il n y aurait plus rien à espérer.
En cinquième lieu, citons à côté des dégénérescences les dilatations du cœur, qu'elles soient primitives ou secondaires atrophiantes ou hypertrophiantes.
Nous voici aux indications douteuses, nulles ou même contraires.
60 Les adiposes cardiaques ne sont guère modifiées par la digitale. Penzold a même cherché à établir que quand la digitale échoue, dans les trois quarts des cas le cœur est graisseux.
7" S'agit-il de palpitations, comme la plupart sont d'ordre paralytique, c est-à-dire produites par la paralysie des nerfs vagues, il ne faut recourir à la digitaline qu'avec les plus grandes précautions, car après leur excitation par la digitale, les nerfs se paralysent rapidement et tombent dans un état analogue à l'état pathologique.
Les affections d'ordre pulmonaire sont souvent modifiées avantageusement par la digitaline ; le cœur droit acquiert souvent un ressort marqué, comme le prouvent nos tracés ; mais ce n'est pas là une règle absolue.
Les néphrites interstitielles sont la plupart du temps hors de la sphère d'action de la digitaline ; car elles déterminent une élévation de tension vasculaire, une hypertrophie cardiaque que la digitaline ne ferait qu'augmenter ; s'il s'agit de polyurie d'origine rénale, le médicament devient inutile ; si enfin il s'agit d'hydropisie brightique, la diurèse digitalique provoquée ne répondra pas au but, qui est de dissiper l'infiltration ; elle y répondra d'autant moins qu'elle ne produit la diurèse qu'eu élevant la pression vasculaire rénale.
Résumé. Au résumé, toute la digitalinisation se traduit en quelques mots. Par tous ses eâets sur l'élasticité du cœur, sur l'ampliation du pouls, sur la prolongation de la systole après celle de la diastole, la digitale est bien plutôt un régulateur delà, circulation, un compensateur, qunn tonique du cœur musculaire.
SERIE DIGITALIQUE
SÉRIE DIGITALIQUE (Suite).
Art. I. — Digitaliniques glycosides.
A côté de la digitaline et des autres principes de la digitale vient se placer un grand nombre de poisons surtout des glycosides qu'on peut catégoriser en quatre séries.
A côté de la digitaline (G ^ H ^ 0 2) peu soluble dans l'eau, faiblement soluble dans l'alcool, difficilement cristallisable se place :
1° La strophantine, à laquelle nous consacrons une part spéciale. Giyco-
sidcs
L'ouabaïne récemment étudiée, semblable à l'antiarine , cristaïu-
provenant de l'upsas antiar (G H 20 QS). 'ti^'
La deuxième série comprend des substances non glycosides jf^fq^és
en partie cristallisables, dont le prototype est la digitonine qui (b)
est entièrement insoluble dans l'eau, facilement soluble dans sidiques
l'alcool et le chloroforme . ^digu"
taliniques.
Erythropheïne. L'érythropheïne que nous avons décrite il y a six ans est extraite du mancone ; elle se rapproche de la digitonine.
L'apocynineum cannabinum apocynine. — L'apocynine cannabium contient deux principes qui ont la plus grande analogie avec ceux de la digitale ; c'est l'apocynine non glycoside facilement soluble dans l'acool et l'éther, cristallisable ; c'est une substance comme résineuse, amorphe, qui arrête le cœur de la grenouille ; l'apocynéine, qui est au contraire un glycoside ne cadre pas exactement avec la digitonine ; ni l'un ni l'autre de ces principes n'a été expérimenté.
Dans la troisième série nous trouvons des substances importantes. Glyco-
La sciUaïne.
L'adonidine. taiii- La convallamarine qui seront toutes décrites. (d) '
La quatrième série a pour prototype la digitaléïne très ^^es'
soluble qui existe dans les diverses parties de la plante. G'est dans cette série qu'on note : "^"°^* L'oléandrine, la néréïne, la nériantine; l'oleander nerium
ou laurier-rose que Dujardin-Beaumelz chercha à réhabiliter,
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contient deux principes non azotés,dont l'un présente une identité complète avec la digitaléïne, c'est lanériine digitaléine.
L autre, Foléandrine forme une masse amorphe, soluble dans l'alcool, l'éther et le chloroforme.
L'oleander d'Afrique contient outre ces deux corps, d'autres principes qui paraissent provenir de la décomposition des deux premiers ; un de ces produits a quelque analogie avec la digitaline; c'est la nériasthine qui est à peine connue. Un autre produit plus important se trouve aussi comme produit de décomposition de la digitaline, c'est la digitalirésine à forme picrotoxique.
L'helléborine, qui se rapproche aussi de la digitaléine, se trouve dans les racines et les feuilles de Thellébore noir ou vert. Comme la digitaléine, elle est soluble en toutes proportions dans l'eau, se cristallise d'une manière confuse ; en raison de sa solubilité elle sert beaucoup dans les expériences.
CHAPITRE VI (bis
DIGITALINOÏDES
unes.
Art. II. — Strophantus et Strophantines.
Physiologie. — Les premières données sur l'action du ou des jjjgj^j^.^ strophantus sont dues à Fraser. (1883-1887). La découverte de physioce moyen appartient à Livingstone qui rapporta du Zambèze '°du"° un poison de flèches donl Pelikan étudia l'action physiologique phantus en le confondant avec un autre poison de ce genre appelé l'inée. ^^^^^^ Fraser trouva que le strophantus agit sur le cœur comme la digi- phantaleet le groupe digitalique.Depetites doses, dit-il, renforcentla systole du cœur, et ralentissent le pouls ; de fortes doses paralysent le cœur et le mettent dans un état de contraction rigide, systolique, et cette action se produit même quand le cœur est soustrait à l'influence du système nerveux cérébro-spinal. 11 annonça encore d'autres faits, à savoir que la pression sanguine subit une élévation accompagnée parfois de polyurie, que le strophantus influence les vaisseaux infiniment moins que ne le fait la digitale etqu'en résumé la forte pression par le strophantus est due bien moins à la contraction des muscles vasculaires qu'àla pression digitaliforme. Mais autant la partie thérapeutique de ces travaux présentera de l'intérêt, autant le côté physiologique laissera à désirer. Les expériences de Fraser ont été faites avec les teintures d'ailleurs très variables de strophantus, ou avec un produit mal déVini qu'il a appelé strophantine, et celle-ci ne ressemble en rien aune strophantine allemande de Merck qui est une poudre amorphe soluble et devenant opalescente en solution, produit peu apprécié et peu employé; elle ressemble encore moins à la strophantine que nous nous permettrons d'appeler française.La solution aqueuse (débarrassée de l'alcool) qui servit à Langaard pour tenter quelques expériences nedonna pas de résultats plus sûrs que la
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teinture employée par Fraser ; elle servit seulement à démontrer que de fortes doses injectées sous la peau font tomber la pression d'une manière incessante jusqu'à la mort, après avoir produit une impression très modérée. Mais à peu près en même temps Pashkis et Zerner reprenant des expériences avec une strophantine, conclurent comme Fraser à la haute pression, et au ralentissement du pouls.
Or les modifications de la pression artérielle, et la fréquence des pulsations ne nous apprennent que partiellement les péripéties de l'activité du cœur, et en général les expériences qui ne portent que sur la pression carotidienne ne se rapportent qu'au ventricule gauche. Cette mesure de la pression carotidienne nous apprend d'ailleurs seulement ce qui se passe de l'aorte aux capillaires, et ne nous dit rien sur le courant sanguin dans les capillaires et les veines. Pour être exact, il faudrait s'enquérir aussi de ce qui se passe dans les veines, et dans l'artère pulmonaire, etde plus danscette artère comparée avec l'aorte. Telles sont les remarques très judicieuses qui président au travail expérimental dePopper. (Zeit fur kl. med mai 1890). Il ignorait celui que nous avons publié avec Gley en janvier 1889; et il a malheureusement opéré avec une strophantine défectueuse (celle de Merck). Le glycoside dont nous nous servîmes présente une composition parfaitement définie. Elle a été préparée par Frédéric Wurtz et comparée avec celle d'Arnaud (du Muséum) ; ces deux produits sont identiques, le dernier présente seulement une toxicité plus grande ce qui tient à son absolue pureté chimique. Voici les résultats de nos expériences et de celles de Popper.
I. Action de la strophantine sur le cœur et la circulation. Parmi les effets physiologiques de la strophantine, c'est son action sur le cœur et la circulation, qui prédomine d'une manière évidente. Sous l'influence d'une dose de 1/40 de milligram. injecté sous la peau, le cœur de la grenouille s'arrête au bout de dix minutes environ, et cela en systole; il est alors complètement inexcitable, soit mécaniquement, soit électriquement. L'action de la strophantine sur le cœur de la grenouille est même si rapide que souvent il n'est pas possible de bien analyser cette action. On obtient les mêmes effets, quand on a préalablement détruit le bulbe et la moelle.
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Sur le chien ou sur le lapin (curarisés ou non) on observe une série de phénomènes très intéressants en enregistrant les variations de la presssion sanguine intrà-artérielle dans les deux bouts d'une artère, carotide ou fémorale, au moyen du manomètre double de François Franck. On voit qu'on évite ainsi l'inconvénient signalé par Popper, qui ne cherchait que la pression carotidienne.
La dose employée variait de 1 milligr. 1/2 (pour le lapin) à 4 milligr. (pour le chien) en injection intrà-veineuse ; la dose mortelle moyenne pour le chien d'un poids moyen de 11 kilogr. est de 3 milligr. à 3 gr. 1/2 de strophantine de Wurtz.
(a) Forte pression et ralentissement du cœur. Les phénomènes cardio-vasculaires sont les suivants :
Première période , peu après l'injection, ralentissement du cœur plus ou moins marqué, augmentation d'énergie de la contraction du cœur ; élévation considérable de la pression.
Deuxième période. Qui dure jusqu'à l'arrêt du cœur. Arythmie ; courtes phases d'accélération , ralentissement plus persistant, systoles avortées ; pendant tout ce temps la pression est très élevée ; ce n'est qu'à la fin qu'elle s'abaisse un peu. Quelquefois même il y a encore une surpression précédant une chute soudaine qui coïncide avec l'arrêt du cœur. Sur le lapin la phase primordiale ou ralentissement avec augmentation de l'amplitude des oscillations sanguines, malgré la pression élevée est plus marquée que chez le chien. Toutes ces variations de pression sont les mêmes dans le bout périphérique et dans le bout central de l'artère.
(b) Vaso-constriction. Cette indépendance de la pression sanguine (constance de l'effet vaso-constricteur) par rapport aux modifications que subissent les mouvements du cœur, montre déjà que la strophantine détermine des actions vasomotrices directes. Cette indépendance n'est-elle pas des plus remarquables, puisqu'elle persiste même pendant la période où le cœur est ralenti ou irrcgulier ? D'autre part, à supposer qu'il existât quelque rapport entre l'élévation de pression et l'augmentation d'amplitude de la contraction cardiaque, il n'est cependant pas admissible que ce dernier fait puisse déterminer toujours et complètement le phénomène, de pression
Znrn '.^P''"'''' ^"'^ du muscle car-
diaque. Il est donc probable qu'à l'activité exagérée du muscle cardzaque correspond aussi l'exagération de la tonicité artérielle qui détermine la vaso-conslriction dont il s'agit
Ceiio vaso-constriction, qui constitue un des phénomènes essentiels de l'action de la strophantine, est d'ailleurs très générale. Simultanément avec les variations de la pression périphérique nous avons, en effet, étudié celles qui surviennent dans les vaisseaux du rein, au moyen du néphrographe de Roy, appareil inscripteur des changements de volume du rem, et nous avons vu que les tracés fournis par cet appareil emoignent d'un resserrement des vaisseaux rénaux {diminution de volume du rein).
Sous quelle influence se produit cette vaso-constriction ? tst-elle d origine centrale ou périphérique ? Toutes les modihcations que nous venons de décrire se produisent, quoique moins marquées, bien entendu, quand on a préalablement sectionne le bulbe. A la vérité, en détruisant le bulbe, on n'a pas détruit tous les centres vaso-moteurs, puisqu'on admet aujourd'hui très généralement que la moelle en contient.
Nodis avons alors énervé complètement un membre et enregistré les variations de la pression dans le bout périphérique de l'artère de ce membre, comparativement avec la pression artérielle dansle membre syraétrique;de plus le bulbe étaitsectionné. Dans ces conditions on observe encore la phase de ralentissement très peu marquée cependant, l'élévation de pression (vaso-constriction générale), puis la phase d'irrégularités. Les modifications de la pression dans l'artère du membre énervé sont seulement moins marquées, mais elles sont de même sens.
De cette expérience, que nous avons faite plusieurs fois, nous croyons pouvoir conclure que la strophantine, si elle agit sur les centres vaso-moteurs bulbo-médullaires, comme le montre l'atténuation des phénomènes observés après la destruction du bulbe ou l'énervation pratiquée dans un membre, agit aussi sur les fibres lisses elles-mêmes des vaisseaux. Mais l'analyse ne peut être poissée plus loin, pas plus pour les effets cardiaques que pour les effets vasculaires.
(c) Pression veineuse. Les rapports de la pression veineuse avec k pression artérielle ont une portée pratique, quand on
ART. II. — STROPHANTINE
les étudie au point de vue de lastrophantine. Lapression artérielle c'est-à-dire la pression du pouls n'est pas la mesure de l'action favorable de la strophantine ; il faut surtout prendre en considération ce qui se passe dansles veines. L'affaissement des veines préalablement gonflées doit faire porter un bon présage sur les effets thérapeutiques de lastrophantine bien plus que sur l'apparition d'un pouls fort ; c'est là l'idée bien développée par Popper.
(d) Action sur les nerfs du cœur, sur la respiration. Ces nerfs ne se modifient en rien, du moins dans la première période. L'excitation électrique du pneumo-gastrique, de l'accélérateur, du nerf dépresseur de Gyon, reste sans effet appréciable.
La respiration subit chez le chien et le lapin des modifications variées, qui n'ont pas de rapport avec le ralentissement ou l'accélération du cœur ; les mouvements respiratoires s'accélèrent d'abord, puis se ralentissent; à dose toxique, ce ralentissement devient bientôt extrême et la respiration s'arrête.
{e) Action sur la sécrétion rénale. Étant donnée cette vasoconstriction très générale dont nous avons parlé, on comprend que la sécrétion rénale doit être très ralentie. C'est, en effet, ce que avons observé dans plusieurs expériences sur le chien, où nous avions placé une canule dans chacun des uretères, en même temps que nous suivions les variations de lapression sanguine ; nous avons vu la sécrétion rénale, après l'injection, se réduire de moitié d'abord, puis des deux tiers. Ce fait concorde avec les résultats des autopsies, où l'on trouve les reins congestionnés. Dans une autre série d'expériences, nous avons enfermé un chien dans une cage construite de façon à ce qu'on puisse recueillir toutes les urines, e t nous n'avons pas constaté de différence appréciable dans la quantité émise avant ou après l'injection sous-cutanée de doses variées de strophantine. L'expérience était, bien entendu, suivie pendant plusieurs jours.
60 Concordance physiologique et thérapeutique des effets de la strophantine. — Au point de vue physiologique, les deux faits les plus saillants sont l'augmentation d'énergie de la systole (à une certaine période de l'action de la strophantine), coïncidant avec l'élévation de la pression intra-artérielle.
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Ce fait de 1 augmenlalion d'amplilude de la conlraclion cardia que et par eonséquent. de la pulsation artérielle expUnue san" doute les traces .phycJ„^ograph^,,ue. si constants dans nos ob serval.ons ; c'est cependant là un phénomène très rare puisaue nous savons que, d'une façon générale, sinon constante „ua„d la pression intra-artérielle est très élevée, l'amphtude de la pulsafon artérielle diminue. Mais, dans le cas pr sent 1 s traces hemomanométriques semblent nous fournit une expli Ti:Z^r'' " ™ contradictolrfl'a Ainsi, l'action la plus utile de la strophantine, et qui est révélée surtout par l'expérimentation, consiste dans l'.co™L'l menl de l acHvUé du cœur ; c'est là l'indication véritable du meaicament.
70 Comparaison avec la digitaline. - 1" Son pouvoir sur l'activité fonctionnelle du cœur est manifestement inférieur à celui de la strophantine. 2° On a accordé en outre à la strophantine la propriété de produire son effet cardiaque et de ménager en même temps la contractilité des vaisseaux ; c'est une grave erreur de Fraser. 3» Nous avons vu au contraire, que la strophantine produit une vaso-constriction générale, de sorte que sous ce rapport elle a de l'infériorité vis-à-vis de la digitale La clinique prouvera ces faits.
II. Thérapeutique pratique. 1 o c'est surtout dans les lésions delà murales, particulièrement dans les rétrécissements de Vorifice phantine mitral, moins à^n^ V insuffisance de l'aorte, que les résultats ont ete favorables ; - et voici comment : l'action cardiaque a ete manifestement augmentée, comme le prouvait l'examen sphygmographique ; dès la première heure, le pouls déprimé petit et faible, se relevait visiblement; la ligne d'ascension', souvent presque horizontale, devenait rapidement verticale ou a peu près; le sommet présentait de l'acuité, et la ligne de descente n'était plus entrecoupée par des saillies élastiques (signes de faiblesse de la contractilité de l'artère), très prononcées auparavant, presque effacées maintenant. En outre les irrégularités et les inégalités du pouls disparaissaient, mais non d une manière constante. — Nous avons observé ces faits même quand le cœur avait perdu de sa force, quand il n'y avait plus de cowpen^a/ion, quand enfin il existait des stases pulmo-
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naires et des stases veineuses avec œdème à la périphérie. Mais dans aucun de ces cas, il n'y eut de soulagement de l&dijspnée, ni de diurèse, ni, par conséquent, de diminution de Foedème.
2o Dans les dilatations et les hypertrophies non fibreuses, qui dépendaient d' artérioscléroses généralisées et dont quelquesunes étaient arrivées au trouble de compensation, les mêmes conséquences suivirent l'administration de la strophantine, à savoir : relèvement du pouls, soit au toucher, soit au sphygmographe ; retour des forces générales ; sous ce rapport, il n'y avait aucune distinction à établir entre les maladies avec excès de tension ou avec diminution de tension, ce qui est loin d'être facile et surtout durable.
30 Dans les angines de poitrine vraies qui résultent toujours d'un rétrécissement des artères nourricières du cœur (artères coronaires), la strophantine, loin d'être utile, aggravait souvent les accidents et les souffrances.
40 Du reste, peu d'action fâcheuse sur Vestomac, sur Vencéphale ; les vertiges furent cependant notés un certain nombre de fois comme effet médicamenteux.
Des résultats analogues, mais non identiques aux nôtres ont été obtenus à la clinique de Drasche, avec la strophantine de Merck.
1° Le renforcement immédiat du pouls, ce qui est constant.
2° La cessation de l'arythmie au bout de 2 à 3 jours.
30 La disparition de la dyspnée, ce que je n'ai pu vérifier.
A° La diurèse ne s'établit qu'à la longue?
3° En général, la strophantine agit plus faiblement que la teinture de strophantus^ qui lorsqu'elle est supportée est plus sûre et plus active à certains égards. Ceci prouve que la strophantine employée par Drasche n'est pas la vraie, et que la teinture des trophantus n'est pas toujours tolérée.
III. Indications du strophantus. Nos recherches sur la strophantine française ont été analysées avant les études sur les préparations de strophantus, teintures, poudres, pilules qui sont moins précises. C'est un fait aujourd'hui hors de contestation que les teintures qui sont employées de préférence varient singulièrement dans leur force, de sorte que les mécomptes et les inconvénients doivent être attribués h dos préparations mauvaises ou inégales. Il règne en effet
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dans les drogues elles-mêmes une grande différence. Ainsi Vulpms fait observer qu'il existe dans le commerce un strophantus du Niger analogue au strophantus hispidus.le strophantus Kombe, le strophantus glabre du Gabon, le strophantus lanugineux du Zambèze. Souvent ces espèces sont mélangées, il y a plus; une fois la teinture provenant on ne sait d où, est privée de l'huile de la plante, une autre fois elle est faite précisément avec les graines huileuses; il est difficile d'après cela de savoir ce qu'on ordonne, à moins qu'on n'obtienne une teinture toujours la même d'après une prescription uniforme. Le" praticien dans ces cas plus que rares ordonnera d'abord trois fois par jour 4 ou 5 gouttes, en augmentant jusqu'à 8 à IS gouttes, trois fois en vingt-quatre heures.
Résultais et indications thérapeutiques. — Voici les travaux abrégés et les indications comparatives obtenues par les principaux auteurs.
1° C'est un tonique du cœur, que Fraser employa en teinture dans toutes les affections mitrales et myocardiaques. Ce mot vague de tonique que tous les auteurs employent après Fraser, et que Guttmann repousse, a besoin d'être interprété avant qu'on applique ce tonique aux diverses cardiopathies ; l'accord n'est d'ailleurs pas complet. Langard affirme que les doses modérées ne modifient pas la pression.
'^''Lésions mitrales. S'agit-il de lésions mitrales et desquelles? L'insuffisance mitrale est un indicateur précieux en ce sens qu'elle est marquée par la diminution de pression artérielle, Frankel cependant ne note qu'un très petit nombre de succès.
3° Rétrécissement mitral. Ici c'est le triomphe, qui est^'autantplus facile que la plupart dn temps cette sténose n'entraîne pas de trouble de compensation.
4° Affections aortiques. — Ici le désaccord est complet.
^'^Artériosclérose. — Effet contraire dans cinq cas de Frankel, et deux échecs signalés par Guttmann.
L' artério sclérose coronaire ou angor pectoris. — Contr 'indique absolument le strophantus.
7° Affections toxiques. — (Alcoolisme, tabagisme); c'est contre ces états accidentels que Frankel dirige avec le plus grand succès le strophantus.
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80 Néphrites chroniques. — Le strophantus est contraire
(Frankel). ,.,
9» Jhjspnée. — Le strophantus n'est antidyspneïque que s U y a hydropisie (Fiihrbringer). Bucquoy le déclare doué de propriétés respiratoires. Lépine dit le contraire .
10° Asthénie et fatigue du cœur ? — Frankel, Bucquoy.
11° Hijdropisie. — C'est un bon diurétique mais très infidèle (Guttmann). Pas de diurèse, d'après Bucquoy, mais une urination soutenue ne dépassant jamais deux litres. (Dujardin-Beaumetz) Lemoine de Lille nie la diurèse et craint la néphrite, ou la congestion rénale.
12° Maladie de Basedow. — Le strophantus peut être utile dans cette affection où la digitale est contr'indiquée .
'Và^ Comparaison avec la digitale. — Pas d'effet cumulatif. Tantôt c'est la digitale, tantôt le strophantus qui réussit le mieux (Eichhorst.)
14» Hypertrophies du cœur. — Action nulle. Snyers affirme dans ce cas une certaine amélioration, bien que le pouls reste irrégulier .
D'après tout ceci, il me paraît difficile de trouver autant de contradictions accumulées et d'effets nuls.
La strophantine peut seule nous fournir des indications sérieuses; du moins on est dégagé des incertitudes et des variations des préparations prescrites.
Art. III. — Convallamarine et convallaria maïalis.
Le muguet, moyen populaire en Russie, contre les hydro- uispisies devint en 1880 l'objet d'un contrôle scientifique entre les mainsde Troitzky et Bojojawlenski, sousla direction de Botkin qui voulut bien me confier le résultat de ses recherches.
Au lieu de l'infusion de fleurs qui fut sans'effet, j'employai d'abord les extraits de tiges et racines (1 à 2 grammes par jour, f'L plus tard la convallamarine, un glycoside (étudié par Hardy et Wurtz) qui sous l'influence des acides se dédouble en glycose et un principe mal défini ; c'est ce glycoside débarrassé de convallarine, principe éminemment toxique et drastique contenu fâcheusement dans l'extrait de la plante, que nous
chimie .
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employons soit en teinture, soit en pilules à la dose de 0 15 à 0,40 par jour.
Physio- Les expériences pratiquées avec Rochefontaine il y a onze ans sur le cœur de la grenouille, puis sur les animaux supérieurs nous donnèrent au moyen de l'extrait, et nous donnent aujourd'hui au moyen de la convallamarine, les résultats suivants :
Effets sur le cœur, les vaisseaux et la respiration à l'état normal. Trois gouttes d'extrait injectées dans la veine fémorale d un chien suffisent pour produire (a) le ralentissement des contractions, lequel paraît être l'effet de l'excitation des nerfs vagues (b), V augmentation de pression (de 6 centimètres de mercure) (c) l'amplitude des mouvements respiratoires.
Après cette ;3enorfe qu'on peut appeler utile, il en survient une autre caractérisée (a) par une arythmie complète, intermittences suivies de systoles rapides (b) une diminution dans l'énergie des pulsations (c) une respiration plus profonde et ralentie au point qu'elle paraît sur le point de s'arrêter ; c'est le côté sombre du tableau.
Pratique. Effets sur le cœur pathologique. lo Cœur arythmique.—Le cœur irrégulier, intermittent surtout si l'arythmie est simple, ou plutôt indépendante des lésions de valvules ou d'orifices, ne tarde pas à prendre le rythme normal. Ce n'est pas là une règle absolue , mais ce qui est vrai, c'est que quand l'arythmie dépend d'une dégénérescence graisseuse, à plus forte raison d'une dilatation du cœur, le trouble rhytmique peut persister, même quand la maladie cardiaque s'améliore.
2° /*a//'i7aiionA\— Lespalpitationscèdentplusfacilement,plus rapidement que les irrégularités du cœur. — C'est sur la question des palpitations que les médecins avaient insisté; il semble même que le convallaria n'ait d'autre fonction que d'agir sur l'élément nerveux du cœur; qu'il s'agisse de paralysie du système du nerf vague, ou d'une excitation du système sympathique, le même effet se produit ; le cœur se modère, et se régularise, en même temps qu'il se ralentit; mais ce ralentissement dure d'autant moins que l'accélération tient à une cause mécanique comme l'écoulement facile du sang par les artérioles dilatées ou paralysées,
30 Cœur asihénir/ue, fatigué. — L'action du convallaria sur lo
ART. IH. — CONVALLAMARINE
cœur lui-même et sur la pression sanguine paraît être une impulsion d'énergie. Les tracés du pouls (les tracés sphygmomanométriques, n'ont pas été employés) viennent à l'appui de cette considération; la ligne d'ascension devient droite,ce qui indique en même temps l'énergie de contraction du cœur; la ligne de descente est moins tramante, moins oblique, etle crochet indiquant la contraction de l'artère au moment de l'ondée en retour provenant du plancher des valvules sigmoïdes de l'aorte, s'accuse d'une manière très nette.
On peut donc dire que le convallaria relève le pouls et peut-être la systole, et que sous ce rapport il équivaut à la digitale avec cet avantage, c'est qu'il peut être continué impunément. Jamais nous n'avons vu chez Vhomme la période toxique aux doses indiquées ; aussi il n'y a pas d'abaissement de la pression tel qu'on l'observe chez les animaux en expérience.
4° Action antidyspnéïque. — Chez l'homme la respiration se modifie moins que chez les animaux en expérience ; toutefois, surtout chez les cardiaques, les respirations sont plus profondes, et ce qui est remarquable, c'est la sensation de bienêtre, de respiration libre et facile que le malade accuse. On dirait une action respiratoire plus superficielle que celle de l'iodure, mais plus inoffensive, et très utile dans la période de repos de l'iodothérapie, plus encore dans la dyspnée nerveuse et surajoutée.
5" Effets régulateurs et diurétiques. — Ces deux genres d'effets ont été vivement discutés surtout les premiers. Peter et C. Paul placent lemaïalis à côté de la digitale comme moyen diurétique. Les Allemands sont contre les Russes et leur médicament. Un élève bordelais est plus germanisé encore. Il est à remarquer pour les 30 cas delà Gironde, que 4 seulement ont été traités à dose voulue et pendant le temps nécessaire, c'est précisément dans ces 4 cas qu'il y a eu une forte amélioration, selon l'observation judicieuse de Talamon. Dans les cas allemands il est difficile de savoir le genre de teinture mise en usage.
A tous ces auteurs je suis en droit d'ailleurs d'opposer mes propres élèves Filhoud-Lavergne, Noguès, et Durand (de Lille) qui a étudié avec soin comparativement la convallarine et la digitale, puislesprofesseursitaliens Fedeleet Maragliano, etles
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observaleui'saméricainsHurd.Robinson, Ling-Taylor, Polk qui ont noté surtout les cas de tachycardie guérie par le maïalis : bo Jroubles de compensation. - Personne n'a eu en vue et avec raison des graves troubles de compensation. Dans les affections valvulaires, arrivées à cette période marquée par hydropisieet la dyspnée irrémissibles, avec ou sans cyanose, le convallaria n'a plus de raison d'être ; c'est tout au plus s'il peut réussir, à l'apparition des premiers indices des compensationsafFaiblie s.
On peut alors compter encore sur la régulation par la diurèse^ Celle-ci se dessine par une élévation de la courbe urinaire de 300 gram. à 3000 gr. puis par une urination médiocre après la cessation du remède, dans tous les cas de néphrites par un échec complet.
7° Dans les affections compensées, comme le rétrécissement mitral, comme l'insuffisance aortique le convallaria présente encore quelques avantages ; ainsi il lutte facilement contre les palpitations dans la sténose mitrale, contre les battements artériels si pénibles dans les insuffisances aortiques. 8o Dilatations du cœur. — Médication utile. 9o Contr' indications nulles, parceque ce remède peut s'appliquer à la plupart des maladies du cœur, qu'il est sans effet fâcheux sur le système nei-veux,ainsi que surles organes digestifs. Il ne séjourne d'ailleurs pas longtemps dans l'économie, et il ne présente ni effet cumulatif, ni action posthume. Pour ces motifs il constitue un auxiliaire ou un succédané de la digitale, dont on est obligé souvent de répudier l'emploi ou du moins de le restreindre à cause des vomissements, de l'inappétence, des troubles digestifs, de l'excitation cérébrale qu elle produit si souvent à la longue, en même temps qu'elle finit par épuiser le cœur, et provoquer des effets diamétralement opposés à ceux qu'on vise.
Art. IV. — Adonis vernalis et adonidine.
Histoire. L'adonis (adouis vernalis), plante de la famille des renoncu-
Chimie . 1 , /j i ,
lacées (de la classe des anémones, d'après Bâillon) était
employée depuis longtemps empiriquement en Russie contre
les hydropisies (comme l'était le muguet) lorsqu'en 1879, Giiu
ART. IV. — ADONIDINE
ther, prépara le principe actif de laplanteet Bubnoffentreprit, sous la direction de Botkin, une série de recherches qui lui montrèrent cette plante comme un remède cardiaque énergique (St. Pet. med. Woch. 6janv. 1879.)
En 1882, Cervello qui travaillait dans le laboratoire de Schmiedeberg chercha à isoler de l'adonis le principe actif, et obtint en très petite quantité une substance qu'il appela adonidine, et qu'il considéra comme un glycoside ; cette substance est amorphe, très amère, et soluble dans l'alcool, très légèrement dans l'eau. Peu après, Merck, répandit sur le marché une autre substance qu'il baptisa également du nom d'adonidine, et qui différait totalement de celle de Cervello. En 1883, Hirchsohn (de DorpaL) annonça un autre principe actif, obtenu par un autre procédé. Enfin récemment, le professeur Valerian Podwysotzky de Kazan (Thèr. gaz. 1888 et Revue critique par Jumon, (France méd. 1889 mars) montra que tous les produits commerciaux connus sous le nom d'adonidine n'étaient que des mélanges contenant une quantité variable de principe chimique associé avec d'autres éléments de la plante. Il parvint ensuite à isoler le principe pur, qui constitue un glycoside amorphe, amer, comme la strychnine ; cette picro adonidine, comme ill'appelle, est soluble dans l'eau et l'alcool, très soluble dans l'éther, moins soluble dans le chloroforme, c'est un poison cardiaque très manifeste. On comprend maintenant les divergences d'opinions relatives à l'action des adonidines, et à plus forte raison des diverses préparations de la plante et des diverses espèces d'adonis. . En Italie Marfori et Borgiotti avaient substitué à l'espèce vernalis, l'adonis aestivalis qui se distingue par ses petites fleurs, et parait posséder les mêmes propriétés thérapeutiques que l'espèce employée précédemment.
EnFrance on n'aguère expérimenté que l'adonidine de Merck (voir l'excellente thèse de Durand 1885) et les fleurs de l'adonis vernalis ; c'est sous laforme d'infusion de 5à6gram. de fleurs que nous avons administré ce médicament, dont nous n'avons rien pu tirer qu'une propriété diurétique assez marquée, mais souvent accompagnée de troubles digestifs, qui ont été signalés également par Lublinski. (soc. de Berlin 1884. Depuis six ans j'ai employé l'adonidine préparée par Wurtz à
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tccî: toLTsr ^'^^r ' '''' J^^^' — ^ avec
/nûJica^zon. ^/^e>a;>,^,^,•^,,,,. _ Qn a prêté à l'adonidine et à 1 adonis, SI bien étudié par Bubnow :
10 Le pouvoir d'augmenter la tension artérielle.
2 D accroître l'énergie des contractions cardiaques.
3 De ralentir le pouls ; comme le fait la digitale 40 De produire rapidement la diurèse
Sur ce dernier point on paraît d'accord ; on ne l'est guère sur ir l^au^l^^^ ^ndicationstbérapeutiques ont-ellTv^:::
1° L'insuffisance mitrale a été indiquée par Olliver comme
devantsemodifîerrapidementsielleestaccompagnée de troubles de compensation. (Ther. Gaz. 1889.)
20 Les insuffisances aortiques dans lesquelles l'adonidine réussit le mieux, sont celles qui sont dues à la rupture des valvules, ou à une aortite chronique, plutôt que celles qui doivent leur origine à l'endocardite rhumatismale (Olliver lie )
30 Dans les affections cardiaques avec stases veineuses 1 adonis aestivahs d'après les médecins italiens a plus d'utilité queladonidine, et se trouve indiquée surtout quand on veut obtenir laregularisation du cœur et une diurèse longtemps soutenue^ Or c est l'adonidine qui a précisément ces avantages
40 Dans les incompensations l'adonis n'a pas réussi entre les mains de Durand, élève de Desplats ; j'en ai tiré des avantages remarquables dans ces conditions. - C'est un puissant auxiliaire, surtout diurétique de l'iodure de calcium
Art. V. — Scille.
Histori- Des éléments constituants nombreux mais mal définis, sont \i au point de vue de l'histoire.
chimie. Une scillitine, décrite par Tilloy, comme une substance amorphe, résinoïde, très âcre et amère. Outre cette scillitinr qu'Husemann considère comme un mélange variable, c'est la scillitine de plusieurs auteurs, et comme un extrait de scille purifié ; il y a en outre la scillitine du commerce, toutes les deux sans action.
SCILLAÏNE ET SGILLINE
Un autre principe non volatile, mais aussi âcre que la scillitine se trouve d'après Schroiï en grande quantité dans les écailles superficielles de l'oignon de scille.
Skideine. Sous le nom de skuleïne, Mandet a indiqué à côté de la scillitine un corps non toxique, simplement diurétique et expectorant, que du reste il ne décrit pas.
1° Scillitoxine. Merck décrit avec une regrettable confusion divers corps, dont l'un la scilline va être étudié, l'autre précis, c'est la scillitoxine ; en partie cristallisable celle-ci serait une poudre amorphe, d'un brun jaune, insoluble dans l'eau et l'éther, soluble dans l'alcool, d'un goût extrêmement amer, qui gratte le gosier et détermine des vomissements. Sans parler d'un autre corps analogue, mais soluble dans l'eau nous trouvons la description plus exacte de la scillitoxine.
2» Scillaïne. Dans un travail de 1879, Jarmented retira de la scille un glycoside non azoté, la scillaïne, sous la forme d'une substance molle, facile à écraser, incolore, très soluble dans l'alcool, peu dans l'eau ; elle est identique avec la scillitoxine, et paraît constituer le principe agissant sur le cœur.
La scillaïne ne se dissout pas à froid dans les acides dilués : à la chaleur douce elle se rassemble en une masse poisseuse, qui se décompose facilement par la décoction. Le liquide réduit alors l'oxyde de cuivre en solution alcaline ; elle contient donc de la glycose, tandis qu'à côté d'elle il reste une masse résineuse facilement soluble. L'acide chlorhydrique concentré dissout la scillaïne avec une couleur fluorescente tirant sur le vert.
3° Scilline. Voici maintenant un troisième principe, un glycoside aussi cristallisable, en poudre blanc jaunâtre, douceâtre, très soluble dans l'éther et l'alcool à chaud, également dans l'eau chaude, moins dans l'eau froide ; c'est la scilline décrite, par Merk en 1879.
Sous ce nom de scilline. Riche et Remont firent connaître avec le plus grand soin un hydrate de carbone, comparable à l'amidon soluble, â l'inuline et à la gomme, sous la forme d'une masse amorphe, spongieuse, d'un blanc jaunâtre, soluble en toutes proportions dans l'eau, peu dans l'alcool fort, un peu mieux dans l'alcool dilué, tournant le plan de polarisation à gauche, (lévogyre) ne se réduisant pas,
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mais se transformant par les acides, et peut-être aussi par la diastase ou un ferment analogue contenu dans le bulbe de la scille, facilement en sucre.
Par cette propriété Riche et Rémont expliquent ce fait que le goût amer de l'oignon est très différent dans les diverses écailles de ce bulbe, de telle façon que quelques-unes de ces pelures présentent un goût douceâtre (et non amer) et que dans la poudre de scille il se trouve peu de scilline, mais par contre beaucoup de sucre.
Cette substance est sans doute la même que Schmiede berg, a désignée en 1869 sous le nom de sinistrine.
Le sucre est du reste abondant dans l'oignon, et peut, d'après Rebling monter jusqu'à 22 p. c, principalement aJ printemps ; c'est pourquoi la plante est employée en Grèce pour la préparation de l'esprit de vin.
Thérapeutique. Est-ce cette combinaison de sucre, et de scilline qui donne le pouvoir diurétique, et vient régulièrement à l'appui de la digitale ou des iodures qui sont dépourvus de cette propriété. Jusqu'ici on s'est servi des extraits de scille, des teintures combinées sous forme de vins (de Trousseau, de la Charité etc.) avec la digitale et les sels de potasse. Je ne parle pas de l'oxymel scillitique comme expectorant ; il ne trouve par son emploi ici. Je ne parle pas davantage des préparations polypharmaques de scille de digitale, et de purgatifs drastiques ; ceux-ci font manquer l'action diurétique des médicaments associés.
Art. VI. — Sparteïne.
La sparteïne, (C^s Az^) qu'il faut distinguer de la scoparine qui est un glycoside ayant comme le genêt (spartium scoparium) d'où il provient, une action purgative intense, la sparteïne est un alcaloïde analogue à la pyridine jusqu'à un certain point. Il n'est employé qu'à l'état de sulfate lequel cristallise en rhomboïdes, très solubles dans l'eau.
En 1885, je l'employai, d'après les conseils de LabOrde, et le concours de Legris, dans les maladies du cœur, après l'avoir expérimenté sur les animaux. La dose utile chez l'homme est de 0, 15 à 0, 30 par jour et non de 0, 001 à 0,002
ï^PABTEÏNB
comme l'a conseillé Voigt en 1886 ; la préparation la plus simple est une solution aqueuse aromatisée ou non, à prendre au milieu des trois repas .
Physiologie et thérapeutique. Sans parler de son action sédative sur les centres nerveux, signalés en 1873 par Fick et en 1880 par de Rymon élève de Vulpian, nous arrivons de suite à l'action physiologique du sulfate de sparteïne sur le cœur sain ou malade et sur les vaisseaux ; nous insisterons sur ses eflets indiscutables et sur les résultats attaquables ou attaqués.
Cœur irrégulier. — Trois faits constants résultent de nos observations; le rhythme du cœur troublé se rétablitet plus vite ou plus sûrement que par les autres régulateurs. (Laborde, Sée).
2° Cœur accéléré. — Si le cœur est accéléré il se remet facilement au taux physiologique. A Tétat normal il ne subit pas de modification appréciable. On ne peut donc pas dire qu'il se rapproche sous ce rapport ni de la digitaline, ni de la strophantine, qui ralentissent constamment le cœur sans agir sur la sensibilité cardiaque, comme le fait la sparteïne.
Palpitations . Mais de même que la convallamarine, la sparteïne produit sur les palpitations une sédation marquée! Ce point a été confirmé absolument par Léo, par Dujardin-Beaumetz et surtout par Pawinski (de Varsovie), et parait acquis décidément.
3° Cœur et pression. — La pression s'élève dans tous les cas morbides, que j'ai pu observer. Il est vrai que la vérification n'a été faite d'abord que par le sphygmographe, qui ûe mesure pas la pression et ne traduit que l'état du pouls; mais Kurlof (1889) a expérimenté sur l'homme, à l'aide du sphygmomanomètre de Basch, et a constaté sur trois séries de malades, une fois, la suppression passagère, une antre fois, permanente avec amélioration de l'état général des cardiopathes, une dernière fois, un amendement des symptômes subjectifs, sans modification notable de la pression. Voigt, élève de Nothnagel arrive aux mêmes conclusions, et, dans un travail remarquable, Lewaschew (Zeits. f. kl. méd. t. 16. 1889) formule sur ce point des conclusions absolues : « L'action de la K sparteïne sur le cœur, se traduit par l'élévation de la preste sion, et par la diminution plus ou moins considérable des
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« phénomènes de stase sanguine. » Sur trois malades de la Clinique du professeur Kunezow (de Gharkowj lesquels étaient arrivés à la période d'incompensation, Masloski après une; observation rigoureuse de ces trois cas, conclut ainsi lai sparteïne excite l'action du cœur ; les contractions deviennent plus énergiques, le pouls plus petit, un peu plus rare. 2" le' rythme du cœur irrégulier se rétablit ou du moins les con-tractions faibles prennent bien plus de force.
Voici maintenant les contradicteurs. Léo qui employa lai spartéïne chez 24 malades (à la policlinique et à la clinique de Senator) eut la singulière idée de confondre dans les mêmes expériences, 6 malades atteints de phtisie, d'asthme, de cirrhose hépatique. Sur les 18 cardiaques, dont 10 valvulaires et 8 myocardiques, il vit dans la moitié des cas disparaître tous les phénomènes subjectifs et pénibles. Il n'est pas question du pouls ni de la pression, excepté chez deux individus sains qui ne présentèrent naturellement aucune modification sous ce rapport. Un autre contradicteur mieux avisé, c'est mon ami le professeur Masius, qui expérimentant d'abord sur les chiens vit les petites doses ne rien faire sur la circulation, et les grosses doses paralyser le nerf vague. Il ne s'agit pas de pression jusqu'ici. Mais chez 14 malades sur 18, il constata un insuccès complet ; chez les 4 autres malades, on nota le pouls plus fort et plus plein, l'action du cœur plus régulière, et c'est tout, de sorte que Masius (il est le seul) voudrait rayer lasparteïne du nombre des médicaments régulateurs.
Langaard (1887) qui partage l'opinion de Masius nota cependant que les contractions du cœur deviennent plus marquées et plus énergiques chez la grenouille.
3obis. Cœur déprimé, dégénéré, insuffisant, dilaté, de croissance. — La sparteïne d'après tout ceci semble indiquée chaque fois que le myocarde devenu insuffisant et impotent, soit d'une manière primitive comme dans le cœur forcé ou surmené, soit d'une manière consécutive aux lésions valvulaires, ce qui est plus grave. On voit aussi des avantages marqués de la sparteïne chez les jeunes gens atteints d'hypertrophie ou de dilatation de croissance ; quatre observations de ce genre ont été recueillies dans mon service par Legris, et j'en ai trouvé beaucoup d'analogues.
OXYSPARTEÏNE
A" Effets diurétiques utiles. — On discutera longtemps encore sur l'action diurétique de la sparteïne, par la raison bien simple qu on se contente d'une urination très modérée pour admettre une polyurie. Celle-ci a été annoncée par Léo, par Leech (de Manchester) par Prior, qui l'expliquent par une action directe sur les reins ; elle a été condamnée par Lewaschew qui au contraire l'attribue à l'action de haute pression vasculaire. A mon avis toute interprétation est inutile, car le fait ne se retrouve pas en pathologie.
50 Effets régulateurs SUT les non-compensations. — La sparteïne n a pas d'action sur les maladies graves et avancées du cœur. Lorsque le mal date de loin, que le muscle est dégénéré, que I hydropisie persiste, la sparteïne doit céder le pas à la digitaline, àlastrophantine. Ce n'est que dans les cas récents, où il existe à peine des indices de troubles de compensation qu'on peut tentçr l'emploi de cette médication.
6° Action prompte sur le cœur intoxiqué ou infecté. — Le Krand avantage, c'est sa prompte action dans les désordres nerveux d'abord, puis dans les cardiopathies toxiques comme le morphinisme, dans les myocardites des maladies infectieu- >es. Dans ces derniers cas l'injection sous-cutanée est préférable à l'ingestion du médicament, bien que même par la voie stomacale, il agisse en moins d'une heure (Lewaschew, Sée).
Mise en parallèle avec les caféines, la sparteïne injectée lui est souvent préférable, par la sûreté de son action cardiaque.
Art. VI bis. — Oxyspartèîne.
A l'Institut physiologique de Breslau, Htlrthle qui a fourni sur la physiologie du cœur les meilleurs travaux, vient d'expérimenter (Arch. fur exp. Pathologie, jh. 1892) une substance préparée, que le Di" Ahrem a obtenue par oxydation directe de la sparteïne ; elle forme des cristaux blancs, légèrement hygroscopiques, qui fondent à 83°; elle est soluble dans l'eau, l'alcool, l'éther, le chloroforme, et les solutions présentent une forte réaction alcaline.
A un chien curarisé, et arrivé au dernier degré de collapsus, Hûrthle injecta dans la jugulaire quelques centimètres cubes d'une solution au centième de l'o.Nyspartéïne. Au bout de
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quelques minutes il vit la circulation tomber de 196 à 137 la pression moyenne, qui était abaissée de 100 à 40 millimètres de mercure, se relever de plus de 30 mm. mercure, en outre les oscillations pulsatoires de pression s'élever de moitié dans les carotides. Plusieurs expériences confirmèrent cette élévation de pression, et en même temps l'augmentation de la durée de la systole, et de la pression dans le ventricule, chez les chiens, dont l'activité cardiaque avait souffert par suite d hemorrhagies artificielles, ou par l'injection de peptone dans le sang. Mêmes résultats sur les grenouilles. De là on peut conclure ceci :
1" La série des battements du cœur se ralentit, et ce ralentissement atteint les systoles ainsi bien que les diastoles du ventricule gauche.
2° Le volume du pouls et l'intensité des oscillations pulsatoires de pression augmentent sensiblement ;
3° Le travail de chaque pulsation, de même que le travail total du cœur s'élève, malgré le ralentissement du pouls, en ce sens que le cœur dans l'unité de temps débite plus de liquide, contre ou malgré les résistances plus fortes.
4° Laspartéïne incite le cœur à une augmentation de travail, sans modifier en quoi que ce soit le tonus des vaisseaux.
ANTIDIGITALIQUES.
La digitale et les médicaments de ce type sont loin de satisfaire toutes les indications qu'on peut appeler cardio-vasculaires. Le ralentissement du cœur par rexcitation du bout cardiaque du nerf vague, l'activité du débit du cœur, de par la diastole augmentée, le renforcement de la systole et de la pression, ont souvent besoin d'être modifiés en sens inverse ; c'est dans ces conditions que nous allons trouver l'emploi de deux principes absolument opposés à la digitale, et opposés entr'eux : c'est l'atropine et la morphine.
Art. I. — Alcaloïdes atropiques.
L'alcaloïde contenu dans l'atropa-belladona, l'atropine consiste dans une sorte d'éther composé, d'un acide appelé tropéïque et d'une base appelée tropine, laquelle est identique avec un produit de dédoublement de l'hyosciamine, avec l'hyoscine.
La tropine est peu active, mais si on y substitue à un atome, un radical acide, les composés qui en résultent produisent les effets propres à l'atropine (Buchheim). Ces combinaisons de la tropine avec divers acides ont été trouvées en grand nombre et dénommées tropéïnes (Ladenburg).
1" L'atropine est donc un tropate de tropine ; elle se retrouve comme telle dans la belladone et sous la forme de daturine dans la datura stramonium.
3" L'hyosciamine est aussi un tropate- tropine, non identique mais seulement isomère avec ratrop'ne(Ladenburg). L'hyosciamine existe dans la jusquiame noire sous la forme amorphe, mais cristallisable, et se retrouve également dans le datura,
GHAP. VI TER. — ANTIDIGITALIQUES
dans la belladone ; elle est tout à fait semblable à un quatrième produit appelé Duboisine, qui vient d'Australie et de la Nouvelle Galédonie. Un autre principe de la belladone est constitué par la belladonine ou belladonate de tropine. (Buchheim).
Enfm il faut mentioner les tropéines artificielles résultant de Taction de divers acides sur la tropine, à savoir : la benzoyltropine (de Buchheim) et Foxytoluyate de tropine ou homairopine de Ladenburg employée en oculistique.
Mais l'identité de tous ces produits (atropine, daturine, hyoscamine, Duboisine), a été constatée dans ces derniers temps ; d'après les recherches nouvelles de Poehl et anciennes de Schroff, la daturine pure aurait une bien plus grande activité que l'atropine. Il en serait de même de la Duboisine et de son pouvoir toxique très marqué. Elle agirait à 1/1000 de milligr. l'atropine à 1/400 et l'hyoscamine à 1/200 seulement. D'une autre part, cette identité des produits est contestée au point de vue chimique par Regnaultet Valmont; tous les alcaloïdes constituant le groupe des mydriatiques peuvent être ramenés à un alcaloïde commun cristallisable, qui serait V atropid'me .
Effets physiologiques de l'atropine.Les effets de ces substances sur l'organisme animal peuvent se classer ainsi : 1° action sur le cœur, les vaisseaux et la respiration. 2° sur l'intestin, l'estomac et autres organes secrétoires munis de glandules et de muscles lisses. 3° sur l'œil et sur plusieurs parties du système nerveux.
I. Coeurs et vaisseaux. De petites doses agissent exclusivement en paralysant les centres frénateurs du cœur ; de grandes doses peuvent paralyser le cœur lui-même après une légère excitation préalable.
Le cœur de grenouille sans qu'il y ait de modification appréciable dans son activité subit assez souvent une légère accélération ; ceci prouve qu'il y a une paralysie d'emblée. Après Fatropinisation, l'électrisation du nerf vague ou du sinus veineux du cœur, ne parvient plus à provoquer l'arrêt diastolique du cœur; lorsqu'on a déterminé cet arrêt à l'aide de la ?7JU5carme, l'atropine le supprime, de même aussi que le silence généralement peu durable de la nicotine ou de la pilocarpine. L'atropine, d'après cela, paralyse à l'instant même la partie terminale des nerfs d'arrêt dans le cœur. Aussi lorsqu'il s'agit de l'arrêt
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diaslolique du cœur que produisent les acides, le chloral, l'iodol etc. en paralysant les centres nerveux du cœur, l'atropine reste sans aucun effet. Ce n'est qu'à doses très fortes que ratropine provoque outre la paralysie des centres vagues,encore d'autres phénomènes ; le cœur peut alors se paralyser lui-même, et son activité est affaiblie et ralentie. Pour obtenir ce résultat il faut au moins 400 fois plus de poison que la quantité suffisante pour paralyser les nerfs vagues eux-mêmes. Je dois ajouter que cette action sur le muscle cardiaque, étudié par Harnack a été vivement discutée par Luohsinger.
Ils faut d'ailleurs noter qu'avant la paralysation du cœur par ces doses fortes, il se manifeste une légère irritation du cœur lui-même, et s'il s'agit de cœurs qui, tout en ayant été réduits au silence par les agents paralysants, ont conservé l'excitabilité, on observe parfois encore quelques contractions superficielles. Comme l'atropine agit très diversement selon les grandes ou les petites doses, nous avons dans cette substance un moyen sûr pour reconnaître les causes qui ont réduit le cœur au silence diastolique ; tous les silences résultant de l'excitation des nerfs d'arrêt sont supprimés immédiatement par la plus petite dose d'atropine et l'action du cœur revient alors complètement à l'état normal.
En résumé, l'atropine à petites doses ne paralyse chez la grenouille que les appareils, qui lors de l'excitation du bout périphérique du nerf vague, ou du sinus veineux voisin, produisent un arrêt diastolique, ou au moins un ralentissement du pouls avec renforcement de l'attitude diastolique ; alors il n'y a plus aucun moyen, ni par une excitation, ni par la muscarine, d'obtenir le plus petit signe de l'action dite suspensive ou inhibitoire. Pour le reste le cœur se comporte comme à l'état physiologique.
Chez les mammifères l'atropine paralyse de même par les plus petites doses les extrémités vagues, mais l'effet diffère selon les animaux. Chez le chien et chez d'autres animaux, chez lesquels la section des nerfs vagues donne lieu à une. notable accélération du pouls (ce fait s'observe aussi chez l'homme à la suite de destruction du nerf vague) l'atropine détermine exactement le môme phénomène d'accélération, tandisque chez d'autres animaux comme le lapin, dont la tonicité du vague est
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infiniment moins marquée, l'action du cœur se modifie peu par 1 atropme, et les effets paralysant de ce poison cessent rapidement ; Il en est de même chez le cobaye, le rat II est à remarquer que la paralysation peut être précédée passagèrement d un léger ralentissement du pouls, surtout à la suite de 1 emploi de 1 hyoscme (Gnauck), que la paralysation par l'hvoscyamme est moins durable que par l'atropine, que l'homatropme compromet moins les terminaisons du vague, et la duboisme plus que ne le fait l'atropine.
D'après ce qui précède tous ces poisons semblent devoir trouver leur application chaque fois qu'il existe un ralentis sèment par excitation du pouls dans le cerveau, chaque fois que la pression vasculaire est abaissée, et qu'un danger menace amsil'organisme. Lorsque chez l'homme on obtient par la compression des carotides un ralentissement considérable du .pouls, il suffît de faire d'après Bernabei une injection sous-cutanee d'un milligramme d'atropine (cette dose est évidemment exagérée) pour faire cesser ce ralentissement, et pour obtenir unerapide paralysie de ces nerfs vagues. Ce sont là des applications pratiques au cœur. A un antre point de vue quand il s'agit d'empoisonnements par la muscarine (les champignons) par la pilocarpine, le chloral, l'acide prussique, l'aconitine, dans tous les cas où l'action du cœur est ralentie l'atropine trouve son emploi ; mais il est plus que probable que son utilité se manifeste surtout par son action sur la respiration. Inversement l'intoxication atropique peut être modifiée avantageusement par un autre poison, Fésérine.
r. La pression du sang, chez les mammifères, s'élève sûrement par des petites doses d'atropine, en partie par suite de la paralysie du vague, en partie aussi par une action directe sur les vaisseaux; nous avons avec Meuriot démontré en 1868 que l'atropine détermine la contraction des artérioles, soit par une excitation directe des appareils nerveux situés dans la paroi vasculaire, soit par l'action du centre vaso-moteur.
Albertoni a prouvé plus tard de son côté que l'atropine resserre les vaisseaux de l'encéphale ; Jones soutient la même idée (An. jl. 1881) et il croit que c'est cette contraction artérielle qui favorise les hypérémies veineuses dans l'encéphale. Mais de grandes doses abaissent la pression par suite de la
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paralysalion graduelle du cœur, et aussi sans doute par celle du cen tre vaso-moteur .Gnauck cr oit que rhyoscyamine se distin gue de l'atropine parce qu'elle dilate les vaisseaux, surtout ceux des viscères abdominaux. Est-celà la cause ;de l'action hypnotique de rhyoscyamine et de son dérivé, Fhyoscine (Edlefsen)? En parlant de la Duboisine, Tiger fait la part du centre vasomoteur qui serait d'abord excité, puis paralysé. Toujours estil que c'est cette action vasculaire, que tous les physiologistes admettent depuis nos recherches, a été utilisée par Brown-Séquard dans certaines maladies de la moelle épinière avec hypérémies vasculaires pour rétrécir les vaisseaux dilatés.
II. Sécrétions diminuées. Un des premiers phénomènes de l'intoxication alropique c'est la diminution des sécrétions qui dépend de la paralysie des appareils nerveux terminaux de sécrétion. Lâ peau devient sèche et chaude, attendu que comme l'a démontré Luchsinger, l'atropine arrête la sécrétion de sueur déjà par les petites doses. Aussi son emploi est-il fréquent contre les transpirations excessives qu'on observe chez les obèses, les rhumatisants et surtout chez les phtisiques, et l'utilité de l'atropine est d'autant plus grande que tous les moyens sont plus douteux. Son action sur la peau se traduit souvent aussi par des éruptions cutanées scarlatiniformes qui l'ont fait considérer par des homéopathes comme préservatif de la scarlatine.
La bouche devient le siège immédiat d'une sensation de sécheresse qui est due à la diminution de la sécrétion salivaire et muqueuse buccale, laquelle diminution d'après Heidenhain dépend d'une paralysie des filets nerveux sécrétoires; l'excitation des nerfs sous-maxillaires ne fait plus sécréter,
La même sécheresse gagne ordinairement Varrière bouche le larynx, le pharynx : l'un devient le siège d'une sorte de démangeaison, l'autre d'une raucité vocale, et le troisième d'une difficulté considérable de la déglutition; les bronches elles mêmes comme le larynx se sèchent; cela s'observe facilement dans les catarrhes bronchiques .
ir. Estomac, pancréas et leurs sécrétions. L'action de l'atropine sur l'estomac est mal déterminée; on ne sait pas si elle augmente la sécrétion du suc gastrique, on croit qu'elle diminue la sensibilité de la muqueuse.
Res-
La sécrétion pancréatique provoquée par la muscarine est
Er(;:frs;r"^^"^ ' ' ^'-^^ ''^-''^^
Effets thérapeutiques de l'atropine. Les indications de 1 atropine se sont singulièrement enrichies depuis les travaux de Basch sur la régulation en général, etdepuis nos recherches sur la respiration. cii^ucb
nés- , ^.f temps immémorial la belladone était utilisée dans le pratiqn traitement de 1 asthme. J'en ai tenté l'emploi dans les dyspnées nèel cardiaques et n'ai que rarement trouvé des résultats • il y a bien plutôt des inconvénients des contre indications dé l'apimsme physiologique, des organes sécréteurs, gutturaux broncho-pulmonaires, intestinaux qui tous subissent une véritable dessication.
Cela est encore plus vrai de la fonction sudorale qui se tarit, tandis que l'excrétion urinaire reste sans changement
Or ces diverses modifications, excepté celle des bronches n ont pas d'mfluence décisive sur la respiration.laquelle s'améhore et s'allège, au point de vue de lapolypnéeet de la dyspnée et ne s'aggrave qu'en raison de difficulté de faire passer l'air respire, par les tuyaux bronchiques couverts d'un exsudât consistant, imperméable.
Ré|>i- ^^^^ états cardiaques où la pression du sang est abaissée
lation. 1 atropine l'élève sûrement, à la condition qu'on l'emploie à
Brady- petites doscs. C'est le contraire par de grandes doses • la nres-
état sion s abaisse, la et paralysie s'empare finalement du cœur
cérébro et du centre vaso-moteur.
diaque. Insuccès Ordinairement complet dans la bradycardiè.
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ANTIDIGITALIQUES RESPIRATOIRES
Nous trouvons ici des auxiliaires puissants, le plus souvent indispensables des trois grands médicaments régulateurs, iodiques, digitaliques etcafeïques, je veux parler des moyens respiratoires.
Nous connaissons déjà à ce titre les iodures véritables respiratoires doués en même temps du pouvoir vaso-moteur et cardiaques; nous avons signalé aussi la belladone et l'atropine, dont Faction sur les forces respiratoires est connue de longue date dans les affections dyspneïques et asthmatiques.
Il s'agit d'étudier maintenant la morphine au point de vue surtout de cette propriété respiratoire chez les cardiaques.
Art. II. — Alcaloïdes de l'opium. Morphine. Codéine.
L'opium est un mélange de substances végétales, indi fférentes Pro-^^ (albumine, mucus, sucre) et d'un grand nombre d'alcaloïdes ^es combinés avec l'acide méconique, dont on connaît aujourd'hui i^ï^es. 18 espèces.
L'action de la plupart de ces alcalis a une certaine analogie aassien ce sens que tous ont la propriété de produire le sommeil, et en même temps une augmentation du travail d'action réflexe porté jusqu'au tétanos. Mais ils ont ces propriétés à des degrés très divers. La morphine agit principalement comme narcotique, la thébaïne comme tétanique à la façon de la strychnine. Les autres paraissent intermédiaires à ces points de vue. Voici la série.
Morphine. C 17. H 9. NO 2. narcotique. Narcotine. G 22. H 23. NO 7. — Codéine. G 18. H 31. NO 3. —
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Papavérine. G 21. H 21. NO 4. _ Narceïne. ' „
rpi -K •• ^ narcotique??
Thébame. G 19. H 23, NO 3. tétanique.
Le taux de ropium ou des alcaloïdes désignés ci-dessus est très différent selon les provenances. On ne'doit employé; que les opiums qui contiennent un chiffre élévé de morphine (au moins 10 0/0) et un petit nombre des autres alcZdes (4
des /liln r""' '''^^ ^^^^«^'«^ 1« Vins faible
LÏct on ^ i/ ^'""^^ Pï^« considérable.
auaH f l'oP^^m est par cela même au point de vue qualitatif égale a celle de la morphine, sauf quelques détails peu importants. La différence principale est celle-ci ; l'opium en raison de son contenu en substances colloïdes est résorbé plus lentement et par cela même agit souvent plus modérément, mais aussi d'une manière plus persévérante. Reprenons par comparaison la série narcotique et la série tétanisante.
Une autre division physiologique a été tentée par Schroter dans ce sens; elle a pris récemment plus d'extension. Elle se résume ainsi ;
Groupe. De la morphine.
1° Ghélidonine nouvellement inscrite au registre 2o Morphine.
2e Groupe. De la codéine.
10 Papavérine.
2° Codéine.
3° Laudanosine.
40 Narcotine.
5o Laudamine.
6° Sanguinarine.
70 Hydrastine.
11 y a là un singulier rapprochement de l'hydrastine et de la sanguinarine, avec la codéïne.
36 Groupe. Protopine.
Encore mal connue. (Arch. f. expt. Pathol. t. 20).
MORPHINE
Action physiologique et thérapeutique de la mophine. Action paralysante et plus tard somnifère. Nous trouvons dans la morphine 3 modes d'action: (je parle du chlorhydrate de morphine); à la dose de 0,005 à 0,01, le premier mode d'action est l'abaissement de la sensibilité douloureuse avant la narcose. Pendant que l'impression sensorielle et les autres fonctions cérébrales restent encore intactes l'encéphale ainsi protégé reste pour ainsi dire isolé des impressions pénibles du dehors et semble travailler plus librement ; il en résulte un vrai sentiment de bien-être.
Narcose. — Les doses de 0,01 à 0,03 injectées augmentent les phénomènes indiqués et diminuent tellement l'excitabilité de tout le sensorium, que le sommeil se dérveloppe. L'anéantissement des diverses parties atteintes du cerveau ne s'arrête pas simultanément, mais il est graduel, de telle sorte que comme lors de l'action des narcotiques de la série grasse (chloral etc), le sommeil est souvent précédé d'un état plus ou moins prononcé de troubles, qu'on a considéré à tortcomme une véritable excitation. Les doses de 0, 03 paralysent l'encéphale entièrement, provoquent par conséquent un sommeil irrésistible et abaissent ensuite l'excitabilité de la moelle épinière. Cette réduction de l'excitabilité est le 3^ phénomène.
Indications. Les phénomènes indiqués réclament tous la morphine. Toutes les douleurs, toutes les sensations pénibles arrivées à l'extrême doivent être combattues par la morphine, si la cause première ne s'y oppose pas par des conditions inacceptables. En principe on ne doit réserver pour la morphination que les douleurs dont la cause peut être atténuée ou supprimée par ce moyen, puis les douleurs qui après des tentatives de traitement causal et symptomatiques demandent par la violence ou la durée de la souffrance un soulagement d'urgence. Cette question se pose surtout à l'occasion de Tanger pectoris et sera résolue ultérieurement.
Lorsque la douleur provoque l'insomnie, la morphine dépasse tous les moyens narcotiques. S'agit-il au contraire d'insomnies par excitation psychique, elle devra céder le pas à tous les somnifères surtout ceux empruntés à la série grasse et encore à la codéine. Lorsqu'enfin il existe des phénomènes convulsifs (hystériques ou autres), comme la plupart résul-
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ten d une exagération de l'excitabilité réflexe,il faut se garder de la morphine qui augmenterait elle-même cette excitabilité c est ce qu'on voit surtout chez les enfants.
II. Action respiratoire ou antidyspnéïque. Le deuxième, mode d'action de la morphine c'est la continuation de l'effet paralysant sur certains centres bulbomédullaires. La paralysie porte principalement sur le centre respiratoire. Si la mort a heu elle est le résultat de la paralysie. Si la mort est plus lente, on observe aussi parfois chez l'homme comme chez les animaux une surexcitabilité réflexe de la moelle épinière ou du bulbe, qui caractérise le deuxième stade de l'intoxication chez les animaux supérieurs.
A doses thérapeutiques, la morphine loin de compromettre la vie par la respiration, constitue un des moyen? antidyspnéïques les plus parfaits comme urgence, les plus défectueux comme traitement habituel.
^ C'est pourquoi il est dépassé, surtout dans le traitement de l'asthme, par lesiodures ; par la respiration d'iodure d'éthyle (1878), même par la pyridine, comme nous le verrons.
Réservons la morphine pour les dyspnées cardiaques paroxystiques, dangereuses par elles-mêmes au point de provoquer nées" cyanose et de menacer le malade d'asphyxie. Cette méthode
difues ^^^^^''^^^ Huchard en 1878 contre les accès d'asthme, exige bien d'autres précautions dans le traitement de l'asthme car-
tiSes. diaque, surtout si cet asthme cardiaque s'accompagne de catarrhe bronchique, ce qui arrive si souvent ; dans ces cas la morphine qui a l'avantage parfois, et plus souvent le grand inconvénient de tarir la sécrétion bronchique, comme l'atropine, ne doit être employée qu'avec une extrême réserve. En dehors de cette circonstance, la respiration ou le besoin de respirer tend rapidement, celle-ci à diminuer, et celui-là à se modérer. Mais au-delà d'une certaine dose de morphine, la respiration subit de graves altérations, et Filehne a vu chez les animaux morphinés apparaître le phénomène redoutable de Cheyne-Stokes.
III. Vaso dilatation et diminution de pression. La question des dyspnées cardiaques ne peut être résolue que par la notion exacte de l'action de la morphine sur le cœur et les vaisseaux.
MORPHINE
Le cœur reste normal, ou bien s accélère modérément, au début, pour se ralentir plus tard.
La pression diminue même après des doses moyennes, et cette dépression se prolonge chez les animaux au delà du sommeil. Mais on sait aue Vairopinc annihile l'action dépressive de Anta-
, ^ ., . ,.1 • . gonisme
la morphine et accélère le cœur. On sait aussi qu il existe chez avec l'homme de très bonne heure une vaso-dilatation générale; c'est même la cause probable de l'abaissement de la pression.
II se peut encore que la parésie de l'encéphale anéantisse les impressions réflexes qui agissent sur les nerfs vaso-constricteurs ; de là, ou bien une vaso-dilatation, ou bien une pression amoindrie par elle.
Ces deux manifestations peuvent devenir une contr'indica- contre tion de la morphine, mais il ne faut pas exagérer l'importance cation, de ces données physiologiques. Il se peut en effet que la morphine puisse être appliquée aux cas de cardiopathie où la pression est pathologiquement plus basse. Supposez en effet que la suractivité du centre respiratoire soit due dans les maladies du cœur, à un ralentissement ou plutôt à un affaiblissement de la circulation, par conséquent, à un afflux amoindri du sang artériel dans le centre bulbaire ou respiratoire ; dans ce cas la morphine est destinée à abaisser cette excitabilité et peut être utilisée jusqu'à ce que le rhythme respiratoire soit ramené à l'état normal. En tous les cas le médicament économise tous les efforts musculaires et inutiles de la respiration, attendw que la ventilation dans le poumon reste • encore dans un état satisfaisant.
III bis. Action respiratoire et antisécrétoire bronchique, toux, hémoptysie. La'morphine, est indiquée contre les sécrétions rares et visqueuses, adhérentes qui provoquent une toux pénible sans être suivie d'expectoration. Elle est contr'indiquée dans les sécrétions profuses, car la toux (qu'il faut alors respecter) les élimine et constitue un acte physiologique, qui ne saurait être supprimé sans faire courir au malade le danger de la suffocation.
Hémoptysie. — Au contraire l'élimination du sang par les bronches, l'hémoptysie n'exige aucun ménagement; la morphine constitue alors un moyen puissant d'hémostase surtout en mettant les organes respiratoires au repos.
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III ter. Morphinisme. Elimination par l'estomac. N'oublions pas les troubles gastriques qui peuvent être préjudiciables au cardiaque, surtout les vomissements, les vertiges. On a prouvé récemment que la morphine absorbées élimine en grande partie par l'estomac. Le phénomène commence quelques minutesaprèsrinjectionsous-cutanée,etceci explique les vomissements ou l'état nauséeux qui persistent parfois des heures entières. Chez le chien le vomissement morphiuique est pour ainsi dire constant. Chez l'homme il disparaît lorsqu'on fait immédiatement le pompage de l'estomac. Il est donc bien sûr que ce vomissement n'est pas d'origine centrale, mais qu'il résulte uniquement de l'excitation des nerfs gastriques sensibles par la morphine s'éliminant par la muqueuse. Des pompages réitérés del'estomac empêchent la réabsorption delà morphine, sécrétée par la muqueuse stomacale, et facilitent ainsi la thérapeutique.
Art. II bis. — Codéine.
La codéine, type du deuxième groupe d'alcaloïdes de l'opium, est la morphine méthylée (Grimaud) . Pour l'usage médical on peut l'employer dissoute dans l'alcool à 0, 05 ou bien sous forme de phosphate de codéine, qui est très soluble dans l'eau et s'emploie à la dose de 0, 10.
Action physiologique et thérapeutique. — Les effets physiologiques la placent plus près de la morphine que de la thébaïne, Narcose, qui est un poison tétanisant. Elle produit une faible narcose, un sommeil moins profond, qui s'interrompt facilement par les moindres excitants ; elle diminue peu ou point l'excitabilité réflexe.
Action paralysante. — Malgré son peu d'action sur l'excitabilité, elle agit remarquablement sur la douleur, en général, surtout les douleurs stomacales et intestinales, tout en diminuant les sécrétions plus que ne le fait la morphine.
Action sédative. — Elle agit surtout très bien contre les toux dans les bronchites aiguës et chroniques, qui accompagnent les cardiopathies.
Action cardiaque. — Mais on ne connaît pas bien ses effets sur la respiration, ni sur le cœur et la circulation, de sorte qu'on ne peut pas la placer ni au-dessus ni au-dessous de la morphine.
AiNTlATROPIQUES
Art. III.— Les antiatropiques. La muscarine.La nicotine.
Pour prouver le mécanisme des effets de l'atropine, on se sert (le la muscarine au point de vue expérimental, de même aussi de la morphine et cette fois au point de vue clinique.
La muscarine est un alcaloïde découvert en 1869 par Schmie- mus-
- . . . carine;
ileberg et Kopp dans 1 agaric muscarmus ; ce poison cons- physiotitue des cristaux irréguliers déliquescents , solubles dans reau, l'alcool. A côté de la muscarine, Harnack a décrit un autre alcaloïde, identique avec la choline, laquelle en s'oxydant peut fournir la muscarine.
Les actions physiologiques de ce violent poison se résument ensens inverse de l'atropine lopar des phénomènes cardiaques, 2° les troubles de sécrétions, 3° les troubles nerveux portant principalement sur le centre respiratoire.
Coeur muscariné . 1/20 à 1 /30 milligr. de muscarine suffit pour provoquer chez la grenouille des troubles profonds dans les. fonctions du cœur; on observe bientôt comme l'ont démontré Schmiedeberg et Kopp, un ralentissement des contractions sans que leur énergie diminue ; les diastoles deviennent toujours plus prolongées, et finalement le cœur entre dans un repos absolu à l'état diastolique. (A.u début de l'action il existe parfois une insignifiante accélération des contractions). Ce silence peut parfois durer sans interruption des heures entières sans que l'excitabilité du muscle cardiaque subisse la moindre diminution. A chaque excitation du cœur on obtient encore une contraction du ventricule; c'est pourquoi tout ce qui irrite le cœur, le plus petit soulèvement, un simple courrant d'air, suffit pour supprimer l'arrêt, et même d'une manière durable si l'excitation persiste. 11 est vrai que l'action du cœur dans ces cas ne se retrouve pas entièrement, et que le cœur doit rester en bon état de nutrition pour que la contraction reparaisse; tous les paralysants du cœur empêchent le phéno nène d'être complet. Sans cela les signes caractéristiques apparaissent, entr'autres la prolongation de la diastole; mais comme le fait remarquer Harnack, le silence est toujours interrompu par des contractions. Si enfin pendant le silence muscarique on excite le nerf vague, il peut bien survenir quelques oontractions, par suite d'un courant
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dévié ; mais ce qui est caractéristique, c'est que la section des ^ nerfs vagues ne modifie en rien la pliénoménalité de l'arrêt l dia,slo]ique qui se manifeste aussi sur le cœur isolé.
Cœur muscariné et atropinisé. Le véritable intérêt de ' ces manifestations silencieuses, c'est l'inauence qu'elles subis-sent par les substances atropiques. Il suffit d'I à 1 /400 de • milligramme d'atropine ou d'I/ 1000 de milligram. deduboi-sine pour lever complètement l'arrêt diastolique, de sorte qu'en i quelques instants l'action du cœur redevient complètement! normal et persiste ainsi. L'excitabilité du cœur reste pendant l ce temps entièrement intacte ; mais par contre l'excitation dui nerf vague ou de son extrémité dans ou près du sinus veineux, ne produit plus le silence du cœur.
Inversement, sur un cœur préalablement atropinisé la mus-carine même à plus fortes doses que la dose toxique ne fait l rien ; par de très fortes doses, il peut finir par se perdre.
Si au lieu de faire agir la muscariné sur le cœur atropique, . on empoisonne ainsi un cœur nicotinisé ou pilocarpique, on i obtient les mêmes effets que sur le cœur normal. Il se produit I ici un parallèle complet avec l'excitation des nerfs du sinus, , laquelle manque sur le cœur atropinisé, mais se manifeste sur: l'organe nicotinisé.
Conclusions. — De ces divers faits on peut conclure avec Schmiedeberg que sous l'influence de petites doses de musca- rine, les appareils vagues d'arrêt intracardiaques sont exci- tés, et que par là le cœur est réduit au silence , tandis que • par l'atropine aux doses les plus minimes, les mêmes appareils ■ terminaux soni frappés de paralysie. Comme l'irritabilité du cœur reste intacte, on comprend pourquoi un excitant direct du cœur détermine une contraction. Si d'une autre part, l'arrêt du cœur est aussi influencé par les actions paralysantes, cela s'explique par ce fait, que dès que le cœur est mal nourri, par exemple à la suite de fortes hémorrhagies, l'excitation du nerf vague ne produit également plus rien sur le cœur non empoisonné. i
On a fait des objections nombreuses à ces conclusions (Klug, Ringer, Lowit; Gaskell, Weinzweig etc.)
On a dit que c'est la muscariné qui paralyse les terminaisons vagues, et que c'est l'atropine qui excite et fait cesser
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ainsi Tarrêt; mais il y a là un point obscur, de même que la question relative à lanicotinisation, qui n est pas influencée par
la muscarine.
Peut-être celle-ci agit sur d'autres parties que les terminaisons ou les centres vagues.
Williams a prouvé par des expériences (arch. fur experPath. t. 13 p. 10), sur les cœurs isolés, qu'outre le ralentissement de l'action du cœur, et le prolongement des diastoles, il y a aussi une augmentation de volume des contractions, ce qui fait que la pression moyenne augmente, tandis que la force dont le cœur est susceptible n'est pas arrivée au maximum. Williams croit d'après cela que la muscarine outre l'irritation du nerf vague produit aussi une action directe sur le muscle, analogue à celle de la digitale. Cette action serait donc excitante pour finir peut-être par un effet paralysant. C'est ce qui explique comment le cœur atropinisé peut lui-même être réduit au silence par des doses considérables de muscarine. Ceci montre certainement qu'il y a d'abord une action sur certains appareils, tandis que plus tard d'autres parties du cœur sont envahies.
Vaisseaux dilatés par la muscarine. Chez les mammifères les effets de la muscarine s'étendant aux vaisseaux, modifient aussi l'état du cœur jusqu'à un certain point. Les vaisseaux éprouvent une vraie dilatation. Par 3 à 5 milligrammes de muscarine on obtient après une accélération passsagère du pouls, un notable ralentissement du pouls, qui peut aller jusqu'à l'arrêt diastolique ; l'atropine fait cesser ces manifestations.
La pression du sang tombe d'une manière très marquée, soit par suite de l'excitation du nerf vague, soit parle fait de la dilatation considérable des vaisseaux. Celle-ci constitue sans doute un effet périphérique et ne dépend pas par conséquent du centre vaso-moteur. Exceptionnellement la pression monte, et cela même après l'emploi de l'atropine, et ce fait semble devoir être attribué à l'action directe de la muscarine sur le muscle cardiaque (Williams).
Hypersécrétions. — Un des premiers effets de la muscarine, outre son action sur le cœur, est l'augmentation des sécrétions, principalement de la salive, delà sueur, des larmes, ainsi que de la sécrétion pancréatique et biliaire d'après les
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recherches de Prévost et Monnier. Cette hypersécrétion dépend dans tous ces organes d'une excitation des terminaisons secrétoires nerveuses, et peut être supprimée complètement par l'atropine même à petite dose. Cependantilestpossihle que de grandes doses de muscarine attaquent aussi les glandes sécrétoires, et cette atteinte directe, de même aussi que la dilatation des vaisseaux ne sauraient être sans influence sur la sécrétion exagérée; ce qui est certain, c'est que de grandes doses de muscarine peuvent produire un flux de salive même chez les animaux atropinisés.
Respiration. Après l'action de la muscarine sur le cœur et les vaisseaux, sur les glandes et le tube digestif, il faut noter surtout le trouble de la respiration, parce que c'est lui qui produit le danger. La respiration est d'abord accélérée et manifestement dyspneïque, l'inspiration étant lente, l'expiration au contraire très courte et par secousses ; parfois même il y aune apnée périodique, un phénomène de Cheyne-Stokes, d'après Langendorf.
Plus tard la respiration se paralyse, et cette paralysie provoque des convulsions finales. Ces troubles respiratoires tiennent en partie à l'hypersécrétion bronchique, aux troubles de la circulation cardiaque, peut-être aussi à la contraction des vaisseaux pulmonaires (Brunton) bien qu'il s'agisse plutôt de relâchement des vaisseaux; mais elle dépend surtout delà paralysation curarique des extrémités terminales des nerfs dans les poumons, ainsi que du fonctionnement modifié du centre respiratoire. Or tous cesphénomènes respiratoires cèdent infailliblement à l'efî'et si étonnant de l'atropine sur la respiration : c'est là le fait qui nous importe le plus de savoir.
CHAPITRE VII
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Art. I. — Caféine.
Composition chimique. La caféine dont la constitution a été définie par Wohler et Liebig, se présente sous la forme de fines aiguilles, blanches, soyeuses, ou de cristaux comme chevelus; sa saveur est légèrement amère, et sa réaction faiblement alcaline ; elle fond à 178° et se volatilise à 185. Elle est difficilement soluble dans Teau à la température ambiante; elle se dissout dans Teau bouillante. L'alcool rectifié dissout la caféine dans la proportion de 1 à 3o, Téther dans le rapport de 1-55, tandis que le chloroforme Tabsorbe facilement; six parties de chloroforme suffisent pour dissoudre une partie de caféine.
La formule de la caféine diffère selon qu'on la laisse cristalliser par l'alcool ou par l'eau ; dans ce dernier cas elle retient de l'eau de cristallisation, qui se sépare à l'air. D'après cela la formule est Ri» 0^ ou bien Hio 0^ -f 0.
Trimethylxanthine. On peut en examinant de près sa constitution chimique, considérer la caféine comme une xanthine trois fois méthylisée.
Xanthine = Gs H* Az+ O2 Caféine C5 H (G H3).3 Az+ O2 .
Ou bien on peut considérer la caféine comme la théobromine, l'alcaloïde du cacaotier dans lequel est entré le radical méthyle, de sorte que la théobromine = C ^ H» N'- 0 2 et la caféine = C7 H» (C IP) N'^ 02; de là aussi la dénomination de trimethylxanthine, de méthylthéobromine qui peuvent être considérées comme identiques.
Dans ces derniers temps E.' Fischer est parvenu à faire passer la xanthine directement en théobromme, et celle-ci en caféine.
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nlpfr^'''?-ï°T''' ^''^ la caféine naturelle, est com-
plètement Identique à celle obtenue par la méthylisation de la theobromme.
S.Zs rfe caféine instables. -Schmidt^ Tanret, ont démontré que es sels de cafeïne sont très facilement décomposables. L'alcaloïde ne forme avec les acides organiques de sels, que s'ils peuvent agir sous la forme concentrée ; toute addition d'eau, d'éther ou d alcool détermine aussi tô t la décomposition du sel de caféine Les sels avec acides inorganiques sont encore moins stables' celui qui^ est connu dans le commerce sous le nom de citrate de caféine n est que la caféine. Il est vrai que Loyd réussit en combinant une solution alcoolique d'acide citrique avec une solution chloroformique de caféine, à former un citrate, mais qui en présence d un moyen quelconque de dissolution se détruit l'acide citrique se dissolvant plus facilement que la caféine. Tanret a tait des combmaisons plus heureuses dont nous allons parler Mais disons d'abord que si on fait bouillir la caféine avec un excès d eau de baryte, elle passe à l'état de caféïdine (C? m m 0) fortement alcaline, qui finit par se décomposer en méthylglycool, méthylamine, ammoniaque et acide formique.
Indiquons aussi une réaction intéressante qui démontre la présence delà caféine. Si on lafait bouillir dans l'acide nitrique concentré, et si on y ajoute,après dissolution complète des cristaux de caféine, quelques gouttes d'ammoniaque, on voit aussitôt se développer une belle couleur pourprée tout à fait analogue à la réaction de murexide qu'on obtient par Vacide urique. (Il y a là une analogie bien curieuse, et bien importante entre l'acide urique et la xanthine).
Sels solubles. — Voyons maintenant les combinaisons solubles. Tanret a établi des combinaisons avec le benzoate de soude ou le salicylate de soude à peu près en proportions égales avec la caféine. Voilà ses formules. On peut aussi obtenir des cinnamités de soude et de caféïn,e.
Benzoate de soude 2. 95 ou sali&ylate de soude 3 grammes
Caféine 2. 50 caféine 4 gr.
Eau distillée 6 gr. eau distillée 6 gr.
Pour 10 centimètres cubes.
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Chaque centimètre cube contient 0, 40 de sel de caféine très
soluble. , ,^ ,
Doses Quand on prescrivait la caféine ou le citrate, on donnait de 0, 30 à 0, 50. (Botkine, Jaccoud) Bêcher augmenta iusqu à 0, 5 par dose répétée 4 à 5 fois par jour. Aujourd'hui il s'agit du benzoate ou du salicylate à 1 gramme 50 jusqu a 2 grammes. (Lépine-Huchard). Or avec de pareilles doses on a vu se produire parfois les accidents les plus graves, des tremblements, des convulsions, de Taphasie et cela après cinq à six jours de lusage de 1 gramme 20 à 1 gramme 50 de benzoate, ne contenant par conséquent que 0,75 de caféïne. La dose indiquée a donc produit souvent des accidents redoutables. Frerichs qui expérimenta sur lui-même a failli périr à la suite d'une dose unique d'un gramme et demi. Curschman a vu une intoxication chez une femme qui tenta de se faire avorter en prenant peu à peu 250 grammes de café nouvellement torréfié dans 500 grammes d'eau bouillante. Chez une malade de Keln 0,24 de caféïne deux fois par jour produisirent un vertige grave, avec palpitations, tremblements, raideur convulsive pendant plus d'un jour (Real Encycl, art. caféïne) .
Dose des injections. — Il est pourtant étrange que Huchard ait pu prescrire par jour jusqu'à dix injections souscutanées de caféïne, c'est-à-dire 2 grammes 50 sans observer le moindre inconvénient. Il paraît même que les effets favorables ne s'obtiennent que par de pareilles doses dans les affections adynamiques, et le fait paraît très plausible.
PHYSIOLOGIE
Les sels solubles de caféïne présentent des propriétés physiologiques qui peuvent se résumer de manière à ce que la caféïne soit considérée :
1° Comme un soutien musculo-spinal, ménageant les forces nervo-motrices.
2° Comme vasculo-cardiaque.
3° En tant que diurétique.
4° Moyen douteux d'épargne nutritif.
1. Action de soutien musculaire. Sans parler des moyens Histoire empiriques, comme le maté et la noix de Kola qui n'agissent
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que proportionnellement à leur taux de cafeïne, on connaît l'usage du café et du thé comme boisson usuelle, considérée tantôt comme excitante ou réconfortante, tantôt comme moyen d'épargne de la nutrition? ce qui a besoin d'être discuté. Voici l'historique des notions empiriques à ce sujet.
En 18S0 un grand philantrophe, M. de Gasparin, dans un mémoire présenté à l'Académie des sciences, et relatif à la nourriture des mineurs de Charleroi, chercha à démontrer que tout en se nourrissant plus mal que les trappistes, ils doivent au café de pouvoir fournir une somme quotidienne de travail bien supérieure à celle des religieux.
Comme le café, tout en contenant des principes azotés ne saurait en raison de ces quelques centigrammes de caféine que renferme une tasse de café, ni constituer un aliment effectif, ni servir à la nutrition directe, il a fallu chercher une autre explication de cette étrange propriété de la caféine ou du café de soutenir les forces musculaires. Le café agit-il en raison d'un effet direct sur le système nervo-musculaire, ou d'un arrêt de dénutrition ; c'est la question primordiale à résoudre.
Mais en attendant, les faits se sont accumulés pour établir comme nous le verrons la supériorité du café sur l'alcool ; dans notre armée on avait commencé par nos troupes d'Afrique qui prenaient le café pour résister aux fièvres, et on a fini avec de justes motifs par appliquer la ration de café à toute l'armée, en diminuant avec plus de raison encore celle de l'alcool. Pendant la guerre de 1870, on substitua dansTarmeo ennemie le café à l'eau-de-vie. Pendant la guerre des Anglais contre les Ashantis, Parkes avait remarqué l'utilité du café pendant les marches forcées et les fatigues de toutes sortes imposées à l'armée anglaise.
Expériences sur les muscles. Comment s'établit le pouvoir d'épargne? l'expérimentation va nous fournir d'importantes données à ce sujet.
Le système des muscles striés réagit d'une manière spéciale sous l'inQuence de la caféine. Si on fait une injection de caféine à une grenouille, on voit dans les muscles situés près du point d'injection une altération particulière, qui en progressant peu à peu englobe les parties musculaires voisines. Nous voyons chaque muscle se raccourcir considérablement près-
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que de la moitié de leur longueur, devenir rigides, et par suite du développement de leur ischémie, perdre leur couleur rouge ; la substance musculaire devient pâle. Dans cet état le muscle présente tout à fait l'image du muscle ayant subi la rigidité thermique ou cadavérique.
En prenant sur un animal vivant des fibres musculaires et les plaçant sous le microscope dans une solution de caféine, on voit comment se meut le contenu des fibres isolées, et comment sous l'influence d'une forte contraction développée simultanément la striation en long devient plus manifeste, tandis que la striation en travers disparaît. En même temps, on voit comment dans certains points le sarcolemme se détache de la substance musculaire qu'il renferme ; la même série de phénomènes s'observe, quand on examine les fibres musculaires d'une grenouille cafeïnée.
Tétanos. — Un deuxième effet connexe avec le premier, c'est un tétanos résultant d'une excitation considérable du système nerveux central, analogue au tétanos strychnique. Le tétanos commence aux points d'application, se propage aux muscles voisins et finit par envahir tout le système. Cependant quelques muscles ou même quelques fragments restent intacts, quand les muscles voisins sont déjà rigides. Mais dans les expériences, il faut établir une distinction ; chez la grenouille verte le phénomène tétanos est le seul qui existe. Sur la grenouille rousse, on n'observe au contraire au début, que l'altération du muscle sans une trace de surexcitabilité réflexe ; si on produit une caféïnisation modérée, ces différences entre les deux espèces animales disparaissent.
Chez les mammifères. — La rigidité des muscles se retrouve chez les mammifères, mais c'est le tétanos plus ou moins généralisé qui prédomine. Johnson le constata chez le chat; Peretti chez le lapin retrouva la rigidité après des doses faibles et incapables de produire des convulsions. Toutefois, par l'injection de caféine dans le sang, à la dose de 0,08 à 0,10 par iiilog. de poids corporel, et même parfois à dose moitié moindre, cela suffît pour produire la mort par paralysie du cœur.
Expériences sur la corrélation des muscles cafeïnés, avec le système nerveux. Le point le plus important de ces
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résultats est desavoir quelle est la corrélation de cette rigidité et de ce tétanos chez, les animaux à sang froid ou à sang chaud avec le système nerveux ; c'est là le sujet d'expériences que nous venons de tenter (avec Lapicque et Parisot). Disons tout d abord que chez la grenouille verte, sous Tinnuence de cinq milligrammes à deux centigrammes de caféine, injectés sous la peau, la forme de la contraction musculaire provoquée par 1 excitation du nerf, se modifie d'une façon caractéristique
La phase de relâchement s allonge considérablement (Voir aussi la thèse de Leblond) mais cette modification est due à une action de la moelle.
En effet, si sur une grenouille empoisonnée, au moment où 1 excitation du sciatique provoque dans le gastrocnémien une contraction de cette forme spéciale, on coupe le sciatique entre le point d'excitation et la moelle, la contraction redevient aussitôt normale.
Si on lie en masse, sauf le nerf, une cuisse d'une grenouille de façon à interrompre la circulation de ce membre, et qu'on injecte ensuite la caféine, l'excitation simultanée des deux sciatiques produit dans les deux membres des contractions affectant également la forme caractéristique de l'empoisonnement par la caféine,
Chezlagrenouille ^-ow^e, laformedelacontractionn'estenrien modifiée parla caféine. Le muscle se raccourcit graduellement.
Chez les deux espèces, si au lieu d'injecter la solution de caféïne (dans du benzoate de soude) sous la peau, on l'injecte dans un muscle, l'action tonique, pendant un certain temps au moins, reste limitée à ce muscle qu'elle contracture. Voyons maintenant l'action cardio-vasculaire. Cœur. II. Caféine comme cardiovasculaire. Cœur. Chez la grenouille on n'observe qu'un ralentissement des battements. Ce ralentissement a déjà été noté parStuhlman, Falk,Voit. Ce n'est
qu'aprèsde très fortes doses, que le cœursubitune rigidité analogue à celle des autres muscles. Sur les faisceaux isolés de ce cœur,une solution de caféine d'une partie sur 4000 parties de sérum du sang, agit aussi violemment que i'eaubouillante.Chez/e* ammatta? à sa?7^c/mw(/,on a noté les phénomènes les plus contradictoires. De petites doses déterminent une augmentation graduelle de la fréquence du pouls, et qui se manifeste aussi chez
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les animaux atropinisés, de sorte, qu'ils ne saurait être question de la suppression d'aucune action d'arrêt; cette accélération qui reste intacte est donc indépendante du nerf vague que l'atropine a tué.
Expériences d'hémodynamométrie sur la pression. Voici pression maintenant ce que nous avons obtenu, d'après des expériences précises, relativement à la pression chez le chien.
« A la dose de 0,03 par kilog. la pression générale est » peu modifiée ; elle augmente un peu, tandis que le cœur » se ralentit.
« Ce qu'il importe surtout de noter, c'est que la pres- » sion du bout périphérique de la carotide baisse notable- » ment ; il s'établit une vasodilatation encéphalique ». Avant nos recherches on avait noté une chute de la pression, puis une augmentation (Leven, Johannsen) qu'on avait rapportée à la vaso-constriction des artères périphériques. Mais comment expliquer la vaso-dilatation des artères de la tête. Y a-t-il d'abord une excitation du centre vaso-moteur puis une paralysie ?nos tracés n'indiquent pas de vaso-constriction initiale. D'une autre part la vaso-dilatation est-elle le résultat de l'excitation des nerfs vaso-dilatateurs? c'est jusqu'ici une hypothèse.
Dans tous les cas, l'action du cœur finit par devenir irréguliére, arythmique (Aubert) exactement comme dans les dernières périodes de la digitalinisation ; ce qui fait supposer une période préparalytique qui atteindra le nerf vague lui-même.
Caféine. Gardiovasculaire chez l'homme. Chez l'homme comme chez les animaux supérieurs le ralentissement du pouls est exceptionnel. (Bronnerl'a prouvé). Lapression paraît au contraire plus élevée ; mais en réalité elle est peu modifiée. Riegel (Berl. kl. Woch. 1884) et Leblond (thèses de Paris 1886) insistent sur la tension augmentée de l'artère ; elle n'est pas synonyme d'excès de pression. Si Riegel ajoute qu'il y a une augmentation de volume des pulsations cela voudra dire que les vaisseaux périphériques sont dilatés. La vaso-dilatation des vaisseaux encéphaliques s'est en effet montrée dans nos expériences ; mais la plupart des observateurs, soutiennent qu'il s'agit plutôt d'une vaso-constriction, due à une excitation du centre vaso-moleur lui-même. S'il en est ainsi, si la vaso-cons-
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triction existe générale, excepté à la tête, ce qui est difficile à admettre cela expliquera en grande partie l'augmentation de tension des vaisseaux indiqués par Riegel, et aussi l'augmentation de pression générale, quoique ces deux phénomènes d ailleurs peu prononcés puissent s'expliquer par la vasodilatation. La vaso-constriction périphérique et l'excitation du centre vasomoteur seront de nouveau étudiés à l'occasion de l'action diurétique de la caféine. Quant à la vaso-diiatation encéphalique, c'est à elle qu'il faudra rapporter les phénomènes cérébraux.
Conséquences de la vasodilatation encéphalique -
L activité cérébrale est toujours augmentée par la cafeïne ; c'est elle qui avec les principes volatils, agit dans le café pourprovoquer une sorte d'ébriété chez ceux qui prennent un excès de café; c'est encore elle qui détermine chez le buveur de café l'insomnie, laquelle finit non seulement par céder, mais reparaît au contraire parfois par la suppression du café ; c'est le morphiomane qui ne peut plus se passer de morphine sans s'exposer à une agitation délirante.
Une dose forte (au de là de 0.70) détermine une forte excitation du système nerveux et du système vasculaire. En même temps que le pouls s'accélère, que le rythme des pulsations devient irrégulier, le sujet éprouve un resserrement de la poitrine, un tremblement des extrémités, du ténesme vésical, parfois ? avec excitation génitale.
^ Puis il survient de la lourdeur de tête, des bruissements d'oreilles, des vertiges, des scintillements, une idéation exagérée avec excitation générale ; l'observation de Ferichs sur lui-même en fait foi.
Applications pratiques de la caféine comme dynamique et comme cardiovasculaire. On conçoit maintenant, la valeur musculaire de la cafeïne, d'après les modifications qu'elle imprime au système musculonerveux chez les animaux surtout les supérieurs. Lorsque par suite de fatigue corporelle et d'épuisement, l'impulsion nerveuse de la volonté ne se transmet que difficilement aux muscles ; quand ceux-ci ne peuvent plus utiliser le reste de leur énergie potentielle pour la production du travail, la cafeïne en relevant l'excitabilité du système nerveux central de la mœlle, supprime ou surmonte
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les grands obstacles de la transmission de Tinflux nerveux ; mais surtout elle dispose les muscles à passer plus facilement de la flaccidité à Tétat de raccourcissement. Cet état devient même durable si Faction est trop forte. La caféine n'a donc pas besoin pour agir, d'augmenter, ni l'excitabilité ni le vrai pouvoir fonctionnel du muscle normal. (Gentilhomme thèse de Paris 1867, Schmiedeberg) . J'ajoute qu'à forte dose elle excite directement le muscle jusqu'à produire cet état tétaniforme dont j'ai parlé.
D'après toutes ces données on conçoit pourquoi le café est si utile aux individus fatigués, surmenés, comment il facilite le travail, comment il empêche la production de la fatigue, comment il favorise le déploiement des forces physiques chez le soldat pour et pendant les marches forcées ou prolongées, comment il permet à l'ouvrier d'exécuter les ouvrages manuels les plus pénibles.
III. Cafeïne comme diurétique. La caféine a provoqué, comme la digitaline, des enthousiames irréfléchis ; toutes les deux sont mises sur le même rang, pour élever la pression et provoquer la diurèse ; mais si la digitaline développe la pression, c'est peut-être en agissant sur le muscle cardiaque, et si la caféine augmente la tension du pouls, ce n'est que par l'excitation des centres vaso-moteurs, et par la vaso-constriction.
Mais, si tout en supprimant l'action des vaso-moteurs, et par conséquent la pression tout entière, on arrive néanmoins à produire la diurèse, c'est qu'évidemment cette sécrétion provient d'une irritation directe de l'épithélium des glomérules ou des vaisseaux rénaux, c'est précisément ce qui a lieu.Schrôder (arch. fur. exp. path 1886) annulla la pression en injectant à un lapin une grande dose de chloral, qui est le vrai dépresseur, 0, 67 de chloral par kilogr. de poids ; cette injection ne diminua nullement la sécrétion urinaire, bien qu'elle fît tomber le manomètre de 100 millim. de mercure à60. En administrant ensuite la caféine, il constata, comme Wagner (Diss-Berl. 1888) le vit plus tard, que la pression loin de s'élever resta au dessous de la normale, et que cependant la diurèse caféique s'établit nettement. Si on diminue l'excitabilité des centres vaso-moteurs par un narcotique comme la paraldéhyde,aulieu de supprimer lavaso motricité, on voit la sécrétion urinaire continuer très
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nettement. Si enfin on examine la composition des urines dans ces conditions, on voit que la sécrétion contient un excès d'éléments solides et d urée, c'est donc un diurétique dans toute l'acception du mot. Cette diurèse est indépendante du système nerveux central ou rénal ; le rein énervé n'en continue pas moins à sécréter; force est donc de chercher ailleurs le mécanisme de cette diurèse. C'est le parenchyme cellulaire lui-même qui est appelé à jouer ce rôle. Brekenridge (voir la thèse de Wagner) avait déjà émis cette idée, etBronner (thèse de Strasbourg 1886) a nié formellement l'analogie de la caféïne, avec la digitale.
Au résumé la caféïne présente une action sécrétoire, et a côté d'elle une vaso-constriction, action contraire provenant du système central vaso-moteur ; en supprimant la dernière, on arrive à la diurèse caféïque qui fait monter les urines à 4, 4 et même à 6, 2 du poids total du corps. Si on admet une vaso-dilatation générale comme celle qui est encéphalique, la diurèse devra s'obtenir d'une manière naturelle.
IV. Moyen d'épargne nutritive, et calorigénie. Pour bien juger l'action nutritive, nous étudierons d'abord la caféïne au point de vue de la calorigénie.
Température. A dose modérée la caféïne élève la température d'un demi-degré, et à dose toxique, d'un degré et demi ; mais alors il se produit des accidents redoutables, qui atteignent leur maximum au bout de deux heures environ, après lesquelles la température tend à tomber. Par des doses excessives la température ne s'élève plus, car en pareil cas le système nerveux central ainsi que le cœur sontrapidement altérés jusque dans leur texture.
Dénutrition. Ces élévations de température associées à ces excitations des muscles striés en travers, influent singulière ment sur la nutrition totale. Il survient une notable augmentation des transformations chimiques; toute suractivité du muscle amène un excès de chaleur reconnaissable au thermomètre, et cette suractivité est basée sur l'usure plus marquée du protoplasma musculaire, dont la destruction doit à priori entraîner un surcroît de produits d'élimination, particulièrement de CO^ et de l'urée, (avec production exagérée de la chaleur). Or voici ce que nous apprenons à cet égard.
CAFÉÏNE
Elimination. Tout d'abord si l'augmentation de ces produits d'élimination n'est jamais bien considérable, ni comme quantité, ni comme durée, cela tient ;i ce que par l'élimination partielle de la caféine par l'urine, et par suite des décompositions auxquelles elle est sujette dans l'organisme, son action est toujours restreinte, et toujours passagère, Hamarsten ne parvint pas à retrouver dans l'urine six centigrammes de caféine qu'il avait ingérée, mais Strauch la constata dans l'estomac, dans la bile et les urines d'un animal intoxiqué par la caféine ; il est vrai qu'il s'agissait de doses ultrathérapeutiques, qui déterminèrent la mort avant que l'alcaloïde eût eu le temps de se décomposer complètement.
Cela posé, on peut s'expliquer la divergence des opinions émises au sujet de l'action nutritive ou dénutritive de la caféine.
Mutations nutritives de la caféine chez l'homme. Les physiologistes et les chimistes, Rabuteau, Eustratiades, Schulze (de Breslau) Lehman et Froelich, en expérimentant sur l'homme sain à l'aide de la caféine ou du café, vinrent à prouver le fait de l'arrêt de dénutrition, en mesurant les déchets des matières albumino-fibrineuses de nos organes, c'est-à-dire en pesant la quantité d'urée qui s'élimine par les urines avant et après l'usage du café; ils constatèrent une diminution notable de l'urée (15 à 18 p. 100). — Cet indice serait significatif s'il était absolu, constant. Mais il n'en est rien. Depuis vingt ans, Voit, Roux, Binz, Giraud, Francotte (de Liège,) Leblond nièrent résolument toute action de la caféine et du café sur les mutations organiques, parce qu'ils ne trouvèrent pas de modification appréciable dans l'élimination de l'urée, de l'acide urique et des matières salines qui est le résultat de la désintégration de nos tissus corporels.
Il y a plus, un certain nombre d'expérimentateurs (Guimaraes et Raposo, Fubini et Ottolengi), loin de considérer le café comme un modérateur de la dénutrition, soutiennent qu'il est susceptible de favoriser la dénutrition, ou plutôt d'activer les échanges entre le dedans et le dehors.
Résumé. La vérité est que, à dose modérée, le café et la caféine ne modifient en rien fexcrétion de l'urée et laissent la nutrition dans le statu quo, tandis que pris en quantité immo-
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dérée,ils augmeiiLenl au contraire ladésassimilation, el dansc(; cas la température du corps s'abaisse ; tout est donc dans la dose; enmesurantlaquantité d'urée parlitre d'urine, on la trouve généralement diminuée; tandis que la quantité totale de l'urée pour un jour surpasse souvent le chilTre normal (Constantin Paul), En supposant même que la dénutrition soit activée, on ne doit pas oublier qu'elle appelle la reconstitution des tissus, et que c'est ce mouvement énergique de la vie qui influence l'activité du cerveau, et le fonctionnement du système musculaire. Ainsi les deux opinions les plus opposées se trouvent conciliées par l'expérimentation.
ARTICLES ADDITIOrVIVELâ
Art. I. — Divers principes nutritifs du café.
Pour 100 parties d'infusion, on trouve 1,74 de caféine, 11,2 tannin, 14,5 de matières non azotées, des traces d'albumine (après torréfaction) 3 à4 parties d'huile et d'éléments minéraux (Konig). Dans une tasse de café (15 gram.) il existe 0,26 de caféine, 0,75 de sucre? 2,17 de matières extractives non azotées, et 0,61 de potasse.
Ainsi avec une tasse de café, on prend réellement de la caféine qui ne se détruit pas par la torréfaction ; on prend en outre une quantité variable d'acide quinique, un sel de potasse qui n'a aucune action, vu sa faible dose, et surtout une huile empyreumatique et des matières extractives, qui par la torréfaction se sontformées aux dépens de l'albumine végétale, du sucre et de lagomme.Ce sont ces matières extractives empyreumatiques qui nous intéressent le plus, car elles ont une grande part d'action.
La substance huileuse éthérée que Boutron et Frémy, ont fait connaître sous le nom de caféone, n'a pas été étudiée physiologiquement. Bernheimer en examinant les produits de torréfaction des grains de café a trouvé comme éléments principaux, de l'acide palmitique, de la caféine, de l'acide acétique et du Co2. On y a trouvé aussi de l'hydrochinon, de la méthylamine, du caféol, sorte d'huile qui a l'arôme du café, qui boni à 196 degrés et peut par de forts moyens d'oxydation se transformer en acide salicylique.
SUBSTANCES GAFÉÏNIFÈRliS
Voici ce qu'on sait de l*'eflet des matières exlractives sur l'organisme, soit qu'on les prenne avec la caféine simplement sous forme d'infusion de café, soit sans la caféine qui en a été séparée par la distillation. Chez les animaux auxquels on fait prendre ces matières extractives simplement infusées ou bien fdtrées, on voit, d'après Binz, augmenter la respiration en nombre et profondeur jusqu'au double, avec renforcement de l'action du cœur. Nasse en injectant quelques gouttes d'une forte infusion de café dans le sang d'un lapin, vit se développer de légères convulsions et la contraction tétaniforme de l'intestin.
Chez l'homme les effets excitants du café sur les fonctions cérébrales ei particulièrement sur l'idéation sont connues; mais ils peuvent dépasser le but, et déterminer une excitabilité générale qui est due aux éléments huileux empyreumatiques du café.
La température ne paraît pas influencée ou plutôt il n'y a, comme après l'usage de l'alcool, qu'une augmentation subjective de chaleur par suite de la dilatation et la réplétion plus marquée des vaisseaux.
Art. II . — Substances caf eïnif ères.
lo La caféine fut démontrée en 1820 par Runge et par nos chimistes Robiquet, Pelletier et Caventou.
2" Théine et caféine sont absolument identiques ; le thé contient relativement plus de caféine ; une tase de thé contient 2 à 4,1 p. c. de caféine ; le café 0,70 à 0,87.
Une tasse de thé (infusion de S à 6 feuilles) renferme 0,10 à 0,20 ; une tasse de café (avec 16 gr.) également 0,10 à 0,20.
3° Noix de kola. En 1840 Atfield constata la caféine dans la noix de kola, (famille des Sterculiacés) qui ne contient absolument rien, qui en dehors de la caféine mérite la moindre mention. Un peu de tannin que vous trouverez aussi dans le thé oulecafé,unematièrerougedite pompeusement rouge de kola et qui agit énergiquement comme moyen de réclame, voilà la noix.
Ce qui prouve lanullité absolue de la noix kola en dehorsde la caféine c'est que le fameux rouge lui-même se transforme
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très facilement en caféine ce qui n'est pas indiqué encore dans la pharmacopée officielle de l'Afrique centrale.
4° Maté. - En 1843 Stenhouse signala la caféine dans le thé du Paraguya (aquifoliacés) ; ce thé appelé maté vaut bien la kola, bien que plus modeste.
5° Paullinia. — Cette plante en contient plus que les plantes indiquées ; elle compte jusqu'à 5 p. c. de caféine.
Au résumé on peut et on doit se passer de toutes ces préparations, en faveur de la caféine sous forme de salicylate ou de benzoate, qui permet au médecin de savoir ce qu'il fait, et ce qu'il ordonne, au lieu des drogues préconisées parles savants antiphysiologiques.
Art. III. — Série xanthique. Théobromine.
Nous pouvons dès à présent aborder un problème des plus intéressants, c'est l'étude comparative des principes de la série chimique, dont la caféine ressortit. Nous savons qu'en partant de la xanthine, on obtient, outre la paraxanthine, une diméthylxanthine,qui est la théobromine, et un triméthyixanthine qui est la caféine.
I. Xanthine et paraxanthine. — On n'a pas fait d'expériences sur la xanthine, mais Salomon a reconnu à la paraxanthine (Clblatt. 1889 no 22) le pouvoir de produire une action centrale et une action périphérique ou musculaire ; la substance musculaire chez la grenouille verte se durcit au contact de la paraxanthine, ou par l'injection ; les mouvements deviennent lents, comme ceux de la tortue, et les membres durs comme du bois. L'excitabilité réflexe diminue. La vie s'éteint malgré la persistance des battements énergiques du cœur; c'est là un fait important qu'on retrouve aussi par la caféine et la théobromine.
Chez les mammifères, la caractéristique est la parésie des membres postérieurs et l'augmentation considérable de l'excitabilité réflexe jusqu'à la production du tétanos.
IL Théobromine. — La^théobromine agit sur les muscles la grenouille plus activement que la caféine et sans produir»' les manifestations d'excitation des centres, Filehne a bien noté ce fait. Schroder l'a observé sur le lapin qui ne meurt
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que par une dose 5 à 0 fois plus forte que par la caféïne, ranimai ne présentant des convulsions que si on l'empoisonne rapidement par cette théobromine. Tandis qu'avec la caféïne paraldéhydée on obtient un effet diurétique d'un p. c. du poids corporel, on arrive à 10 p. c. d'urines par la théobromine et cependant l'animal ne présentait pas de trace d'intoxication ; de plus la diurèse théobromique dura 20 heures au lieu de 6 heures pour la caféïne. Elle commence au bout de 3 à 4. heures, et tout en exigeant 4 à 5 fois plus de médicament ne présente aucun inconvénient.
1" Elle a donc l'avantage de provoquer la diurèse sans qu'on y ajoute un narcotique. 2° Elle ne produit, même en déterminant une forte diurèse, pas le moindre signe d'intoxication. 3° ses effets diurétiques sont plus marqués que par la caféïne. 4» Ils sont plus durables. Cela est vrai surtout pour les reins des lapins, et sans doute pour les reins de l'homme qui présentent quelque analogie avec les précédents.
Mais ne nous y trompons pas ; il y a de graves inconvénients.
La fameuse diurétine de Knoll n'est autre chose que du salicylate de théobromine; ce produit est seul soluble, et la théobromine seule n'est ni soluble ni supportée. Je l'ai employée il y a 7 ans déjà, bien longtemps avant les soi-disant inventeurs ; elle trouble profondément les fonctions digestives; elle épuise les ressources pécuniaires et naturelles du malade (3 fr.legram.;soit à 3 gram.parjour2ofr.) C'est une mystification que d'en préconiser l'emploi. Les expériences faites sur les malades privilégiés des hôpitaux allemands, sont d'ailleurs insignifiantes, et les résultats ont été dangereux. Des troubles sérieux sont parfois survenus du côté du cœur.
CHAPITRE VII {bis
TYPE CAFÉÏQUE (suite)
Art. IV. — Lactose. Lait.
Le lait est connu de temps immémorial oomme le diurétique le plus puissant et le plus inofïensif, à la condition que les cardiaques auxquels il s'adresse principalement aient leur estomac en bon état de fonctionnement et leur suc gastrique en bon état chimique, c'est-à-dire chlorhydrique.
Le lait comme aliment a été jugé dès les premières pages de ce livre ; comme diurétique il devra subir une critique, car s'il n'est pas digéré, il devra être remplacé par l'élément diurétique proprement dit, par la lactose que nous avons signalée en juin 1889, étudiée depuis ce temps dans tous ses détails physiologiques, dans tous ses effets thérapeutiques, sans qu'il y ait rien à retrancher ni à ajouter. La lactose possède à elle seule le pouvoir diurétique du lait, et à ce titre elle est au premier rang dans la série diurétique, dont la cafeïne est le type.
La lactose (G 12 H 22 0 11 -f H 20) forme dans le lait le seul sucre, le seul hydrate de carbone, et s'y trouve dans la proportion de o à 4, 8 0/0 pour le lait de vache. On l'obtient en ajoutant au lait de vache la présure qui précipite la caséine et la graisse ; le liquide filtré se cristallise, et cette substance cristallisée qui est soluble dans 6 parties d'eau froide, peu soluble dans l'alcool, présente un goût moins sucré que le sucre de canne ; dissous dans l'eau chaude il dévie le plan de polarisation adroite. Si la solution est traitée par l'acide chlorhydrique ou sulf'urique faible, il fournit un sucre plus polarisant à droite et directement fermentescible par la levure, c'est la galactose, et en même temps du sucre do raisin. (Miink\ Lorsqu'on chauffe le sucre de lait avec les alcalis, il brunit
LACTOSE
comme le sucre de raisin, il réduit l'oxyde de cuivre (réactif de Trommer), et son pouvoir de réduction est une fois et demi plus marqué que celui du sucre de raisin. Enfin lorsqu'on laisse pendant h jours en contact 40 gram. de sucre de lait avec 500 gram. de solution de soude â 5 0/0 à 35 degrés, il se forme de l'acide lactique, tandis que le sucre de canne, la mannite et l'inosite placés dans de pareilles conditions ne produisent rien de semblable.
T. Combustion ou élimination. Le sucre de lait (qui peut.se produire aux dépens des albuminates du régime ou du lait) subit dans l'économie, s'il est pris h fortes doses, une destruction complète ; une combustion en CO^ et en eau ; aussi il ne reparait pas dans les urines ; ceci dépend de ce que la résorption du sucre se fait lentement, qu'il se détruit lentement aussi dans les tissus, et que la teneur du sang en lactose n'est pas suffisante pour qu'une partie en passe comme telle dans les urines. Donc, s'il n'est pas éliminé, il sert d'aliment.
L'homme sain qui prend au contraire une grande dose, par exemple 200 gram. de sucre de lait (ou de sucre de canne) devient diabétique, et en même temps polyurique (Worm-Mill- 1er). En restant dans les limites de 400 gr. de sucre de lait, c'est-à-dire en le prenant dissous dans 1500 à 2000 gr. d'eau, on obtient la diurèse sans subir le diabète lacté ni glycosique.
Ainsi dans le premier cas, c'est-à-dire à petite dose il ne passe pas et se combure,dansle deuxième cas, il passe et forme du diabète, dans le troisième à 100 gr. par jour il produit la diurèse sans s'éliminer. Comment agit-il pour faire cette diurèse qui n'est pas contestable ?
II. Polyurie après injection de lactose dans le sang. — Des ex- f^^J^^^ périences de Richet et Moutard-Martin, qui datent de 1879 et dante qui avaient été pour ainsi dire oubliées, il ressort ce fait im- prelstoa portant que sous l'influence d'une injection intra-veineuse «^^p^^^d'une solution de glycose ou de sucre de lait. (30 c. c), il du sang, s'établit chez l'animal une polyurie qui s'élève de 1 gram. 8 par minute, et qui laisse l'urine parfaitement normale.
Cotte polyurie se fait évidemment sans l'intervention delà pression; quand celle-ci a augmenté, elle tend en général à forcer la sécrétion, et inversement; mais ce fait qui parait incontestable n'est exact que si le sang reste intact; dès qu'il
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contient un excès de sucre, la diurèse s'établit malgré des pressions très basses.
L'introduction du sucre de lait à haute dose dans le sane ou dans 1 estomac détermine (voir obs. de Duplaix dans le mémoire de Richet) infailliblement cette altération de composition du sang, et par conséquent lapolyurie.
Wl. Polyurie rénale. Mais cela ne nous explique pas pourquoi dans la diurèse ainsi établie, le sucre manque dans les urines lors de la galactémie moyenne, et se retrouve dans les surcharges du sang en tant que sucre. La lactose ne franchitpas les cellules sécrétoires, mais, chose inexplicable, pourDastre comme pour moi,. elle excite néanmoins ces cellules au travail.
On pourrait supposer que cette lactose se transforme dans 1 organisme en un produit de combustions incomplètes, par exemple, de l'acide lactique. Or mes recherches m'ont démontré que les urines ne contiennent pas plus d'acide lactique que de sucre.
Il faut donc en revenir à une action ureïgène, de la part du sucre, analogue à l'action ureïgène de l'urée elle-même. Ces deux substances facilement solubles et diffusibles circulent avec le sang à travers les capillaires des reins. Le sucre est retenu dans le sang; l'urée est excrétée ; pourquoi cette différence entre ces deux corps si analogues en apparence au point de vue de la sécrétion rénale ? Cette différen.',e ne peut provenir que de la fonction rénale elle-même qui est d'expulser du sang tout ce qui n'est pas normal, ou tout élément en excès. Or, dans le cas présent il ny a rien à éliminer de semblable, et la diurèse qui est en excès ne comporte ni l'urée ni le sucre ; elle n'entraîne que l'eau et les matières salines.
Cette élimination elle-même est pour ainsi dire élective par certains éléments du rein. La fonction principale est dévolue aux cellules épithéliales des tubes urinifères, et peut être aux cellules des capillaires du glomérule de Malpighi : les matières colorantes passent au contraire par les canaux tortueux et les anses de Henle. On croit aussi que l'eau passe par les premiers éléments, et les sels avec l'urée par les capsules de Bowman ?
LACTOSE
Thérapeutique. Donc la lactose est comme la caféine un* diurétique rénal, indépendant de la pression et de la circulation.
Diurèse curative. — La polyurie résultant de l'usage interne de 100 gr. de lactose dans deux litres d'eau, atteint rapidement le chiffre de 2 litres et 1/2 à4 litres vers le troisième jour. Puis elle reste stationnaire et retombe à 2 lit. pendant quelques jours. Pendant ce temps les hydropisies d'orgine cardiaque disparaissent.
La lactose convient donc à toutes les périodes troublées des cardiopathies. Quelle que soit la lésion du cœur, qu'elle qu'en soit l'origine, qu'il s'agisse d'une dégénération du myocarde, ou d'une altération des valvules arrivées au stade de déséquilibration, la diurèse lactique s'impose.
Si l'hydropisie est de nature brightique et s'il existe une ^^[j^^^ albuminurie de cette espèce, il n'y à rien à attendre de la lactose, ni-même dans les petites albuminuries cardiaques provenant de la stase veineuse dans le rein ; dans ce cas il n'y a rien à faire, rien à attendre de la diurèse lactique. Ceci est le résultat de plusieurs centaines d'observations recueillies en 4 ans.
Art. V. — Calomel diurétique.
Le calomel, une des préparations mercurielles les plus eurieuses a reconquis sa propriété antisyphilitique par le fait doses des injections sous-cutanées, a conservé sa mauvaise réputation pour son action sur la bouche (stomatite), a gagné un pouvoir antiseptique sur l'intestin, enfin a pris dans ces derniers temps un rang distingué comme diurétique, surtout dans les maladies non compensées du cœur, dans les hydropisies cardiaques. 0,20 calomel répétéstroisfoisparjour pendant 1 à 2 jours provoquent souvent au bout de 2 et 4 jours une diurèse notable. Cette donnée a été indiquée pour la première fois en 1887 par Jendrassick et reprise par lui deux ans plus tard. Entre ces deux tentatives j'ai employé le calomel comme diurétique de la dernière heure, souvent avec un grand succès. On est arrivé par ce moyen à passer de 300 à 6000 gram.
Comme la lactose, il réussit dans les hydropisies cardiaques
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Physio- incomplètement dans les maladies du cœur avec oligurie sans logie hydropisies ; il échoue dans les hydropisies brightiques d'une manière absolue, et surtout dans les ascites, les hydrothorax quelle que soit leur origine.
Mode d'action. Action ureïgène. — Les opinions les plus étranges ont été émises sur l'action diurétique ducalomel. Une première théorie qui se rattache à notre première division a été imaginée; elle attribue au calomel le pouvoir d'augmenter dans le sang, le taux de l'urée dont la propriété diurétique est connue ; Spiler-Lake est le premier qui ait excipé cette doctrine étrange, soutenue par Talfourd Jones ; elle reposait sur un travail de Noël Paton, qui établit que la dose de 0,001 ?j à 0^0075 m. par kilog de poids corporel (donc 0,103 à 0,52:i chez l'hommej détermine une augmentation simultanée de l'eau urinaire, de l'urée et de l'acide urique. Mais la diurèse n'est que de 7 à 19 0/0; Harvey et Boek Oberlorder contestent même les faits; ils n'ont vu chez l'homme ni urine, ni acide urique en plus. Aulde fait à ce sujet une réflexion intéressante ; comment le calomel, dit-il, peut-il agir favorablement dans les cas où le sang est plus riche en urée que d'habitude, pendant que l'urine est au-dessous de la normale. On peut répondre à cela que la diurèse qui s'établit va augmenter plus encore l'urée qui est excitante de l'urination ; mais une pareille objection n'est pas soutenable ; on ne s'explique pas dans ce cas pourquoi dans la maladie de Bright où l'urée est diminuée, le calomel n'a pas une action double ; c'est-à-dire augmentation de l'urée et des urines ; or on sait que ni l'un ni l'autre n'a lieu. Si d'ailleurs on examine attentivement les recherches de Noël Paton, on voit qu'il n'y a nulle proportion entre l'augmentation de l'urée et celle de l'urine.
„ 2 D'autres expériences montrent sous l'influence de certains Subs- . '■
tances médicaments une discordance complète ; ainsi le salicylate gènes, de soude diminue les urines et en augmente l'urée; le benzoate de soude touche à peine à la quantité et élève fortement le taux de l'urée ; l'évonymine accroît énormément l'uréeet l'acide urique^ sans modifier la quantité d'urine. Enfin pour avoir de l'urée en plus, on pourrait remplacer le calomel par l'extrait de colchique, qui élève et l'urine et l'urée bien plus que ne le fait le calomel; mais cet excès d'urines ne va pas lui-même
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bien loin, il s'élève à peine do 500 Cem. à 635 ; ce n'est pas la vraie diurèse.
Au résumé l'urée ne peut pas servir de moyen d'explication ; elle est souvent au-dessous de la normale chez les cardiaques incompensés, par une nutrition insuffisante; pourquoi cette anomalie?
Action cardio-vasculaire nulle. — La diurèse n'est pas d'origine cardiovasculaire, comme parla digitale ; la pression sanguine tombe au lieu de s'élever, quelle que soit la maladie du cœur. Le calomel n'agit en effet que quand il y a une stase veineuse avec œdème, et encore est- il inutile d'invoquer l'action purgative, car il peut agir comme diurétique sans avoir provoqué la diarrhée. La diète des boissons en favorise au contraire les effets, comme cela a lieu souvent par d'autres diurétiques dans le traitement des cardiopathies (Oertel).
Action sur le sang. Concentration du sang. — Dans ces derniers temps (1888), Lichtheim, Bamberger, Jendrassick contrairement à l'opinion dominante sur l'état hydrémique du sang qu'on considérait comme de règle et de cause dans les œdèmes néphrétiques et cardiaques, constatèrent dans le sang des valvulaires, une notable augmentation des matériaux solides du sang, 18, à 21 p. 0/0 au lieu de 17,5, et en outre une augmentation notable des globules, ce que nous avons déjà indiqué dans l'étude des iodures, et des pléthores vraies ou séreuses (Voir ch. V. . .).
L'origine des hydropisies ne peut donc être attribuée qu'à la ^.3^^_ stase du sang (veineuxj c'est-à-dire à la pression forte dans tique les veines, et à la pression amoindrie dans les artères, de sorte que nous sommes maintenant dans un état opposé à la nor- ^^^^^^^ maie où la pression veineuse est inférieure. De là le ralentis- veineux
con-
sèment de la circulation, et dans les capillaires commence- centré ment d'augmentation de la pression.
Dans ce territoire des capillaires, un grand rôle est réservé à la diflTusion qui e vt indépendante de la pression, et se trouve proportionnée à la dilTérence des substances dissoutes dans les deux liquides intra et extra-membraneux.
Chez le cardiaque non compensé il se fait non une diffusion mais une filtration aidée de la vaso-dilatation ; alors le sérum tration va sourdre dans les régions ou le tissu cellulaire est lâche et diffusion
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les^g non dans les tissus résisLanls. Mais il faut encore d'autres centré. co"^;tion/ pour faire un œdème ou le défaire ; la vitesse augmentée de la circulation lèvera la stase ; dans ce cas aussi nous avons à espérer beaucoup des moyens de résorption. Or, c'est par le sang concentré que nous pouvons y arriver le mieux. Lorsqu'un pied gonflé est vidé par un tube de Southey, le sang s'épaissit, et dans l'autre extrémité la résorption de l'œdème se fait plus facilement; de pareils balancements peuvent même être reproduits expérimentalement.
Lorsqu'avec Regeczy (1883) on injecte dans les veines d'un animal une grande quantité d'une solution diluée de sel, ni la pression ni le sang ne changent ; le liquide a passé dans les tissus et il ne s'y résorbe que difficilement; l'organisme a un pouvoir énorme d'adaptation, en vertu duquel la densité du sang reste stable après avoir évacué par sa pression habituelle le surplus de l'eau injectée ; mais plus la pression augmente dans les capillaires, [Ans le sang s'épaissit
Or sans altérer le sang nous pouvons par les préparations mercurielles renforcer son pouvoir endosmotique ; c'est l'action diurétique du càlomel. Si nous considérons ensuite que dans le rein normal ou stasique, la quantité d'urines sécrétées dépend surtout de l'aquosité du sang, (la pression restant normale) que par suite de la stase, la circulation rénale est ralentie, et fournit moins d'eau à la sécrétion, nous verrons que chez les cardiaques les changements de circulation et surtout de sa vitesse influencent bien plus que la pression, bien plus aussi que la quantité d'urines, la formation de l'œdème. C'est ce qui explique ainsi pourquoi un excès de boissons augmente moins les urines que l'œdème, pourquoi la densité grande du sang et son épaississement par ki stase expliquent la formation de l'hydropisie et celle de l'anurie. 5 Action excitorénale du calomel. Il reste à déterminer le peu^ique T'àle quc le rein joue dans la formation de la diurèse ; il y a une excitation sécrétoire qui est notée par Jendrassick. Avec Furbringer qui a longtemps hésité, j'ai établi l'action excitorénale du calomel qui se rapproche de l'action du café ; c'est l'élément sécréteur qui est touché. Je le rapproche ainsi de la lactose; c'est ce que fait aussi Jendrassick qui ignore ou tait mes recherches à ce sujet ; mais il rapproche ces deux diuré-
GALOMBL DIURÉTIQUE
tiques, dont le principal, le plus efficace est la lactose dit-il, à cause de leur pouvoir osmotique ; nous verrons que pour la lactose cela est conteslable, nous avons vu que pour le calomel cette explication est insuffisante.
MÉDICATION AUXILIAIRE, RESPIRATOIRE
Nous avons déjà étudié au point de vue du pouvoir respiratoire:
(a) Les iodures ainsi que Tiodure d'éthyle.
(b) Les atropiques.
(c) Les morphines. Ce sont les trois bases de la médication respiratoire.
Il nous reste à compléter cette étude par l'histoire :
Art. I. De la pyridine.
Art. II. De l'oxygène.
Art. III. De l'aéthérorapie.
Art. IV. Arsenic (voir chapitre VIII bis).
Art. I. — PyTridine.
Histoire. Un médicament très utile comme respiratoire dans le traitement des dypsnées et de l'asthme cardiaque, c'est la pyridine, qui se rencontre dans les produits de distillation sèche d'une foule de matières organiques, du goudron de houille, des principaux alcaloïdes comme la morphine, la nicotine, comme le trait commun, enfin dans l'huile animale de Dippel.
En 1885, j'indiquai la pyridine comme la base des fumigations, des vapeurs qu'on employait empiriquement dans le traitement de l'asthme. L'inhalation de la pyridine, qui est très volatile, mais malheureusement d'une odeur repoussante, se fait à l'aide de 4 à 5 grammes versés dans une soucoupe posée au milieu d'une petite pièce ou d'un cabinet bien clos, à la température ordinaire de 15 degrés; le séjour de 20 à 30 minutes dans la chambre inhalatoire, peut être répété 2 fois par jour. L'absorption est immédiate et la pyridine apparaît
PYIUDINE
presqu'aussitôt dans les urines. On peut aussi dans les cas d'urgence faire inhaler 15 à 20 gouttes sur un mouchoir.
Action physiologique. De mes expériences faites avec Rochefontaine, il résulte : 1° que cette substance diminue la réflectivité de la moelle et du centre respiratoire bulbaire (grenouilles et cobayes) 2° Chez le chien la pression sanguine étant au début, de 14 m. de mercure, l'excitation centrale despneumo-gastriques sectionnés au cou la fait monter à 32 m. m.; puis elle baisse graduellement à la suite d'injections intra-veineusesd'un gramme de nitrate de pyridine pratiquées 20 fois, et si alors on répète l'excitation centripète des nerfs vagosympathiques, la pression reste invariable ; c'est que la substance grise du nœud vital, imprégnée de pyridine a perdu son pouvoir réflexe, qui se trouve précisément exagéré dans l'asthme.
Ces expériences furent contrôlées par un de mes excellents élèves, Dandieu, qui les a répétées au laboratoire de Laborde, et qui arriva à ces conclusions : 1° la pyridine (ou la collidine, qui est congénère) dilate les vaisseaux périphériques. 2» diminue le pouvoir excito-moteur du bulbe et de la moelle, 3° agit sur la fonction respiratoire en diminuant le nombre exagéré des respirations (chez les polypnéïques) en augmentant l'amplitude des respirations, en régularisant leur rhythme troublé.
Au résumé, la vaso-dilatation rappelle complètement celle de l'iodure de potassium; la diff"érence est celle-ci : la pyridine tend à augmenter la pression, tandis que l'iodure fait l'inverse.
Action thérapeutique. Chez les asthmatiques l'oppression diminue considérablement, la respiration devient libre, facile; lasoif d'air, moins impérieuse, pendant que le cœur reste calme et régulier, et le pouls avec son rhythme normal. Cette action respiratoire persiste pendant la nuit, et les malades dorment après avoir souvent éprouvé des vertiges et de la somnolence au sortir de la séance d'inhalation.
Chez les cardiaques dyspnéïques, les efî"ets sont les mêmes, mais moins constants, moins persistants. Ils ont été vérifiés dans quatre cas d'asthme cardiaque par Koleraan, de Budapesth, en 1886, par de Renzi, qui prescrivit la pyridine sous
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forme de sel de pyridine à Tinlérieur à sept cardiaques atteints de lésions inilrales (2 cas de lésions aortiques, 2 cas d'angine de poitrine). Dans ces derniers cas, le moyen est supérieur, dit de Reuzi, à tous les autres; dans tous, il favorise la respiration et élève la pression artérielle, mesurée par l'appareil de Bash.
Voici ce que j'ai vu dans quelques centaines de dypsnées ou d'asthmes cardiaques, et dans une trentaine d'angines de poitrine; dans toutes ces conditions j'ai soumis les malades à l'iodothérapie permanente, et à la pyridine d'une manière intermittente. Cette combinaison est supérieure à toute autre. L'asthme cardiaque cède, presque toujours. Quant à l'angor pectoris, l'angoisse est sûrement atténuée par ce moyen inoffensif, qu'on peut abandonner au malade, tandis qu'il est dangereux de lui confier le nitrite d'amyle, qui présente des avantages marqués.
Art. II. — Oxygène.
Chimie. Parmi les moyens respiratoires il faut compter ou étudier l'oxygène.
Larespirationde l'O étant artificiellement préparé et recueilli dans les ballons de caoutchouc, on peut en absorber impunément jusqu'à 30 et même 100 litres par jour; la quantité d'O absorbé est indépendante de la proportion d'O dans le milieu respiré. Le sang n'est que le véhicule de ce gaz qui semble se combiner avec l'hémoglobine.
1 Effets physiologiques et thérapeutiques. Les respirapiratlôn tious s'élèvent de 18 à 20° ; elles deviennent plus amples; dyspnée ^'exhalation du GO^ n'est nullement modifiée (Lavoisier, Regnault et Reizet). Ce qui est à noter, c'est l'état de bien être que tous les individus sains ou malades observent, mais je ne saurais partager l'enthousiasme des auteurs qui l'ont préconisé dans toutes les affections dyspneïques.
1° Dans les dyspnées mécaniques, les laryngites, les bronchites, les pneumonies,la tuberculose, et même dans l'emphysème il n'y a rien à attendre de la respiration d'O.
2° Les dyspnées chimiques c'est-à-dire par excès de CO^ (asphyxies par oxyde de carbone) ne sont pas modifiées par 0.
OXYCiÈNK
30 Les dyspnées cardiaques roslont invariables, il en est de même de la dyspnée toxique urémique.
Défiez-vous surtout de l'inhalaLion d'O dansl'angor pectons.
40 Dyspnées nerveuses. S'agit-il de l'asthme nerveux pneumobulbaire, rO est plus nuisible qu'utile; s'agit-il de l'asthme hystérique, ici tout est possible, môme l'amélioration.
Dans ces derniers cas le malade éprouve les sensations de bien-être respiratoire qu'il réclame.
Les effets sur la circulation sont nuls, selon les uns ; excitants ^. selon les autres. Or Quinquand démontre que bien qu'il y ait laUon. une action irritante, il se produit une véritable sédation ; ralentissement du pouls et de la respiration, légère diminution de la température centrale, diminution de GO^ exhalé. ^
Le sang ne subit guère de modification ; il devient momen- ^^.^4^^ tanément plus rutilant, parce que l'O est véhiculé par l'hémo- ^^^^^^ globine avec laquelle il n'a que des combinaisons lâches ; eU'esc'est pourquoi il ne faut pas compter sur l'O pour relever la constitution du sang, ni la nutrition générale. On a pensé favoriser aussi les oxydations, améliorer la nutrition dans les anémies, la chlorose ; rien de sérieux, ni surtout de durable n'existe en pareil cas. Hayem a préconisé l'oxygène dans le traitement de la chlorose pour exciter la digestion et l'absorp tion du fer ; je n'ai jamais rien observé qu'une augmentation passagère de l'appétit, mais aucune action stomachique, ni digestive. Lorsqu'il s'agit de stimuler la nutrition générale elles oxydations, il ne faut pas davantage compter sur l'oxygène, même dans la goutte, et dans les maladies où la formation de l'urée n'est pas complète.
Art. III. — Aérothérapie.
Sous se nom nous comprenons l'aéro thérapie artificielle, à savoir la méthode respiratoire destinée à faciliter la respiration ainsi que la circulation centrale et phériphérique ; elle comprend les appareils respiratoires fixes, et les appareils portatifs (ou de Waldenburg). Le nom d'aéro thérapie s'appliquera aussi à l'élude des conditions naturelles d'aération destinée, et des atmosphères favorables, aux cardiaques.
L Air comprimé. L'inspiration d'air comprimé après avoir déterminé un sentiment de plénitude et de distension dans
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la poitrine provenant de l'ampliation du poumon et de la cavité thoracique, produit une diffusion de l'air inspiré dans l'air résidual, et fait réellement pénétrer dans le poumon do mille à 7 et même 10.000 cem. par minute ; de là une ventilation plus puissante du poumon, une augmentation des forces inspiratoires et expiratoires, une élévation de la capacité vitale du poumon, tout cela à la condition de ne pas dépasser 1/4 d'atmosphère.
Considéré au point de vue du coeur et de la circulation, l'air comprimé inspiré doit d'après Waldemburg produire dans apoitrine une pression négative, (c'est-à-dire au-dessous de la pression atmosphérique) moins marquée que normalement, et ne plus exercer qu'une attraction très faible sur ia masse sanguine de la périphérie ; tout le poids de l'air comprimé pèse sur les organes circulatoires ; l'écoulement du sang veineux dans le cœur est plus faible; les veines du cou se gonflent et le cœur droit ne reçoit plus que peu de sang, tandis que la systole ventriculaire gauche devient plus énergique et plus facile, le pouls d'abord plein (magnus) et la pression fortement augmentée. L'augmention d'énergie des systoles par l'air comprimé constitue, dit-on, une sorte de gymnastique du cœur. Mais toutes ces prévisions de la théorie sont formellement contredites par l'expérimentation ; les recherches kymographiques démontrèrent à Einbrodt, Hering, Drosdorf, Lambert, Zuntz exactement le contraire des assertions de Waldenburg ; partout où on annonçait un excès de pression artérielle avec tension des parois vasculaires ils trouvèrent un abaissement de la pression vasculaire et inversement.
La clinique vint elle-même confirmer les données expérimentales; les deux premières pulsations, d'après les observations sphygomographiques de Riegel et de Franck, se signalent par une descente très droite de la ligne dicrotique, par une augmentation de la saillie de contraction, par une diminution des petites saillies élastiques ; elles indiquent en un mot, une diminution de la pression intravasculaire. A partir de la troisième pulsation l'ondée pulsatile s'élève, la ligne de descente s'allonge, les saillies élastiques sont plus nettes; de sorte que le contraste est frappant entre le dicrotisme qui est très prononcé et les proéminences très fortes des saillies élastiques. Il résulte
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de là que l'air comprimé ne saurait être considéré comme un moyen de gymnastique du cœur.
II. Expiration dans l'air raréfié. L'expiratiou de ce genre se traduit par l'aspiration des organes abdominaux par la cavité thoracique ; il se peut en efTet que par rexpirati»)n dans l'air raréfié de grandes quantités d'air résidual soient éliminées ; dès lors le volume du poumon diminue, le diaphragme et les viscères abdominaux remontent, et ainsi le champ respiratoire se rétrécit, de sorte que les muscles inspirateurs n'ont besoin que d'un travail très modéré.
Les effets sur la circulation sont analogues à ceux de la respiration à l'air libre ; le sang s'introduit plus facilement dans le thorax et le cœur, qui reçoit ainsi une plus grande quantité de sang ; les veines jugulaires s'affaissent; le travail du cœur devient plus difficile, la systole ventriculaire plus faible, la tension et la pression dans le système aortique s'abaissent ; le pouls devient plus mou et plus petit, la grande circulation plus pauvre en sang, la circulation pulmonaire plus chargée de sang. Où sont les avantages de cette pratique ?
III. Inspiraiion d'air raréfié dans les cabinets pneumatiques. L'air raréfié a été déjà étudié au 17e siècle par Henschow, puis par Tabarié et Junod, Jourdanet, de Vinenot, Lange ; Neukomm l'a préconisé comme moyen thérapeutique.
Les effets de la basse pression atmosphérique sont à la fois chimiques et mécaniques. La capacité pulmonaire diminue ; les respirations sont d'abord superficielles et fréquentes, puis elles deviennent pleines et profondes ; l'inspiration nécessite de grandes forces, l'expiration est facilitée, le pouls devient fréquent et petit, il survient une sensation de chaleur très prononcée; les parties périphériques et les muqueuses superficielles rougissent, la tête est prise : vertiges, idéation difficile, névralgies; ces phénomènes s'observent dans une atmosphère confinée avec une diminution de 3|7 d'atmosphère.
Par suite de l'accélération des inspirations l'organisme cherche immédiatement à couvrir son besoin d'oxygène dans cette atmosphère pauvre en 0. Mermod et Liebig qui ont, contrairement à tous les observateurs, vu les inspirations devenir plus profondes sous l'influence des basses pressions barométriques, pensent que par cela même le déficit en Ô est couvert.
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Les uns, comme Jourdanel, trouvent d'ailleurs une diminution d'absorption d'O et une diminution de CO^. Mais des observateurs plus précis, Frankel et Geppert ont spécifié les faits; l'air étant raréfié de Ai cm. le sang conserve son 0; à 1/2 atmosphère, rO manque maispeut être réintégré par l'activité respiratoire ; à moins d'une 1/2 atmosphère le déficit d'O peut aller jusqu'à la mort. Par 1/3 de pression atmosphérique, équivalant à une hauteur de 8800 mètres, le sang n'a plus que la moitié d'O normal, et la vie est encore possible.
Dans ces conditions de basse pression, il se développe des stases veineuses avec la cyanose, dyspnée , et des phénomènes de parésie cérébrale et médullaire.
Effets mécaniques de l'air raréfié sur la circulation. Ici commencent les obscurités ; pendant que Lazarus et Schirmunski considèrentque la pression sanguine s'abaisse, Frànkel et Geppert affirment une élévation considérable de la pression sous l'influence de la basse barométrie. Ce n'est que par une diminution de pression atmosphérique au-dessous de 20 centim. que la pression vasculaire tombe, et qu'il se manifeste des symptômes menaçants tels que dyspnée, abattement, cyanose très marquée que les premiers auteurs ont déjà vue lors d'un abaissement de pression d'une demi atmosphère (— 37,8 centim.).
D'autre part ces mêmes auteurs notent une accélération du pouls par la raréfaction de l'air et un dicrotisme évident du pouls comme signe d'une tension artérielle faible. Aussi considèrent-ils le séjour des cardiaques dans les atmosphères raréfiées comme très préjudiciable; mais quoique les altitudes exercent d'autres effets encore mal définis, elles sont bien préférables aux salles à air raréfié , l'élévation des stations d'altitude comporte de 530 à 1900 mètres, et la diminution de la pression équivaut à 1/5 jusqu'à 1/3 d'atmosphère.
IV. Les paralgésiants antipyrine, phénacétine
Art. I. — Anesthésiques.
Les deuxprincipaux anesthésiques, le chloroforme et l'éther
son t connus au point de vue chimique et même physiologique; nous en parlerons à l'occasion de Tangorpectoris et des asthénies du coeur.
Le troisième anesthésique est local pour commencer, et des plus dangereux pour finir; c'est la cocaïne.
cocaïne
Elle provient de la coca, qui sert dans l'Amérique du chimie. Sud de moyen d'excitation psychique, pendant la durée de laquelle toutes les sensations pénibles comme la fatigue corporelle et intellectuelle, la faim, la soif, la somnolence, les aberrations de l'esprit se trouvent, dit-on, singulièrement diminuées.
La partie active de cette plante c'est la cocaïne, (semblable au groupe de l'atropine) qui se dédouble en une base inerte appelée ecegonine, et en un acide benzoïque avec méthylalcool. Outre la cocaïne, les feuilles de coca contiennent une autre base, l'hygrine, et une base amorphe indéterminé. Il y a encore des acides cocaïques (isatropiques) d'où provient d'après Lie-
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breich, un poison du cœur, l'isatropylcocaïnc qui produit souvent les acciden ts cocaïques,et dontla cocaïne pure doit (Hre exempte.
L'ecgonine traitée à chaud par l'acide benzoïque anhydre se transforme en benzoylecgonine, qui traitée par l'acide chlorhydrique gazeux fait naître le méthyléthcr de la benzoylecgonine, c'est-k-dire la cocaïne artificielle.
1- — Action expérimentale. — Voici les phénomènes que produit la cocaïne au point de vue expérimental :
1° Extinction de la sensibilité périphérique. L'action de la cocaïne résorbée s'étend surtout au système nerveux central et se traduit d'abord par un commencement d'excitation, suivie de paralysie de divers départements nerveux. Mais il est surtout à remarquer que l'alcaloïde produit, sans excitation préalable, une réduction de la sensibilité des extrémités terminales des nerfs sensibles, et cet effet ne se produit nettement que sur les parties du corps qui sont en contact direct avec la solution de cocaïne.
2° Agitation initiale. Etat convulsif. Chez les animaux supérieurs la cocaïne produit généralement une grande agitation, une excitation avec tendance trèsmarquée au déplacement, puis il s'ensuit un repos, et après de très petites doses, un rétablissement complet. Avec de fortes doses (0,10 à 0,20 par kilogr. de poids corporel chez le chien), il se manifeste de la faiblesse, des états paralytiques, des convulsions et la perte de l'impression. Aux doses de 0,015 (par kilogr.) c'est le comaconvulsif respiratoire, convulsions semblables a l'épilepsie corticale, (Ch. Richet et Weinberg.) Après séparation de la moelle épinière elles se produisent par la vaso-constriction, et l'anémie des couches corticales ; en tous les cas ce ne sont pas des convulsions réflexes.
Organes circulatoires. Paralysie du nerf vague. Pression. Les organes circulatoires sont fortement atteints même par des doses moyennes ; le pouls augmente vivement de fréquence, cette accélération dépend sans doute de la paralysie des fibres vagues terminales cardiaques, paralysie semblable îi celleque provoquentla pilocarpine etlanicotine (Schmicdeberg).
A cette fréquence du pouls se joint une élévation de la pression sanguine, comme après la section des nerfs vagues. ¥ Vaso-constriction. Accélérateurs. Les phénomènes indi-
ANESTHÉSIQUES, COCAÏNE
qués sont attribués par Mosse, Diirdufi, non à la paralysie des nerfs vagues, mais à l'excitation des centres accélérateurs et du centre vaso-moteur, d'oi:i la vaso-constriction et l'excès de pression.
En fait la pression s'élève facilement par les doses faibles et moyennes. Cet excès de pression dépendant de l'excitation du centre vaso-moteur, on doit trouver d'abord les vaisseaux contractés, puis dilatés et paralysés par de fortes doses. Déjà par des doses moyennes il s'établit, d'après Rosenthal, une sorte de collapsus artériel cocaïnique.
I. bis. — Action expérimentale chez l'homme. Il faut signaler chez l'homme :
1° L'anesthésie ou paralysation des extrémités des nerfs sensibles de la région d'application, où la cocaïne peut se diffuser. 20 Bien être par les doses faibles.
3° Excitation des centres vaso-moteurs et des centres respiratoires par des doses fortes.
4° Intoxications. Les signes d'intoxication sont les excitations évidentes, des vertiges, des douleurs, la pâleur du visage, le tremblement ; dans les cas plus rares, l'ivresse, la polypnée et les convulsions.
II . Thérapeutique. Au point de vue thérapeutique, la cocaïne est utilisée :
1° Comme anesthésiant local, dans le traitement des affections soit de l'œil, soit des muqueuses gutturales, laryngées, genitourinaires. Dans tous ces cas les intoxications graves et souvent mortelles ont été observées, car le dosage est pour ainsi dire impossible à fixer ou même à prévoir.
Comme paralgésiant profond; dans les affections douloureuses, les névralgies, les névrites périphériques, la cocaïne ne présente pas les mêmes avantages que les injections de morphine, ni que les injections d'antipyrine.
^'^ Comme gastrique et pepiique. Tantôt ai^pliqué commestomachique apéritif, antiémétique, antispasmodique, la cocaïne ne donne que des résultats douteux, soit qu'on l'emploie sous forme d'ingesta, soit qu'on l'injecte sous la peau. Il est cependant à noter, d'après les recherches de Gley, que le poison ingéré est bien moins toxique que s'il est injecté dans les veines. Le foie arrête et détruit ce poison comme tant d'autres, c'est ce
OIIAP. VTII BIS.
— MÉDICATION AUXILIAIRE CALMANTE
qui explique les variations d'action delà cocaïne sur les organes digestifs.
3° Prophylactique de la fatigue. La cocaïne, de môme que la coca ne sont pas des moyens dépargne, car l'urée de la dénutrition s'élimine plus qu'à l'état normal. Ce sont des moyens sensationnels agréables qui s'opposent aux impressions de faiblesse, d'inappétence ; mais les malades ne présentent ni forces dynamiques, ni forces digestives ou trophiques en plus que d'ordinaire.
4° Antidote de la morphinisation. Cocaïnisme chronique. C'est un moyen des plus dangereux comme contre-poison de l'opium; il en résulte un cocaïnisme grave qui vient s'ajouter au morphinisme.
5° Excitant cardio-vasculaire. Je termine l'énumération des propriétés thérapeutiques de la cocaïne, en indiquant l'erreur grave de ceux qui croient devoir associer la cocaïne aux calmants, ou aux vaso-dilatateurs; c'est un contre-sensetundanger.
Au résumé, le bilan de la cocaïne, dont je ne cherche pas, quoiqu'à regret, a diminuer la valeur anesthésique chirurgicale, est un détestable médicament pour l'estomac, et une dangereuse drogue pour le cœur, cela d'autant plus que certains industriels ignorant ses analogies et ses affinités avec l'atropine, l'ont associée à la plaisante noix de Kola c'est-à-dire à la caféïne qui est le véritable antagoniste de la cocaïne et un vrai cardiaque.
Art. II.— Somnifères.
Nous avons étudié surtout parmi les hypnotiques, le sulfonal et la paraldéhyde, qui dépassent au point de vue du cœur tous les autres somnifères.
SULFONAL
Synonymie : diéthylsulfo, diméthylméthane (H3)2C(S02C2H5)2. Lesulfonalaétéjusqu'ici considéré commelemeilleurhypnotique, et surtout indemne de toutinconvénient, maisune vive campagne Physio- est menée en ce moment contre ce remède, on lui reproche ceci : Dofes ^° P^^^*- devenir toxique à la dose de plus d'un gram.
et demi par jour, tandis qu'cautrefois on prescrivait de 3à 4 gram.
SOMNIFÈRES, SULFONAL
Résultats.
20 Le sommeil commence au bout d'une heure et demie à deux heures, et se continue en général pendant 6 à 8 heures. Mais ce sommeil n'est pas toujours calme et il est interrompu par des soupirs et des gémissements.
Ce qui est plus grave, c'est qu'il se continue souvent le lendemain pendant toute la journée et remplace le sommeil qui a manqué la nuit malgré le remède.
30 Les résultats généraux obtenus n'ont aucun intérêt parce qu'ils proviennent des sources les plus diverses. Dans une série intcmd'essais sur 166 malades qui ont pris 1413 doses de sulfonal, on trouva 910 fois (69 p. c.) un sommeil de 6 à 9 heures.
206 fois (15 p. c.) un sommeil de 3 à 5 heures. 297 fois (75 p. c.) pas d'effet.
Cette statistique en dit trop ou trop peu ; d'où proviennent les insuccès ? quels sont les malades qui n'ont pas profité du traitement.
40 Quels sont les malades qui ont été troublés, intoxiqués même mortellement. On connaît depuis l'invention du médicament, laquelle date de 4 ans, 8 cas de mort, auxquels dans ces derniers cas il fallut ajouter 9 autres cas.
La plupart des cas fâcheux se rapportent aux aliénés, surtout aux femmes; dans un cas de ce genre, 2 doses administrées k 1 heure 1/4 d'intervalle, déterminèrent la mort après 18 heures avec des phénomènes de cyanose, de la fièvre, et une respiration profondément affaiblie. Il s'agit dans la plupart des cas mortels, de doses répétées tous les jours pendant des semaines entières.
50 Phénomènes nerveux et digestifs. Ces phénomènes se ^r*^',"" dessinent d'autant plus que le sulfonal est lentement absorbé divers
, ,1 organes.
et plus lentement elimme ; l'accumulation de ce remède est probable et se traduit par les vertiges, l'abattement, le sub-delirium, l'altération du goût, la difficulté d'avaler, la perte de l'appétit, l'amaigrissement, avec quelques difficultés de digérer, surtout une constipation opiniâtre, parfois de l'albuminurie ; si les urines viennent à se colorer parde l'hématoporphyrine, il y a un véritable danger a continuer.
6° Cœur. Le cœur est rarement troublé ; toutefois certains Action
sur
malades accusent des palpitations ; le pouls devient petit et le cœur, faible, souvent accéléré, le cœur lui-même finit par s'affaiblir et la pression s'abaisse.
CHAP. VIII BIS, — MÉDICATION AUXILIAIRE CALMANTE
Résumé. Il ne faut jamais prolonger l'usage de ce médicament dans aucune maladie surtout celles du cœur ; après quelques jours de son emploi il faut varier, et prescrire soit le chloralamide dont les effets sur le cœur ne sont cependant pas inoffensifsjsoit surtout la paraldéhyde.
(a) PARALDÉHYDE
Chimie.
C'est une modification polymérique de l'aldéhyde ordinaire, (G2 H'^ 03) Liquide incolore, d'un goût sucré persistant il bout à 124° ; se fige en cristaux par une température basse, et fond de nouveau à 10,5c.; son poids spécifique est 0,998 àl,5 c. Il sedissout dans 8,5 parties d'eau. D'un goût très désagréable.
(b) La dose efficace est de 4 gr. ; on a été à 8 gr. par jour, physio- A la dose de 4 gr. la paraldéhyde dissoute dans l'eau pro- ^cœu"^' voqueun sommeil réel sans modifier sensiblement le pouls
et et la respiration.
pression ^ , . , , . , , „
Comme narcotique elle agit a la façon du chloral ; mais elle ne produit nullement la dépression vasculaire. ^dose^ A dose élevée elle finit par déterminer une paralysie de la mœlle allongée, et par conséquentde la respiration, pendant que l'innervation du cœur persiste intacte. Les animaux peuvent être rappelés à la vie par la respiration artificielle. Mais il reste le danger de la dissolution des globules, uiage paraldéhyde entre difficilement dans la pratique à la place
théra- .du chloral, a cause de son odeur, que les malades exhalentparle ^ s"om-"^ poumon. D'ailleurs l'effet somnifère se montre plus tardivement Acïïoii ' et persiste moins longtemps. Déplus, elle irrite l'estomac comme TomaT '^chloral jc'estpourquoionaproposédeladonner dans l'huile ou dans un mucilage, ou du sirop d'écorces d'oranges que j'additionne de sirop de menthe. Kramer (1888) n'est pas sûr que la paraldéhyde ne modifie pas le pouvoir diastatique de la salive mixte, mais elle ne trouble que légèrement le pouvoir digestif du sucdigestifartificiel,àmoins que lemédicamentne soit concentré. Schreiber et Langaard ont associé la paraldéhyde h la ci- Action féïne pour supprimer l'action vaso-motrice de la caféine, qui con-
combi- , ^ . . , . , . 1.
néeavec servc néanmoins son pouvoir diurétique. Cervello et Cararo, caféfne. Picora (1889) ont, en prescrivant 2 k 3 gr. de paraldéhyde avec 0, 25 caféine amélioré l'effet cardiaque de la caféine.
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A la suite de la paraldéhyde il peut rester au réveil quelques ^^^^ troubles, du malaise,des vertiges, de l'étourdissement et de l'agi- physio-
Ce qui est plus grave, mais n'a été vérifié jusqu'ici que sur '
les animaux, c'est l'effet réducteur du sang et des globules d'où ^^^^nl'hémoglobinurie, et ces phénomènes précèdent l'action narcotique. N'est-ce pas à craindre chez l'homme?
Action
Observations de Liégeois sur l'angine de poitrine. — Ces ob- -.^sur^^
servations sont intéressantes et prouvent que la paraldéhyde ne de
poitrine.
trouble en rien la respiration.
Résumé. C'est un excellent somnifère et sédatif, mais trop lent dans son action pour être employé dans l'angor pectoris. A propos des insomnies cardiaques nous aurons à en reparler.
Art. III. — Bromures.
Le bromure alcalin ou alcalinoterreux doit être considéré à 3 points de vue :
10 C'est le dépresseur véritable de l'excitabilité réflexe, dans les affections épileptiques.
2o II est vaso-moteur et cardio-asthénique.
3° C'est un sédatif, c'est-à-dire un diminutif de l'action dépressive anti-épileptique, un léger paralgésiant, un faibl somnifère.
I.Anti-épileptique. La doctrine de l'épilepsie ne rentre plus Lésions aujourd'hui dans les simples névroses, et elle ne présente plus répique de lointaines analogies ou de vagues affinités, ou de simples ^*^p®"^associations avec les névroses reconnues comme telles, avec l'hystérie, la névrasthénie.
Les lésions consistent en ceci : de véritables nodules de sclérose de la névroglie (Chaslin, Letulle), l'hyperplasie des cellules névrogliques de la couche superficielle, des altérations vasculaires très prononcées, non seulement dans l'écorce mais encore dans le centre ovale; on voit Iti des vaisseaux dilatés, parfois même de petites hémorrhagies punctiformes ; autour des foyers plus ou moins anciens se distinguent des cellules altérées, petites, nuclées, granuleuses, faciles à colorer par l'éosine et la fuchsine acide.
Le bulbe est normal, les corps olivaires sont lésés ordinal- , rement.
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Au résumé : 1° dans un certain nombre des cas d'épilepsie idiopathique il n'existe pas de lésions appréciables des centres nerveux. 2° dans les cas de lésions, celles-ci sont très variables. 3o Les plus constantes siègent dans les zones psychomotrices et sont caractérisées a) par des altérations vasculaires h) par l'hyperplasie de la névroglie à la surface de l'écorce ou dans sa profondeur.
Patho Ces lésions ne sont donc pas spécifiques de l'épilepsie idiopathique, mais leur siège et leur nature indiquent que l'épilepsie est un processus cortical et de nature vasculaire. Sont-elles primitives ou secondaires ? Elles n'expliquent pas les paroxysmes, ni les signes somatiques propres k l'épilepsie ; elles indiquent plutôt la suractivité fonctionnelle de la région où elles se développent, et elles sont les résultats de la répétition des congestions occasionnées par les attaques. Il semble donc qu'elles ne peuvent pas éclairer la pathogénie. Il est certain que les convulsions qui se produisent sous l'influence des grosses lésions corticales (tumeurs) ou des intoxications, n'appartiennent pas à l'épilepsie. La pathogénie propre à l'épilepsie, c'est cette lésion vasculaire psychomotrice avec des caractères permanents d'hérédité nerveuse ou de dégénérescence et une excitabilité incomparable (Paul Blocq et Marinesco) qui ne se révèle par des attaques que dans les conditions anormales et par des excitants mal déterminés, surtout lorsqu'on les veut attribuer à l'auto-intoxication, ou à des infections intestinales. Nocuité C'est cette surexcitabilité permanente qu'il faut combattre, bromu- et jusqu'ici nous ne connaissons que les bromures de potassium resen strontum OU de calcium ; les autres sont douteux et les
nencef polybromures (potassium, sodium, ammonium) incompréhensibles dans leur alliance physiologique.
Quel est le genre d'épilepsies qui réclame le bromure, et pourquoi ?
Dans ces dix dernières années l'épilepsie a été le sujet de discussions nombreuses tant au point de vue du sens et de la définition de l'épilepsie, que sur la pathogénie et le mécanisme de la maladie.
Formes L'épilepsie se présente sous cinq formes principales : rlpi_ 1° LaUaque couvulsive qui comprend une phase tétanique, lepsie. p^jg clonique générale ou partielle, avec disparition instan-
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tanée, immédiate de la connaissance, de la sensibilité, des mouvements (chute) ; par suite de l'excitation de la moelle épinière, le tétanos envahit les membres ; par l'excitation du nerf facial, des hypoglosses, du trijumeau-moteur, du centre cilio-spinal, il survient une contraction violente de la face, un trouble profond de la parole et de la langue, du trismus, du myosis : finalement les muscles respiratoires sont envahis, d'où l'asphyxie et la clonicité des convulsions.
2" Le vertige épileptique. Vertige. Absences. Ce qui caractérise le vertige, c"est la disparition fugace mais complète de l'intelligence, souvent h peine appréciable. A cette forme se rattache le petit mal automoteur qui se traduit par les mouvements les plus variés de la tète et du tronc.
3° Uépilepsie procursive, décrite par Bourneville et Bricon- Mairet, est une forme grave qui se rattache à des lésions scléreuses de diverses parties de l'encéphale et surtout du cervelet ; souvent elle précède les grandes attaques.
4» Auras. Toutes les variétés de l'épilepsie peuvent être précédées de sensations de fourmillements ou de douleurs partant de diverses parties du corps, de mouvements singuliers, dont on peut empêcher parfois la progression vers la tête en fléchissant fortement le membre atteint. On a signalé enfin des troubles vaso-moteurs comme l'indice précurseur de l'accès.
Equivalences épileptiques. Outre ces rudiments et les grandes attaques il faut citer les accès de délire, les aberrations d'esprit, les hallucinations avec tendance au meurtre ou au suicide, qui se manifestent entre les accès et donnent souvent lieu aux plus graves méprises.
Nous verrons quelles sont de ces cinq formes, celles qui sont justiciables des bromures.
Interprétations des épilepsies expérimentales et toxiques. L'interprétation des mouvements convulsifs artificiels par la doctrine corticale et l'application de cette doctrine h l'épilepsie humaine sont très sujettes à caution, si on ne tient pas compte du genre d'animaux en expérience. L'écorce se rapproche de celle de l'homme chez le singe et le chien ; au minimum chez le lapin et le cobaye. L'épilepsie du cobaye a des traits entièrement distincts de celle de l'homme, et ne saurait être utilisée pour la pratique humaine.
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Il faut tenir compte aussi du genre d'excitants; les agents chimiques (absinthe, strychnine, picrotoxine) ne donnent aucun signe d'excitation qui rappelle l'épilepsie ; celle-ci n'est pas d'ordre toxique.
Les convulsions d'origine réllexc ne sont pas non plus toutes il assimiler à celles de l'épilepsie. On ne voit pas chez l'homme d'épilepsie par la cautéristionadus ciatique, par une lésion delà moelle épinière. Une partie des épilepsies qu'on considérait comme réflexes, particulièrement les convulsions par le traumatisme crânien ne doivent pas être considérées comme de l'épilepsie réflexe, car elles proviennent d'une lésion directe de l'organe central des convulsions, de l'écorce.
L'électrisation de l'écorce produit au contraire des convulsions entièrement semblables aux attaques. Il suffit d'une courte action du courant faradique, d'un seul coup du courant galvanique, pour produire instantanément une convulsion générale. Puis il y aura les sommations d'excitations dont l'influence n'est pas douteuse, ifpsie I- Indications desbromures comme antiépiléptiques dite Dans l'épilepsie dite essentielle dont nous venons d'étudier tielfe^.' si longuement le mécanisme, ou plutôt les mécanismes, le bromure (de potassium) a des indications pour ainsi dire obligatoires qui sont connues depuis près de quarante ans par les travaux de Locok. Lorsqu'on chercha à discerner le genre d'action des bromures, on s'arrêta d'abord à leur effet vaso-constricteur qui est indiscutable ; mais l'oligaimie épileptique de Kussmaul et Tenner ne tarda pas à réduire ce fait ; la théorie pathogénique et la théorie expérimentale se heurtèrent au point de se rendre incompatibles ; elles sombrèrent toutes deux. Nous arrivons d'emblée au pouvoir merveilleusement excito-dépresseur dont jouit le bromure. Albertoni en fournit une preuve saisissante.
En électrisant l'écorce cérébrale mise à nu par le trépan, Albertoni détermine des convulsions partielles, souvent générales ; lorsqu'il administre auparavant à l'animal en expérience 2 à 3 grammes de bromure, l'excitabilité électrique de l'écorce diminue considérablement et d'autant plus que l'action du bromure est plus prolongée. Le médicament empêche même, ;i une certaine dose, l'électricité de produire des convulsions ; il sem-
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ble que des résistances se forment dans l'encéphale bromuré, h la propagation de l'excitation jusqu'aux centres psychomoteurs. Il se fait donc une véritable paralysie excito-motrice, et elle est d'autant plus frappante que les mouvements volontaires peuvent persister intacts. Puis après qu'on a supprimé Tusage du bromure, toute la préservation de l'encéphale disparaît ; il reprend son excitabilité première, et les excitations électriques retrouvent leur puissance convulsivante. On ne saurait méconnaître, dans cette ingénieuse expérience, la preuve du pouvoir dépresseur du bromure sur l'excitabilité du cerveau. Comme comparaison, Albertoni n'a rien trouvé de semblable dans la belladone ou l'atropine, ni dans le curare ; tous ces poisons augmentent, exagèrent la sensibilité réflexe. Le bromure est le seul médicament excito-dépresseur cérébral. Son action sur la moelle épinière est tout aussi évidente ; il diminue son excitabilité réllexe; mais à un moment donné il affaiblit tout le système médullaire, les nerfs et les muscles eux-mêmes. Les effets seront au contraire sûrs, si on observe les règles suivantes :
a) Commencez chez l'adolescent ou l'adulte par 3 ou 4 gram. Mode et montez jusqu'à 6 grammes ; au delà il y a du danger, et je j^'i^fsn'ai jamais été obligé de recourir à la dose de 10, 12 et 15 gr. i^ration préconisés couramment par les médecins allemands ; une pareille dose prolongée ne manquerait pas de produire un bromisme grave.
b) Ne pas interrompre même un seul jour ; ce seul jour suffit souvent pour rappeler les accès.
c) La diminution aif*dessousde 2 grammes équivaut à la suppression complète, et peut faire reperdre tout le bénéfice du traitement.
d) Délayez dans l'eau 2 grammes, matin et soir, et faites Effets prendre pendant les repas. cm-atifs
e) Evitez tous les excitants, le café, l'alcool, etc.
Tant que Tépileptique prend du bromure d'après ces données, il peut être sûr de voir les accès diminuer d'intensité ou de fréquence ou même disparaître entièrement. Mais les guérisons complètes et durables sont rares en tant qu'on puisse se passer du bromure, et ceci s'applique aux épilepsies corticales comme aux épilepsies dites médullaires.
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2* Epilepsies rudimentaires. Il est remarquable néanmoins que le vertige épileptique ell'absence cèdent infiniment moins que l'épilepsie proprement dite. Lorsque la maladie a rev<^,tu cette forme en permanence sans être entrecoupée par les attaques convulsives, c'est alors surtout que le bromure est en défaut. J'ai vu des cas résister indéfiniment et aux plus hautes doses.
3- Psycho-épilepsie ou équivalente. Il n'en est pas de même dans les équivalences psychiques des accès ; les épilepsiés larvées sous forme de délire aigu cèdent souvent d'une manière surprenante ; tous les aliénistes ont observé ces faits.
4- Epilepsie procursive. Cette dernière forme qui commence à peine à être connue présente une gravité exceptionnelle et résiste à tous les traitements. (Gully, Bourneville etc.).
Nous avons ainsi épuisé la liste des diverses formes de l'épilepsie ; il nous reste à dire quelques mots des épilepsiés compliquées et des épilepsiés spécifiques.
5- Epilepsies compliquées de lésions crâniennes, encéphaliques. Les épilepsiés compliquées de lésions crâniennes, (atrophie faciale) ou de parencéphalies n'ont rien à espérer du traitement bromuré.
6- Epilepsies syphilitiques. Les épilepsiés syphilitiques sont dans le même cas ; c'est pourquoi il importe tant de faire la distinction d'avec les épilepsiés dites primordiales. Ce diagnostic formulé par Fournier avec tout le soin possible rend le traitement bromurique nul, et l'iodothérapie obligatoire. Qu'il s'agisse de gommes syphilitiques ou d'une syphilis corticale, dès que la phénoménalité épileptique existe, l'iodure, qui est augoniste du bromure triomphera, mais le mercure encore plus sûrement.
II. Bromure comme vaso-constricteur et cardio-asthénique. Le bromure est un vaso-constricteur. Nous savons par tout ce qui précède de l'étude biologique des médicaments cardiaques, que les uns agissent sur le centre vaso-moteur et par conséquent sur les vaisseaux, en excitant ce centre et resserrant ainsi les parois musculaires des artérioles de façon à rendre exsangues les territoires vasculaires qui sont sous la domination de ces vaisseaux, que tels sont certains principes de l'ergot de seigle, la strychnine, la caféine, que tel est le bromure,
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/que les autres, comme l'atropine produisent la dilatation active des artérioles (Meuriot et Sée) d'autres enlin, comme les nitrites sont des vaso-paralysants.) Brown-Sequard avait depuis longtemps indiqué la vaso-constriction bromurique, qui fut démontrée par Sako Koski, Semmola, Lewitski ; en excitant le centre vaso-moteur et les nerfs vaso-constricteurs qui en sortent, on diminue le champ de la circulation et sans doute celle du bulbe et de l'encéphale; or le bromure agit par l'intermédiaire du centre vaso-moteur, peut-être aussi par une action périphérique directe des vaisseaux.
Gardio-asthénique. Un autre effet habituel de la vaso-constriction se traduit sur le cœur et sur la pression. En rétrécissant le système vasculaire elle constitue un véritable obstacle à la distribution du sang vers la périphérie ; le cœur devra se contracter plus énergiquement et la pression augmenter dans les vaisseaux ; c'est ce que nous voyons en effet pour certains poisons vaso-constricteurs comme la caféine, la digitaline qui agissent ainsi, soit en créant cet obstacle périphérique, soit en renforçant le muscle lui-même. Dans l'action bromurique nous ne trouvons rien de semblable, le cœur bat faiblement ainsi qu'en témoigne la sphygmographie qui montre la ligne ascendante du tracé, courte et oblique, le pouls lui-même à la palpation présente un certain degré de faiblesse, la pression n'est pas augmentée comme l'ont démontré Plezer et Gruber ; ces deux phénomènes de débilité seraient sans doute plus accentués si la base potassique qui agit favorablement sur le cœur était remplacée par la soude ou l'ammoniaque, qu'on retrouve dans le polybromure. Ce qui est certain c'est que le brome par luimême combiné avec une base alcaline quelconque produit un certain degréde ralentissement de l'action du cœur (Amburger). Ce qui est encore plus certain, c'est que le cœur est frappé par les doses toxiques avant tout autre organe. L'injection souscutanée de 2 à 4 grammes de bromure de potassium chez un lapin, ou l'injection veineuse d'un à deux grammes chez un chien amène une mort instantanée par arrêt du cœur. On peut sans doute dans toutes ces conditions invoquer l'action du potassium aux dépens du brome; cela est vrai, mais voici la réponse h cette objection. Ces effets qui peuvent bien être rapportés au potassium s'accompagnent d'autres phénomènes qui
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ne sauraient être attribués qu'au brome, je veux parler de la diminution du pouvoir réflexe, c'est la l^e série de phénomènes dont nous avons parlé.
Applications comme vaso-constricteur, comme cardiaque. Quel est le but qu'on veut atteindre dans le ti-aiternent des cardiopathies par le bromure. On a cherché à conibatti-e (a) l'insomnie, (6) la dyspnée, (c) l'arythmie {d) l'excitabilité nerveuse.
a) L'insomnie très souvent digestive ne doit ôtre combattue par le bromure que si elle est franchement nerveuse ; encore faut-il avant toute prescription médicamenteuse, tenter l'usage des moyens vulgaires, des infusions, du lait chaud et surtout la réduction du repas du soir. L'exercice musculaire avant et même après le repas peut aider la formation de l'acide sarcolactique qui fatigue et fait dormir (voir art. insomnie).
6) Dyspnée. Le bromure n'a qu'une influence douteuse sur la respiration ; je l'avais préconisé autrefois contre les dyspnées avant de connaître l'action bien autrement puissante des iodures. Il est néanmoins certain que la moelle allongée participe à l'action du bromure, soit directement, soit par l'intermédiaire de la circulation amoindrie, ce qui diminue l'activité du centre respiratoire ; la respiration devient en effet plus lente, plus libre et plus facile, lorsqu'il existe une dyspnée par une cause nerveux quelconque ; mais ce moyen n'a plus de raison d'être en présence des puissants antidyspnéïques qui sont aujourd'hui à notre disposition.
c) Arythmie. Intermittences. « Le bromure de potassium et «surtout lechloral, en tant que sédatif du système nerveux, « peuvent calmer l'imagination troublée du malade ; mais leur « action régulatrice est douteuse, lorsque les contractions du « cœur sont sérieusement troublées (voir mon traité du diagnostic des maladies du cœur 1883). Or, le rhythme du cœur est profondément atteint dans les intermittences. Il l'est en sens contraire dans les palpitations, dans la tachycardie de Basedow, et cependant chose étrange, on a préconisé le bromure dans les deux catégories opposées , c'est-à-dire quand le fonctionnement du cœur est en défaut et pour ainsi dire interrompu par une lésion de l'organe, ou bien par une excitation du nerf vague. Puis, quand ce nerf est paralysé, comme cela est prouvé pour la
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nicaladie de Basedow, on a sans doute attribué au bromure le don d'exciter ce nerf ; toutes ces contradictions ne méritent pas d'être relevées ni en théorie, ni en pratique.
d) Névrasthénie. Après cette longue analyse des indications hypothétiques du bromure, il ne reste plus qu'à signaler les desordres nerveux qui font partie du domaine commun de la névrasthénie en général, et de celle des cardiaques en particulier. Si les bromures font merveille dans le premier cas, il n'en est pas de même dans la deuxième condition, car il ne faut pas oublier l'action délétère des bromures sur le cœur et sur les forces
Suitedes applications. Antidiabétique. C'est une étude nouvelle à ajouter à l'action cardio-vasculaire.
III. Bromure comme sédatif. Ce mot demande une interprétation, une définition exacte car il a servi jusqu'ici comme mot collectif ou pour désigner (a) les médicaments que les anciens appelaient antispasmodiques destinés à guérir les spasmes internes vrais ou supposés, ou bien externes; (6) les moyens dits nervins qu'on oppose aux états névrosiques; (c), les agents paralgésiants; {d), les somnifères; (e), les calmants proprement dits du système nerveux. Les bromures rentrent dans cette dernière catégorie sur laquelle on sera mieux fixé, quand nous aurons parcouru les séries précédentes.
a) Antispasmodiques. Fausses indications. Dès qu'on apercevait un mouvement exagéré, convulsif quelconque, on courait vite aux antispasmodiques particulièrement au bromure. L'idée fondamentale de ces indications repose sur les succès incontestés des bromures, dans l'épilepsie, la plus grave et aussi la plus persistante des surexcitabilités cérébro-spinales. Comment se fait-il que le succès ne réponde pas à cette donnée préalable quand il s'agit de convulsions temporaires. C'est qu'il ne s'agit que d'effets passagers dus à une cause de même nom; en voici les preuves parl'énumération des fausses pistes : lol'éclampsie puerpérale est en opposition formelle avec labromuration,2oles convulsions infantiles par des causes accidentelles et h plus forte raison par des lésions méningo-céphaliques, 3° les convulsions initiales de la méningo-encéphalie dans la paralysie générale, 4" le tétanos qui est une véritable maladie microbique, 5° la tétanie, e-^ le spasme glottique dont on ne connaît
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pas la nature ni le siège, 7° les contractures locales,' 8" enfin les spasmes de l'estomac sous l'influence de la grossesse et connus sous le nom de vomissements de grossesse, c'est la seule de ces nomb.euses affections qui a paru se modifier par la bromuration, c'est une afl'ection d'origine ovaro-utérine. Pour toutes les autres il n'y a rien a attendre de cette médication. Donc le bromure n'est pas un antispasmodique dans le sens antique que répudie la physiologie moderne.
b) Nervin ou antinévrosigue. Ici il s'agit des névroses, des grandes névroses comme l'hystérie-épilepsie.la neurasthénie, la chorée, l'aliénation. Lorsqu'il s'agit de convulsions hystériques, le bromure est entièrement nuisible (Charcot). Dans l'état de mal hystérique il peut constituer un danger, et cela bien plus que dans l'état de mal épileptique. Lorsque l'hystérie se caractérise par de simples spasmes ou par une surexcitabilité générale le bromure ou les polybromures (dont nous allons parler) présentent temporairement quelques avantages. Dans les grandes attaques d'hystéro-épilepsie le traitement est aussi périlleux que dans l'hystérie vulgaire. Mais là où il présente le plus d'inconvénientsc'est dans la ne vro asthénie, quelles que soient sa forme, sa localisation, son intensité. J'ai vu des névroasthéniques soumis d'une manière implacable au traitement bromique, arrivés à un degré formidable de bromurisme et aune accoutumance telle, que la suppression du remède devenait aussi redoutable que celle de la morphine chez les morphimanes. Il existe aujourd'hui des bromomanes difficiles à convaincre de leurs mauvaises habitudes. Que parfois il résulte des doses modérées un vrai calme chez les névroasthéniques, surtout chez ceux ou celles qui n'ont que des formes psychiques, cela n'a rien de surprenant, mais aussi rien de durable. C'est pourquoi dans les psychoses vraies, il y a des contre-indications formelles à cause de la nécessité d'une bromuration continue et débilitante. Reste à mentionner la chorée; qu'elle soit d'origine rhumatique ou nerveuse, comme on tend aujourd'hui à l'imposer a l'opinion des crédules, le bromure est formellement contre-indiqué. Si à cause de l'agitation extrême des choréïques on veut recourir a un somnifère, ce n'est pas h celui-la qu'il faudra recourir, le sulfonal, le chloralamide la paraldehyde sont infiniment supérieurs et moins débilitants.
SÉDATIFS, BROMURES
à) Agent paralgésiaîU. Gomme paralgésiant ou anesthésiant, le bromure n'a point de valeur, il faudrait dans les maladies douloureuses, dans les névralgies en élever la dose à un taux exagéré ; j'excepte les migraines on l'effet est souvent excellent.
d) Brotnure comme somnifère. A titre de somnifère il ne saurait entrer en comparaison avec une foule d'hypnotiques. Très souvent d'ailleurs l'insomnie dépend de la 2e phase de la digestion; naturellement les somnifères n'y font rien ; la médication stomachique est seule indiquée, le bromure ne peut et ne doit être réservé que pour les cas d'insomnie psychique ou névroasthénique.
e) Bromure, sédatif vrai. C'est quand il s'agit d'une surexcitabilité véritable, comme darts certaines phases de l'hystérie sans convulsions, ou de la névroasthénie sans douleurs que le bromure trouve son emploi. A la dose de 2 à 4 grammes par jour, et avec la précaution d'abréger le traitement, il peut rendre de véritables services, et cela à titre de dépresseur de l'excitabilité c'est-à-dire à titre de diminutif de l'action antiépileptique. C'est "dans ces conditions d'une excitabilité d'origine génitale, qu'il peut présenter aussi de réels avantages.
SÉDATIFS. CANNABIS
III (bis). Chimie. Historique. Les principes actifs du cannabis n'ont jamais été bien définis, ni bien utilisés, je parle surtout du cannabinon ou du tannate de cannabine ; c'est pourquoi j'ai eu recours uniquement aux extraits, particulièrement à l'extrait gras, et cela dans un but absolument distinct de celui qu'on vise généralement. Après de nombreuses tentatives je constatai la parfaite nullité de l'extrait, comme soporifique et surtout comme paralgésiant ce qui constituait sa réputation ; il n'a rien de commun ni avec le chloral d'ancienne date, ni avec le chloralformamide de date récente, ni avec la morphine ou la codéine; ni avec l'antipyrine et autres névrotiques anti-douloureux. Ce qui me frappa, c'est le pouvoir sédatif, mais avec cette différence avec le bromure, c'est que celui-ci agit sur le centre cérébro-spinal, tandis que le cannabis agit sûrement sur le système nerveux de l'estomac, et presque certainement sur celui du cœur; c'estdoncun vrai sédatif gastro-intestinal, et probable du cœur.
La dose la plus convenable est de 0,05 d'extrait gras à pren- Doses.
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dre par jour dans une potion de 80 grammes autant que possible avant les repas.
Effets physiologiques. Avec cette indication il n'y a rien à craindre des effets du médicament ; au delà de la dose indiquée (à 0,-1 0). on observe souvent de l'ébriété; à la dose précisée rien de semblable, ni aucun trouble apparent de l'estomac ou du cœur.
Thérapeutique. 1. Affections de l'estomac et de l'intestin. Le cannabis réussit dans les dyspepsies hyperacides chlorhydriques et dans les affections fermentatives. Il réussit encore dans les névroses, c'est-à-dire sans dyspepsie notoire et sans lésions organiques. C'est contre le phénomène douleur que l'action du cannabis se dessine le plus nettement. Les effets sur les digestions acides et sur la sensibilité des hyperchlorbydriques en particulier sont très manifestes. Lorsque l'intestin grêle est envahi par cette sécrétion hyperacide, le cannabis présente une grande utilité, et lorsque le gros intestin est pris par l'entérite mucino-membraneuse, l'extrait gras est un des meilleurs calmants, ce qu'on peut vérifier journellement.
2. Phénomènes vaso-moteurs de la digestion. Sur les phénomènes digestifs éloignés, tels que les vertiges, les migraines, la névrosthénie, les insomnies, le cannabis paraît agir très favorablement.
3. Affections cardio-vasculaires . Les palpitations, les dypsnées cardiaques sont souvent amoindries ; mais ce qui m'a frappé le plus c'est son action sur les accès d'angor pectoris, et dans ces cas je fais fumer soit avant, soit pendant le paroxysme une cigarette contenant 0,25 de cannabis en poudre, mêlé avec une plante labiée ou également autre légèrement pulvérisée.
Voilà les principales données résumées, concernant le cannabis.
Art. IV. — Paralgésiants.
L'action des somnifères et des antipyrétiques sur l'encéphale est suffisamment connue. Dans l'étude du cœur il importe de tenir compte de leur action sur le système cardio-vasculaire sur le sang.
Action Ce dernier point de vue très intéressant a été soulevé réceme lang. ment par le professeur Schmitt (de Nancy) à l'occasion de l'in
PARALGÉSIANTS
toxicaiion par l'acétylphénylhydrazine. Sur 14 antipyrétiques qui 'ont été le sujet d'expérimentation sur le chien, il a constaté qu'ils provoquent à des degrés variables des altérations du sang par la fixation de l'oxygène sur l'hémoglobine, la transformation de l'oxyhémoglobine en méthémoglobine, la diminution de la capacité respiratoire du sang, et même la destruction globulaire. Ces altérations varient d'intensité avec la dose de l'agent expérimenté, mais sont en rapport avec la période et le degré d'abaissement thermique. Comme les paralgésiants ne sont appliqués ici que comme antidouloureux et non comme antithermiques, les données indiquées ne sont pas rigoureusement applicables. On peut toutefois les distinguer en trois groupes.
1° Ceux qui à dose moyenne ne produisent que la fixation de rO. sur l'hémoglobine : antipyrine, phénacétine, qui dépassent donc tous les autres.
20 Ceux qui produisent la méthémoglobinémie interglobulaire thalline. Kairine.exalgine, méthacétine, acétylamidophénol.
30 Ceux qui à doses répétées produisent la méthémoglobinimie avec destruction globulaire. Acétanilide, ou antifébrine, benzanilide formanilide pyrodine des plus dangereuses.
Les paralgésiants semblent donc très indiqués chez les sujets dont le sang est normal, non comme antithermique chez les fébricitants et fort peu chez les anémiques. Voilà la conclusion de Schimdt. Elle est évidemment trop générale, et je ne craindrais pas de les appliquer dans toutes ces circonstances; c'est une affaire de dose et de prolongation. Il y a d'autres contre-indications chez les cardiaques; elles sont tirées surtout de l'utilité des sécrétions que les paralgésiants, surtout certains d'entre eux semblent combattre.
Sans parler du chloral qui produit une paralysie manifeste Action du centre vaso-moteur et du cœur, nous énumérons dans l'ordre ^^^^^ de leur action plus ou moins oITcnsive sur l'appareil cardio-vasculaire les médicaments paralgésiants.
lo L'antipyrine.
20Laphénitine,la phénacétine qui sontinoflensifs, tandis que ceux qui attaquent la métahémoglobine doivent être suspectas.
CHAPITRE VIII (ter
Art. I. — Arsenic.
Chimie. Doses et préparations. Physiologie expérimentale. Si on veut résumer les diverses actions de l'arsenic au point de vue physiologique, et les comparer avec ses efTets sur l'organisme malade, nous arrivons à le considérer.
I. Gomme un médicament cardio-dépresseur énorme. Il en est de même dans l'état pathologique.
Par suite de cet abaissement de la pression, il se manifeste : Des troubles profonds ou lésions de l'estomac ; des altérations intestinales ; des perturbations de la circulation abdominale.
V. Névrotique et cutané
Ces deux derniers articles ne présentent pas d'intérêt dans la question des cardiopathies.
1. Gardio-vasculaire dépresseur. Abaissement énorme de la pression avec vasodilatation artérielle. L'ellet le , plus considérable, le plus immédiat, c'est le trouble profond ' que le poison apporte dans la circulation ; la pression artérielle subit un énorme abaissement et finalement n'atteint
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plus qu'une hauteur si minime qu'il ne saurait plus être question d'une circulation suffisante (Bohm et Unterberger).
La cause de cet abaissement de pression n'est pas encore clairement établie. Certainement une grande part en revient à la dilatation des vaisseaux de l'abdomen; ils perdent leur tonicité, sans que leurs nerfs perdent leur excitabilité, car on peut par'une irritation réflexe et par l'excitation de la moelle cervicale relever de nouveau la pression, même quand l'asphyxie n'a déjà plus son pouvoir habituel d'augmenter cette tension. (Bôhm et Pistorius). Finalement on ne parvient plus ni par ce moyen ni par une excitation directe du nerf splanchnique à élever la pression artérielle, et cependant l'excitation du sympathique cervical maintient, chose remarquable, son effetsur l'oreille du lapin pendant toutes les phases de l'empoisonnement arsenical.
Outre cette dilatation vasculaire, l'arsenic détermine aussi la paralysie du cœur (Brodie, Blake, Klareck, Cunze) ; comme l'acide cyanhydrique et l'émétine, on le voit nettement sur la grenouille ; sur les mammifères la paralysie cardiaque n'a lieu d'une manière dominante que par l'introduction subite d'une masse d'arsenic dans le sang. Mais alors même que l'intoxication est très avancée et que la pression sanguine est très basse, le cœur conserve encore assez de forces, pour que par la compression de l'aorte il soit capable de maintenir une importante pression.
Quand l'arsenic est porté à une dose élevée, il se produit cons- ^^^^^j^ tamment des vomissements, des coliques et des selles liquides sou- physiovent sanguinolente!?. Les vomissements sont des actes réflexes consédus à l'irritation des nerfs stomacaux par les produits de fer- ^^^y'^l mentation qui se forment dans l'estomac, et les produits de pu- j"^^*^' tréfaction qui siègent dans l'intestin. Les autres phénomènes testins, indiquent aussi un trouble profond dans la circulation abdominale, et il est d'autant plus marqué que la circulation ést k double réseau capillaire dans le foie, l'estomac et l'intestin. Par cette perturbation vasculaire et cette irritalion locale, la muqueuse se trouve profondément atteinte; si l'individu succombe, on y trouve des hypérémies, des hémorrhagies, des thromboses, le gonflement des plaques de Peyer et des follicules isolés, l'exsudation et des formes ulcéreuses delà muqueuse. Ces lésions sont préparées par la dilatation vaso-motrice; l'hypérémie des capil-
le foie.
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laires des villosilés provoque la transsudation d'un liquide co.igulable, qui détruit l'épithelium des villosités, et forme k leurs dépens, lors de la coagulation, des pseudo-membranes.
Notons aussi une autre conséquence pendant la vie même ; dans les intoxications, même à leur début, les évacuations énormes par en haut et par en bas amènent tous les effets de la déperdition d'eau ; à savoir l'aphonie, les crampes, et autres phénomènes qui rappellent le choléra nostras ou asiatique, mais s'en distinguent par : la douleur énorme de l'estomac et de l'intestin, la douleur à la pression, l'état du foie agrandi, un léger ictère, et surtout les hémorrhagies que nous signalerons à l'occasion de la dégénérescence.
THÉRAPEUTIQUE
I. Arsenic comme vasculaire-dépresseur. C'est une ressource médiocre que l'acide arsénieux dans le traitement des maladies du cœur ; c'est un poison vasculaire qui déprime énormément la pression artérielle, et compromet en même temps la force du cœur. On ne voit pas quand il y a lieu à intervenir avec un pareil moyen, qui, à petite dose ne fait rien, et à forte dose agit comme toxique ; c'est alors seulement qu'il produit cet énorme abaissement de tension vasculaire, qu'on pourrait d'ailleurs obtenir à meilleur marché, plus promptement, ''plus impunément par le chloral peut-être. Ces graves objections non prévues n'empêchent pas les médecins de prescrire empiriquement l'arsenic quand ils sont à bout de ressources ; c'est là un moyen décisif de déchéance 'des vaisseaux et du cœur.
Les mêmes réflexions s'appliquent à la médication arsenio-antimoniée qui est due au D^' Papilland ; les pilules de ce nom ne contiennent que des doses heureusement insignifiantes d'arsenic et en outre de l'antimoine qui est encore plus dépresscur que l'arsenic. Il y a des malades, dit-on, qui s'en trouvent bien : .]<' ne sais h quel titre, et j'en suis encore ;i chercher les plus faibles indices pour me guider à ce sujet.
Le même embarras doit exister quand il s'agit d'intervenir à coSme l'aide de l'arsenic dans les gastropathies. C'est encore là un dépres- j^oyen de désespérance ou l'agent d'une doctrine ; je me demande
s6ur «/ •/•il*
de la en effet dans quelle lésion gastrique, (gastrite chronique, ulcère
circu-
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ou cancer) dans quel trouble stomacal, (gastro-névrose cloulou- !f^t;,o» reuse, dilatation de l'estomac ou vomissement) ce poison peut minaie. être utilisé; la seule réponse à cette question serait celle-ci: les arsénicophages soutiennent leur appétit ou trompent la faim par ce dangereux poison pris à haute dose sous la forme de sulfure d'arsenic, dit-on, deux ou trois fois par semaine. Si ce n'est pas une réminiscence de cette pratique empirique, c'est que l'usage de l'arsénic administré dans d'autres buts, a souvent réveillé l'appétit, j'ajoute bien vite,ra souvent aussi complètement éteint, en troublant profondément à un certain moment les fonctions et même la texture des glandes pepsiques. Il faut, d'après cela, que les sectaires, naturellementderarthritismesoientseuls entraînées à cette médication surtout en la combinant avec l'alcalinisation ; voyez Royat qui réunit à dose homéophatique les deux principes alcalins et arsénicaux; quelle merveille, cette eau qui est le rendez-vous de tous les arthritiques, produit sur les estomac des goutteux et des rhumatisants, qui forment le contingent de la secte si universellement répandue de l'arthritisme ; c'est à ne plus comprendre comment il existe encore une gastrite arthritique sur cette terre, et comment même il peut encore en survenir une seule, attendu que les arthritiques avec un bon ou mauvais estomac font à Royat la cure préventive de tous leurs maux. Je cite Royat k dessein; c'est parce que ses eaux sont absolument inoffensives par cela même qu'elles rentrent dans la classe des indifférentes, qui sont peut-être les meilleures de toutes.
IL Arsenic comme respiratoire. Respiration arsenicale. h' àc- ^-^^^-^ tivité respiratoire se modifie constamment par l'arsenic ; même par de petites doses la respiration devient plus facile, plus libre; par de fortes doses elle devient plus Jente, mais aussi plus difficile. Chez les animaux auxquels on a fait une injection sous-cutanée d'arsenic, on voit que le poison agit d'abord comme excitant direct sur le centre respiratoire, puis d'une manière indirecte par l'excitation des extrémités terminales des nerfs vagues, et que cette période d'excitation est suivie d'une paralysation du centre respiratoire. Ces modifications sont indépendantes des troubles circulatoires et cardiaques, attendu que ceux-ci se continuent plusieurs heures encore après l'arrêt de la •lespiration.
Chez l'homme la fonction devient moins impérieuse et le be soin de respirer diminue manifestement, ce qui dépend comme nous le dirons, de la diminution des échanges (diminution de Go2 et dO.) surtout de la diminution Go^, dans le foyer du ner vague oii il cesse d'inciter à une impulsion respiratoire.
Arsénicophages. A l'égard de la respiration et des échanges, il faut citer encore l'histoire si curieuse et si aléatoire des arsénicophages de la Styrie.
Dans ce pays les hommes, et parfois même les femmes, s'habituent dès l'adolescence à prendre des doses croissantes d'arsénic, pour se maintenir sains et forts, et augmenter leurs forces dans les marches ascensionnelles. D'après Knappe et Schaferils arrivent àprendre 0,3k0,40d'arsénic; métallique, d'autresdisent du sulfure d'arsénic. Le bétail lui-même dans ces contrées reçoit une nourriture mêlée d'arsenic ; les chevaux prennent ainsi un aspect brillant et un certain degré d'embonpoint et respirent avec uue grande facilité. Avant d'imiter cet exemple nous sommes tentés de dire ce qui se passe dans les arsenications vraies.
Une qualité véritable de l'arsenic est d'être un bon respiratoire, en face des diverses espèces d'asthmes excepté l'asthme cardiaque, et un médiocre moyen contre la tuberculose pulmonaire. Dans l'histoire thérapeutique de l'arsenic figure un phénomène remarquable de la respiration ; le besoin de respire s'atténue. L'absence de la soif d'air paraît tenir surtout à ce que C 0^, l'agent excitateur des impulsions respiratoires, se trouve diminué. Or quand il y a diminution de C 0 ^ dans le sang qui va irriguer le centre respiratoire, la respiration n'est ni polypnéique ni ralentie, mais il se produit une impression respiratoire amoindrie, ce qui a son importance.
Appliquons ces données aux diverses espèces d'asthmes. S'agit-il de l'asthme bulbaire, l'arsénic étant un médicament respiratoire lent, il n'est pas comme l'iodure de potassium, propre à guérir les accès ; très apte au contraire à faciliter la respiration emphysémateuse dans l'intervalle des paroxynics. L'usage des eaux du Mont-Dore et de la Bourboule, qui sont l'une faiblement, l'autre fortement arsénicale est devenu un article de foi ; on connaît aussi les eaux de Levico en Tyrol, qui opère dans le même sens ; ce sont des moyens précieux destinés k remplacer l'iode quand le malade en est saturé; mais l'utilité de
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l'arsénicni au moment des accès, ni même dans la période intercalaire, ni à titre de préservatif ne saurait ôtre mise en parallèle avec celle de l'iode; il dépasse au contraire l'oxygène qui est surtout un remède théorique ; c'est en un mot une médication d'attente qui paraît agir sur l'emphysème, moins sur la névrose, et moins encore sur l'élément catarrhal. Toutefois dans les catarrhes bronchiques, il y a quelques avantages dans l'usage de ce remède. Insuffisant dans les dyspnées bronchitiques, qui sont toutes d'ordre mécanique, imparfait comme secrétoire c'està-dire comme modificateur de la qualité ou de la quantité de mucosités-bronchiques, il paraît, comme il s'élimine par la muqueuse respiratoire, agir sur la nutrition de cette membrane, probablement sur les glandules de cet organe.
Dans les maladies de peau, comme nous le savons, il y a une action incontestable soit en s'éliminant par les téguments, soit en modifiant la texture, aussi a-t-on considéré l'arsénic comme supérieur à l'iode dans l'asthme dit dartreux ; c'est une erreur; l'iode agit aussi bien dans les asthmes avec dermatose que sans lésion de la peau.
J'en dirai autant de l'asthme des goutteux ou arthritiques ; ici dans la pmpart des cas il s'agit d'une artério-sclérose ou d'une lésion cardiaque ; or nous avons déjà vu qu'il n'y a rien a attendre de ce remède dans les affections quelles qu'elles soient du cœur, par conséquent rien dans l'asthme cardiaque simple ou goutteux.
Très souvent l'asthme s'accompagne de la dilatation de l'estomac et du tympanisme intestinal avec ou sans dyspepsie ; cette ectasie augmente singulièrement la dyspnée des asthmatiques, c'est pourquoi on a admis un asthme gastrique, et on a trouvé à l'appui, dans les vaisseaux pulmonaires des réflexes partant de l'estomac; des réflexes existent (F. Franck) mais l'estomac ne s'exerce guère sur eux, du moins personne n'a pu le confirmer, tandis que tout le monde a vu par le_,traitementde l'asthme, soit par l'arsenic, soit par l'iode, la dilatation de l'estomac et surtout la dyspepsie disparaître comme par enchantement.
III. Poison du sang. Dans les graves intoxications arsénicales il se passe des altérations marquées dans le sang, c'est-à-dire dans sa composition, dans l'état des globules et des vaisseaux; il se forme là des thromboses, des infarctus, des hémorrhagies.
(b) Catarrhe.
(c) Asthme darreux.
(d) Asthmes arthritiques et
cardiaques.
(e) Asthme
gastrique.
Coagulation du sang.
^"us"" ~ Lorsqu'on pratique l'expérimentation sur les animaux on trouve ces lésions dans les poumons, dans les vaisseaux périphériques de l'estomac et de l'intestin comme nous l'avons déjà signalé, plus souvent dans les veines hépatiques. Disso- La partie globulaire du sang participe elle-même dans ces dès" cas à l'altération du sang ; cela a lieu surtout après l'inspiration riugeï" ^'^ l'hydrogène arsénié (As IF). On voit alors les globules se détruire, l'hémoglobinurie se manifester et en même temps de l'ictère. Il est a remarquer que chez les animaux à sang froid, l'arsénic agit plus comme poison des globules que chez les animaux à sang chaud, (augmentation des globules, etc). Leu- Dans les périodes avancées de l'intoxication mais seulement là, ^^dim^ le nombre des globules blancs diminue rapidement, tandis qu'on nués. trouve à leur place de gros blocs incolores et granulés qui en dérivent probablement.
Oxydations. Des recherches précises ont montré à C. Schmidt et Stûrzwage un abaissement dn GO^ éliminé, chez les poules et les pigeons, d'autre part un abaissement du taux de l'urée chez les chats. Nous avons fait il y a vingt ans avec mon regretté élève Lolliot (thèse de Paris 1868) des observations sur les chiens et sur l'homme, et nous avons toujours trouvé cette diminution des produits d'oxydation. Weiske a vu le même fait chez le mouton. Si r'homme subit une intoxication chronique, on constate encore cette production amoindrie de l'urée, d'après Ritter et Vaudrey; mais alors l'acide urique est augmenté dans les urines.
Voici maintenant des effets contradictoires ou du moins différents. Chez un chien mis à la ration d'entretien et arséniqué,on ne trouva pas d'augmentation de la sécrétion d'urée (Foker). De même chez un chien à l'inanition les petites doses d'acide arsénique n'ont pas d'influence marquée sur la décomposition des albuminates (V. Bœck). Mais voici des doses un peu plus fortes d'arséniate de soude, portées par exemple jusqu'à 10 milligrammes par kilogramme de poids corporel, qui augmentent au contraire l'élimination de l'azote (Gaethgens et Kossel). Néanmoins pendant une abstinence durable, la sécrétion d'azote s'aff'aiblit à nouveau, c'est-à-dire qne l'excès de décomposition d'albuminates recommence à diminuer dés que l'arsenic est supprimé ; ceci prouve que cette modification des mutations organiques est bien le résultat de l'action de l'arsenic (Gaethgens).
QUININE
Si on envisage ces résultats si divers, qu'on retrouve d'ailleurs avec toutes leurs éventualités pour d'autres agents de mutation, tels que la quinine, les alcalins, on arrive k les attribuer, ou à une action vaso-dilatatrice sur les organes, ou îi une action sélective sur les tissus eux-mêmes. Peut-être aussi les graves atteintes portées aux fonctions et muqueuses gastro-intestinales contribuent-elles à inQuencer la digestion et la résorption des principes alimentaires, de telle sorte que la matière destinée aux transformations moléculaires est insuffisante, et que par cela même et dans ces cas seulement il y a moins d'altérations des albuminates qui sont en petit nombre d'ailleurs;
II y a formation moindre deU et de CO^.
Art. II. — Quinine.
La quinine peut être envisagée au point de vue de ses Physk)actions sous quatre chefs.
I. Action cardiaque et vasculaire. L'action de la quinine
sur le cœur et la circulation est loin d'être nettement accusée comme celle des médicaments cardiaques proprement dits ; des divergences nombreuses se sont révélées, mais elles s'expliquent.
Chez les animaux a sang chaud les petites et moyennes doses de quinine (jusqu'à 1 gram.) peuvent produire une augmentation du nombre des battements du cœur et une élévation de la pression. La cause en est sans doute dans une irritation directe du muscle cardiaque (Jerusalimski).
Le nerf vague reste indemme et l'action quinique mesurée par un courant d'induction et comparée à l'action de l'atropine est si faible qu'on ne saurait la prendre en considération. Si en effet ou coupe les nerfs vagues et si on injecte de la quinine, le cœur reste normal.
Par des doses élevées de quinine (1 gram. à 2 gram.) les choses se passent tout autrement. Tous les observateurs (Briquet, Dumé- ment ril, Ileil, Shlokow, Lewitzky, Schroff, Liebermeister etc.) sont cœur.
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d'accord pour dire que chez l'homme sain et surtout chez le fébricitant, l'activité du cœur se ralentit et s'affaiblit. Jerusalminski ail'irme avoir vu sur un chien uneaugmentation du nombre des battements ; il admet du moins qu'ils s'aiï'aiblissent en raison du nombre, de sorte que le pouls devient à peine sensible. Nous n'avons rien vu de semblable ; la force du coeuise conserve intacl^e chez les fébricitants quinisés,
La cause du ralentissement, et sur ce point on est encore d'accord, n'est pas dans une excitation des nerfs vagues, car il se manifeste même après la section de ces nerfs, et persiste, bien qu'à cette période de l'action quinique, ces nerfs soient difficilement excitables par les courants électriques. Il est probable qu'il s'agit ici d'une dépréciation avec affaiblissement du myocarde ; la section des nerfs vagues avant ou après l'administration de la quinine ne change en rien la situation ; nous l'avons vérifié dans nos expériences faites en 1883 avec Rochefontaine (communication à l'institut 1883), Dirai- Des doses fortes de quinine déterminent constamment une di- ""de"" minution de la pression ; Briquet avait déjà noté cette déprespression g-^^^ gg traduisant par 7 à 20 millimètres, c'est-à-dire lelQe jusqu'au quart de la pression normale. Nous avons après quelques irrégularités et une forte surpression (notées surtout par Laborde), vu la pression descendre jusqu'à 5 centimètres chez, un chien après Fingestien stomacale d'un gramme de quinine. Cet abaissement de la pression se retrouve encore plus net lorsqu'on injecte la substance dans les veines par petites doses de 2 à 22 centigr. étendus d'eau; il peut se traduire par 3 ou 4 centimètres de la colonne totale de mercure.
Causes A quoi est dû cette diminution de pression. Lorsque le cœur d%vL n'est nullement affaibli, la pression amoindrie ne peut dépendre que d'une paralysie vasculaire, plus ou moins complète ; quelle est son origine? dans le centre vaso-moteur bulbaire ou dans les parois vasculaires elles-mêmes ;
On avait édifié toute la théorie de l'action quinique antifébrile sur une alternance de vaso-dilatation (dans le frisson) et de vasodilatation (dans la période de chaleur fébrile). Mais ces manifestations ne s'observent réellement que quand on injecte un sel de quinine directement dans les artères ; dans ce cas d survient une paralysie vasculaire. Mais en dehors de cette con-
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dition on ne saurait produire cette vaso-paralysation centrale. Excitez les nerfs dépresseurs (de Gyon) dont l'irritation, comme l'on sait, produit sûrement une dilatation des artères : et vous ne verrez pas se produire la moindre influence sur la chute de la pression quinique ; car celle-ci a lieu, que ces nerfs soient coupés ou non. Il est donc impossible que cette chute soit due à une excitation quinique des nerfs dépresseurs.
D'une autre part, si on supprime l'innervation des vaisseaux de l'oreille chez un lapin, en détruisant le rameau cervical du plexus de ce nom, la branche provenant de la 5^ paire et du sympathique, on obtient encore par de fortes doses de quinine, une nouvelle dilatation des vaisseaux de l'oreille ; celle-ci ne peut provenir que d'une paralysie directe de la paroi vasculaire. Je ne parle pas d'une action constrictive observée par Appert et Arnold sur les capillaires du mésentère de la grenouille avec affaiblissement simultané du cœur. De Bash remarque avec raison que les artères se resserrent chaque fois que le cœur, par une cause quelconque travaille avec une énergie moindre.
Nous pouvons conclure de tout ceci : 1° que le cœur se ralentit, mais sans perdre de sa force, 2° qu'il survient constamment une diminution de pression vasculaire, diminution indépendante du cœur, et probablement due à un affaiblissement direct et périphérique des vaisseaux.
Une autre conclusion découle de son antagonisme avec la digi- Qui, taie. Nous avions appris, et soutenu la conservation de la force ^.^^^ cardiaque contre tous ceux qui admettaient un affaiblissement de l'organe, soumettant lè ralentissement à la faiblesse, et expliquant la faiblesse de l'organe par la diminution de pression. Or ici il s'agit d'un véritable renforcement, mais, c'est de la diastole de l'oreillette et du ventricule, sans modification de la systole ; il en résulte que la quantité de sang expulsée par chaque systole est augmentée. Mais k dose forte (2 millig. pour un cœur de grenouille), la systole se manifeste plus lentement. A ce moment 2 millig.de digitaleprovoquentla cessation de cette diastole excessif e, et constitue le vrai contrepoison de la quinine, au point de vue du cœur. Nous avons donc h faire k une activité quinique spéciale du cœur, qui ne ressemble en rien k l'activité digitalique.
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[[.Action sur le sang, les globules, etc. Binz ouvrit la voi des recherches sur le sang en 1867 ; elle nous éclaire jusqu'à un certain point sur le pouvoir curatif de la quinine dans les aiïections paludéennes, qui sont caractérisées, comme on le sait maintenant, par des plasmodies spécifiques. Elle nous montre la quinine agissant sur les processus de fermentation, par exemple de la fermentation alcoolique, lactique et butyrique, et cette action est tout simplement une influence mortelle sur les microorganismes qui produisent ces actes fermentatifs.
En général les sels de quinine produisent sur les organismes inférieurs un effet toxique bien autrement marqué que sur les animaux supérieurs.
Les globules blancs perdent par la quinine leurs mouvements amiboïdes et se comportent par conséquent comme des infusoires. Chez les animaux h sang chaud et vivants on peut avec de fortes doses de quinine (1 /2000 du poids du corps) abaisser le nombre des leucocytes jusqu'au quart du chiffre primitif. La diapédèse des globules blancs à travers les vaisseaux du mésentère enflammé peut être enrayée par une injection de quinine. Il en est de même lors de la formation du pus, même quand le cœur a conservé sa force (Binz, Scharrenberoich, Winter et Martin, Jérusalimski.
Les globules rouges, d'après Manasseïn, sont augmentés de volume, et cela sous la double influence d'une forte dose de quinine et d'une température élevée. Mais ce qu'il y a de plus remarquable, c'est la fixation de l'oxygène sur l'hémoglobine, ce qui fait que ce gaz s'élimine en moindre quantité . (Bonwetsch, Binz, Rossbach) ; la formation rapide et considérable d'acides, qui a lieu dans le sang frais sous l'influence de l'air et par l'intervention des globules rouges, est manifestement diminuée par l'injection des moindres quantités de quinine dans le sang. Elle affaiblit aussi la réaction de l'ozone, qu'on observe dans le sang lorsqu'on y plonge un papier de gaïac, que la quinine ait été ajoutée au sang fraîchement extrait, ou au sang en circulation.
On sait d'ailleurs aujourd'hui que la paroi vasculaire comme d'autres tissus frais a le pouvoir de priver l'oxyhémoglobine d'une partie de son oxygène. La quinine agit de môme. On admet enfin, d'après les recherches modernes, que la coagulation du sang doit être considérée comme une fermentation. Zuntz fait
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agir de la quinine sur le sang frais d'un lapin ; au bout de 3/4 d'heure il vit le sang encore fluide commencer seulement alors sa coagulation.
Combustions. Elles sont amoindries. Ranke sur un homme sain vit l'urée diminuer de 21 0/0 pendant les 48 heures. Kerner a observé le même fait. Les acides sulfoconjugués diminuent également dans les urines. Tout ceci a été vérifié par Zuntz et par Bûk, qui opéra sur un animal à la ration d'entretien. GO^ diminue également de 9 à 10 0/0 qui correspond au chiffre de 21 0/0 que subit la dénutrition des tissus albumineux (Kumagava, Clblatt 1881 et Léman n 1889).
L'O absorbé présente une réduction proportionnée à GO^ exhalé. Strassbourg trouva sur l'homme sain 7 gr. de moins de GO-, et chez un animal fébricitant 1 gr. 50 de moins avec diminution proportionnelle de l'O absorbé.
Plasmodies. Effets sur la température. Au milieu de toutes ces manifestations, la température chez l'homme sain ou apyrétique reste à peu près normale, c'est à peine si elle change de quelques dixièmes de degré, tantôt en plus comme Liebermeister l'a observé après une dose de deux grammes, tantôt en moins, comme l'a noté Sidney-Ringer après une dose de 1 gram. 2o. On a cru remarquer qu'elle s'accuse moins par le travail musculaire chez les quinisés et tend moins à provoquer la températur-e.
IIL Applications. Quandon estvenu nousparlerde la quinine, comme d'un névrosthénique, on a fait une hypothèse ; quand on est venu nous dire qu'il s'agit d'un médicament d'épargne, comme le croit Robin, on peut rester dans le doute, quand enfin h mon tour j'ai ajouté une page à l'histoire cardiaque de la quinine, en invoquant son double effet en sens contraire, k savoir la diminution de pression vasculaire, et d'une autre part, l'augmentation de la force diastolique auriculo-ventriculaire, ; c'est-à-dire une suractivité de la circulation, je serai près de la I vérité, échappant ainsi à toutes les contradictions qui se sont produites dans tous les temps à ce sujet, et à toutes les controverses qui se sont reproduites à l'égard de la thèse queje soutiens. Ceci étant acquis, on peut rendre quelques services aux j cardiaques en favorisant la circulation par la dilatation dias-
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lolique qui n'est pas contrariée par la vaso-constriction, comme cela a lieu par la digitaline.
Il m'est arrivé de voir associer parfois ces deux médicaments, il y a là une hérésie physiologique, car ils sont antagonistes ; mais on peut rationnellement faire succéder la quinine, à la digitale lorsque celle-ci refuse le service.
Dans tous les cas il est commandé de procéder par doses modérées; et c'est pourquoi je n'ai pas à décrire l'ivresse quinique (avec les bruissements d'oreilles, la surdité, le vertige, les nausées et les vomissements) qui ne se produit que par suite des doses élevées d'un gramme à deux; c'est pour le môme motif,qu'il n'y a pas a discuter le mode d'élimination de la quinine, ni ses oxydations dans le sang, On sait seulement qu'elle ne sert jamais sous la forme primitive, elle subit deux modifications ; c'est la quinine amorphe ou quinoïdine ; la deuxième est un produit d'oxydation appelée hydi-oxyli quinine par Kerner et Chitonine par Lieben-Skraup. D'après ces considérations on peut conclure que la quinine, tout en agissant comme cardiaque est aussi un moyen d'enrayer les dénutritions ; c'est donc un exemple probable d'un tonique d'épargne.
Art. III. — Fer.
Physiologie expérimentale. Le fer à cause de son indispensable intervention dans la constitution de l'hémoglobine des globules rouges constitue un élément corporel, et joue surtout un rôle considérable dans la thérapeutique des anémies vraies, des anémies fausses, des chloroses, qui sont marquées les unes par la diminution du nombre des globules, les autres par de simples apparences du colorit, les troisièmes par une hypohé moglobinémie. Mais il existe une grande difficulté pour élucider le problème physiologique du fer. 11 y a à cela deux raisons; la première c'est que pris à l'intérieur il n'est absorbé que difficilement et qu'il a fallu l'injecter sous la peau ou dans le sang pour le faire pénétrer sûrement; la deuxième raison est celle-ci: lorsqu'on l'injecte directement dans le sang il a des actions tout ;i fait distinctes qui le rapprochent des autres métaux, tandis qu'il est impossible d'étudier ou môme d'effleurer les efl'ets pbysiologiques résultant de l'ingestion du médicament; il semble
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qu'il s'agisse Ik de deux médicaments absolument distincts, dont l'un serait un poison, l'autre un élément corporel.
I. Fer corporel. Le corps contient par kilogram. d'un mammifère 0,044 à 0,75 de fer; un homme de 70 kilog. renferme de 3,1 à 5,2 gr. de fer, dont la plus grande partie se trouve sous la forme d'hémoglobine dans le sang.
L'hémoglobine formée par l'organisme, ou introduite avec la nourriture se décompose rapidement sous l'influence des sucs digestifs, en hématine qui s'élimine en grande partie par les matières intestinales. Elle est cependant suffisamment réparée par le fer des aliments. L'hémoglobine sert aussi à la formation des matières colorantes de la bile, de l'urine, qui ne contiennent pas de fer; ce sont les mêmes liquides qui éliminent le fer sous la forme inorganique; chez les femmes nourrices beaucoup de fer est éliminé avec le lait sous forme organique., Mais quelque minimes que soient en général ces sécrétions, et les transformations du fer en matières colorantes, il faut couvrir ces déficits.
Par la nourriture habituelle nous prenons journellement Fer 0,05 à 0,10 fer sous forme organique, assimilable, que Bunge jiémoappelle hématique, suffisant pour réparer les pertes. Les ali- giobine. ments les plus ferrugineux sont la viande (voir plus loin); un régime sans fer ne permet plus la formation du sang et la plante ne fait plus de chlorophylle.
Mais comment se comporte ce fer. On croit que l'hémoglobine résulte de la synthèse d'un sel de fer avec l'albumine; mais rien n'est démontré à cet égard ; on ne sait même pas si le fer in^/ere ou m/ec^e fournit effectivement les matériaux de formation de l'hémoglohine.
Pour fournir la preuve de cette formation Hamburger, (Zeit. phy. chem. 1878) donna à un chien de 8 kilog. 300 gram. de viande contenant 0,015 fer. Pendant 12 jours de cette alimentation le chien prit 130 millig. de fer, dont 38,4 apparurent dans les urines, 136 dans les matières et 18 dans la bile; total 176 millig?? (erreur) ; ce qui fait que les urines éliminèrent 36 millig. par jour. Dans les 9 jourssuivantson ajouta sous forme de sulfate de fer. 49 millig. puis pendant 4 jours encore seulement la ration primitive de viande. Pendant ces 13 jours l'animal reçut 195 millig. de fer contenus dans la viande ; 441 comme sulfatede fer; total 656 dont 58 parurent dans les urines
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(a) Lésions gastro intestinales .
Troubles cardio vasomoteurs Abaissement
de pression
(c) Lésions rénales.
(d) Paralysie nerveuse.
,(cl') Elimination.
et 5-49 flans les l'èces. L'expérience est douteuse. Jacoby (Cllt. 88) injecte sous la peau 36 millig. d'oxyde ferreux, à un chion qui n'élimine que 1,4 p, c, par les urines; c'est l'intestin qui en élimine le plus; l'oxyde se fixe dans la muqueuse intestinal(i au bout de quelques heures.
II. Fer injecté. Les effets physiologiques du fer injectf'; dans les veines, et à un moindre degré sous la peau, sont de véritables signes d'intoxication ; celle-ci se manifeste de la manière suivante :
Tout d'abord des vomissements et des diarrhées. A un certain moment se font des lésions intestinales, qui par leur mode de formation ressemblent entièrement aux lésions arsenicales etantimoniées.
Un trouble sérieux se produit dans la vaso-motricité, il se traduit par un abaissement considérable de la pression. Comme conséquence, et comme résultat de toutes les chutes de pression vasculaire, on voit l'élimination de CO^ baisser à tel point que le chiffre manométrique, tombe jusqu' à 0. (Meyer et William).
Une troisième série de lésions concerne les reins ; le fer passe rapidement dans les reins ovi il détermine une véritable néphrite comme le font les autres métaux, et dans les urines où le sulfure d'ammoniaque le décèle.
Finalement on observe la paralysie des centres nerveux et du cœur.
III. Fer ingéré. Des différences totales se montrent dan« l'action du fer ingéré. La résorption du fer ingéré est si faible et l'élimination par les urines si obscure qu'on l'a mise en doute.
Les urines ne contiennent pas plus de fer qu'à l'état normal ; nous verrons pourquoi ; mais on retrouve celui-ci en totalité dans les fèces sous forme de sulfure de fer. Le métal injecté sous la peau ne passe pas non plus dans les reins, mais prend le chemin de l'intestin ainsi que le témoigne l'examen minutieux des sécréta digestifs. La résorption ne se fait môme pas, quand on donne plus de fer qu'il n'en faut pour éloigner toute action pharmaceutique.
Voici la preuve. Un chien auquel on administre du sulfate de fer comme nous l'avons vu ne rend par jour qu'un h deux niilligram. de fer de plus que par une nourriture de viande (Hani-
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burger). Cette difficile élimination fait croire qu'il s'agit d'une absence de résorption, et non, comme on l'a dit, de l'éliminalion du métal absorbé par la bile dans l'intestin.
Pour juger l'absorption du fer, on s'en est rapporté surtout à son élimination par les urines ; mais on sait maintenant que le fer doit être considéré comme un élément normal de l'urine ; seulement il ne peut pas y être décelé par les réactifs ordinaires, en particulier par le sulfure d'ammonium bien qu'avec ce réactif on puisse encore caractériser 0, gr. 00018 de fer d'un sel de fer ajouté à 100 c. c. d'urine fraîche, et que l'urine en contienne parfois une quantité dix fois plus considérable. Il est donc à supposer, selon la judicieuse remarque de mon ami Lambling (Revue critique sur la pénétration du fer dans l'organisme 1889). que ce fer normal est ici engagé dans une combinaison organique, analogue par exemple à l'hématine et par conséquent indifférente k l'action des réactifs ordinaires des sels de fer.
Des expériences de Gotlieb. sur l'urine normale, montrent mieux encore les incertitudes à ce sujet (arch. f. exp. Ph. t. 26). Chez cinq personnes normales la quantité journalière de fer éliminée par les urines était de 1, 59 à 3^ 69 donc 2, 59 milligr. en moyenne. Par trois jours de régime de fer les cendres de l'urine tombèrent une fois à Opour reprendre ensuite. Chez des nerveux, prenant un mois du fer, on vit finalement une augmentation, mais qui ne dépassa pas la normale. Des observations homéopathiques furent recueillies aussi par Laroche, puis par H. Schulz ; il n'y a rien à tirer de là. (Ther. mon. 88 p. 9.
Action sur les organes digestifs. — Le fer introduit par la bouche, s'il s'y trouve en présence de dents cariées et d'une petite quantité d'hydrogène sulfuré, s'y combine en partie avec la salive alcaline, et forme un sulfure /er lequel se mêle au mucus buccal qui recouvre les dents.
Introduit dans l'estomac, il s'y dissout, s'il est sous forme de métal ou d'oxyde ou de sels insolubles, k l'aide de l'acide chlorhydriqne ; il se développe alors un peu d'hydrogène, auquel il se mêle de l'hydrogène carboné et de l'hydrogène sulfhydrique, lesquels sont éliminés par une éructation désagréable.
La digestion pcptique se trouble profondément surtout par les sels d'oxyde. Par suite d'un usage prolongé des préparations de fer, il survient des troubles digestifs, moinsparlespréparations insolubles, qui ne se dissolvent qu'en petite quantité par l'acid»; chlorhydrique, tandis que les préparations solubles, par suite d'une action locale produisent le plus de dommage.
Les protosels s'oxydent dans l'estomac (Cl. Bernard) aux dépens de rO du dehors ou du sang. Ces actions locales exercent sur la nutrition une grande influence, selon que par leur répétition ils troublent la digestion et retardent l'absorption, ou que par un usage passager ils améliorent l'état malade de l'estomac; dans ce dernier cas ils favorisent singulièrement les mutations organiques.
Mais l'estomac ne résorbe rien ; le suc gastrique transforme le fer en chlorures, qui arrivés dans l'intestin, (lequel est alcalinj deviennent des oxydes solubles en présence des substances organiques, puis des carbonates ferreux solubles dans l'acide organique et dans les matières organiques. Finalementles composés de fer soumis à l'action des sulfures et des agents réducteurs, forment des sulfures de fer qui s'éliminent par les matières fécales; les combinaisons de l'oxyde de fer avec les acides organiques ou avec les albuminates se comportent de même ; ceux-ci sont décomposés dans l'estomac en chlorures.
On note d'ailleurs assez fréquemment quelques troubles digestifs tels que la pesanteur d'estomac, la perte de l'appétit, des irrégularités des garderobes. Plus rares sont les phénomènes dits d'excitation, les congestions vers la tète, les palpitations, les accès d'oppression.
Ces phénomènes sont dus à l'action locale des sels de fer sur la muqueuse, et k leur propriété de coaguler l'albumine.
Action sur la nutrition générale. D'après ces données si variables, on comprend les divergences d'opinion des physiologistes sur l'influence nutritive des préparations de fer. Comme d'ailleurs une incorporation plus marquée de fer n'élève pas sensiblement la quantité de fer du sang, on ne peut pas s'attendre à de grandes variations dans l'état des mutations organiques. Si avec Rabuteau, Pokrowstkion admet que le fer produit une augmentation de l'urée ou de l'azote éliminés, tout s'explique par les circonstances digestives, et surtout par le régime |
FiSR
du malade ou de l'animal, ou bien encore par l'état antérieur ou normal du sang. Linossier, chez les anémiques et les animaux saignés, voit l'urée diminuer et par contre CO^ augmenter.
Action sur les oxydations et sur les globules rouges. Dans l'état normal le corps contient par kilogramme 0, 044 a 0,075 de fer; un homme de 75 kilogramme renferme de 3,1 à 5,2 grani. de fer dont la plus grande partie se trouve sous la forme d'hémoglobine dans le sang, comme nous l'avons dit.
Notre nourriture introduit dans le sang plus de fer qu'il n'en faut à notre organisme, même lors de l'excès de formation du sang après des hémorrhagies ou lors de la croissance de l'enfant. — Chez l'enfant c'est à peine si la moitié de fer introduit à l'aide du lait se trouve utilisé pour le corps (Hosslin). L'adulte prend chaque jour avec sa nourriture 0, 06 à 0,09 de fer, par conséquent une partie considérable delà masse totale de fer (3,1). C'est pourquoi un homme sain, même, après les pertes de sang les plus graves peut se remettre sans fer, pourvu que l'alimentation soit suffisante et albumineuse.
Action dite excitante du fer ingéré, sur le cœur et les vaisseaux. Si le fer ingéré a des actions si discutables sur les oxydations et la formation des globules rouges, cela est encore plus vrai de son action vascul?ire. — On parle d'excitation du système vasculaire qui pourrait aller jusqu'à provoquer des hémorrhagies, et en fait, si des hémorrhagies se produisent, c'est qu'il s'agit presque toujours d'organes malades, comme cela a lieu pour les ovaires dans l'état de chlorose, pour les poumons dans la tuberculose; dans l'état normal des organes il n'y a rien de pareil. En admettant ces excitations vasculaires, on n'a pas manqué de les placer sous le vocable d'une augmentation de pression; or cette augmentation de pression est précisément une pression basse, si l'on en juge par les effets du fer injecté.
Action du fer ingéré sur le fer normal. Le fait que le fer fait partie intégrante normale de l'organisme, qu'il apparaît dans les excréta et peut de nouveau être remplacé par les aliments, ne saurait être discuté ici, attendu que le fer alimentaire est dans l'organisme sous une forme et dans une combinaison très différente du fer extérieur ; ildiffére mômedes sels de fer inorganiques et organiques y compris l'albuminate de fer ; il existe dans le sang et les tissus dans un état très compliqué, facilement dé-
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composable c'est-à-dire de nucléoalbumine de fer à laquelle Bunge a donné le nom de fer hématogène ; nous verrons tout k l'heure quel est le rôle du fer ingéré vis-àvis du fer normal,
FER THÉRAPEUTIQUE
Le fer agit surtout 1° comme élément corporel et réparateur ; c'estla fonction principale et presque unique; 2° comme hémostatique sous certaines formes : cette action est moins importante ; 3° comme désinfectant, sous certaines autres formes, cet effet est peu utilisé.
Anémies I. Elément corporel et réparateur dans les anémies.
Les anémies vraies sont les seules qui soient justifiables du fer ; elles sont de quatre espèces.
4° Les anémies d'origine hémorrhagique, où tout se perd, plasma et globules.
2° Les chloroses où V hémoglobine seule s'amoindril, les globules restant en chiffre normal et le plus souvent avec leur forme naturelle.
3° Les anémies dites spontanées, qu'on ne connaît que par ce qu'elles n'ont rien de commun avec la chlorose et les hémorrhagiques.
Anémies 40 Anémies pernicieuses. Sous cette dénomination, on a décrit
p6rni~
clauses, dcs anémies la plupart du temps mortelles qui ont des caractères hématologiques très variés souvent même avec conservation du nombre des globules; ce sont le plus souvent des lésions, particulièrement de la moelle des os, organe formateur important des globules, fréquemment des dégénérescences d'organes (cancer), parfois des origines tuberculeuses, et enfin, fait aujourd'hui bien reconnu et très important, au point de vue du traitement, des origines parasitaires, a savoir des parasites du sang et surtout de l'intestin, des ankylostomes et des botriocéphales. Ces anémies helminthiques ont heureusement des parasiticides, qui guérissent d'une manière merveilleuse ces anémiques épuisés par l'helminthiasis, qu'on a trouvée dans les mines, dans les travaux souterrains des tunnels, en Finlande, etc. A l'exception de ces cas on n'est sûr de rien ; le fer est aussi pernicieux que la maladie; l'arsenic paraît présenter quelques avantages. I. Chlorose. Dans un magnifique travail, Bunge a démontré
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que le contenu du fer dans l'organisme est au maximum lors de la naissance, et qu'il diminue avec la croissance. Comme l'assimilation des composés ferreux organiques est très difficile, l'organisme maternel est très économe de ses provisions. Si la majeure partie des combinaisons de fer passait par les glandes mammaires, elle pourrait être détruite par les bactéries dans l'intestin avant d'être résorbées ; si au contraire, elle arrive par le placenta dans l'organisme de l'enfant elle y reste assurée.
D'après cela, la mère emmagasine pour le fœtus à naître une provision nécessaire dans quelque organe longtemps avant la première grossesse. Cette opinion de Bunge explique pourquoi la chlorose se voit principalement dans le sexe féminin et précisément à l'époque du développement de la puberté, mais l'étiologie est complexe.
Ce qui est mieux démontré c'est l'altération du sang ; la richesse en hémoglobine de chaque globule tombe à la moitié de sa valeur normale (Malassez, Hayem.)Quinquaud trouve le pouvoir respirateur du sang abaissé dans la proportion de 24 à 8 p. c. Pour Barbant le taux de l'hémoglobine descend à 6 pour 100 et même 4, 4. Avec tout ceci le nombre des globules se maintient au-dessus de 4,480,000, d'après Grûber. (1887) ; leur volume est variable, rarement amoindri ; enfin l'alcalescence du sang est augmentée: c'est le contraire après les injections de fer.
C'est dans la chlorose des jeunes filles, qui se développe pendant et après la période de formation, que le fer, aidé d'une bonne alimentation (nous verrons laquelle dans le traité de l'estomac) et une bonne hygiène convient le mieux. Déjà avant qu'on sût l'existence du fer comme partie intégrante du corps, on employait le fer dans la chlorose. Lorsqu'on apprit en 1746 que le fer est un élément constant du sang, lorsqu'on découvrit en 1832 que le fer diminue dans la chlorose, les données de l'empirisme clinique et de la science exacte cadrèrent de telle façon que le fer dût être considéré comme un moyen curatif rationnel. Mais k ce point du vue il n'y a rien de précis.
D'abord la nature de la chlorose n'est pas bien fixée. On sait seulement avec certitude que ce n'est pas le manque de fer dans la nourriture qui peut en être la cause. Des éléments ferrugineux normaux du sang, qu'on peut fixer, comme nous l'avons dit, à environ 3, il s'élimine chaque jour quelques milligrammes par
Origine, mode de développement.
de la chlorose
Altération du sang dans la chlorose
Chlorose
de la paberté.
La chlorotique ne manque pas de fer habituellement.
les excréta. Or dans la ration journalière on trouve plusieurs centigrammes de fer, par conséquent dix fois plus que la perte, donc assez, non seulement pour couvrir la déperdition régugulière, mais encore pour restituer au sang après les hémorrhagies les plus considérables, ses quantités normales au bout de quelques semaines, sans le moindre usage du fer. Aussi l'utilité du fer pour les chlorotiques ne doit pas être cherchée dans cette direction.
Il est au contraire à supposer, que la formation de l'hémoglobine et des globules rouges ne devient possible en quantité suffisante chez les chlorotiques, que s'il circule dans le sang plus de fer qu'il n'en faut dans les conditions normales aux organes hématogènes.
afouté ^^^^ apport en plus du fer par l'addition des préparations est ferrugineuses k la nourriture, ne peut se faire que de deux façons : defensif. j^-^j^ ^^^^ partie du médicament-fer est réellement absorbée, ou bien ce fer protège le fer alimentaire (ou hématogène) par un procédé quelconque contre la décomposition de ce dernier dans l'intestin, de telle sorte que sous cette influence il s'absorbe maintenant plus de fer alimentaire que dans les circonstances normales, c'est-à-dire sans addition de fer à la ration. Petites II est possible que la clinique puisse résoudre ces problèmes, grandes S'il était démontré que de petites doses de fer (quelques millidoses. grammes) rendent autant de services dans la chlorose que des décigrammes, ce fait ferait croire à l'action du fer après résorption, car une action protectrice manifestée dans le canal digestif ne pourrait se produire qu'à l'aide de grosses doses. Il est bien vrai que l'emploi des eaux minérales ferrugineuses, qui ne contiennent que de très petites parties de fer, parle en faveur des petites doses. Il semble qu'on peut invoquer aussi les injections^ sous-cutanées de fer qu'on a tentées avec quelques succès dans ces derniers temps; mais tout n'est pas dit sur ce sujet. L'idée de la protection intégrale du fer alimentaire par le fer surajouté reste très plausible.
Effets Les efl'ets cliniques du fer dans la chlorose son^eux très mani- '^"'^f festes (a): la coloration revient plus ou moins à l'état normal
sur la \ / ' A
chio- dans la peau et les muqueuses (b) ; les forces reprennent, c'est un fait acquis (c);le trouble du cœur, les palpitations sont bien plus lentes à disparaître (d); les globules augmentent; j'ai vérifié le
rotique.
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fait ; mais en est-il de môme de l'hémoglobine, qui est la caractéristique de la chlorose? Si c'est ainsi, c'est la guérison. Mais qu'on ne s'y fie pas ; quelle que soit la préparation (voir page suivante) employée, quand même elle est bien supportée, quand même elle est aidée par l'oxygène comme le veut Hayem, les rechutes sont fréquentes et pour ainsi dire inéluctables. Le grand air, est un bon auxiliaire.
" Inversement comment le fer agit-il et guérit-il pour ainsi dire instantanément des chlorotiques, des jeunes filles décolorées, qui restaient telles malgré la nourriture régulièrement ferreuse: voici les opinions k cet égard.
10 Les uns croient que le fer n'agit qu'en attaquant l'hydrogène sulfuré (c'est-à-dire le soufre des albuminates entrant en putréfaction) ; il protège ainsi la substance hématogène et l'empêche d'être décomposée par S. A cela il y a à répondre que la chlorose s'observe souvent avec la meilleure digestion.
2° D'autres considèrent comme cause de la chlorose un excès de gomme animale, cette gomme empêchant la transformation de la substance hématogène en hémoglobine; or comme le fer précipite de grandes quantités de gomme et la rend insoluble, on admet que ce phénomène se passe dans l'intestin ; donc le fer devra être utile indirectement.
3» Action tonique . D'autres pensent que les préparations de fer agissent à la façon des tannins comme astringent ou tonifiant, sur l'estomac et l'intestin de manière à les disposer favorablement pour l'assimilation.
Mais ces explications ont peu de raison d'être, si on admet avec quelques expérimentateurs qu'on peut obtenir la guérison par l'injection sous-cutanée par exemple de citrate de fer; mais ce fait lui-même n'est pas démontré ; il semble même au contraire qu'il faille de grosses quantités de fer absorbées pour la formation du sang. Or les sels solubles de fer (sulfate ou chlorure de fer) pris en substance et concentrés, sont caustiques parce qu'ils entrent en combinaison intime avec l'albumine ; légèrement concentrés, ils sont hémostatiques, et en plus faible solution ils agissent comme astringents simples.
La thérapeutique martiale convient peu aux chloroses infan- inditiles ou même à celles qui se manifestent d'une manière durable '^Sr à l'époque de la formation. La meilleure indication du fer est
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la nature de la chlorose
Doses.
Etat de l'estomac.
Traitement par le fer ou par la viande
Chlorose
celle des chloroses qui se développent accidentellement en pleine santé, ce qui est d'ailleurs assez rare. Celles qui durent, et datent de l'enfance sont souvent incurables, parce qu'elles se rattachent, d'après Virchov aux sténoses des artères, ce qui est très fréquent.
En tous les cas commencez par de faibles doses, 0,1 ; insistez sur les aliments ferriques et viandincux; surveillezl'estomacqui est souvent hyperchlorhydriquc, d'autres fois hypochlorhydridrique ou anacide.
Par voie d'injection sous-cutanée la dose ne doit jamais atteindre 0,20 par exemple de citrate de fer.
Comparaison du fer etde la viande crue. Je prescris invariablement la viande crue k haute dose ; la viande de mouton de préférence pour éviter le tsenia ; il faut pour réussir k remplacer le fer extérieur, dont la dose habituelle est de 0, 20 k 0,30 par jour, prescrire 300 gr. de chair dépouillée de graisse etde parties fibreuses; on y trouve 0,20 et 0,18 de fer dans l'hémoglobine des globules contenus dans 50 gram. de sang que renferment les 300 gr. de viande pure. Il y a dans cette combinaison naturelle un avantage immense sur toutes les préparations de fer. Quant au jus de viande, il ne contient que 13 p. c. d'albuminates, et quant k la poudre de viande, il est plus que rare d'en trouver qui ne soient pas altérées, et remplies deptomaïne. On peut la faire fraîche tous les jours et c'est aussi un bon moyen alimentaire ferreux.
L'objection principale est celle-ci : les chlorotiques sont hypochlorhydriques; cela est vrai dans un grand nombre de cas, mais il arrive souvent, que l'acide chlorhydrique domine dans leur suc gastrique ; dans ce cas les albuminates sont tout k fait indiqués; dans le premier cas la digestion se fait, sinon dans l'estomac, (et il est tout k fait inutile de faire prendre l'acide chlorhydrique) mais dans l'intestin, et la preuve c'est que la viande y est digérée et totalement absorbée ; car on ne trouve dans les excréta que des traces de fibres musculaires. On peut du reste faire prendre cette viande avec de la purée de légumes secs; on sait que ces légumes contiennent aussi une quantité marquée de fer.
Enfin, avec Hayem, si on admet des chloroses d'origine digestive, ce sera la plus complète confusion avec les anémies.
II. Anémies vraies et fausses. Dans les anémiesposthémor
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lielles.
Anémies
rhagiques comme à la suite des règles abondantes ou des hémorrhoïdes (sans parler des hcmorrhagies traumatiques) il existe ^mies des diminutions de tous les éléments constituants du sang, sur- rhagitout des globules qui peuvent tomber de 5 à 2 millions et demi par mm. c. de sang, avec augmentation considérable des leucocytes, et chute de l'hémoglobine de 13, 77 p. c. k 4. p. c. Dans ces cas le fer peut être très utile, mais peut aussi présenter de mies véritables dangers en rappelant les hémorrhagies, d'autant plus essen que chez les anémiques de ce genre l'absorption est certaine (Hayem) ainsi que chez les animaux saignés (Linossier).
Chez les anémiques vrais il peut y avoir hypoglobulie et augmentation de la durée de réduction de l'oxy hémoglobine, des
c . , , chlo-
(d'après Hénocque) c'est-à-dire augmentation du temps qui s e- rotiques coule entre l'apparition des deux bandes obscures de l'hémoglobine, et la production de la bande unique de l'hémoglobine réduite. Ce pouvoir a été contesté, de sorte qu'il ne reste plus que l'hypoglobulie pour caractériser ces anémies si variées, et si complexes qu'il est impossible de les définir rigoureusement. Sous la dénomination générale de fausses anémies je com- ^
prendrais : Fausses ^ r 1, anémies
ajLes fatigues musculaires, qui ne reclament nullement 1 usage du fer.
b) Les anémiques cardiaques, qui sont des hydrémiques ou bien au contraire des pléthoriques par concentration du nombre des globules; le fer, comme l'ordonnent les Anglais, soit seul, soit combiné avec la digitale ne convient nullement à ces cas.
c) Les inanitions alimentaires ; les affamés par quantité insuffisante ou qualité défectueuse des aliments, ne retrouveront leurs forces que dans la nourriture substantielle ou même mixte.
d) Les épuisés par déperditions secrétoires n'ont rien à espérer du fer.
e) Les épuisés nerveux, chez lesquels le lait vaut mieux que le fer, et nous verrons pourquoi,
f) L'anémie syphilitique qui s'aggraverait par le fer.
g) L'anémie prétuberculeuse ou au contraire celle de la dernière période qui ont tout à redouter du traitement martial, en raison de l'action hémorrhagipare du fer.
h) L'anémie paludéenne est spécialement vouée au quinquina, à l'arsenic et à l'hydrothérapie.
â72 CHAP. VIII TER. MÉDICATIONS AUXILIAIRES EXCITANTE OU TROPHIQUE
i) L'anémie saturnine n'est qu'une suite des dégénérescences d'organes.
j) L'anémie mercurielle n'a jamais cédé au fer. k) Un dernier genre de fausses anémies comprend les urémies, les néphrites albuminuriques.
Prescriptions .
(a) Destinées du fer dans les organes.Le fer comme nous l'avons "^q"^" dit page 264 se transforme dans l'estomac en chlorures, lesquels mation arrivés dans l'intestin qui est alcalin deviennent des oxydes so-
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lubies en présence des substances organiques, puis des carbonates ferreux solubles dans l'acide carbonique, et dans les matières organiques. Les albuminates de fer en présence de l'acide chlorhydrique de l'estomac se décomposent aussi en formant des chlorures de fer.
(b) Notre nourriture doit donc contenir de tout autres combinaiments ^^^^ détruisent pas dans le canal digestif, qui précur- soient absorbables et fournissent des matériaux de formation de
de^ l'hémoglobine. Bunge a recherché dans le jaune d' œuf et dans gkSie". le lait ces précurseurs de l'hémoglobine ; le jaune ne contient pas d'hémoglobine; il doit renfermer un élément préalable, car l'hémoglobine se forme aux dépens de l'œuf par l'incubation sans qu'il y pénètre rien du dehors.
Le lait étant la nourriture exclusive du nourrisson doit également contenir les matériaux de l'hémoglobine. (0 Dans le jaune d'oeuf le fer est sous forme d'une combinaison cuxne de nucléïne et d'albumine. Par la digestion du jaune à l'aide du f^'^'^- suc gastrique les albuminates sontpeptonisés et le fer se trouve H^éml-' dans le résidu indigestible et insoluble, c'est-k-dire dans la nutogène. ^j^..^^ ^^^^ p^^^ extraire le fer k l'aide de l'acide hydrochlorique concentré ; la nucléïne est d'ailleurs soluble dans l'ammoniaque.
Le fer est plus solidement combiné dans et avec la nucléïne du jaune d'oeuf que dans les albuminates chloroferreux, mais plus lâchement que dans l'hématine, où elle n'apparaît pas par les réactifs ordinaires.
C'est ce composé qui est le prologue de l'hémoglobine ; c'est une sorte d' hématogène. Des combinaisons organiques précèdent
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également l'hémoglobine dans les céréales et les légumineuses où le fer n'est pas chloruré, mais intimement lié aux matériaux organiques.
D'après cela les sels de fer minéraux au lieu de s'annexer directement sont plutôt là pour protéger dans l'intestin les combinaisons de fer organique de la viande contre toute décomposition.
Dans ces derniers jours Kobert vient d'approuver d&ux nou- ^limoi velles préparations qui ont été proposées par le D^ Grûnfeld et (Deut. Med. Woch. 1893 n» 3) et fournies par Merck; l'une est aS' combinée avec le zinc, (composé anglais) ; l'autre provient du pyrogallol, puissant moyen de réduction; ce seraient là les préparations les plus résorbables pour les nomsd'hémol etd'hémogallol.
Ces données curieuses sont encore k l'étude et ne peuvent encore entrer dans la pratique, bien que les Russes et les Allemands aient fait entrer ces composés dans les formulaires des hôpitaux.
Art. IV. — Alcool. Physiologie.
L'alcool dans la thérapeutique des cardiopathies, après avoir été considéré comme aliment (voir chap. II) doit être envisagé : 1° Gomme agent d'épargne.
2o Gomme parésiant des centres vaso-moteurs. 3° En tant que réchauffant et stomachique. 4° Alcool cardio-vasculaire.
Nous verrons ensuite ses applications thérapeutiques.
I. Agent d'épargne. Des récentes expériences de Stammreich (élève de Noorden) de Keller, de Miura, il ressort (a) que les albuminates ne sont pas épargnés d'une manière constante (b) qu'ils sont toutefois mieux protégés par l'alcool chez les individus maigres que chez les obèses, chez les pauvres en albumine que chez les luxueux (c) que le fiévreux réagit autrement sur l'alcool que l'individu sain.
(1 idem). L'alcool excite la sécrétion gastrique et par cela même agit dans le sens d'une augmentation du poids corporel et surtout de la graisse; ce dernier fait s'explique : un individu sain au repos consomme après des doses modérées d'alcool autant d'O que sans l'alcool; mais comme l'alcool s'oxyde
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des vaisseaux
complètement et use une certaine partie d'O, d'autres principes, surtout la graisse, restent inoxydés ; c'est un fait d'expérimentation ; l'engraissement est de règle chez les alcooliques.
C'est pourquoi les boissons alcooliques doivent être prohibées chez les cardiaques.
Il.Parésiant des centres vaso-moteurs. (a) En toute circonstance, l'alcool détermine une diminution, par le centre vasomoteur, du tonus vasculaire de la tète et de la peau en général ; cette sorte de parésie vaso-motrice produit vers la face et la tète une congestion (passive) une vaso-dilatation rappelant celle que provoque le nitrite d'amyle.
(a) La réputation de l'alcool de constituer un excitant des vais- Etat_ seaux et du cœur est aujourd'hui vivement attaquée depuis les lyfique travaux de Schmiedeberg, de Bunge, qui attribuent tous les phénomènes a la paralysie vaso-motrice.
La prétendue excitation des fonctions cérébrales, du cœur, de la respiration, tout est attribué a la paralysation directe des centres vaso-moteurs et du cœur, et de la respiration. Binz fait précéder cet état paralytique d'une période d'excitation par les petites doses, et il se demande s'il ne s'agit pas plutôt d'excitation des vaso-dilatateurs, plutôt que d'une paralysie des vasoconstricteurs.
La température générale du corps se perd par les vaisseaux dilatés superficiels bien que l'énergie productrice des calories, P*^"""" et peut-être même bien que les centres thermogènes soient for- (Wa- tement activés ; la vaso-dilatation s'explique mieux par la paralysie des vaso-constricteurs; la vaso-dilatation activée ne
^^T^ peut pas se maintenir, active. Les centres respiratoires sont atteints très activement, CeSres mais tardivement, on est d'accord sur ce point. Binz par des Ses expériences ingénieuses instituées pour mesurer la grandeur ^""l^^^ de la respiration chez les animaux avant et pendant l'alcoolipalho- sation, l'alcool étant injecté dans les veines à la dose de 6 a 28 OIq vit le volume de la respiration dépasser la normale de 20 a300i0. De 188 ce. m. (en 20 secondes), le volume de la respiration monta à 300 ce. m., pour revenir à l'état normal au bout de 4 heures.
Zuntz et Geppert mesurèrent également le volume de la res-
(b) Réfrigération
par vaso
dila tation
para-
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piration chez l'homme; par de petites doses ils virent la grandeur de la respiration monter de 7 à 9 ccm. Binz trouve là la confirmation de son opinion qui attribue même aux petites doses le pouvoir respiratoire en pathologie, aussi bien qu'à l'état normal, que ce pouvoir résulte d'une excitation directe ou indirecte (Binz Clbl. fur kl. med. 1891 n" 1).
Cœur dilaté . Actions des alcools de bonne ou mauvaise (d) qualité. (Hemmeter, Baltimore, Studes from the Biologi- ,^iaté. caî.
Laborat. t. IV, GIblatt fur Physiol. t. 4.
Ce qui vient singulièrement à l'appui des idées précédentes, c'est une série d'expériences faites en Amérique tout récemment; elles montrent que le cœur se dilate manifestement plus qu'à l'état normal ; mais qu'il se contracte en systole très insuffisamment sous l'influence de l'alcool. La dilatation, je l'ai vue dans mes recherches sur l'élasticité du cœur (voirBullet, de l'académie 1891 juillet). Hemmeter a constaté en outre que sur ce cœur dilaté on trouve des souffles ou bruits de l'insuffisance mitrale. Le professeur Martin, qui a dirigé ces expériences a ensuite examiné comparativement les divers alcools, et il vit qu'en injectant du sang alcoolisé dans la veine porte et en laissant couler du sang de la carotide pendant 39 secondes, que le sang contenant de l'alcool méthylique mesure 17,4 cm. cubes, l'alcool propylique79 cm. cubes, l'amylalcool, 323 cm. cubes;ces alcools laissent donc écouler 4 à 20 fois plus de sang que le méthylalcool. Quant à l'éthyl alcool, sa toxicité est pour ainsi dire nulle.
Pouls. Le pouls est large, souvent rare, et cette ampleur (e) indique la vaso-dilatation, car il est facilement dépressible, il présente une fausse excitation ou surélévation.
III. Alcool comme réchauffant et digestif L'alcool dans les digestions artificielles les enraye, et à fortes doses les arrête.
Les recherches sur l'homme sont moins concordantes. Richet trouva que l'alcool augmente l'acidité du suc gastrique ; Kretschy au contraire dit que, même à faible dose, il la diminue, et Buchner ajoute que la bière et le vin semblent ralentir la digestion. Mais les principaux travaux sur ce sujet précisent bien autrement les données du problème, ce sont ceux de Gluzinski
(D. ar. f. Kl. med. t. 39) de Wolf (1. c.) de Klemperer (z. f. Kli Med l. 17 supplément). Le premier de ces auteurs indique deux phases dans l'action de l'alcool ; dans la première, la digestion albumineuse est enrayée, qu'il y ait un suc gastrique normal ou hyperchlorhydrique. Dans la deuxième phase qui suit la disparition de l'alcool, la sécrétion de IIGI. monte à 2 ou 3 fois la hauteur de la normale, et cette augmentation est proportionnée à la quantité préalable d'alcool ; de plus cette sécrétion dure après la fin de la digestion plus longtemps que sans la présence de l'alcool. Quanta la force mécanique de l'estomac elle n'est modifiée que bien faiblement. Dans l'état pathologique, l'influence de l'alcool est distincte selon qu'il y a eu une acidité faible ou augmentée. Dans ce dernier cas la deuxième phase manque ; en d'autres termes, l'acidité ne subit aucune modification. Lorsque l'acidité est faible, l'alcool n'est plus à même d'augmenter la sécrétion, par conséquent de modifier la production acide.
Ainsi dans tous les cas, qu'il y ait une augmentation ou une diminution de la sécrétion du suc gastrique, l'usage de fortes doses d'alcool doit être évité (Gluzinski). Réchauffement. Outre cette action il en est une autre : Les boissons alcooliques, surtout lorsque les artères de la peau sont contractées, produisent une animation de la face, de la paume des mains, de la plante des pieds, de la peau en général, d'où une légère diminution de la pression sanguine, surtout une forte augmentation du courant sanguin dans les capillaires de la peau, et par suite un réchauffement des téguments avec le sentiment d'une chaleur intense exagérée. Cette manifestation est d'autant plus sûre et prompte, que la dose est plus vite absorbée, et que les actions réflexes influencent le système nerveux central de manière à activer plus fortement la circulation générale et surtout cutanée.
Par ces motifs, quoiqu'K doses égales, certaines boissons spiritueuses agissent plus que de simples dilutions de 5 à 10 p. c. d'alcool. Ainsi le Champagne, levin doux à cause de GO^ poussent le sang sur les joues parce que le CO^ excite l'absorption de ces boissons. En prenant du punch ou du vin chaud, on provoque l'excitant thermique; ce sont les substances aromatiques additionnelles qui font cet effet. Mais ce sont précisément ces irri-
ALCOOL
tants qui activent aussi les centres nerveux, et produisent une impulsion des forces respiratoires.
Ce n'est pas la petite quantité de chaleur introduite par ces liquides qui réchauffe mieux et plus vite ; (il en est de même pour le café, le thé, le bouillon.) La petite quantité de chaleur contenue dans un verre de vin chaud, lequel d'ailleurs dans l'estomac perd sa chaleur, jusqu'à tomber à 37, n'a aucune importance dans la chaleur génér'ale du corps ; quelques mouvements produisent bien plus de chaleur. Une élévation de SO à 60 degrés est le maximum de l'irritation thermique, laquelle tient au développement des arômes et du CO^, plus qu'à l'extrême chaleur, laquelle se perd dans l'estomac. Aussi certaines boissons comme le cognac, le Champagne, peuvent être prises à une température plus basse que du vin rouge ou de la bière.
Mais lorsque les artérioles de la peau sont contractées après que le corps a été mouillé, et qu'elles produisent le refroidissement des pieds et des mains, (dans quelque circonstanceque ce soit) jusqu'à la syncope, ou jusqu'au malaise empêchant de mouvoir les membres et de nous défendre, toutes les boissons froides, même le cognac peuvent devenir inefficaces, à moins d'être abondantes et capables d'introduire beaucoup d'alcool. Sans quoi la sensation du froid, produit, par voie réflexe l'augmentation du spasme artériel.
La sensation forte de chaleur ne résultant des spiritueux que par une boisson de 30 à 40 p. c. d'alcool, en outre par des excitants additionnels (huiles éthérées) finit par faire céder le spasme.
Le spasme éclate par le seul fait d'un froid subjectif, le spasme a souvent un pouvoir régulateur exagéré et dangereux de la chaleur; sans doute il économise les pertes de chaleur; mais les mains et les pieds restent souvent comme figés, et de là résulte une faiblesse, une impuissance avec menace de congélation, et un abaissement de 1/2 degré ; dans ces cas le cognac est bien au-dessus du café et du thé.
THÉRAPEUTIQUE
IV. Alcool cardio-vasculare à l'état physiologique et morbide, (a^. C'est surtout dans les affections qui compromettent la vie, par la faiblesse cardiaque ou vasculaire, par la dyspnée, qu'on use et qu'on abuse de l'alcool ou du vin.
GHAP.VIIITER. — MÉDICATIONS AUXILIAIRES EXCITANTE OU TROPHIQUE
(bj . Hémostatique. Si la vie est menacée par des hémorrhagies i 1 n'y a pas à hésiter. L'action hémostatique tient-elle à la dilatation vasculaire ? nous sommes loin de l'époque des tanniques destinés, disait-on, h resserrer les vaisseaux et doués aujourd'hui d'un pouvoir dilatateur préalable.
(c). Alcool comme excitant dans V état pathologique. Les divergences persistent, sur l'utilité ou la nocuité de l'alcoo! dans ces conditions.
Le cœur s'affaiblit d'après les physiologistes, il prend de l'énergie selon les cliniciens ; la première opinion est démontrée, la deuxième n'est exacte et applicable que dans certains états morbides transitoires du cœur, dans l'asthénie cardiaque. Plus rarement l'alcoolothérapie devra être érigée en système dans les maladies dites adynamiques, et appliquée dès le début. Il est plus difficile encore de juger l'effet de l'alcool sur les maladies dyspneïques comme l'asthme emphysémateux, ou l'asthme cardiaque pour le cœur forcé. Ne vous attendez à rien de bon, à rien d'utile, surtout à rien de durable, quand vous aurez affaire aux états de faiblesse, aux dyspnées avec stase veineuse, aux cardiopathies avec dilatation du cœur, (d) Les indications permanentes sont fautives; elles le sont cauons. même chez les individus débiles, les vieillards, les enfants. L'indication transitoire est inéluctable ; elle s'impose dans une foule de situations dangereuses, ou de prostrations. Alors un demi-verre de vin généreux, un petit verre de Cognac produira l'effet voulu, mais la dose, pour atteindre un but utile devra être répétée, doublée, triplée. Dans ces conditions, l'ivresse n'est pas à craindre, l'intoxication vraie encore moins, car les malades de ce genre supportent 2 fois, 10 fois plus d'alcool qu'à l'état physiologique, et plus la maladie est grave, plus la tolérance s'établit. C'est une fois de plus la confirmation de l'axiome que j'ai déjà formulé avec persistance, la dose doit croître avec le danger; elle ne saurait être uniforme; ladosepharmaceutique officielle est un leurre ou un péril. Vous ne devez pas Centre- craindre des indications même dans les intoxications alcooliques cations. OU Ics dégénérations de cette origine ; si vous avez affaire à une artério-sclérose avancée, d'origine alcoolique ou autre, il faudra à un moment donné relever les forces du malade ; si vous avez un brigthique alcoolique ne craignez pas plus l'alcool.
ALCOOL, INDICATIONS
Il n'y a de contre-indications réelles, absolues que dans les états cérébraux ou nerveux dont nous avons îi faire l'étude.
V. Alcool. Action sur le système cérébral et nervo-musculaire. Un des effets constants de l'alcool c'est la diminution du pouvoirde perception et du jugement; cet abaissement se traduisant par des aberrations, l'insouciance, le découragement. Les distractions corporelles et psychiques ne sont plusperceptibles, la jouissance des joies de société est surexcitée et le malade se livre k des entreprises pour lesquelles le courage manque malgré l'intégrité de l'esprit. Ces phénomènes sont considérés à tort comme des excitations vraies, et ceci fait méconnaître la valeur de l'alcool comme moyen d'agrément. L'eau-de-vie n'élève pas le pouvoir fonctionnel du corps. Elle ne provoque pas non plus le travail intellectuel du moins la faculté de conception ni pour l'artiste ni pour le poète.L'alcool d'après cela n'exerce pas ^^od pendant, mais après les efforts corporels ou intellectuels, son fortant pouvoir d'assoupir le sentiment de la fatigue, et d'engendrer un état de gaieté et d'insouciance, qui vous trompe dans les ^^f; grandes fatigues corporelles ou dans les conditions ordinaires de la vie. Les chefs d'armée ont pour ces motifs remarqué intelligemment, que dans les grands exercices, par les rations d'alcool avant et pendant les marches, la force physique du soldat ne s'élève jamais, et semble au contraire s'amoindrir.
Par de grandes doses les fonctions de l'esprit s'abaissent da- Grandes
dos6S
vantage ; les passions prédominent alors et ne s'opposent plus intoxià l'invasion des sentiments vulgaires. On voit alors apparaître nations, les signes de l'ivresse. Finalement survient le sommeil, et par de très fortes doses l'envahissement paralytique de la moelle épinière avec perte complète du sentiment, et l'anéantissement des fonctions réflexes; cet état constitue l'intoxication aiguë ou ivresse absolue.
La dose mortelle varie naturellement selon les habitudes alcooliques de l'individu ; chez l'enfant au-dessous de 10 ans il suffit Je 1 a3 cuillerées d'eau-de-vie, c'est-à-dire 15 grammes d'alcool absolu pour constituer le danger. L'alcoolisme chro- intoxinique se traduit 1" par les inflammations gutturales, le catarrhe gastrique, les bronchites, 2° par des affections du système ner- nique, veux, h savoir le tremblement, l'ataxie, les troubles visuels, 3" par des troubles psychiques, perte du sens moral, paralysie
alcoolique, interrompue par le délire alcoolique, 40 par des scléroses (du foie des artères, des reins) et la dégénération graisseuse dans un grand nombre de glandes et de muscles. .....a- L'alcool est rarement employé pur en médecine, il contient /ues ^"'^^^^^ P- ^- d'esprit de vin ; en pharmacie on l'utilise ù 70 "ï"^^- p. c. pour les teintures. En thérapeutique les boissons fermentées renferment aussi des petites quantités d'autres principes volatiles, l'éther, et l'éther composé de la série grasse. Ces substances donnent k ces boissons d'agrément le goût et la saveur particulière.
Doses théra-
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MÉDICATIONS ÉVACUANTES
Art. I. Purgatifs.
Art. II. Sudorifiques. Bains.
Art. III. Saignées.
Art. IV. Dérivatifs.
Art. I. — Purgatifs.
Les purgatifs sont des substances qui rendent les évacuations intestinales plus fréquentes et plus fluides.
D'après leur intensité d'action on doit en séparer les éva- Évacuants (mécaniques) qui ramènent simplement les selles à leur consistance et fréquence, et semblent stimuler les fonctions digestives.
Ces médicaments, ante cibum, ne se rattachent cependant à Apéritifs rien de précis, car le degré d'action dépend non-seulement du genre de substance employée, mais de sa dose. Beaucoup d'évacuants simples dits stomachiques, pris à grande dose deviennent des drastiques, et inversement ceux-ci pris k petites doses sont des apéritifs.
Les purgatifs vrais peuvent être divisés en deux grandes Divuiclasses: les purgatifs et les drastiques. Les purgatifs salins, qui produisent des garde-robes puriformes sont les sels neutres ^^^^f-' à base de soude ou dépotasse ou de magnésie, qui agissent sur la péristaltique intestinale et sans rien de plus.
Les drastiques sont des irritants et intestino-moteurs. Tous arrêtent les fonctions de l'estomac, et mettent les intestins sur- J*""^!tout vers le colon et le rectum dans un état violent de contrac- "'"^^ ion péristaltique. Les selles de la purgation contiennent toujours
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les liquides intestinaux préformés, qui, à aucun moment, ne se condensent.
Les drastiques comprennent trois groupes. Cathar premier groupe ou cathartique, comprenant les feuil-
tiqufcs. les de séné où l'on a trouvé de l'acide cathartique, les baies de nerprun, la racine de rhubarbe, Cet acide forme dans ces plantes, des combinaisons avec la chaux et la magnésie, qui sont facilement solubles dans l'eau, insolubles dans l'éther, incristallisables, et d'un pouvoir très faible de diffusion, c'est ce qui fait qu'ils sont difficilement absorbés dans l'intestin, et en atteignent les portions inférieures. La rhubarbe possède en outre, un principe amer et un acide tannique ou rhéïque, et en outre un acide appelé chrysophanique, qu'il ne faut pas confondre avec la chrysorabine, qui agit sur la peau comme une sorte de cantharidine.
Les principes actifs, atteignent le gros intestin, et développent là des coliques qui ne tardent pas d'être suivies d'évacuations puriformes ou liquides, accompagnées de tenesme. Un lavement de séné peut produire les mêmes effets que le séné pris par la voie gastrique ; l'intestin grêle, n'est pas nécessaire au sené comme cela a lieu pour d'autres purgatifs; la scène se passe dans le gros intestin, dont la paroi munie de ses appareils nerveux se trouve vivement impressionnée, sans qu'il y ait toutefois une inflammation véritable. Réstoes. deuxième groupe comprend des glycosides anhydres
qu'on trouve dans diverses convolvulacées; la résine de jalap, la résine de scammonée, la gomme-gutte, la podophylle.
Cette dernière substance comprend un principe actif appelé podophylotoxine; celle-ci traitée par les alcalins, donne naissance à l'agent véritablement purgatif que Podwysotstky appelle pikropodophyllin, et à un acide inerte.
Toutes ces substances ont besoin pour agir de passer dans l'intestin grêle et de se rencontrer avec la bile. En effet, la jalapine et la convolvuline introduites directement dans le rectum restent sans effet, et opèrent vigoureusement si elles sont mêlées avec la bile. ,
Gholagogues. — A propos de cette catégorie de purgatifs, il est intéressant de remarquer que plusieurs de ce? suhs-
PURGATIFS
tances, entr'autres la podophylline, possèdent un pouvoir cholagogue très prononcé.
Rutherfold et Vignal (Transact. of the roy. soc. of Edimb. 1880.) Davet, (thèse de Paris 1880.) Prévôt, de Genève, ont dressé une liste de ces cholagogues qui ne répond nullement au pouvoir purgatif; si quelques-uns, comme la podophylline et l'évonymine possèdent cette double propriété, tandis que la gomme gutte diminue la sécrétion biliaire, d'autres, comme l'acide salicylique, qui est un véritable cholagogue, n'a aucune action sur l'intestin ; à rencontre de cet acide, la plupart sont des alcaloïdes; l'évonymine est plutôt un glycoside à la façon de la digitaline. II reste à mentionner le calomel, qui a été classé parmi les cholagogues les plus puissants, mais rien ne le prouve.
3e Groupe des glycosides solubles sans bile. — Il est d'autrès glycosides comme la colocyntine et l'aloïne privées d'azote cosides. qui sont solubles dans Teau et l'alcool, par conséquent facilement absorbables, etquisous l'influence de l'oxygène se transforment en partie en corps résineux peu actifs. De ce nombre se trouvent l'aloïne et la colocyntine.
L'aloïne constitue le principe sinon le plus actif de l'aloës, mais le plus connu ; l'aloës en nature, semble plus purgatif ; mais il agitbien plus enprésencedelabile.Un lavement aloëtique ne produit guère plus qu'un lavement chaud ; tandis que si on y ajoute de labile de bœuf, on détermine une profonde irritation du rectum (Bucheim, Vokoloski).
La colocynthine ne produit pas toujours non plus la purgation ; elle exige la présence de substances colloïdes, comme celles qui se trouvent dans la co'oquinte, pour passer sûrement dans le tube digestif.
4e Groupe additionnel des huiles irritantes. Laplupartdes (d) purgatifs drastiques a l'exception des derniers contiennent des *^r?i-^" acides et particulièrement des acides gras ; en outre les semences des euphorbiacés qui constituent ces drogues renferment d'autres glycérides qui n'ont pas d'action définie comme les acides gras, lesquels résultent de leur dédoublement, et qui sont tous très irritants. Ces glycérides exigent pour agir, l'omulsionnement et l'absorption qui ne peuvent avoir lieu qu'à l'aide des sucs alcalins de l'intestin. Dans l'huile de ricin
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l'efficacité ne dépend cependant pas de l'acide ricinique, mais d'une substance insoluble dans l'eau, l'alcool, l'éther et même dans les alcalins, qui ne peut-être obtenue que par l'acide chlorhydrique dilué agissant sur le résidu du traitement par l'alcool, (Bubnow).
L'huile de croton est encore pluscompliquée,et son principe actif, l'acide crotonique qui se rapproche de l'acide ricinique ne se trouve pas préformé dans l'huile de ce nom (Schlippe).
Comme tous les glycérides les huiles de ce genre subissent le dédoublement par le suc pancréatique ; alors l'acide ricinique ou crotonique devient libre et produit l'irritation des tissus, ainsi que la péristaltique des intestins. Il semble d'après cela qu'on ne doit pas ranger l'huile de ricin parmi les agents mécaniques, comme on le fait pour les huiles d'amandes douces ou d'olives, qui n'ont rien d'irritant.
PHYSIOLOGIE
Histo-
Autrefois l'action purgative était principalement rapportée rique. à la production d'une transsudation aqueuse dans l'intestin,
Action
osmo- par exosmosc.
tique. TQgg expériences faites sur les animaux porteurs de fistule intestinale, à l'aide de purgatifs introduits dans l'intestin fistuleux ont permis de constater qu'il n'existe pas de transsudation. Mais voyons d'abord cette théorie de l'osmose.
En se basant sur les lois de l'endosmose, Liebig avait expliqué les effets des sels neutres par un procédé exclusivement physique. On sait que quand deux liquides de densité différente, susceptibles de se mèler,sont séparés par une membrane, il s'établit à travers la membrane un échange tel qu'un courant se manifeste du liquide le moins dense vers celui qui estconcentré. Les vaisseaux de l'intestin étant considérés comme membrane, la présence des sels neutres, qui ont un équivalent endosmotique très élevé, ainsi 11,58 pour le sulfate de soude, produit un courant liquide qui se déverse des vaisseaux dans l'intestin et produit des selles liquides.
Mais les expériences sur les animaux vivants ne tardèrent pas à démentir ces données; Headland et Aubert en fournirent la preuve. Si, en effet, la purgation saline repose sur le coefû-
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cienl de l'endosmose, il faut que la solution saline passe de l'intestin dans le sang et de là dans les urines, et d'une autre part le sérum doit passer du sang dans les matières fécales. Or jamais Aubert qui expérimenta sur lui-même, ne vit de sérum dans les selles, et dans l'urine il ne constata qu'une partie de la magnésie ingérée. Il trouva en outre que la concentration de la solution saline est sans influence sur l'action purgative du sel, bien qu'il soit démontré que l'équivalent endosmotique d'une substance change avec le degré de concentration, et que par cela même il doit exister des différences dans la teneur en eau des masses évacuées. Aubert trouva en outre que les sels neutres qui sont introduits directement dans le sang, loin de provoquer la constipation comme le veut la théorie de Liebig, produisent au contraire un effet purgatif. La théorie de Liebig fut ruinée, et à sa place s'éleva cette idée que les sels neutres déterminent une irritation des nerfs de l'intestin, laquelle donne lieu par voie réflexe à des contractions péristaltiques exagérées; une autre théorie invoqua une hypersécrétion.
Nous savons qu'il n'existe pas d'endosmose; y a-t-il une ibjs
^„ ^, . „ , . . Action
hypersécrétion de la muqueuse ? Thiry fit une expérience qui hyper-
sembla le prouver, toire Il établit une fistule intestinale sur un chien, isola une anse ^^ourcstée ouverte au dehors, mais conservant ses rapports avec le mésentère, ses nerfs et ses vaisseaux; or un sel purgatif introduit dans l'anse ne donna pas d'hypersécrétion. Par contre, la diarrhée s'établit sans la participation de l'anse isolée, quand on administra le TpurgSitiî per os. Mêmes faits observés par Schiff".
On retourna ainsi à la théorie de l'évacuation par péristaltique et qu'est-ce qui est évacué? Ce sont les sucs intestinaux euxmêmes, grâce à ces mouvements. L'analyse chimique des selles diarrhétiques,et la quantité de ces matières est en parfait accord avec le contenu intestinal normal; l'analyse ne donne rien qui permette de conclure à une transsudation, ni à une hypersécrétion, ce sont les sucs digestifs normaux, qui étant propulsés par suite d'une péristaltique exagérée ne peuvent pas être résorbés et doivent être éliminés par les fèces.
Avant d'aborder la théorie de la péristaltique, voici des expé- gécrériences qui semblentfaire.croire à une sécrétionparalytique. Elles «on sont d'Armand Moreau. Il isola une bande intestinale de 10 à lyuquë.
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taltique .
12 ctm. de long par des ligatures ; au-dessus et au-dessous de CCS liens, il lia une portion plus petite d'intestin pour servir de contrôle. Les trois anses étaient vides. Il sectionna alors les nerfs qui se rendent à l'anse mitoyenne des parties ligaturées, replaça le tout, et sacrifia l'animal au bout de quelques heures ; il vit alors dans l'anse moyenne des quantités variables, 100 à 125 ccm. d'un liquide alcalin riche en éléments minéraux mêlés d'un liquide contenant de l'urée ; était-ce un transsudat ou le suc intestinal ; les anses de contrôle n'en contenaient pas de trace. Cette expérience fît croire à nouveau, que l'effet obtenu par la section des nerfs, c'est-à-dire la formation d'une quantité considérable de liquide peut constituer un moyen purgatif ou évacuant par le fait d'une paralysie nerveuse. Exposé Radziejewiski confirma les résultats annoncés par Moreau ; de mais il fit encore autrement ; en introduisant dans une anse liée
laction • w . .
péris- isolée, mais intacte, de l'huile de croton glycérinée, il constata qu'il n'y avait ni transsudatni exsudât ; par contre il vit partir de cette partie vers l'estomac et vers l'anus des mouvements péristaltiques si violents, qu'il en résulta des déchirures de vaisseaux dans cette anse. Il essaya ensuite de démontrer que les purgatifs exercent une action irritative locale, car une action générale ne pourrait se produire que si l'huile de croton était absorbée ; or une absorption est impossible, attendu que le suc intestinal susceptible d'émulsionner l'huile était sans contact avec cette huile.
Par l'étude de la péristaltique normale, et de celle qui est provoquée par le purgatif, (ce qu'il put vérifier en établissant une fistule stercorale derrière la valvule de Bauhin) il observa, que si après le repas il se produit 7 à9 évacuations en 3 â 4 heures, les premières évacuations se produisent après 10 à 15 minutes, quand on administre les follicules de séné, ou du sel de Glauber, ou d'autres substances analogues, et vont jusqu'à 31 en 4 heures, et par l'huile de croton à 30 en 3 heures. Tout ceci indique une influence exclusive des purgatifs sur la péristaltique intestinale. Cette péristaltique violente ne peut être due qu'à l'interven-
Péris-
taitique tiou des ganglions et plexus de Meisner Auerbach, qui s'éten-
ner-
veuse. dent depuis l'estomac jusqu'au colon, et sont seuls capables de produire des actions réflexes ; on peut aussi songer à l'action de la moelle épinière, du nerf sympathique et du nerf vague. L'excitation de ces trois parties nerveuses ne réalise jamais
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la contraction de tout l'intestin ; elle ne produit que des contractions limitées à certains segments du tube digestif. Entre l'estomac et l'intestin, il existe en effet au point de vue des actes réflexes des rapports intimes ; Traube démontra il y a longtemps que l'irritation des nerfs de l'estomac peut produire des mouvements péristaltiques réflexes de l'intestin.
Objections de Moreau. De graves objections k cette doctrine de la péristaltique furent soulevées par Moreau. Il montra qu'il n'est pas nécessaire de couper tous les nerfs pour produire une accumulation de liquide dans les anses liées, mais qu'elle peut s'observer aussi sur une anse intacte, par le fait d'une solution de sulfate de magnésie à 25 p. c. Ainsi en injectant 20 ccm.de cette solution, il trouva au bout de 6 heures dans cette anse, 70 ccm. de liquide et par une dose identique après 24 heures 335 ccm. La quantité de liquide présent augmente donc avec la durée de l'expérience, et aussi, comme nous le verrons, avec la quantité de solution saline injectée. Il est vrai que cette manifestation n'a pas lieu quand l'animal a reçu au préalable une injection veineuse ou sous-cutanée de chlorhydrate de morphine.
Moreau en pratiquant une fistule, (procédé de Thiryi constata toujours qu'en introduisant du sulfate de magnésie dans l'anse isolée on obtenait une accumulation de liquide dans cette anse isolée; il conclut de là que si Thiry et Radziezki dans leurs expériences n'ont pas affirmé l'existence de ce liquide, c'est que celui-ci s'échappait par l'ouverture intestinale antérieure ou par le segment postérieur terminé en cul-de-sac, après s'être épaissi en ce point. Il se produirait donc toujours un liquide : quel est-il ?
Avant d'étudier ce produit, voyons les conditions d'excitation 3 de la péristaltique par les purgatifs. Pour beaucoup d'entre ^^^^^ eux l'excitation s'étend sur tout l'intestin ; d'autres, du moins <l'e^<=i-
> ... , . , . talion
a petites doses ont leur action circonscrite au gros intestin, péristai- Dans tous les cas elle est le résultat de l'irritation locale de la muqueuse.
Des injections sous-cutanées de la substance active de certains purgatifs, (podophylline, séné, aloès, coloquinte, croton) provoquent de même des évacuations; mais il faut alors de plus fortes doses, qui produisent souvent de l'intoxication.
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Théorie de l'irritation
et de l'inflammation.
Théorie mixte .
Au contraire la résorption lente, graduelle de ces substances par l'intestin, lorsqu'elles sont introduites per os, détermine très vraisemblablement une excitation des ganglions moteurs intestinaux par l'intermédiaire des nerfs sensibles de la muqueuse intestinale. En général toutes les substances irritantes par leurs qualités moléculaires chimiques ou spécifiques agissent sur l'intestin et provoquent les contractions. Mais pour qu'une telle substance devienne purgative, elle doit non seulement avoir une action irritante locale, mais être difficilement résorbable, ou bien encore être empêchée dans son absorption rapide par l'élimination d'une matière colloïde. Ce n'est que parce moyen que l'excitation locale et la péristaltique qui en est la suite, peut gagner tout l'intestin et atteindre particulièrement le gros intestin. On sait que l'action purgative s'exerce sur certaines régions circonscrites de l'intestin : le sené agit sur le gros intestin ; il en est de même de l'aloès et de la coloquinte. Radijeski le prouva en injectant de la coloquinte.
Théorie de l'irritation et de l'inflamtnation — La nature générale de l'irritation produite sur la muqueuse intestinale ne détermine pas seulemenl de la péristaltique, mais aussi la sécrétion, l'hypérémie, et par les drastiques à haute dose, une inflammation violente.
L'hypersécrétion porte surtout sur le suc intestinal et la bile ; son degré n'est pas assez fixé ; mais elle est rarement assez considérable pour contribuer effectivement à la formation des selles très liquides.
L'hijpérémie par les laxatifs, purgatifs et surtout les drastiques doit être prise en grande considération.
Le liquide qu'on trouve dans l'anse liée, 2 à 3 heures après la section des nerfs necontientpas de leucocytes, et ressemble ainsi à un liquide sécrété, sans doute analogue au suc digestif normal, tandis que dans les périodes plus avancées de l'expérience, il y a des leucocytes par processus inflammatoire. Vulpian se prononça pour la nature inflammatoire de ce liquide produit par l'excitation des nerfs intestinaux, et des ganglions nerveux ; cette excitation entraîne par voie réflexe une vaso-dilatation avec sécrétion de mucus et de suc intestinal.
Théorie mixte. — Brieger qui ne connaissait ni les idées de Moreau ni celles de Vulpian se trouva cependant d'accord avec
PURGATIFS
Moreau. Mais en injectant des sels laxatifs il trouva les anses intestinales vides, fortement contractées, et la substanceintroduite était répandue sur toute la muqueuse qui ne présentait pas de traces d'inllammation. Si au contraire il faisait absorber des drastiques comme l'huile de croton, les anses intestinales contenaient un liquide sanguinolent et la muqueuse était enflammée. Il en conclut: lo que les laxatifs agissent en produisant une excitation de la péristaltique, qu'ils déterminent une attraction des liquides liée avec une hypersécrétion des éléments glandulaires intestinaux ; 2° que les drastiques à petite dose amènent le même résultat 3° qu'à forte dose ils provoquent la formation d'un exsudât inflammatoire et une hypersécrétion.
Suite de la Physiologie
Il est certain que l'état de dissolution et de résorbabilité des Absorp-
'■ tion
purgatifs exerce une influence décisive sur la production des des purliquides ; avant d'être absorbés ils n'agissent pas, et l'exception ^ tirée de l'huile de croton produisant une irritation réflexe d^ l'intestin avant l'absorption, reste unique (Lewin). Les glycérides, comme l'huile de ricin ont besoin d'être émulsionnéspar le suc intestinal alcalin avant d'agir; les anhydrides résineux, comme le jalap, la gomme gutte n'arrivent à être dissous qu'en présence de la bile. Tous les autres purgatifs agissent, soit après leur simple dissolution, soit après s'être transformés, comme cela a lieu pour le calomel qui devient du sublimé.
Pour favoriser l'action, le malade doit se livrer à un certain Effets exercice ; ce fait connu depuis longtemps a été vérifié par Drani- ^J^nts' zin sur dix individus qui, prenant 25 gram. de sulfate de soude, éprouvèrent ainsi des garde-robes plus nombreuses, plus abondantes, contenant plus d'eau et plus de matières solides.
«• — Douleurs. Les purgatifs drastiques déterminent outre Divers les évacuations, des douleurs qui résultent soit des contractions mènes' persistantes du tube digestif, comme Brieger l'a vu après les laxatifs, soit des contractions péristaltiques provoquées par voie réflexe, par l'excitation des ganglions nerveux. Elles persistent tant que le purgatif n'est pas éliminé ; voilà un premier inconvénient des drastiques et des laxatifs.
b. — Troubles digestifs. Après des purgatifs répétés, comme
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on serait tenté de les employer dans les maladies du cœur, on observe des troubles de l'estomac, de l'amaigrissement, de la faiblesse, et ces phénomènes tiennent certainement à la déperdition des liquides intestinaux qui cessent d'être utilisés pour la digestion intestinale. La graisse corporelle disparaît alors la première. L'appétit se perd par suite du séjour prolongé des aliments incomplètement digérés dans l'intestin.
Il est toutefois à noter que les purgatifs, s'ils sont administrés avec précaution et de loin en loin, sont utiles au point de vue de l'appétit et de la digestion ; les grains de santé si souvent employés le prouvent.
c. — Urination. Récemment Henrichsen a cherché sur luimême l'influence des purgatifs sur la sécrétion urinaire. Tous les purgatifs qu'il a expérimentés (sels, huile de ricin, poudre composée de réglisse, c'est-à-dire sené, réglisse etc.) déterminent, mais surtout les sels, une diminution de la sécrétion urinaire, dans les dix heures qui suivent l'ingestion des sels ; ils paraissent retenir la plus grande partie des liquides intestinaux. Pour ce qui est des parties solides de l'urine, les sels (surtout ceux de Caiisbad^ semblent les augmenter dans les premières cinq à dix heures, indi- Il résulte de ces données que, 1° les purgatifs drastiques doives vent seuls être employés dans le traitement des hydropisies, 2° que tt^e's Iss purgatifs salins, en diminuant les urines, ont un grave incon- *^hydro-^ vénient, 3° qu'en soustrayant l'eau, les drastiques déterminent pisies. en même temps une expulsion des sucs intestinaux, et diminuent ainsi la quantité de liquides qui sont destinés à être absorbés et par conséquent à augmenter la masse liquide du sang, 4° les meilleurs hydragogues sont les préparations de gomme gutte, les résines de jalap ou scammonée ; c'est là la base des pilules de Bontius appelés hydragogues, et de l'eau-de-vie allemande si usitée en pareille circonstance.
Art. I his.— Sels purgatif s .
Sels Tous les sels sont des moyens irritants locaux, d'autant plus siSes qu'ils se diffusent plus facilement, c'est-à-dire qu'ils ont le pouvoir de pénétrer dans les tissus organiques.
ou non
SELS PURGATIFS
C'est pourquoi ils provoquent tous plus ou moins la péristaltique.
On sait que pour renforcer l'action d'un lavement d'eau, il suffit d'y ajouter du sel de cuisine. Si au contraire on ingère le sel par l'estomac, il ne provoque pas de diarrhée, excepté si on prend de très grosses doses qui déterminent immédiatement une irritation générale, c'est-k-dire une inflammation gastro-intestinale.
A l'opposé de ces sels se trouvent les sels difficilement difFusibles et résorbables, à savoir les phosphates, tartrates, citrates et avant tout les sulfates. Bien qu'il ne provoquent que de faibles actions locales, ils agissent déjà à petites doses, précisément parce qu'eux seuls arrivent jusque dans les régions intestinales inférieures, et peuvent par cela même provoquer partout les contractions intestinales.
La propriété de ces sels d'être difficilement diffusibles et absorbables est liée au pouvoir de fixer une grande quantité d'eau par le procédé moléculo-chimique. C'est pourquoi non seulement ils sont eux-mêmes très lentement absorbés, mais ils soustraient encore une grande quantité d'eau à la résorption, par suite de quoi les selles salines sont plus liquides que par des purgatifs ayant de même une forte propriété irritante. La combinaison de l'excitation de lapéristaltique et de la rétention du liquide mtestinal, donne à ce groupe de purgatifs dits salins un mode d'action spécial, qui ne correspond que partiellement avec les autres purgatifs.
Sulfate de soude. Sel de Glauber
Soluble dans 3 parties d'eau, d'un goût salé et amer.
2. Sulfate de magnésie (SO^ M9 H2 0) soluble dans 0, 8 eau avec un goût très amer.
Les deux sels agissent de la même façon ; le moins amer, le sel de soude est le plus usité 15 à 30 gr. (1 à 2 grandes cuillerées dans 1 à 2 verres d'eau très chaude additionnée d'un peu de jus decitron).Ilagit ordinairement au boutd'une 1/2 heure à 3 heures en produisant une ou deux garde-robes aqueuses, en général sans coliques fortes, sans ténesme, sans trouble marqué de l'appétit et de la digestion. Ces sels pour ces divers motifs sont recherchés surtout pour faire cesser les accumulations de matières.
Les sels peu diffusibles font contracter
l'intestin
et y retiennent l'eau
sécrétée
Sels.
Types sodiques
et magnésiens
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Contr 'indications a). Dans les états d'irritation et d'inflammation du tube digestif et des parties environnantes. ■ (b) De môme chez les malades au lit, lorsqu'il s'agit de répéter l'usage de ces sels, il y a contr'indication parce que le passage des solutions salines de l'estomac dans l'intestin exigerait des mouvements corporels qui font défaut.
c) Pour une cure purgative les sels de Glauber et de magnésie ne conviennent pas ; ils provoquent des troubles digestifs, du catarrhe intestinal, et une forte constipation consécutive. — Si au contraire ils sont combinés avec une certaine quantité de sel marin, de bicarbonate de soude ou de tous les deux, ils sont supportés assez longtemps, et de plus ils opèrent, à petites doses modérément évacuantes par un procédé encore inconnu, la guérison de certaines maladies chroniques de l'estomac et de l'intestin, et même de l'ulcère de l'estomac. Ces mélanges de sels se retrouvent à l'état de combinaison dans les eaux minérales : nous les étudierons.
Sels 3. Outre les sulfates nous avons le chlorure de sodium soude qui n'est pas et ne doit pas être employé seul, et de Les autres sels sont également moins usités ; en voici l'énu-
potasse.
mération :
4. Phosphate de soude. A réaction alcaline faible, et d'un goût salé, il agit à 15 à 30 gr. et s'emploie sou%ent en solution dans l'eau par cuillerée à thé comme purgatif facile à prendre par les enfants, très vanté depuis quelque temps.
Art. I ier . — Purgatifs cathartiques
Pur- En partie combinés sous forme de glycosides avec le sucre, g/t'ff 1. Rhubarbe.
Jénvés
de 2. Séné.
['antra- _ -,
cène. 3. Nerprun.
Cascara sagrada
Les substances végétales dont le principe actif est l'acide cathartique sont les purgatifs les plus usités ; je compte surtout la rhubarbe, le sené, la cascara.
I. Rhubarbe. La racine de rhubarbe; c'est la racine cortiquée jaune de différentes rhubarbes de la haute Asie, d'un goût amer et particulier ; elle contient des principes actifs :
PURGATIFS CATHARTIQUES
1. Cathcartine. Un principe identique sans doute avec la substance purgative du sené : c'est la cathartine.
Un acide rhéotannique
A. L'acide chrysophanique ; c'est le produit de dédoublement de la chrysorabine ; il est comme celle-ci un principe fortement irritant, et cependant il contribue peu à l'action évacuante parce qu'il est résorbé trop tôt, et c'est pourquoi il ne présente d'intérêt que par son apparition dans l'urine, où l'addition d'un alcali détermine comme pour la chrysorabine une coloration rouge (caractéristiquej.
Les trois autres principes présentent au contraire l'action spéciale, purgative, qu'aucun autre purgatif n'offre réunis de cette façon par ces trois corps.
Par de petites doses 0,05 k 0,50, le principe amer et l'acide Effots_ tannique ont le dessus, c'est pourquoi ils agissent comme logiques stomachique et antidiarrhéique.
théra-
Des doses de 1 à 2 grammes produisent après 8 ou 10 ^F^-^ heures une selle puriforme sans autre accident, et particulière- de la' ment sans trouble de l'appétit ni de la digestion, qui se trou- barbe, vent au contraire surexcités comme par les amers. D'après ceci la rhubarbe est l'apéritif de prédilection pour les convalescents et les anémiques, qui sont d'ailleurs très souvent tourmentés par la constipation.
Contre laconstipation habituelle larhubarbe est souventprescrite, bien que chez beaucoup de personnes elle ne tienne pas longtemps sa réputation et produise la constipation. Pour obtenir des effets plus marqués on ne peut et on ne doit pas élever la dose ; il est préférable de la combiner avec d'autres moyens plus actifs.
Poudre de magnésie avec rhubarbe. C'est un mélange de Pres- '12 parties de carbonate de magnésie. tions. 8 — de sucre de fenouil.
3 — de racine de rhubarbe.
On prendra cette poudre par quart de cuillerée à café ; elle Poudre, était très employée dans la médecine infantile. Elle agit comme stomachique par la rhubarbe, comme antiacide par la magnésie, comme carminative par le fenouil. Extrait de rhubarbe. Un extrait sec brun jaunâtre tiré de la
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Extrait
Pilules coiri'
Teintures,
racine, et agissant deux fois plus activement que cette racine se donne en pilules avec parties égales de racine, à la dose de o a 10 contenant chacune 0, 1 d'extrait. Extrait composé. Pour une action plus intense on remplace posés, la racine par un mélange de 30 extrait rhubarbe, 10 aloës, 5 resmejalap, 20 savon médicinal, pilules de 0.20, qu'on prescrit à la dose de 2 à 4.
Teinture aqueuse et vineuse. Contient 8 p. c . d'une décoction vm. de la racine avec l'eau alcaline ou le vin ; on l'ordonne à une cuillerée à thé ou deux comme comme stomachique et par cuillerées à soupe comme purgatif.
Sirop. Siroj) de rhubarbe. C'est un moyen laxatif très doux qui s'emploie chez les enfants par cuillerée à thé. C'est une teinture aqueuse diluée et fortement sucrée. (60 0/0 de sucre).
II. Sené.Folioles de séné ou feuilles de séné, sont les feuilles de deux arbrisseaux de la famille des légumineuses le cassia acutifolia (Nubie) et le cassia angustifolia ("Arabie et Indes occidentales), souvent mélangés avec les fruits capsulaires d'une asclépiadée qui encombrent les feuilles de séné sans en modifier l'action.
Les principes actifs de cette plante de prédilection des médecins arabes cadrent en partie avec ceux de la rhubarbe, mais il n'y a pas de substance amère spéciale bien définie, bien que Ludwigstein en ait parlé sous les noms de sennapicrine et de sennacrol ; il n'y a pas non plus d'acide tannique.
Acide cathartique ou cathartin. Ici c'est comme dans la rhubarbe un acide azoté (et sulfuré) fKubly 1865). un glycosidique amorphe, qui est combiné dans les feuilles avec la chaux et la magnésie ; il passe à l'aide du traitement par l'eau, mais précipite par l'alcool concentré; il peut être isolé par l'acide chlorhydrique sous forme d'une masse brune amorphe. Il se décompose en sucre et acide cathartogénique. C'est cette cathartine qui serait la partie active.
Mais la composition de l'acide cathartique a été discutée. Ralph Stockmann (1885) le considère comme dépourvu d'azote et de soufre ; ce serait la combinaison d'une matière colorante jaune dérivée des anthracènes avec un hydrate de carbone probablement colloïde.
Kubly y constata aussi une substance glycosoïde, dialysable non fermentescible, la catharfcomannite.
Principes actifs .
PURGATIFS CATHARÏIQUES.
SÉNÉ
Chrysophane, chrysorabine et acide chrysophanique. La chrysophane a été notée par Martin (1857); la chrysorabine, qui est analogue forme en se dédoublant de l'acide chrysophanique dont nous connaissons les caractères (voir rhubarbe).
En résumé le séné est un composé d'acide chrysophanique, et d'un glycoside acide, la cathartine, le tout soutenu par des matières aqueuses et des composés de magnésie.
Pour éprouver l'action purgative de la cathartine (acide cathartique) Kubly l'a prescrite à 0,1 à 0,3 ; elle détermina des coliques et de la diarrhée ; Hiller l'a injectée sous la peau à la dose de 0,1 dans une solution alcahne, et obtint les mêmes effets.
Ce principe actif passe par le lait, car les nourrissons dont la mère ou la nourrice ont pris du séné ont souvent des coliques et de la diarrhée.
Il n'agit nullement sur la sécrétion biliaire pour l'augmenter comme le croient Rohrig et Rutherford ; c'est le contraire qui a lieu. Paschkis (1884), l'a vu diminuer graduellement jusqu'à l'arrêt complet de la sécrétion. La matière colorante jaune des feuilles passe cependant rapidement dans les urines (Martin).
Lorsque le séné est dépouillé de sa résine par l'alcool, l'action purgative n'est pas diminuée, comme on le croyait, mais les inconvénients du remède sont amoindris. On l'emploie avec cette précaution.
Physiologie thérapeutique. — A dose modérée (1 k '2gr.),les feuilles de séné déterminent des évacuations gazeuses, et après 5 ou 6 heures des selles puriformes sans coliques concomitantes. Gomme elles ne contiennent pas de principe amer, elles ne produisent rien de favorable sur l'estomac, comme la rhubarbe. A 2 ou 4 gram. elles ont toute leur puissance purgative, sans cependant amener de vraie congestion intestinale. Ce qui est remarquable surtout, c'est que cette purgation ne laisse pas de constipation ultérieure.
Les mouvements intestinaux provoqués par ce remède portent surtout sur le gros intestin, moins sur l'intestin grêle (Nasse). L'irritation de l'intestin est passagère et bien plus faible que par beaucoup d'autres purgatifs; toutefois il faut en éviter l'usage dans les entérites, qui s'aggravent par ce moyen. Les flux hé-
Action de la
cathartine.
Action du séné.
Physiologie
et thérapeutique
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morrhoïdaux sont également activés ainsi que les menstrues ; pendant la grossesse le sené doit être proscrit.
Infusion. — La forme la plus simple pour l'administration du séné c'est Vinfusion faite ti froid. — 5, sur 50 eau ; 1 à 3 grandes cuillerées de cette infusion.
^ On peut aussi laisser macérer pendant la nuit une cuillerée de séné dans une tasse d'eau, et prendre cette macération le malin. Une bonne préparation est celle-ci : faites infuser le séné dans une tasse de café qui masque le goût delà plante, c'est un moyen qu'on peut répéter tous les deux ou trois jours.
Infusion de sené composée. — Combinée avec la manne.
par cuillerées à thé.
Sirop de séné avec manne, pour les enfants.
Espèces laxatives. — Feuilles de sené imprégnées d'une solution de 25 tartre.
une cuillerée à bouche pour une tasse d'eau.
5 feuilles de séné 7 de manne
4o parties d'eau bouillante.
A prendre par cuillerées.
Electuaire de séné.
Feuilles de séné Sirop Tamarin .
Thé de Saint- Germain.
Feuilles dérésinées de séné Fleurs de tilleul Fenouil
Hydrotartrate de potasse
Poudre de réglisse composée.
Pour 2 parties de feuilles de séné et de racine do réglisse. 1 partie de soufre et de fenouil 6 sucre
Une cuillerée à thé pour un adulte —
moitié pour un enfant.
GLYCOSIDES, ALOÈS
Art. I . — Glycosides et anhydrides 1° Aloès, acides mal déterminés.
L'aloès, dont le suc concentré des feuilles de diverses espèces d'aloës, comprend d'aloès hépatique venant des Barbades et de Curaçao, de même que le succotrin, venant de Zanzibar et de Natal, l'aloës consiste en masses brillantes, qui sous le microscope présentent en général un état amorphe parcouru par des masses cristallines couleur de safran, orange, ou couleur chocolat.
L'aloès officinal est à moitié soluble ; dans l'eau chaude comme Réac dans l'alcool il se dissout entièrement ; les solutions sont selon ' leur concentration d'unjaune doré jusqu'à la couleur brun rouge et sont d'abord très claires. Entièrement solublesdans lechloroforme, insolubles dansl'éther de pétrole, le benzol, l'éther; très solubles dans la lessive alcaline caustique et dans l'ammoniaque.
L'aloès du Cap contient (Kosman 1863) 591/2 d'une substance chimie, amère, amorphe, soluble dans l'eau, une résine insoluble dans l'eau (32 1 /2 0/0) qui n'a qu'une action douteuse. Sont-ce des glycosides? non. Ce qui agit surtout c'est l'aloïne.
Aloïne. Le principe découvert en 1851 par T. et H. Smith dans l'aloès des Barbades où il s'en trouve jusqu'à 25 0/0, forme des cristaux très amers, neutres, en aiguilles, difficilement solubles dans l'eau froide, facilement solubles dans l'alcool et l'éther! L'aloïne des Barbades et celle de l'aloès de Succotrin sont isomères d'après Tilden ; mais l'aloïne du Natal en diffère en ce qu'elle donne avec l'acide nitrique, de l'acide oxalique et picrique.
Effets de l'aloïne. Les effets sont très controversés, ce qui tient sans doute à sa provenance. A 0,12 celle des Barbades purge, et fortement à 0, 24. Cette propriété fut confirmée par Craig (1875) Dobson et Tilden (1875) et cette substance fut employée en pilules, en Angleterre. Au contraire Ilbbiquet et Vigla à l'aide de 0, 05 à 1 gr. (Kondratzki 1874) avec 0,05 à 0, 60 d'aloïne, Husemann à l'aide de 0, 1 à 0, 3 employé chez l'homme n'observèrent aucun effet. Schrof revient à la première opinion.
L'aloïne injectée sous la peau agit plus efficacement d'après Fronmuller, à la dose de 0,4 à 0,08 d'aloïne préparée par Merck
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et d'après Hiller en 1882, ce qui fut contesté par Kohn opérant sur des aliénés.
Expériences «Mr/e^anma^x. En injectant à des lapins l'aloïne dansletube digestif, Kohn (1882)observades congestions du petit bassin. Par des doses sous-cutanées suffisantes il se fit des gastrites hémorrhagiques ou ulcéreuses semblables à celles de l'arsenic. Chez les chiens et les souris, il observa des reins altérés, comme après les cas de chrome et après la cantharidine, c'està-dire la nécrose des épithéliums du rein avec des urines contenant l'albumine, des leucocytoses et des images grenues, cylindriques. 0,001 détermina chez la souris des convulsions mortelles ; les chiens périrent après l'injection de 0,10 par kilog; les lapins résistèrent.
Chez un chien, auque: Pachlds ^1884) fit une injection intraveineuse d'aloès il y eut comme avec l'acide cathartique une hématurie.
Toxicité chez l'homme. — Taylor cite des exemples d'intoxications mortelles chez l'homme, mais elles sont douteuses ; un cas mortel a été observé chez une femme allemande qui avait pris 8 gr. d'aloès dans du café, et un autre cas très grave fut observé par Rumpf par l'ingestion de 5 gr. d'aloès. Tout ceci ne se rapporte pas à l'aloïne pure.
Action de l'aloès en lavement. — L'aloès introduit dans l'intestin, chez les animaux semble, d'après Rutherford et Rohrig, présenter une action cholagogue ; ce fait a été contesté. Mais il est vrai que l'addition de la bile rend l'aloès plus actif. Sokolomsky et Cabe (1859) trouvèrent qu'un lavement tiède additionné de bile de bœuf opère non comme un lavemeut simple d'aloès, mais comme l'aloès pris par la bouche.
ZS. Aloës et A.loïne
En tous les cas on doit compter principalement sur l'aloïne qui peut se passer de la bile, qu'elle provienne de l'aloès ou de l'extrait d'aloès aqueux qui est deux fois plus actif. L'aloïne constitue un principe toujours cristallisable, très soluble dans l'eau ; l'aloin par la cuisson dans l'eau, ou bien arrivée dans l'intestin passe à un état amorphe et devient bien plus active.
Effets. Petites doses. — 0,1 à 0,3 aloès semblent agir principalement sur le gros intestin et provoquent après 8 à 12 heures,
ALOÈS ET ALOÏNES
ainsi le soir après l'ingestion matinale, une évacuation douce sans trouble de l'appétit et sans accoutumance consécutive. C'est pourquoi l'aloès est employé contre les constipations habituelles sous forme depilules dites apéritives et constitue la base d'un grand nombre de remèdes secrets très vantés commeles pilules suisses, l'élixir de longue vie. Mais l'usage inconsidéré de ces drogues et inappréciable pour les médecins, peut entraîner des conséquences graves.
Fortes doses. — En effet à fortes doses l'aloès agit comme drastique, et détermine surtout de violentes congestions de tous les organes du bas ventre, et du bassin, entr'autres de l'utérus, c'est pourquoi il était et est encore employé comme emménagogue, et souvent d'une manière abusive comme abortif.
Il agit aussi sur leshémorrhoïdes, dont il provoque le retour. Comme il s'élimine en partie par les reins, principalement lorsqu'on injecte l'aloïne sous la peau, il en résulte souvent une véritable inflammation, une néphrite avec calcification des épithéliums.
Il importe de donner l'aloès avec les aliments, afin qu'ils arrivent dans l'intestin avec la digestion, et se trouvent en contact avec l'alcali intestinal ; dans l'estomac il n'est pas digéré à cause du principe résinoïde; dans l'intestin l'alcali le dissout; ce principe qui est d'ailleurs peu actif, paraît être solubledans tous les sucs gastro-intestinaux..
Aloîne. — L'aloïne du commerce est une poudre jaune qui a été employée pour remplacer l'aloès.
Inconvénients
Moment d'administration.
Préparations.
Aloès et myrrhe Safran
3 parties ana.
Pour faire des pilules du volume de 0,20
Aloès
Savon médicinal Pour 60 pilules 1 à Aloès
Sulfate de fer déshydraté
3 fois par jour 1 à 2 pilules dans la chlorose avec aménorrhée.
3 le soir,
ana p. ég.
Pilules d'aloès
de safran.
Grains de santé Pilules d'aloès.
Pilules d'aloès fprniiri-
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Pilules
italiennes.
Pilules
d'aloès et de
jalap.
Pour faire 30 pilules 1 à 4 par jour.
Jalap 3 Anis 0,5 Savon 1
Aloôs 2
Teinture d'aloès composée.
Élixir
Aloès 3 p.
Alcool 100 gr.
' Add : rhubarbe, gentiane, vieille formule.
de
Podophylline
longue vie.
Prin- Les parties actives de cette drogue ainsi que du jalap et de la *^m^^ coloquinthe sont des glycosides ou des acides anhydrides de
détcr*" • • •
minés. Constitution encore inconnue.
C'est une poudre jaune, molle qu'on tire de l'extrait alcoolique de la racine du podophyllum peltatum, par l'addition d'eau (connue depuis longtemps comme purgatif dans l'Amérique du Nord, sous le nom de may-apple).
Corn- C'est un mélange de différentes substances parmi lesquelles
position les drastiques cristallisables sont 1° la podophyllotoxine, amère, soluble dans l'alcool, 2° la pikropodophylline très amère très soluble, 3^ une substance cristallisable en aiguilles jaunes propriétés de la quercétine, 4° une huile verte très abondante et un acide gras cristallisable. Les deux premières substances sont seules actives.
Effets. La podophyllotoxine détermine par voie d'injection souscutanée de violentes évacuations, et en outre des états paralytiques du système nerveux. C'est donc à fortes doses un drastique ; mais ordinairement on ne l'emploie guère dans ce but, il est usité surtout à petites doses, de 0,01 à 0,05 en pilules comme apéritif dans les constipations dyspeptiques. On l'a vantée aussi comme cholagogue, (ce qui est douteux) d'après Pashkis.
D'après les expériences de Podwystoky (1880) sur les chiens et les chats, la podophyllotoxine agit le plus vite et le plus fort; 0,005 injectés sous la peau d'un chat le tuent infailliblement.
La pikropodophylline agit de même mais bien plus faiblement par suite de sa difficile assimilabilité, car injectée sous forme alcoolique elle se sépare au point d'insertion, en contact avec les liquides acueux, en cristaux, et si on la fait ingérer, elle est vomie en partie, et éliminée en partie par l'intestin sous
PODOPIIYLLINE
forme de cristaux ; c'est cependant de cette seule façon qu'elle estapplicable,maiselleagitlrès lentement auboutdel'expérience.
L'action de lapodophyllotoxine n'est pas locale; à côté de son effet éméto-cathartique, elle présente un effet très marqué sur le système nerveux central.
Chez les animaux on observe d'abord des mouvements agités puis 1 à 2 vomissements violents, puis des selles répétées puriformes, muqueuses et finalement teintes de sang, plus rarement décolorées. Les incidents nerveux commencent plutôt par l'injection sous-cutanée de phyllotoxine, une et demie à 2 heures après; alors incoordination des membres postérieurs, suivie d'une prompte prostration, élévation de la respiration, abaissement de la température, et dans quelques cas des convulsions finales.
A V autopsie : rougeur tachetée de la muqueuse de l'estomac, tandis que la muqueuse intestinale est bien moins hypérémiée ; mais dans toute son étendue elle est imprégnée de liquides, de mucus et d'épithelium détachés. Le foie est très petit et friable, très vasculaire, la vésicule biliaire souvent remplie de bile.
Chez Vhomme, la podophylline est employée à la dose de 0,10 comme cathartique , drastique, et a plus fortes doses comme éméto-cathartique (rarement). Chez les individus impressionnables on a môme vu 0,10 déterminer des phénomènes cholériformes ; les coliques violentes ne sont pas rares. L'effet est Sna. tardif, 12 k 24 heures. Podowystcki a vu le môme phénomène sur les animaux, par la podophylline. On l'utilise souvent contre la constipation habituelle, contre les hémorroïdes, mais son emploi dans l'ictère et la lithiase biliaire n'a aucune raison d'être.
Aux adultes on ordonne 0,01 à 0,02 avant le sommeil ; à Doses. . doses plus fortes 0,03 à 0,08 pour une purgation unique.
Les enfants doivent prendre selon l'âge de 0,005 à 0,02 prin- ^Forcipalement en solution alcolique (0,2), alcool concentré 1, sirop de rhubarbe 40, 1/2 à une cuillerée h, thé.
Pilules de podophylliîie. 0,05 par pilule comme apéritif purgatif. Formules 0,5, extrait de réglisse ou savon médicinal quantité suffisante pour faire trente pilules, 1 à 2 le soir.
Lapodophyllotoxine peut être prescrite à la place de la substance mère il la dose de 0,01 à 0,015 (1/10 delà dose pour les enfants) en solution alcoolique par gouttes 2 à 10 dans une
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cuillerée de sirop, (Brun). Avant 8 heures révolues il ne faut pas redoubler la dose. La solution alcoolique sera de podopliyllotoxine 0,05, alcool 100 gr.
Evonymus
Un grand nombre de drogues nous sont envoyées d'Amérique sous le nom de fluide extract, de résinoïde provenant de diverses plantes, et employées, surtout comme purgatifs et cholagogues. Parmi ces substances se trouve l'évonymus.
Prove- Les racines de l'évonymus atropurpureus appelée Waho, (G. Carolinus Mich) provenant d'un arbrisseau nord américain de la famille des célastricées sous forme de fragments d'écorces blanchâtres, couverts d'un épais périderme, d'un goût un peu amer doux, puis d'un goût âcre après. .
Com- L'évonymine.Vne substance amère amorphe, srlycoside. constitue le principe dominant, a cote d une certaine quantité de résines, d'amidon et d'asparagine. Mais sous le nom d'évonymine le commerce débite diverses préparations; la plus commune est une poudre verte ou vert brun, qui est préparée avec l'eau par la précipitation d'un extrait concentré alcoolique de l'écorce.
Action. Nœl Paton, en 1886, expérimenta l'évonymine injectée à un animal à la dose de 0,4 à 0,1 par kilogr. de poids corporel ; elle donna une augmentation légère de la diurèse, mais par contre un fort accroissement de l'élimination de l'urée et de l'acide urique. A fortes doses 0,16 par kilog. elle agit comme purgatif. La diurèse existe encore, mais l'azoturie reste intacte.
Au point de vue de l'action purgative, Senator (1883) considère l'évonymine comme un drastique assez sûr et voisin du prodophyllin lequel par cela même ne doit pas alterner avec l'évonymine.
Fluid extract. En Amérique du Nord, on emploie ordinairement un fluid extract provenant de l'écorce, (qu'on y appelle à tort évonymine), k la dose de 0,06 ;i0,4 contre la constipation habituelle et la dyspepsie.
Jalap. — 4' Scammonée 4" Coloquinte
Chimie. La racinc de jalap provient d'une convolvulacée du Mexique appelée purga ipomaca.
JALAP, SCAMMONKE
Action
Résine de Jalap. — Lorsqu'on fait un extrait h l'aide de l'alcool, et qu'on précipite par l'eau, on obtient une préparation (comme la podophylline), la résine de jalap qui est quatre fois plus active que la racine. Une bonne marchandise doit contenir 10 à 18 0/0 de résine.
ConvolDUline. Toutes les deux renferment un acide anhydride soluble dans la bile et dans l'alcool ; c'est la convolvuline. C'est une masse amorphe, transparente, inodore, qui, sous l'influence des acides minéraux ou bien de l'émulsine se transforme en sucre et en acide convolvulique.
Convoloulin. La même décomposition se retrouve par l'acide convolvulique qu'on obtient en faisant agir les alcalins sur la convolvuline ; l'anhydride de cet acide est la convolvuline glycoside.
Le jalap agit comme un puissant drastique, pour produire quelques fortes évacuations aqueuses, ou pour faire cesser des . accumulations résistantes de matières. (Il est contr'indiqué ^^^^^* dans les inflammations.) A la dose de 1 gram. à 2 gr. pour la racine ; à la dose de 0,30 à 0,50 pour la résine, on obtient en 2 à 3 heures, des garde-robes liquides multiples, souvent avec coliques, nausées, vomissement.
4 gr. de résine produisirent chez un jeune homme en 3 heures des coliques, et au bout de 11 heures d'énormes garde-robes d'abord encore stercorales et biliaires, puis riziformes, inodores, accompagnées de vomissements analogues, de fatigue, vertiges, crampes, agitation, le bas-ventre étant mou, soulevé et peu douloureux à la pression. Une bonne dose d'opium rétablit l'ordre rapidement. Toutefois une dose toxique peut amener la mort, et dans ce cas c'est par épuisement et par épaississement du sang plutôt que par entérite?
Chez les herbivores, phénomène bien singulier observé par Gilbert, Donné, Hertwig, Viborg, de grosses doses de 60 gr. chez le mouton, de 200 gr. chez le cheval n'ont aucun efl'et purgatif, bien que la mort puisse s'en suivre, tandis que les carnivores et le porc sont fortement purgés par des doses analogues, et que le chien est tué à l'aide de 8 gr. de racine de jalap.
La résine de jalap, (il en est de môme des résines des autres Action convolvulacées), paraît agir localement, comme irritant ou ^^t1^'° môme comme phlogistique. L'inflammation a lieu chaque fois
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que la résine arrive à ôlrc on contact avec des sucs organiques à réaction alcaline ; ainsi sur la muqueuse gutturale, sur la muqueuse digestive excepté celle de l'estomac qui est acide, sur la plèvre et le péritoine, sur les parties privées d'épiderme, plus difficilement sur celles qui sont intactes, de telle sorte que 2 gr. derésineen pommade neproduisentqu'une cuis-, son passagère et faible, et que l'effet purgatif môme après 14 jours d'application de la résine sur le ventre est à peine sensible ; l'injection hypordermique n'est pas plus efficace.
La purgation a lieu lorsque la résine entièrement insoluble dans l'eau et dans le suc gastrique a atteint l'intestin, où les sécréta alcalins la dissolvent.
Action Lies mêmes effets se produisent par des injections intrhdes veineuses de convolvuline à la dose de 0,004 par kilo de chien ;
glyco- ^
sides. si l'animal ne meurt pas trop vite, des évacuations se produisent au bout de 2 heures. A l'autopsie l'intestin, surtout le rectum, montre une forte hypérémie, et contient un exsudât sanguinolent.
Par l'injection sous-cutanée de convolvuline en solution alcaline à la dose de 0,032 chez un chien de 15 kilog., on n'observe rien du côté de l'intestin, mais des phlegmons du côté de la piqûre. Même effet par le convolvulinate de soude.
Dose La dose pour obtenir chez l'adulte en moyenne 2 à 3 selles mentaie cliarrheïques est de 1,16 de racine, de 0,17 de résine officielle,
de là et de 0,21 de convolvuline pure. D'après cela la racine serait
Lt des la plus active, puisque la dose de 1,16 correspond à 10 p. c.
sIdes" de principe actif, la résine, 116p. c; la convolvuline serait moins active que la résine officinale. Ceci ne s'explique que par ce fait que la convolvuline résiste plus ti l'action dissolvante des sucs intestinaux que la résine brute. La partie de résine soluble dans l'éther n'agit comme purgatif qu'à la dose de 0,5. Les produits de transformation et de dédoublement de la convolvuline, et des autres résines de convolvulacées (comme les les jalapines,la scammonine) opèrent également plus faiblement, ou môme sont sans effet.
L'acide convolvulique pour agir doit au moins être employé il 0,60. Par la combinaison de ces acides avec les bases alcalines ou terreuses, ces acides perdent leur action. C'est pourquoi si la résine de jalap est saponifiée à chaud par les liquides
JALAP, SCAMMONKR
alcalins, leur ell'ct se perd parce qu'en même temps les acides .et glycosides correspondants entrent en composition avec la potasse ou soude destinée à saponifier. L'acide convolvulique ou scammonique agit à 1, mais produit souvent du dégoût, des renvois, mais pas de purgation, excepté si l'acide se combine avec l'alcali, parce que la combinaison représente un état analogue à la saponification.
La résine et ses produits de transformation ne passent pas Éiimidans les urines ; on ne les trouve pas non plus dans les excréments, lorsqu'ils ont été ingérés à la dose thérapeutique. Il est probable qu'après résorption ils se transforment en Go^ et eau (Bernatzik).
Lejalap est avec le séné un des purgatifs les plus utiles Jaiap. et les plus usités, et se trouve souvent employé contre la cations, constipation chronique, comme drastique énergique pour l'évacuation de l'intestin, ou bien comme dérivatif et même comme hydragogue. Dans l'état inflammatoire de l'intestin le Jalap est contr'indiqué.
Doses de la racine. 1 gr. à 1 gr. 50 comme laxatif; 2 à 3 gr. Doses comme drastique en 2 ou 3 parties. Ces 2 à 3 gr. n'agissent pas Sns. mieux que la première dose, parce qu'ils ne trouvent pas à se saponifier.
Pilules laxatives. Avec racine de jalap, 60; aloès 20 ; savon médicinal 10. Pilules de 0, 20.
Doses de résine 0,01 à 0,3 comme irritant, 0,1 à 0,2 comme laxatif, 0,3 à 0,5 comme drastique.
Résine. , r 1 , ,. . , Pilules
Jalap, savon médicinal ana 1. de jalap.
Racine de jalap.
Pour l'aire 30 pilules ; 2 à 6 pour une purgation.
4' Scammonée,
Plusieurs espèces de jalap provenant du Mexique sont employées à la place et de la même façon que le jalap officinal.
Le jalap de Tampico, provenant de l'ipomaca simulas contient unerésine, la tampicine, analogue à la jalapine d'Orizaba, facilement soluble dans l'acool et l'éther, ce qui la distingue de laconvolvuline. Lejalap d'Orizaba contient la jalapine qui traitée par les alcalins donne des produits de décomposition
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analogues à ceux de la convolvuline ; c'est l'acide jalapique, Icjalapinol et l'acide jalapinoliquc.
La jalapine est identique avec la scammonine, et forme ainsi le principe purgatif du suc résineux laiteux de nos convolvulacées.
La racine de scammonée. La racine principale du convolvulus scammonnia' fournit de temps immémorial un suc laiteux obtenu en Orient par incision, et souvent falsifié.
La partie active est la scammonine ou jalapinine.
La résine de scammonée est extraite de la racine par l'alcool, la racine en contient 5 à 6 p. c. La résine est employée de la même façon que la résine de jalap.
4" Coloquinte.
Les fruits de la coloquinte ou citrullus colocynthidis, une sorte de courge provenant de l'Asie-Mineure, contiennent un glycoside, la colocynthine, facilement soluble dans l'eau et très amère, cristallisable d'après Waltz, non d'après Hencke (1883).
Préparation. La préparation la plus convenable est l'extrait alcoolique à la dose de 0,01 à 0,05 en poudre ou en pilules, dans les accumulations de matières.
A plus fortes doses il peut survenir une inflammation violente de l'intestin avec coliques, et des selles sanglantes.
R Extrait de coloquinte 00, 10 Savon médicinal 1, 2
Pour faire 10 pilules ; une pilule toutes les 2 heures, jusqu'à effet purgatif. La teinture est une mauvaise préparation.
Action expérimentale de la colocynthine. Les expériences instituées par Lucien Butte démontrent que dans les intoxication par la coloquinte, il se fait dans le duodénum des congestions avec des ulcérations superficielles ; le gros intestin est fortement enflammé, et dans toute son étendue, on trouve de longues traînées rouges noirâtres, régulièrement disposées ; cette altération tient sans doute à ce que le poison en s'éliminant par l'intestin en attaque successivement les diverses parties. |
Action de la colocyntine. Chez l'homme 0, 3 de colocynthine produisent en 8 heures des coliques et la diarrhée. (Sokoloski 1857).
HUILES
Injectée sous la peau ou donnée en lavement, elle donne lieu après 30 à 60 minutes à de nombreuses selles puriformes avec des coliques modérées (Hilier 1882).
4" Gomme gutte.
La gomme-résine du garcinia morella (arbre de Ceylan) agit comme un violent drastique, à la façon de la coloquinte. Le principe actif est l'acide gambogia.
5"' Nerprun. Gascara-Sagrada.
Ecorce de frangiila. Provenant d'un arbrisseau indigène, lerhamnus frangula, l'écorce de frangula contient un glycoside purgatif analogue à la cathartine, la franguline qui se dédouble en sucre et en acide frangulinique associé avec l'alizarine.
L'écorce fraîche paraît exercer une action vomitive, c'est pourquoi certains pharmaciens n'emploient d'écorce que datant d'un an. C'est en somme un purgatif utile, très sûr dans son action comme le séné.
Décoction. Un remède populaire, principalement pour les femmes enceintes, c'est la décoction de nerprun; une cuillerée à bouche d'espèces cathartiques avec trois tasses d'eau réduites à, deux ; une tasse matin et soir.
Extrait fluide de cascara-sagrada ou extrait de rhamnus purchiarss est préparé avec la racine du rhamnus califorer Purechianus, et employé depuis plusieurs années comme purgatif apéritif dans les constipations habituelles ; à la dose de 1 à 3 grammes (20 à 60 gouttes).
Cet extrait est aujourd'hui remplacé par un extrait fluide de
frangula
Art. II. — Huiles.
Les huiles grasses (d'amandes douces, d'olives) peuvent agir comme laxatifs par leur quantité, c'est un moyen excellent dcans les affections de foie et de l'intestin. Le professeur W : (de Fribourg) emploie de hautes doses en lavement., 1893; ingérées à la dose d'un verre, ces huiles sont des plus utiles.
Les huiles purgatives sont l'huile de ricin, l'huile de croton dangereuse et peu employée ii l'intérieur, l'huile d'épurée oui a cessé de paraître. f o ^
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Huile de ricin
Huilo de ricin,
huile de croton .
Composition
des semences.
(a) Toxalbumine.
Principe purgatif.
(b) Ricinon,
L'huile de ricin et l'huile de crolon contiennent : 1° les graisses ordinaires qui se dissolvent dans l'intestin sous l'influence des alcalins, 2° des glycérides d'une nature spéciale, 3° l'acide l icinolique, l'acide crotonique.
Elles proviennent toutes deux des semences de plantes très voisines.
L'huile de ricin est exprimée des semences du ricinus coiiimunis, une euphorbiacée des pays chauds et cultivée aussi dans les jardins en Europe. Elle est d'une couleur jaune pâle et de consistance visqueuse, d'un goût acre, se rancissant facilement. Remarquable par sa solubililé dans l'alcool absolu et l'acide acétique.
Les semences et les résidus de pression des semences après extraction de l'huile sont très toxiques, par suite de la présence d'une substance albumineuse (toxalbumine) qui détermine une violente gastro-entérite, quel qu'ait été le mode d'introduction ; il y a même eu des cas de mort après l'ingestion de 20 graines.
Quelle parenté y a-t-il entre cette toxalbumine et une substance étudiée sous le nom de ricine^Q.v Shelmarck(Koberts arb. des ph. Institut Dorpat 1889) substance très toxique, sorte de phytalbumose (Sydney, Martin) qui, chez les animaux produit une lésion profonde du tube digestif, avec coloration rouge de sang du duodénum, puis aussi de l'estomac et des ulcérations ou ecchymoses du cœcum et du colon ? On sait que chez l'homme, c'est à cette substance que sont dus les accidents mortels par || les semences de ricin.
La toxalbumine ne constitue nullement l'agent purgatif, car elle ne passe même pas dans l'huile. Il en est de même de l'acide ricinol qui se dégage en grande partie de son glycéride par l'action saponifiante du suc pancréatique. ;
Le principe purgatif de l'huile est encore inconnu. L'huile ne forme que le véhicule et l'adjuvant de ce principe, attendu que quand elle est en capsules, l'irritant est adouci, et que par | son glissement elle ouvre la voie à la garde-robe. ' Le ricinon découvert par Bubnow et Dixson en 1887,
et i
extrait des graines dégraissées par l'acide chlorhydrique dé-
HUILES DE RICIN
layé, est un glycoside appartenant aux anhydrides acides ; il n'a pas non plus d'action purgative ; ses propriétés toxiques le rapprochent de la ricine ou toxalhumine.
La solvine résulte de l'action de l'acide sulfurique sur l'huile de ricin ; recommandée pour dissoudre l'huile elle présente de graves inconvénients.
L'huile de ricin est un purgatif des plus importants. Elle agit à la dose de 10 à 30 gr. (1/2 à 2 grandes cuillerées) d'une manière sûre ; en peu de temps elle produit des évacuations puriformes sans douleurs, et sans aucune irritation intestinale, de telle sorte qu'on peut même l'employer dans les états inflammatoires de l'intestin, par exemple dans les accumulations de matières avec lyphlite commençante, ou même dans les entérites au début, dans les dysenteries. A cet égard elle dépasse tous les autres moyens, même le calomel ; dans la dysenterie elle agit même mieux que dans les coprostases. Seulement elle n'est pas apte à un usage prolongé ou répété, car en sa qualité de substance huileuse elle coupe l'appétit et provoque des troubles digestifs.
Un autre inconvénient, c'est le goût répugnant, âcre, qui produit souvent le malaise et les vomissements.
On la prescrit de trois façons : 1° sous forme d'huile, placée dans une cuiller chauffée, entre deux couches de citron ou d'oranges, ou a la surface du café noir, 2° chez les enfants le chocolat et l'huile émulsionnée ont été essayées ; on peut aussi pour cet âge battre l'huile avec du sirop de fruits, 3° on la donne aussi en capsules élastiques contenant 2 à 5 gr. d'huile, 4° en lavement l'action de l'huile est incertaine.
(c) Solvine.
JDoses.
Mode â'actioh, de
l'huile de ricin.
Préparations .
Huile de croton
L'huile de croton est une huile jaune brun avec réaction acide ; elle provient d'une euphorbiacée croton tigliuin, arbre de l'Asie occidentale.
Elle agit comme un violent irritant, qu'elle soit appliquée localement sur la peau ou à l'intérieur ; a la dose d'une ou deux gouttes elle procluit une éruption particulière étant mêlée
à l'huile de ricinpour frictionner. (Linimentdesdeuxhuiles 5 gr assez dangereux). A l'intérieur, a la dose d'une demi goutte 2 gouttes (0,01 à 0,0S) elle provoque une péristaltique violente
Prescription.
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à plus forte dose une inflammation dangereuse avec accidents éméto-cathartiques et un grave collapsus.
Principes actifs. Le principe actif paraît être l'acide crotf)nique qui se trouve dans l'huile en partie à l'état libre, en partie sous forme de;glycéride et peut aussi se former dans l'intestin, aux dépens des glycérides neutres par le suc pancréatique. ■ Le purgatif n'est prescrit que comme un violent drastique de nécessité absolue à la dose de 0,01 à 0,02, avec du sucre de lait, ou avec l'huile de ricin quand les autres purgatifs n'ont rien produit.
Art. III. — Sels alcalins et alcalino-terreux.
Tartrates.
Citrates de magnésie. Sont peu employés dans les cardiopathies parce qu'il ne sont pas assez difficilement résorbables. Substances minérales insolubles.
Soufre. Agit dans l'intestin.
Calomel. (Voir article diurétique).
Art. IV. — Sucres. Fruits. Mannite.
Leur action chez les cardiaques n'est pas assez prononcée pour produire une dérivation sur l'intestin.
CHAPITRE IX
Art. II. — Balnéation.
Bains chauds, simples ou minéraux. Les bains chauds d'eau minérale furent préconisés il y a près de 40 ans par Dufresse Chassaigne qui indiqua comme moyen curatif les bains de Bagnols (de la Lozère) ; en Allemagne ils furent indiqués par le Jacob à Gudowa, et après lui, bien étudiés par A. Schott, qui combina la balnéation de Nauheim (eau chlorurée sodique hyperthermique) avec la gymnastique suédoise. Puis les mêmes eaux furent vantées par Benecke en 1872, dans le traitement du rhumatisme et des endocardites rhumatismales récentes. A la mort de Schott,son frère Théodore Schott reprit ses expériences, et insista sur Teffet excitant de C02 et de l'eau saline sur la surface du corps, d'où il résulterait un ralentissement du pouls, une surélévation de la pression sanguine etde la tension artérielle. Outre cette action thermique et cette excitation cutanée et leurs bienfaits, on avait imaginé une reconstitution du muscle cardiaque, et même bien plus marquée que par la gymnastique ; ici commence le domaine de la fantaisie, comme ledit Nebel (de Wiesbaden.)
L'influence du bain sur l'augmentation de tension, de tonicité de la paroi artérielle, et de la pression sanguine fut également controversée. Les recherches de C. A.Ewald k l'aide du sphygmomanomètre de Basch. puis celles de Grefberg, Schweinburg, Pollak prouvèrent clairement que non seulement les bains ne produisentpas d'augmentation de tension des parois artérielles, ni d'élévation de pression du sang, mais au contraire une diminution de l'une et de l'autre. Ocrtel en examinant ses malades dans les bains chlorurés observa les mêmes faits, et ce ne fut que quand la surface delà peau fortement échauffée dans le bain vint k se rafraîchir pendant l'assèchement, qu'on vit des courbes du pouls indiquant une élévation de la pression.
312 ciiAP. IX.
— MÉDICATION AUXILIAIRE, ÉVACUANTE
II. Bai7is romains {ou d'air chaud) suivis de docliesu froides. — Des bains d'air chaud, c'est-à-dire des sudations, suivies de douches froides ont été employés depuis quelques années \\ Baden, par Frey (D. Arch. fiir. Kl. med. t. 4(5. p. 35.5j dans les affections du cœur, et cela avecquelquc succès, surtout pour déshydrater le sang. Sous l'influence de la chaleur le cœur s'accélère, et en même temps on voit s'abaisser la tension de la paroi artérielle ; sous l'influence de la douche froide c'est l'inverse ; la fréquence du pouls diminue et la paroi artérielle se tend. Toutefois c'est l'action du bain chaud qui tend longtemps à prédominer, et la tension de la paroi vasculaire reste basse ; la pression sanguine après le bain se montre constamment plus faible qu'auparavant.
Un autre phénomène se produit sous l'action de la chaleur du bain ; le bras mesuré par le pléthysmographe non seulement augmente de volume, d'après Winternitz, mais avec chaque pulsation une plus grande quantité de sang y pénètre que d'habitude. La circonférence des bras et des jambes augmente d'un centimètre, tandis que le pourtour de l'abdomen diminue dans la même proportion ; Fick qui a vu durer parfois ce phénomène reconnaît dans cette tendance centrifuge du sang une véritable déplétion des grosses veines viscérales, et une détente pour le cœur à la suite de la transpiration.
Au résumé tous les bains chauds, carbonatés, ou salins ou simples, et même les bains romains constituent avec la gymnastique, un moyen de secours qui devient important dans les maladies chroniques du myocarde à en croire ces auteurs.
III. Douches froides. — Aucun autre procédé que la douche ne paraît convenir dans le traitement des affections du cœur. Les effets delà douche peuvent être ramenés à trois groupes.
I. Les phénomènes vaso-moteurs et leur corrélation avec le cœur.
II. Les excitations de la sensibilité cutanée, et leur action sur l'excitabilité réflexe et le relèvement des forces nerveuses. — Nous ne parlerons pas d'un autre genre de faits qui ne subissent que peu de modifications par un procédé si passager, ils sont relatifs aux nutritions intimes, à savoir : la production exagérée de CO^, qui est vraie, et l'élimination activée de l'urée,
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c'est-à-dire une destruction plus marquée des albuminates qui ne saurait être que modérée et temporaire.
III. Réfrigération ou calorification. Les changements de température qui en sont le résultat, méritent une mention spéciale; ils s'appliquent par la vaso-motricité.
I. Effets vaso-moteurs. Le froid détermine d'abord sur place une vaso-constriction des vaisseaux cutanés, qui peut aller jusqu'à leur effacement complet. De la surface cutanée part une action réflexe qui détermine dans les vaisseaux profonds et leur territoire une contraction vasculaire, avec diminution de l'afflux de sang, mais en même temps une hypérémie collatérale dans certaines autres parties du département irrigué ou du territoire voisin. — Dans d'autres parties on voit survenir une vaso-dilatation très manifeste, qui paraît tenir à l'innervation des nerfs modérateurs, plutôt qu'à une paralysie par fatigue. Ces deux états se traduisent nettement au sphygmographe ; Winternitz a dessiné ce dernier état très nettement; le pouls montre les caractères d'un vaisseau à tonicité normale ou même exagérée ; à savoir une grande élevure primordiale, puis les ondes élastiques très accusées, un dicrotisme faible. Si l'action du froid est plus prolongée, on trouve alors les images de l'affaissement de la tonicité, le plissement de la peau, le ratatinement des parties périphériques, la disparition des- veines superticielles ; tout ceci est parfaitement décrit dans la thèse de Labadie-Lagrave.
Si on joint à cette vaso-dilatation et vaso-constriction, l'impression de l'eau froide sur la sensibilité cutanée, on s'expliquera facilement l'altération que subit le fonctionnement du cœur, après une accélération passagère du cœur on constate généralement son ralentissement. On est amené ainsi à conclure que l'action du cœur, ainsi que la pression sanguine augmentent, pendant que le nombre des pulsations diminue.
Après cette première série de phénomènes, la vaso-constriction cesse, ce qui coïncide ordinairement avec l'assèchement qui suit la fin de la douche; la peau devient le siège d'une sensation de chaleur, qui dépend d'un certain relâchement ou plutôt d'une certaine dilatation des vaisseaux ; la circulation périphérique devient facile, toute cause d'excitation du cœur disparaît, et il survient une période de calme.
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Applications. — On conçoit, d'après cela, que là où la circulation périphérique est en défaut, que chez les individus pâles, anémiques ou même cyanoses, une hypérémie artificielle de la peau soulage et modifie la circulation peut-être stagnante des organes internes, de l'encéphale, du poumon, du foie.
Il est à noter, comme l'a démontré Landerer, que toute cette scène est dominée par l'état de conservation des forces vives des artérioles, et par conséquent par leur degré d'élasticité et l'état de tonicité des tissus eux-mêmes. Quand on songe que le système vasculaire n'est rempli de sang que d'une manière incomplète, que son contenu peut être augmenté d'un tiers qui y trouve de la place, il sera facile de comprendre comment en augmentant ou en diminuant de propos délibéré le cours du sang et la masse du sang qui y entre ou en sort, nous pourrons régler de par une sorte d'hydraulique animée, la circulation dans tout l'organisme ou dans certains organes : nous pouvons influencer les vaisseaux et les tissus, augmenter leur tonicité ou l'affaisser en combinant les températures extrêmes et successives, le froid et le chaude en usant des irritants thermiques opposés; il sera facile de produire par le froid seul ou alternant avec le chaud, des anémies locales avec des hypérémies collatérales, des hypérémies actives ou des stases locales, le changement de répartition du sang, les modifications de pression sanguine, et de tension des vaisseaux, des afflux réactifs et jusqu'à un certain point de rapides changements du courant sanguin.
II. Phénomènes nerveux. — Outre l'action de la douche sur les vaisseaux externes et profonds, il faut noter son action sur la sensibilité cutanée ; l'impression sensible retentit sur le cœur et les vaisseaux, pour ralentir l'un, et exciter les autres.
Mais ce qui est surtout remarquable, c'est l'action dite tonique sur le système nerveux, action bien différente de celle des autres excitants, car elle n'est pas suivie de faiblesse ; on fortifie le système nerveux et peut être aussi le système nerveux intrà et extrà-cardiaque, le système accélérateur ou d'arrêt. On obtient ainsi des réparations étonnantes, de vrais effets compensateurs dans tous ces systèmes.
Applications. — Toutefois il y a une limite. Dès qu'il y a une athéromatose, des scléroses, des lésions endocardiques, . des dégénérescences du myocarde, il faut s'abstenir, à plus
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forte mison chez les aortiques, chez les sclérocoronaires. L'indication la plus nette se trouve comme nous le verrons, clans certaines arythmes, et surtout les tachycardies de la maladie de Basedow.
Art. — III. Saignées.
Historique. Dans le siècle dernier, et au commencement de celui-ci, on prodiguait les saignées pour combattre les anévrysmes, et pour abattre les cardiaques plus ou moins hypertrophiés. Dans les temps récents on préconise la saignée plus timidement, mais en réalité d'une manière plus générale, je dirai presque systématique.
Il suffit de passer en revue la thèse de Thierry inspirée par M. Huchard, pour s'assurer de la résurrection des antiphlogistiques dans les maladies les plus diverses, les plus diverses du cœur.
(a) Affections mitrales. « Ainsi lorsque le cœur travaille « au delà de ce qui est nécessaire pour fournir aux organes le « sang qu'il leur faut » ; or, jusqu'ici on ne connaît pas l'hyperactivité, ni d'hypertrophie du cœur, qui dépasse le pouvoir normal ; c'est bien heureux si le cœur atteint cette puissance. « L'indication de la saignée est encore plus pressante à la pé- « riode hyposystolique des affections mitrales » ce qui doit dire quand le cœur est dans un état d'hypotrophie, c'est-à-dire dans les conditions opposées à la première; la saignée est donc le fameux sabre de M. Prudhomme.
II s'agit à l'aide de la saignée de désencombrer le cœur droit où le sang est stagnant, de rendre le sang plus fluide en diminuant la richesse globulaire et de le faire ainsi circuler plus facilement dans les vaisseaux, de sorte que quand le sang a perdu ses globules, il sera débarrassé d'un impédimentum, et circulera avec son eau toute seule, « l'effet d'une saignée de 300 « à 400 grammes sera merveilleux quand le pouls devient mi- « sérable, le cœur irrégulier, quand bien même la tension vei- « neuse n'est pas considérable ».
(b) « Dans les cardiopathies artérielles alors même que les « hydropisies et les congestions font presque défaut, à plus forte « raison quand ces phénomènes existent, il faudra une saignée « de 300 à 500 grammes », par conséquent dans toutes les car-
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diopathies artérielles, excepté dans l'endartérile scléreuse localisée aux poumons, qui n'est pas bien démontrée jusqu'ici.
(c) Accidents gravido-cardiaques . J'accepte les idées de Peter sur ce point.
(d) Asystolie quand elle se manifeste par une dilatation unique du cœur.
(e) Affections de l'aorte. Ici la saignée est contr'indiquée.
(f) Angine de poitrine. Mais dans l'angine de poitrine qui est une artério-sclérose coronaire, les émissions sanguines peuvent non seulement faire cesser l'accès mais encore en empêcher le retour etc. Je m'arrête devant cette témérité sans bornes, et je vais prouver par l'étude physiologique de la saignée, qu'il n'existe pas un seul cas où l'on soit sûr de ne pas faire beaucoup de mal, où l'on soit sûr de produire le moindre effet durable et favorable.
En résumant les travaux physiologiques sur la saignée (voir mon traité de la pneumonie 1885, p. 320), on arrive à constater trois ordres de faits :
1° Les effets physico-nerveux sur la circulation, c'est-àdire sur la pression, le pouls, la circulation, la respiration. La pression abaissée, voilk le but qu'on vise dans le traitementdes maladies cardiaques avec élévation de la pression ; en effet chaque saignée amène cet abaissement de pression; mais Worm- Muller conteste ce premier point; chez le chien lapressionne s'abaisse que quand l'hémorrhagie a atteint les 3,76 p. c. du poids corporel, et se relève ensuite rapidement. Une saignée de 400 gr. chez l'homme ne produit rien. Le pouls s'accélère ordinairement et l'accélération est en rapport avec la pression quand l'abaissement est très marqué ; des intermittences et des arrêts peuvent se présenter dans ce cas, (Hayem.). La force du pouls ne se relève pas ; il prend une grande amplitude (Marey) due à l'abaissement de la pression; souvent il devient bisferien. Au milieu de ces changements il faut noter la diminution de la vitesse de circulation. Ils sont tous dus au centre vaso-moteur, car si on ne pratique pas au préalable la section de la moelle cervicale et des nerfs vagues, la pression oscille sans cesse. Enfin la respiration s'accélère avec le cœur, et son rythme se trouble profondément.
2" Les altérations du sang constituent un deuxième groupe
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de phénomènes des plus graves. Le sang devient hydrénnique ; •les globules rouges diminuent au bout de huit à neuf jours surtout ; les hématoblasles sont atteints, à chaque saignée, mais elle est suivie d'une augmentation très marquée de^ ces éléments. L'hémoglobine diminue h son tour, mais pas d'une manière continue'; elle oscille jusqu'à ce que la perte de sang ait atteint 2,9 p. c. du poids du corps, (les globules blanc augmentent) la calorimétrie s'efface encore au moment où les globules commencent déjà à se séparer : or cette dégénération se fait vite quand la saignée n'a pas dépassé 1 à 2 p. c. du poids total; elle exige 7 à 34 jours quand la s{iignée porte sur 1, 1 à A, 4 du pouls.
3o Oxydations et dégénérescences graisseuses. Les gaz
du sang subissent des changements importants, l'oxygène est moindre ; 100 volumes de gaz oxygène étant pris pour type, le chiffre s'abaisse à 87 à la deuxième saignée, et cet abaissement .cadre avec la diminution de l'hémoglobine, bien que le nom- •bre des globules rouges reste le même. Le Go^ est également en déficit marqué ; il y a un abaissement de 23 p. de Go^ et de 30 p. c. d'O. En même temps il y a une dénutrition générale ; chez un chien privé de nourriture et d'eau, une saignée de 1,2 à 3,4 p. c. du pouls détermine en un jour un excès d'urée et d'acide urique qui peut s'élever jusqu'au triple du chiffre normal. Enfin, fait remarquable, il s'établit un véritable engraissement par suite du dédoublement des albuminates.
4» Décongestion. Je termine cette funeste énumération de tous les effets à rebours, par une considération pathologique tirée de l'étude des dyspnées cardiaques (voir t, 1.) Nous savons qu'elles sont provoquées par un ralentissement de circulation veineuse dû à un excès de pression aortique en permanence ; or la saignée n'a qu'un effet très douteux, très passager sur la pression, et un effet de ralentissement de la circulation dans cette occurrence. Tout le monde a pu voir au contraire les effets manifestes de la saignée sur la production de la faiblesse générale, de l'anémie, de l'hydrémie, et par conséquent des hydropisies, et c'est précisément ce qu'il faut éviter à tout prix. La saignée est donc condamnable de toutes façons et dans tous les cas, même dans l'état aigu car celui-ci prépare la chronicité, avec toute la phénoménalité anémo-brightique ; on ditbien qu'il
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sera temps de remédier à l'anémie quand la phase aiguë sera calmée, et qu'il faut passer outre, pour enrayer le développement du processus inflammatoire dans les régions restées saines. Tout ce qu'on accorde, « c'est quand la poussée est surtout atonique (quelle est celle-là ?) avec albuminurie abondante et hydropisie, la saignée est contr'indiquée; » ce serait ajouter inutilement à l'anémie et à la « débilitation du sujet » j'ajoute pour ma part, qu'il en est exactement de môme dans tous les autres cas cités par Talamon, Lécorché ; et que l'anémie est toujours à craindre même dans les cas d'urémie respiratoire ou de dyspnée cardio-urémique; « elle remédie alors d'une manière « souveraine, mais toujours passagère, aux accès d'asthme ou (( de sufTocation qui préludent à l'asystolie ultime. »
Nous discuterons cette manière de voir sur le traitement des dyspnées, avec d'autant plus de soin qu'elle a trouvé des imitateurs .
Saignées locales. Depuis quelque temps la passion pour la saignéii pénétra à nouveau dans les esprits. Comme on ne saurait impunément l'appliquer aux enfants, ni aux individus trop débilités, ni aux albuminuriques dont la poussée inflammatoire est médiocre d'intensité, pour ne pas se déjuger, on inflige des saignées locales, des sangsues, des ventouses scarifiées sur la région lombaire ou cardiaque.
Action des révulsifs dans les stases rénales cardiaques et les néphrites. Ventouses sèches. Vésicatoires. Pointes de feu. Quand on ne peut plus tirer de sang, on tire la peau par des ventouses sèches, ou bien on la martyrise par des pointes de feu ; je ne parle pas de badigeonnage de teinture d'iode, c'est l'iode respiré, plus un sinapisme. Mais Talamon, Lécorché n'ont pas craint de prescrire le vésicatoire (de 4 heures) toujours contre les poussées aiguës de néphrite rebelles à d'autres moyens, c'est-a-dire à tout. Comment des esprits aussi distingués ont-ils pu s'obstiner contre les inflammations imaginaires qui ne sont que des congestions au début et ou à la longue, des scléroses? la néphrite cantharidienne, la plus terrible des intoxications rénales ne compte donc pour rien ?
Quant aux pointes de feu, je me demande quel est leur but, et quelle est leur raison d'être ? A-t-on la prétention de guérir ou même d'arrêter dans sa marche l'altération des glo-
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mérules, la glomérulite subaiguë ou chronique qui remplace désormais pour tous les histologistes la néphrite interstitielle et la néphrite parenchymateuse. Qu'on joigne encore à cette glomérulité la forme desquammative qui atteint les épithéliums du glomérule, comme Icl épithéliums de la capsule, ou bien encore qu'on s'adresse aux lésions scléreuses qui sont une des lésions, mais non la caractéristique de la maladie de Bright aujourd'hui si vivement contestée, je ne saisis pas ce que les pointes de feu pourraient bien faire pour arrêter les stases veineuses rénales du début, la glomérulite presqu'inévitable, la sclérose finale du rein, et je me demande si même jamais on a observé la disparition d'un seul des phénomènes d'origine rénale ? Mais il y a des moments d'engouement et les procédés les plus incompréhensibles tiendront tète à toute la logique et à toute la clinique; on continuera quand même, et non sans préjudice.
CHAPITRE IX (bis
Art. IV. — Révulsifs.
Définition
Antagonisme péripliérique et central.
Effets sur la pression
Dans ces derniers temps la révulsion a été attaquée vivement à l'occasion du traitement de la pleurésie ; dans ces derniers jours on a tenté de la réhabiliter par l'expérimentation, c'est Franck qui a fait cette tentative.
On sait en effet depuis longtemps que l'irritation sensible, des téguments provoquée par divers moyens provoque des réactions locales^ et des réactions générales mal déterminées, qui constituent précisément le fond du débat, il s'agit surtout des réactions sur l'appareil circulatoire.
L'excitation d'un nerf sensible de la peau produit une réaction réflexe, une vaso-dilatation des vaisseaux de la périphérie. En même temps, et cette loi a été formulée dès les premières lignes de notre livre^ la circulation des tissus profonds subit le contre-coup de la dilatation superficielle des vaisseaux; c'est cette circulation amoindrie en faveur de la superficie qui fait le fond de la thérapeutique révulsive dans les maladies viscérales, conjonctives ou inflammatoires. Les frictions, les sinapismes, les pointes de feu, la vésication forment ainsi l'arsenal thérapeutique antagoniste.
Toutes ces excitations provoquent une réaction circulatoire, qui se caractérise par l'élévation souvent considérable de la pression dans les artères. A cette pression le cœur reste étranger ; le cœur au contraire se ralentit ou palpite, deux conditions opposées au débit cardiaque. La preuve, c'est que quand le cœur est énervé (par section des nerfs cardiaques ou par paralysie atropique) les excitants n'en provoquent que mieux l'élévation de la pression artérielle. Celles-ci ne provient que d'une constriction réflexe des artérioles, par suite de la stimulation des centres vaso-moteurs.
L'impression reçue par les centres nerveux a mis en jeu dans
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les vaso-constricteurs profonds une réaction active, par les cons- Effets
„ , ,■ -1 profonds
tricteurs, et a la surface une autre reaction active par les vasodilatateurs. La première a l'air de suffire pour provoquer l'hypertension réflexe par une vaso-constriction générale, mais cette tension est en réalité l'effet d'une vaso-constriction profonde dont l'influence mécanique contrebalance la conséquence dépressive de la vaso-dilatation superficielle.
Au résumé et à son point de départ, l'effet de l'irritation cutanée se traduit par l'anémie relative des organes profonds^ par une décongestion des tissus profonds.
La vaso-dilatation de la surface a un autre avantage, c'est Danger le contre-effet de l'hypertension artérielle qui mène ou peut me- hyperner à une surcharge de la circulation cérébrale ou pulmonaire, surtout à un excès de travail du cœur.
Ce contre-effet étant très prononcé, sous forme de vaso-dilatation réflexe, compense la tension, et facilite le débit du sang, mais au bout d'un certain temps seulement, c'est-à-dire quand le danger est conjuré (Franck).
Parmi les organes profonds à dégager et à préserver d'un Action excès de pression, il faut signaler surtout le poumon, peut-être poumon l'encéphale, rien pour le cœur; cet organe n'éprouve en effet ^'"'^^ aucun dommage de la haute pression, ni de leur effet secondaire ; d'autre part les vaisseaux du myocarde sont inconnus à cet égard. La révulsion est donc inutile ou dangereuse pour le cœur, plus encore quand le système artériel est altéré dans son ensemble par la sclérose ou l'athérome.
cœur
TROISIÈME PARTIE
TRAlTEiMENT DES SYMPTOMES CARDIAQUES
Nous commençons la thérapeutique pratique par celle des symptômes cardiaques ; nous continuerons par celle des symptômes extra-cardiaques.
Les premiers comprennent :
Les symptômes rhythmiques et numératifs du cœur luimême, à savoir :
L Les arythmies.
IL La tachycardie.
III. La bradycardie, qui en est l'opposé
IV. Les palpitations qui présentent de grandes affinités avec la tachicardie.
Les symptômes de sensibilité.
Les cardiodynies en général.
La cardialgie, ce qui rappelle les phénomènes de Tanger pectoris, enfin le cœur affaibli dans sa sensibilité.
Le cœur fatigué ou surmené qui sera étudié à propos des lésions du myocarde. (Voir chap. XII).
TRAITEMENT DES TROUBLES CARDIAQUES PROPREMENT DITS
Art I. — Arythmies.
A. Caractères des arythmies. L'histoire des troubles cardiaques, particulièrement des arythmies et des tachycardies est tombée dans de singulières confusions. Je tâcherai de faire un peu de lumière d'abord dans la question des arythmies, d'établir dans ce but le groupe des irrégularités, celui des intermittences.
loLesir- Une première forme d'arythmies concerne le rhythme c'est-à- '^S"" dire l'enchaînement ou l'ordre de succession des pulsations ; formes") l'irrégularité proprement dite ;
Dans ces cas on observe des pulsations accélérées et brèves séparées par des pauses, ou bien encore ce sont des pulsations très espacées après lesquelles on constate 3 ou 4 pulsations très rapprochées. Une variété curieuse c'est l'irrégularité régulière, c'est l'arythmie cadencée, les pulsations sont uniformes, et si le pouls est troublé, c'est à mesures régulières.
Un deuxième type, ce n'est plus l'irrégularité plus ou moins cadencée, il s'agit maintenant des intermittences où la contraction 20 Les du cœur manque réellement avec le pouls lui-même. Il se distingue tencï" facilement du pouls pseudo-intermittent dont nous parlerons. Il suffit d'ausculter le cœur pendant qu'on tâte le pouls pour s'assurer de la continuité de l'activité cardiaque.
Or, il se passe là un fait bien remarquable ; ce sont des intermittences avec pulsations énergiques par diminution de pression. Marey dit expressément que le cœur semble suspendre ses battements pendant un instant ; la pulsation qui suit celle qui manque est beaucoup plus forte, et ceci est
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la conséquence de l'abaissement de la tension artérielle
pendant l'arrêt du cœur, car pendant cet arrêt, l'écoulement du sang a eu le temps de se faire, de manière k dégager l'artère. La durée de cette impression atteint d'ailleurs celle de deux pulsations normales ; mais le battement qui rouvre la série est énergique au point d'être perçu et de devenir pénible
pour le malade.
Intermittences par l'inégalité des sijstoles. Certaines intermittences sont liées à des inégalités dans la force des systoles ventriculaires ; la deuxième systole, c'est-à-dire la plus faible, peut n'avoir pas la force de soulever les valvules sigmoïdes et de donner lieu à une pulsation artérielle.
La faiblesse de la pulsation peut tenir à ce que le cœur ne se vide quepartiellement ; la systole estimparfaite. Comme le sang reflue alors du ventricule gauche dans l'oreillette il n'en reste pas assez à débiter dans l'artère. Il peut arriver enfin par un mécanisme différent, qu'on trouve très souvent dans l'état physiologique (voir chap. TII), que le ventricule gauche n'a plus que de petites ondées, parce que sa diastole rapporte peu ; cet état produit des pulsations faibles, malgré l'existence d'une basse pression dans le système artériel.
Dans la catégorie des intermittences on trouve le pouls pseudo-intermittent résultant des faux pas du cœur ; les pauses qui s'observent dans ce cas surviennent parce que quelques contractions du cœur sont trop faibles pour lancer le sang avec - chaque systole d'une manière appréciable dans l'artère ; ce sont les faux pas du cœur. On observe alors quatre ou cinq battements très rapprochés et très brefs composés de deux pulsations et de deux silences, puis tout à coup le cœur s'arrête, et les battements ne recommencent qu'après une à deux secondes ; c'est cette pause qui est le faux pas.
Voilà les types importants pratiques des arythmies et intermittences. Je n'ai pas à étudier le dédoublement des bruits d'auscultation ni le pouls bigéminé, (accomplissement de deux pulsations, isolées par les précédentes et les suivantes) ni le pouls hémisystolique marqué par la persistance du pouls veineux, tandis que le pouls radial ne figure que pour une pulsation sur deux ; on l'attribùe à l'action discordante des deux ventricules ; mais cette discordance est encore l'objet de
Pulsation forte avec faible pression.
Systole incomplète.
Diastole pauvre.
20 (bis).
Les fausses
intermittences.
Faux pas intermittences imparfaites .
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vives discussions. Il reste encore à mentionner l'influence de la respiration, mais ceci rentre dans l'ordre physiologique.
Il faut noter les demi-intermittences qui échappent souvent à l'observation ; ce sont les inégalités, l'infériorité ou l'imperfection d'une pulsation de temps à autre ; j'ai observé souvent ce pouls qui glisse pour ainsi dire sous le doigt.
B. Causes. — Les arythmies, quelles qu'elles soient peuvent se rattacher d'après l'ordre de fréquence, à trois genres de causes.
I- — Dilatation ou hypertrophie du cœur, primordiale ou secondaire. Dès que lerhythmeest troublé, dès qu'on trouve des intermittences vraies ou fausses, il faut se défier d'une altération du muscle. Nous savons d'après les nou\ elles recherches (Voir chap III) que le muscle se gouverne lui-même, que les ganglions intra-cardiaques n'ont qu'une importance médiocre ou nulle au point de vue de l'excito-motricité, ou de l'action frénatrice. Le muscle cardiaque peut être énervé et conserver néanmoins sa propriété rythmique. Mais dès l'instant que le cœur est entamé anatomiquement il perd sa faculté régulatrice ou rythmique.
a) Hypertrophie îdiopathique. Ilyaplus, l'arythmie est souvent le signe précoce et unique de l'état du cœur. C'est à peine si la percussion nous fournit une matité plus prononcée ; l'auscultation ne donne rien et le choc à lapalpation n'indique rien d'anormal. L'arythmie a donc, quoi qu'on en ait dit, et cela de parles données de la physiologie et surtout de l'histologie pathologique, une énorme importance.
h) Hypertrophie secondaire. Si elle est contemporaine d'autres signes, si l'hypertrophie provient de la sclérose artérielle marquée par l'hyperpression, ou bien d'une sclérose rénale marquée par l'albuminurie, dans ces cas l'apparition de l'arythmie servira de contrôle à ces hypertrophies, comme elles serviront réciproquement d'indicateur à ce trouble du rhythme.
c) Dégénérescence fibreuse du myocarde. Que faut-il faire dans ces conditions qui dénotent un myocarde compromis ? Il faut rassurer le malade. L'arythmie n'est pas un phénomène redoutable, si elle n'est pas aggravée par une dégénérescence envahissante; la transformation du tissu musculaire n'est jamais que partielle, la lésion est ordinairement fragmentaire (Renaut de Lyon, Letulle) et c'est par cette musculature quelque peu ébréchée, que la vie se conserve indéfiniment; 10, 15. et 25 ans
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se pcassent, ainsi que j'en connais de très nombreux exemples, sans que le cœur présente d'autres signes d'altération que les irrégularités ou intermittences, sans que le malade accuse le moindre trouble. Il n'y a qu'un seul signe qu'il faut rechercher avecun soin extrême, c'est lapolypnée ou la dyspnée de travail. Dans le cas où l'interrogatoire précis et l'examen du maladerévèlent cet état de la respiration, ces deux signes réunis équivalent k une certitude, malgré l'absence de tout autre phénomène.
d) Obésité et lésions des artères coî^onaire&. L'obésité et le cœur adiposique provoquent très souvent ces arythmies et ces dyspnées, d'autant plus que dans ces cas on trouve souvent des lésions des artères coronaires, lesquelles lésions entraînent la dégénération du tissu musculaire. Ces arythmies doivent fixer l'attention sur les obèses ; il en est ainsi surtout chez les femmes k la période de la ménopause.
On voit qu'en résumé il s'agit dans l'étude des arythmies d'une analyse clinique rigoureuse, qui nous épargnera bien des déceptions, et nous demandera des ressources thérapeutiques d'un ordre spécial.
II. Influences nerveuses réflexes. Il suffit en effet d'éliminer les influences nerveuses centrales qui sont d'ailleurs infiniment plus rares qu'on ne le croit: les plus fréquentes sont les réflexes de l'estomac, les réflexes des organes génitaux.
III. Les arythmies toxiques dues aux abus du café, du thé, de l'alcool, peut-être du tabac, sont assez souvent faciles k deviner
• et k éviter.
C. Traitement. Les présomptions relatives aux toxiques sont banales et connues, il est inutile d'y insister. Il est encore plus naïf de recommander le calme de l'âme, de défendre aux malades les impressions morales et les abus de l'onanisme.
TRAITEMENT DES ARYTHMIES D'ORIGINE MYOGARDIQUE
Les indications à remplir théoriquement, seraient de relever la force des contractions défaillantes du cœur, et de les élever k un niveau commun ou supérieur. Il semble que pour remplir ce but il suffise de tonifier le cœur, c'est-à-dire d'administrer les toniques que nous allons brièvement passer en revue. Il y
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a encore une autre indication k poser, celle qui consiste à régulariser directement les contractions.
qJes^'ou précisément les toniques et les régulateurs qui
cardio- remplissent à peu près tout l'arsenal cardiaque ; la digitaline, Srs l'atropine, la spartéïne, le strophantus, la caféine semblent devoir suffire à tout, l'une en ralentissant les mouvements du cœur, l'autre en l'accélérant, la 3« en élevant la systole, la 4e et la Se en élevant la pression par vaso-constriction.
Or il se trouve que tous ces moyens, sauf peut-être la spartéïne vont tout droit en sens inverse de leur destination réciproque.
{a) La digitaline ne discipline le cœur et ses battements qu'à une dose exagérée et près d'être toxique. On abuse de ce remède, plus pour satisfaire le malade qui demande à être régularisé, que pour lui porter un secours réel ; le mal, ou l'inconvénient dont il se plaint, peut durer de longues années sans porter le moindre préjudice par lui-même, de sorte que l'utilité de la digitale ne commence qu'avec la maladie qui se révèle plus ouvertement. (6) La belladone est mal vue, quoiqu'elle parvienne facilement à effacer les interruptions, ou à les rendre moins pénibles, moins senties, mais elle accélère les pulsations outre mesure, de manière à laisser croire à une aggravation de la maladie (c). La caféine et {d) le strophantus produisent parfois un effet systolique très remarquable, mais naturellement secondaire à la vaso-constriction qui présente de véritables contre-indications dans les hypertrophies d'origine artério-scléreuse qui ont l'hypertension comme compagne habituelle.
La spartéïne seule paraît agir efficacement et sans danger, mais il est impossible d'en continuer l'usage indéfiniment, et c'est cependant là une condition sine quâ non. vasomo- La véritable indication en effet, n'est pas de modifier le cardia- musclc ni de rétablir l'harmonie de ses contractions, c'est de faciliter le débit jdu ventricule, et pour arriver à ce but, le meilleur procédé consiste à diminuer ou supprimer les obstacles périphériques. Cette indication * dominante sera la mieux remplie par les iodures qui n'ont pas le don de niveler d'emblée toutes les systoles, mais qui ont la propriété de leur faciliter la besogne, et de provoquer un écoulement facile du
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sang dans les artères ouvertes. Le meilleur régulateur est donc encore l'iode; il ne régularise pas le cœur, mais la circulation.
I. Toniques ou cardiorégulateurs. Adjuvants; convallamarine. L'adjonction de la convallamarine à 0,20 ou de l'adonidine k 0,05 par jour produit quelquefois le meilleur effet.
Par ces procédés dont la base est l'iode, j'ai vu des arythmiques, des désordonnés du cœur, qui se plaignaient depuis de longues années, et n'obtenaient aucun résultat par aucun moyen, se remettre entièrement. Le plus beau cas concerne un médecin âgé de 76 ans, dont le cœur troublé se manifestait par l'arythmie irrégulière et par la polypnée ; après 3 ans de traitement formulé et varié comme ci-dessus, le vieillard^ redevint absolument jeune sous ce rapport, mais il ne put échapper à la continuation du traitement sans péricliter.
IL Calmants. Indications tirées des arythmies dites nerveuses. Elles sont rares, et surtout rarement précises. Nous ne trouvons pas d'arythmies proprement dites chez les chlorotiques, les anémiques, les alcooliques ; ils sont sujets à d'autres troubles surtout aux troubles numériques, et aux sensationnels, (tachycardie et palpitations.) C'est une erreur d'ailleurs de traiter ces genres de cardiopathes par le même procédé. Proscrivez en tous les cas les digitaliniques, comme les caféïniques, et réfugiez-vous pour un moment dans la série des médications que j'appelle auxiliaires, et qui comprennent surtout les calmants.
Les anesthésiants, comme le chloral, et surtout la cocaïne, doivent être rigoureusement repoussés ; l'un tue les centres vasomoteurs, l'autre excite traîtreusement le cœur.
Les paralgésiants comme Vantipyrine n'ont pas d'action utile ni nuisible ; les narcotiques comme la morphine ou la paraldé- Injde sont à peine indiqués pour les arythmies nocturnes, très rares d'ailleurs. Il reste les sédatifs, comme les bromures, le cannabis, qui sont de vrais calmants.
Le bromure de calcium et de strontium sont d'ailleurs indiqués dans les arythmies d'origine génitale, et gastralgique, tandis; que les bromures de potassium et de sodium affaiblissent cousidérablement tout le système nervo-moteur, et surtout celui de l'estomac. C'est donc aux deux bromures alcalino-terreux qu'il faut avoir recours, et cela à la dose de trois gram. en trois doses par jour.
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Comme succédané de ces bromures j'emploie dans le traitement des arythmies gastriques et génitales, l'extrait gras de cannabis indica à la dose de 0,05 par jour; il agit plus sûrement sui' l'estomac, moins sur le sens génital. ^ Moyens Je signale comme nuls ou contre-indiqués les sédatifs balnéa-
contre- . i i •
indiqués toires, les bains naturels ou minéraux, les fortifiants, l'hydroou nuls, tiiérapie, le fer qui déterminent tous deux une véritabh' surexcitation cardiaque, enfin ce qu'on appelle les anti-spasmodiques, comme la valériane, le musc qui constituent de> excitants du sens olfactif, et c'est tout.
Art. II. — Tachycardie.
Défini- La tachycardie, trouble cardiaque, caractérisé par l'accél
tion
ration des battements constitue le plus souvent, un .symptôme, d'origines très diverses, parfois un syndrôme, une maladie de cœur inconnue sans aucune lésion anatomique. Tachy- tachycardie peut exister jusqu'à un certain point avec
cardies. quelques sensations pénibles, et avec une grande faiblesse des ^^mes? battements cardiaques ; ces deux circonstances ne sont ni assez constantes ni assez décisives pour constituer ou pour infirmer la tachycardie, et pour les différencier des palpitations que nous aurons bientôt a préciser.
La connaissance des tachycardies au point de vue étiologique comprend aujourd'hui une bibliographie pour ainsi dire universelle (voir l'excellente thèse de mon élève Larcena, 1891). Au point de vue physiologique, elle se résume en deux opinions qui tournent toujours dans le même cercle, afin d'attribuer l'accélération soità la paralysie des nerfs frénateurs (nerfs vagues) soit à l'excitation des nerfs accélérateurs (nerfs sympathiques). On cherche en vain un troisième genre de notions relatives aux ganglions cardiaques. Les tachycardies ne se ■ distinguent pas entr'elles ; elle se superposent seulement aux causes morbides qui leur donnent naissance, mais il importe, pour ne pas se perdre dans les détails dont on est aujourd'hui si prodigue^ de grouper ces troubles rhythmiques autour dv< chefs principaux. Dans l'étude des tachycardies appliquée aux maladies du cœur nous n'avons qu'à tracer les grandes lignes
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pour arriver à la pratique ; le reste n'est plus que la scolastique. La clinique comporte trois grands groupes.
I. Les tachycardies cardiaques et vascalaires
IL Les tachycardies nerveuses, centrales ou périphériques, directes ou réflexes.
m. Les toxiques et les chloro-anémiques.
Je laisse naturellement hors de la discussion, les tachycardies temporaires qui reconnaissent pour origine les maladies infectieuses et fébriles.
I. Tachycardies vasculaires. Cœur irritable n'est pas synonyme de cœur accéléré . Depuis les grandes guerres américaines de 1864, et franco-allemande de 1870-71, on a décrit sous le nom de cœur irritable une maladie de surmenage physique, caractérisée pas une rapidité insolite des battements du cœur avec pouls petit, fréquent, dépressible, souvent de la dyspnée et une douleur précordiale. Cette maladie grave souvent mortelle, est presque toujours terminée par la dilatation simple ou hypertrophique du cœur, quelquefoispar une cachexie cardiaque (14 sur 100 d'après Dohvic).
Hypertrophie et dilatation de fatigue et de croissance, (b) Hy- En France un dénouement mortel n'est pas admis ; Rigal en Phi^gï doute, mais Boyer cependant a vu chez les ieunes marins cette diiata-
' ^ '' .^ tion de
hypertrophie et cette dilatation de croissance comme termi- fatigue naison du cœur irritable ou du cœur forcé. La véritable doc- crofstrine est celle de Bernheim qui fait remarquer que l'idée de sance. fatigue du cœur n'a rien de physiologique. Le cœur n'est pas un muscle qui se fatigue ni un muscle qu'on puisse surmener à volonté comme les muscles des membres ; c'est ce que j'ai établi de nouveau, d'après les expériences de Kruhle ; c'est ce qui sera mieux démontré à l'occasion du cœur forcé.
Ainsi donc on ne dira pas qu'un cœur irritable ou fatigué soit un cœur tachycardique.
Croissance. L'hypertrophie de croissance, ou la dilatation décroissance se trahissent souvent par la tachycardie, cela surtout chez les enfants au-dessous de 12 ans.
Myocardites scléreuses du cœur. Les tachycardies sont souvent le prologue ou du moins le premier symptôme des myocardites, des dégénérescences ; les auteurs sont d'accord sur ce point ; je cite surtout Juhel-Renoy, Peter, Renaut(Lyon)
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Huchard, Mercklin qui ont insisté sur l'importance de ce signe des dégénérescences du myocarde.
Dans les insuffisances aortiques ce signe s'observe parfois ; mais là il n'a pas de valeur diagnostique , parce que cette lésion se dessine nettement par le souffie diastolique de la base du cœur, ce qui constitue une donnée certaine.
c?) Angines de poitrine. Ici le rythme cardiaque n'a aucune signification ; la tachycardie peut exister ; si elle a lieu le pouls perd de son ampleur et la tension artérielle diminue ; mais tout ceci manque fréquemment.
e) Trouble de compensation. Quelle que soit la maladie qui accélère le cœur, que ce soit une myocardite, ou une insuffisance valvulaire, elle peut aboutir au trouble de compensation lequel se traduit souvent par une tachycardie très prononcée, plus souvent par la dyspnée, la stase pulmonaire, l'oligurie, l'albuminurie et l'œdème. Il faudra dans les indications du traitement tenir compte de cette accélération du cœur, mais sans lui sacrifier la thérapeutique des accidents d'urgence. Ainsi si l'iodure est réclamé par le poumon, la cafeïne par les reins, ils devront être prescrits avant la digitaline, bien qu'ils agissent au minimum sur le rythme du cœur.
II. Tachycardies nerveuses. Les tachycardies nerveuses reconnaissent les origines suivantes :
a) Périphériques. Compression des nerfs vagues. Le nerf vague étant comprimé par une tumeur médiastine quelconque, (lymphosarcome, cancer, tubercule, médiastinite) il en résulte une accélération du cœur, permanente et en même temps paroxystique; ces faits qui ont été bien vus par Mercklin, Jouanneau, Talamon indiquent une simple compression, le plus souvent sans inflammation.
b) Centrales, encéphaliques, bulbaires, médullaires. Les tachycardies centrales sont bien autrement importantes. Sans parler des impressions psychiques, des émotions, des passions, de la frayeur, qui produisent la tachycardie, lorsqu'elles ne sont pas trop fortes (car dans ce cas elles ralentissent le cœur), nous invoquons surtout le bulbe; c'est lui qui constitue l'origine des nerfs vagues et qui se paralyse dans ses fonctions modératrices, ainsi par les tumeurs qui le compriment ; cette paralysie se traduit par la tachycardie, mais moins prononcée qu'à
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la suite des compressions périphériques. Les noyaux bulbaires du nerf vague subissent une atrophie dans la maladie appelée glosso-laryngée, et cette atrophie paralyse le nerf vague. Dans la paralysie bulbaire aiguë, il y a k la fois participation du nerf vague et du centre respiratoire (Leyden). De même les lésions de la moelle épinière produisent la tachycardie lorsqu'elles suivent une marche ascendante et viennent aboutir au niveau de la moelle allongée ; c'est le dernier stade de la maladie. Il en est de même dans les méningites tuberculeuses ou autres ; la compression du bulbe par les produits inflammatoires entraîne la paralysie du centre vague et une accélération mortelle du cœur. Je n'insiste pas sur les autres maladies de la moelle épinière, la sclérose en plaques, la sclérose latérale amyotrophique, la sclérose symétrique des faisceaux pyramidaux ; ici la tachycardie n'est qu'un épisode sans valeur. Il n'en est pas de même dans la sclérose des cordons postérieurs ou ataxie locomotrice ; la maladie s'accompagne de tachycardie ou de palpitations dès le début, avant oU sans qu'il résulte de crises gastriques ou des accès fulgurants. Cette circonstance notée par Gharcot est interprétée par Ziemsen de la façon suivante :1a moelle épinière, dit-il, exerce une influence remarquable sur les mouvements du cœur par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs. Mais de plus le sympathique peut agir directement sur le cœur pour l'accélérer. Le tabès a encore une autre influence possible ; le tronc du nerf vague peut être atrophié pendant que le bulbe reste intact. Oppenheim et Siemerling (1887) ont publié les résultats de 13 cas de tabès avec dégénérescences des nerfs périphériques, particulièrement des nerfs vagues. La tachycardie peut d'ailleurs s'observer dans les polynévrites et s'accompagner de faiblesse des battements du cœur, souvent aussi d'un état anxieux particulier ; ces phénomènes sont dus à la paralysie du nerf vague.
c) Réflexes. Les tachycardies nerveuses sont souvent d'origine réflexe, et portent plus souvent sur les nerfs accélérateurs que sur les nerfs vagues, où elles sont naturellement plus fréquentes chez les individus nerveux prédisposés. Les plus significatives, parmi ces accélérations réflexes, se trouvent chez les phtisiques, chez les gastriques, chez les femmes à l'époque du retour d'âge. Phtisiques. G. Paul a fait une remarque des plus intéres-
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santés au sujet de la phtisie. Chez les individus qui sont m, uacés de la phtisie, je l'ai vue commencer des milliers de foispa une excitation réflexe des nerfs accélérateurs, si bien que les malades viennent consulter pour une maladie du cœur, alors qu'il y a une phtisie plus ou moins avérée.
Gastriques et intestinaux. Chez les dyspeptiques de toute espèce, chez les hyperchlorhydriques et les fermentatifs plus que chez les hypopeptiques et les gastro-catarrheux, ladigestion soit douloureuse, soit prolongée, soit flatulente, provoque fréquemment l'accélération du cœur, trois à quatre heures après l'ingestion des repas (Sée, Lyon, Klemperer) ; dans des conditions de ce genre on est souvent obligé de se poser la question : cœur ou estomac, et de la résoudre mais rarement ainsi : estomac puis cœur. Il en est de même pour l'intestin, particulièrement lorsqu'il est atteint du catarrhe mucino-membraneux ; il se produit alors une flatulence plus intense encore que dans les dyspepsies stomacales, et qui est due à la production de gaz de décomposition.
Ces phénomènes sont encore plus marqués lorsque ces entérites sont d'origine hémorrhoïdaire ou d'origine herniaire ; il s'y joint alors une accumulation considérable de gaz qui gêne mécaniquement le diaphragme, le refoule ainsi que le cœur, qui s'accélère infailliblement, sans qu'il y ait même une irritation réflexe provenant des nerfs accélérateurs. 11 faut dans ces cas faire intervenir, outre la flatulence et l'action mécanique des gaz, outre l'excitation réflexe des accélérateurs, une excitation directe des nerfs splanchniques de l'intestin ; on sait qu'il y a là un foyer vaso-moteur important, une vaso-constriction qui envahit la plus grande partie de la circulation, et gène singulièrement le débit du sang du cœur dans le système aortique ; la systole est empêchée ou atténuée, elle soutient la lutte par le nombre. Est-ce là un des mécanismes de l'accélération du cœur dans les entérites ?
Dans V helmintiasis qui provoque bien plus souvent encore la tachycardie, ce mécanisme vaso-moteur est sans doute à joindre à celui d'ordre réflexe proprement dit.
Troubles menstruels ou utérinç. Après les troubles gastrointestinaux, ce sont les troubles de la menstruation, les lésions ovaro-utérines, la ménopause qui provoquent le plus souvon
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la tachycardie ; sur ce dernier point nous avons les documents précis de Clément (de Lyon) et de Kisch (1889). On voit sans qu'il y ait lésion préalable du cœur, survenir h l'époque du retour, des accès de tachycardie, d'abord fugaces et sans cause apparente, puis le jour et même pendant la nuit, avec des bouffées de chaleur et de rougeurs, de la céphalalgie, des éblouissements, des vertiges. Le seul signe positif physique c'est précisément la tachycardie (150 à 160 battements par minute) tantôt avec faiblesse et ordinairement inégalités des pulsations (Clément), tantôt avec force, plénitude et régularité du pouls (Kisch). Dans l'un et l'autre cas, tant que la respiration est libre, vous êtes en droit d'espérer la cessation de ces accidents au bout d'un à deux ans ; mais à la moindre polypnée ou dypsnée tout est k craindre, et l'examen physique du cœur devra être scrupuleusement répété.
Névrosiques. Une simple mention suffit pour indiquer les tachycardies dues aux névroses, à l'hystérie, à la névro-asthénie ; la plupart sont des tachycardies vulgaires chez des hystériques ou chez des névro-asthéniques.
III. Tachycardies toxiques et sanguines. Les tachycardies, outre les caféïques et les nicotiques comprennen tles digitaliques, les atropiques, les unes par les fortes doses, les autres par les doses plus faibles.
IV. Tachycardies primordiales ou essentielles
La tachycardie essentielle constitue par elle-même toute la maladie,et se montred'aprèsBouveret qui le premier l'a décrite, (1889) sousformede paroxysmes. Le cœurpasse sans raison du rhythme normal au rhythme tachycardique à 190, 250 pulsations par minute, pulsations régulières, avec tension artérielle très diminuée, pouls imperceptible. Ces accès sont simples d'abord et séparés; dans un cas ils étaient continus (Rigal-Janicot). Qu'ils durent quelques minutes ou quelques jours ils se terminent comme ils sont venus, c'est-à-dire brusquement, par la chute du pouls ne laissant pas de traces dans la santé générale. Mais ils peuvent se rapprocher, se multiplier et devenir pour ainsi dire subintrants ; toutes les formes paroxystiques d'après Bouveret,. sont redoutables, et la fin se dessine par un trouble profond de compensation (dilatation du cœur, troubles pulmonaires, congestion et œdème), souvent après de longues années. A l'autopsie
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pas de lésions cardiaques, tandis qu'à la mort, les tachycardies secondaires laissent toujours les altérations du cœur, ou des organes éloignés qui ont provoqué l'accélération du cœur. I/histoire des tachycardies essentielles se complétera par la maladie de Basedow (voir chap. X[II). C'est encore une maladie essentielle, mais bien distincte des paroxysmes.
V. Théories. Dans l'état actuel de la science nous ne sommes pas à même de formuler une opinion physiologique sur les accès essentiels, et nous n'avons à tenir compte que des tachycardies secondaires, symptomatiques. Sous ce rapport elles se divisent nettement en deux classes.
I. Les tachycardies d'origine cardiaque ou vasculaire, dues à une lésion matérielle du cœur, principalement à la dilatation du ventricule gauche. Selon la nature de la lésion, le pouls tachycardique est accompagné ordinairement d'un abaissement de pression vasculaire ; l'inverse est une exception.
II. Les tachycardies d'ordre nerveux direct ou réflexe. Il y a là de grandes différences. On ne comprend pas les premières sans une paralysie centrale ou périphérique des nerfs vagues : on ne saurait expliquer les réflexes que par une excitation des nerfs accélérateurs. Celles-ci diffèrent d'ailleurs des premières :
lo Par le peu de retentissement sur le cœur lui-même.
2° La présence de troubles vaso-7noteurs de la superficie (face, oreilles).
3" L'absence de réaction sur les autres organes.
Les tachycardies paralytiques ne sont pas douteuses lorsqu'il s'agit de compression des nerfs vagues par des tumeurs ou de compression du centre vague dans le bulbe. Dans ces cas il se produituneaccélération énorme jusqu'à 200 battements du cœur mais ceux-ci deviennent tremblotants, inégaux et un peu moins énergiques.
Dans les tachycardies réflexes on voit rarement, dit Letulle (1883), intervenir le vague ou son noyau central, il faut pour cela, que l'excitation centripète née d'un point quelconque de l'organisme puisse aller troubler les fonctions du centre vasomoteur bulbaire. « L'anémie bulbaire qui en résulte, donnelieu « secondairement, à un trouble fonctionnel du vague, d'ordre « paralytique, qui agit comme si l'on avait sectionné le nerf ». (G. Sée, cité par Letulle).
TAClIYCAnDIES
Les tachycardies réflexes, d'origine gastro-intestinale, sepassent au retour dans le grand sympathique (F. Frank). Celles qu'on rencontre chez les dyspeptiques sont d'après Barié, des troubles cardio-pulmonaires développés directement par le retentissement de l'estomac sur le cœur sans l'intermédiaire du poumon.
Le poumon reste en général indemne, ditRommelaëre ; mais l'excitation du grand sympathique, qui n'estpas contestable, agit à la fois sur le cœur et sur les vaso-moteurs .
Les troubles cardiaques de la ménopause sont également, comme l'indique GIément,des actes réflexes provoqués par l'excitation des nerfs accélérateurs. Nothnagelest des plus explicites. Si dans la tachycardie le choc précordial est fort, si les artères périphériques sont bien remplies et bien tendues, (ce quin'estpas indispensable, lorsque simultanément il y a des phénomènes d'irritation vaso-motrice), alors on peut affirmer une irritation du sympathique ; Huchard fait une distinction entre les causes de tachycardies par hyper ou par hypotension.
VL Traitement des tachycardies. Malgré les analogies apparentes des tachycardies et des arythmies, il y a au point de vue pratique des diflerences saisissantes. Reprenons en effet les usages des digitaliques, des iodures, des sédatifs. Ici les iodures Vasosont absolument contre-indiqués ; ils tendraient plutôt à aug- ques. menter l'accélération ainsi que le débit des systoles.
Les digitaliques semblent au contraire s'imposer, mais prenez digitaiigarde à la dose ; à faible dose le pouls se ralentit, à forte dose "î"®^il se précipite ; le nerf vague est paralysé ; à dose prolongée il en est de même, il y a alors en plus les fâcheux effets de l'accumulation,de sorte qu'il faut chercher un effet immédiat a li2 milligr. ou même un milligr. de digitaline pour cesser ensuite.
Si le résultat est nul ou passager, il faut recourir à la convallamarine (0,05 à 0,30) ou à la sparteïne (0,15 par jour).
J'ai vu dans quelques cas la quinine (1 gr.) avantageusement Auxiiiaisubslituée à la digitaline.
Pour tous les autres moyens auxiliaires les mêmes prohibitions existent que dans le traitement des arythmies.
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Art. III. — Cœur et pouls ralenti. Bradycardies.
Mdca- Rythme couplé. 11 paraît facile et simple au premier abord desXa- définir le cœur ralenti qu'on appelle aussi la bradycardie ; dycar- mais SOUS cc nom on décrit aussi une altération particulière du
Cll6S à
rytivne rythme cardiaque dans laquelle les battements se groupent en couplé. çQ^^pigg réguliers par le rapprochement intime de deux ou de plusieurs révolutions cardiaques successives: on désigne aussi cet état sous le nom de rythme couplé. Les révolutions couplées sont d'ailleurs remarquables par leur inégalité de puissance, aussi bien que par leur rapprochement. Dans chaque couple c'est la première pulsation qui est la plus énergique et la plus longue ; la seconde est la plus faible et la plus brève. En tous cas, leur inégalité de puissance se révèle à peine à l'auscultation, et c'est le pouls qui trahit presque seul l'altération du rythme cardiaque. Les pulsations radiales vont par couple, la seconde de chaque groupe étant plus faible que la première et plus rapprochée d'elle que celle qui suit. C'est là ce qu'on appelle le pouls bigéminé : c'est la forme la plus simple du pouls couplé.
A un degré plus élevé le pouls bigéminé fait place au couple rythmé proprement dit, et là, la seconde révolution cardiaque ne s'accuse plus à la radiale que par un soulèvement très léger mais encore assez net au tracé sphygmographique.
Ce tracé lui-même peut faire défaut, et souvent il arrive que les bruits résultant des révolutions cardiaques successives sont pris pour des dédoublements d'une révolution unique, compa- Ce sont les faits de cette nature qui ont été considérés généaveï°ies ralcment comme des cas de ralentissement extrême sous le nom iSermU- ^ouls ralenti permanent. Aussi le professeur Tripier protences. pose d'appeler ce pouls lent, arythmique.
Le rythme couplé, malgré ces divers degrés d'intensité n'en présente pas moins une physionomie propre et mérite d'occuper une place a part dans le cadre des déviations du rythme cardiaque. Bien qu'il présente quelques analogies avec les fausses intermittences si fréquentes dans un certain nombre de lésions cardiaques, il en diffère par des caractères bien
tranchés. _ .
a) D'une part les fausses intermittences sont toujours le fait
BRADYCARDIES
de pulsations cardiaques tout à fait anormales et avortées, tandis que ce n'est que dans les cas extrêmes que les pulsations faibles du rythme couplé leur sont en quelque mesure comparables; dans la généralité des cas ces dernières présentent les caractères d'une révolution anormale simplement affaiblie dans sa puissance, sans être véritablement avortée.
b) D'autre part et c'est là le caractère différentiel principal, les fausses intermittences sont isolées le plus souvent sans aucune régularité de production ; quelquefois elles surviennent assez régulièrement après un nombre toujours le même de systoles normales, mais toujours elles sont indépendantes des systoles qui les précèdent ou qui les suivent immédiatement ; dans le rythme couplé, au contraire, les révolutions cardiaques s'associent par couples dans chacun desquels la ou les pulsations faibles sont régulièrement solidaires d'une pulsation forte qui les précède. (Bard, de Lyon).
II. Mécanisme des bradycardies couplées ou réelles, à forme épileptique. On connaissait déjà depuis longtemps (Lorain 1865) le rhythme couplé par la digitale ; Tripier le fait rentrer dans le type du pouls lent arythmique, , et affirme que bien que le pouls soit lent d'une manière permanente, il conserve toujours sa fréquence normale, ou même augmentée légèrement, si on tient compte de toutes les contractions avortées.
La même donnée a été appliquée par Fiquet et Tripier à ces bradycardies graves, accompagnées d'épilepsie, ou de coma, ou de syncope, et qui ont été décrites pour la première fois par Adams, puis par Stokes, Hutchinson, Charcot. Tripier les reconnaît à ceci : toutes les contractions cardiaques, dit-il, môme celles qui sont trop faibles pour se faire sentir à la radiale déterminent des pulsations veineuses; il résulte de là, que si l'on compte les battements du pouls veineux, on retrouve le nombre vrai des contractions cardiaques (Bard). Ces formes ne pardonnent pas, je n'en ai pas vu guérir, Tripier est du même avis.
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2° Les intoxications.
3° Les causes nerveuses.
\° Lésions cardiaques. Ce sont celles qui sont le plus discutées ; or je n'hésite pas pour ma part à en reconnaître la suprématie dans les cas suivants :
à) Je place en première ligne parmi ces causes organiques l'obésité surtout chez la femme.
6)En deuxième ligne la cclérose artério-coronaire, qui se voit souvent chez les obèses et finit par la phénoménalité habituelle de l 'angor pectoris ou des dégénérations du myocarde particulièrement chez les vieillards.
c) En troisième ligne les maladies valvulaires où l'on voit coïncider le pouls lent avec des souffles aortiques ou mitraux, des dyspnées, des hydropisies, qui finissent, après des convulsions épileptiques, par la mort des cardiaques.
2° Intoxications. Ici prédomine la bradycardie digitalique déjà décrite, c'est la qu'on retrouve le pouls couplé. Les autres poisons agissent rarement en formant le pouls lent rythmique; on prétend l'avoir noté comme signe de nicotisme ; cela est au moins rare. Ce qui ne l'est pas, c'est le pouls lent des autotoxies, comme dans l'urémie, oii le pouls lent s'accompagne Souvent du syndrome de Cheyne-Stokes.
3° Affections nerveuses. Lésions et troubles fonctionnels du système nerveux. Quand il s'agit de lésions cérébrales, méningées, bulbaires, ou bien encore de compression du nerf vague gauche sur son trajet (Lannois) la bradycardie ne constitue qu'un phénomène accessoire. Si le ralentissement tient à des circonstances passagères, comme les troubles digestifs provenant de l'excitation des nerfs splanchniques , la bradycardie ne présente pas d'intérêt. Mais on parle de la bradycardie d'origine névrosique. Grob, sur les 140 cas qu'il a observés, trouva douze cas de ralentissement nerveux. On en ignore la nature et l'origine, mais des faits de ce genre quoique inexpliqués, paraissent exister, et se rapporter aux nerfs vagues dans leur noyau central ou sur leur trajet, ou sur leurs terminaisons cardiaque. Vaquez (1893) vient de l'affirmer ; mais il parle à peine des lésions du cœur et de leur effet sur les extrémités vagues intra^cardiaques.
RRADYCARDIES
Il semble que le véritable traitement soit l'atropine ; or voici ce que nous apprend l'expérimentation.
Traitement. Bradxjcardie et atropine. On ne sait pas toujours si la cause (Dehio Clb. 42, 1892. Millier, Dorpat) est cardiaque ou extra-cardiaque.L'atropine peut nous tirer d'embarras car elle paralyse, comme on sait, les terminaisons cardiaques des fibres vagues, et fait disparaître toute bradycardie, qui repose sur une excitation soit du centre vague bulbaire, soit des branches cardiaques qui en dérivent, ou bien des éléments nerveux intérieurs, périphériques, et centripètes.
Dans une observation de bradycardie apoplectique, le pouls, k l'aide de l'atropine, monta de 48 à 144; dans trois autres observations où la bradycardie tenait à une altération du cœur, l'atropine resta sans effet sur la série des pulsations cardiaques. , . ,
L'auteur a donc utilisé l'atropine pour, après avoir exclu toutes les influences d'arrêt du cœur, examiner l'excitation ou l'excitabilité du centre des mouvements coordonnés du cœur, quand celle-ci s'annonce par une augmentation du nombre des pulsations.
Il vit ainsi, qu'après l'exclusion de l'action du nerf vague, le cœur jeune exécute plus de contractions, mais que ce pouvoir fonctionnel du cœur se perd dans un âge avancé, et de même dans beaucoup de lésions du cœur.
Et ce sont précisément ces lésions cardiaques qui mènent le plus vite et le plus souvent a une réelle fatigue du cœur, qui déterminent ainsi la plus forte hypertrophie, surtout du ventricule gauche, et par cela même les plus fortes excitations de l'activité des centres moteurs.
La bradycardie cardiaque est celle qui marque au plus haut point les plus légères altérations dans la vieillesse, et dans un certain nombre de cardiopathies d'adultes.
Comme dernière cause de ces anomalies, Dehio soupçonne les troubles nutritifs des centres régulateurs, ou plutôt les lésions locales des branches correspondantes des artères coronaires, lésions qui ne sont souvent qu'une partie de la sclérose générale des artères coronaires. Toutes ces données intéressantes manquent d'une certaine précision.
Mais abstraction faite de l'atropine, il n'existe aucun moyen
Causes :
Cardiaque ou extracardiaque
Preuves
Age
Lésions du cœur
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de relever le nombre des pulsalions cardiaques; tous les excitants généraux (vin, alcool, quinine) tous les moyens systoliques (iodures etc.) viennent échouei- dans cette entreprise, qui no doit pas môme être tentée chez le vieillard, et sera respectée Chez les hommes ou femmes, adolescents ou adultes, car j'ai vu la plupart de ces malades subir tout h coup des attaques épileptiques et succomber infailliblement.
Art. IV. — Palpitations.
^tï " caractérise surtout les palpitations, c'est la sensation
plus ou moins pénible, c'est l'impression produite parl'accélération du cœur (tachycardie), ou par les irrégularités ou intermittences des pulsations du cœur (arythmies). Dans les deux cas, les pulsations, paraissent souvent plus intenses parce qu'elles sont accompagnées d'une sorte de cliquetis métallique et d' un choc plus étendu ou plus facile à percevoir, h cause d'un certain degré de dilatation du cœur. Dans les deux cas le pouls ne correspond pas toujours exactement aux battements du cœur ; il se peut que le malade ait conscience exacte des pulsations qui se produisent aux deux temps du cœur, ou bien dans les artères superficielles, comme celles de l'oreille; mais ce n'est pas le cas habituel ; au moment où le patient annonce ces sensations, le médecin ne constate aucun signe réel, aucun signe objectif.
La douleur proprement dite n'existe pas ; la sensibilité du cœur n'est que relative k certains états morbides que nous allons définir.
condi- Souvent encore les sensations lés plus pénibles n'aptions. partiennent pas au cœur, ce sont des névralgies intercostales, des myosalgies parasternales qui n'ont rien de commun avec les palpitations. Voyons les causes véritables des palpitations. Etioiogie ColTlhie pour les tachycardies et les arythmies, on peut reconnaître aux palpitations trois origines.
I. Cardiaques proprement dites. Ce sont les dilatations qui sont les causes les plus fréquentes des palpitations.
Les enfants au-dessous de 12 ans ont souvent des palpitations, qui s'exagèrent quand ils sont condamnés à. des exercices physiques répétés coitime dans lés lycées ; on les trouve aussi
PALPITATIONS
Chez les enfants qui ont une mauvaise conforma ion de la poitrine, chez les adolescents atteints d'hypertrophies de croissance Fréquentes dans l'insuffisance aortique, rares dans les insuffisances et les sténoses mi traies, les palpita tions reconnaissent souvent la dilatation du cœur, plus souvent des causes extra-cardiaques.
II Palplta 'Aons nerveuses réflexes. Nous les retrouvons chez les dyspeptiques, surtout chez les hyperchlorhydriques au moment delà di^-estion ; on les constate chez les onanistes, et cette cause reste latente surtout chez les femmes. Il est inutile d'insister sur l'importance de ces causes, et la nécessité de veiller à leur annihilatation.
m. Palpitations chloro-anémiques, toxiques question devient plus ardue. Je ne parle pas des palpitations toxiques, elles rentrent dans le traitement des arythmies de même origine mais comment traiter les palpitations chlorotiques et anémiques. Les moyens habituels dirigés contre la chlorose et surtout contre les anémies d'origine hémorrhagique, à savoir l'hydrothérapie et le fer, ne manquent presque jamais d'aggraver les palpitations, et ce n'est pas le cas d'invoquer le fameux adage : sublatà causa, tollitureffectus. Loin de là ; il faut donc recourir aux moyens ordinaires, mais a la condition que ce ne soient pas de vrais régulateurs, comme les iodures ou les digitaliques ; je n'ai trouvé parmi ceux-ci que la spartéïne, la convallamarine et l'adonidine utiles dans ces conditions ; mais bien autrement utiles sont les auxiliaires atropiques et les sédatifs, surtout le bromure de calcium et le cannabis.
Dans tous les cas on s'abstiendra de vin, d'alcool, auxquels on préférera le lait comme boisson même de table.
TRAITEMENT DES SYMPTOMES EXTRA-CAR- DIAQUES
Nous abordons maintenant le traitement des sj'^mplômes qui ne sont pas inhérents au cœur lui-même, comme ceux qui forment le sujet du chapitre IX. Par ses connexions avec tous les organes, le cœur provoque des troubles partout, dès qu'il cesse d'être compensé. Les principaux organes qui reçoivent lesatteintes de cette profonde perturbation sont les suivants :
Art. I. Poumons.
VII. Encéphale
^) Vertiges. Troubles de vaso-motricité, ^) Insomnies.
Céphalées.
) Troubles psychiques.
Art. I. — Thérapeutique des polypnées, dyspnées, de l'asthme cardiaque.
Maintenant que l'étude du mécanisme des dyspnées, des polypnées et de l'asthme cardiaque nous a fourni des éclaircissements importants, nous devons connaître les conditions étiola-
POLYPNÉES, DYSPNIiES
ffiaues dans lesquelles ces troubles respiratoires se produisent; ce n'est qu'alors qu'on pourra formuler les traitements qui
s'y rapportent. ^ ,
I Polypnées. La polypnée ou respiration exagérée est souvent d'origine nerveuse ; elle est intermittente, diurne, et se dessine principalement après les repas. Il suffit généralement pour les modifier de préparations calmantes, telles que l'extrait gras de cannabis indica, que je prescris en potion h. la dose de 0,05 par jour.
Potion gommeuse 90 grammes.
Extrait gras de cannabis 0,05.
A prendre à la dose de 2 cuillerées à chacun des trois repas. Si ce premier moyen ne réussit pas, je donne des pilules de 0,02 de convallamarine ; une à deux pilules à chaque repas.
Le bromure de calcium a la dose d'un gramme dans deux cuillerées d'eau, à prendre pendant les trois repas peut rendre des services réels dans ces conditions.
D'autres fois la polypnée se manifeste après le moindre travail physique, après les moindres mouvements, même ceux qui sont nécessités par les usages habituels de la vie ; cette polypnée qu'on a appelée a tort dyspnée annonce fréquemment un état plus grave ; c'est le premier phénomène de la compensation troublée ; c'est le début d'une cardiopathie qui ne se traduit par aucun autre signe fonctionnel, ni par aucun autre signe physique.
Dans ces conditions n'hésitez pas à prescrire les iodures k la dose d'un à deux grammes par jour et vous verrez bientôt se régulariser le travail musculaire respiratoire.
Polypnée des obèses. Une cause fréquente des polypnées, c'est la polysarcie ; la faiblesse des muscles respiratoires y contribue sans aucun doute, et on voit les obèses arriver rapidement à l'essoufflement permanent. Aussi lorsqu'un individu maigre est essoufflé par une ascension on peut dire que son appareil vasculaire est bien plus affecté que chez les obèses soumis aux mêmes exercices. Outre les mouvements d'ascension il y a aussi la position couchée qui augmente la pression sanguine, comme cela a lieu dans les lésions valvulaires, les myocardites, l'artériosclérose, et détermine alors une véritable dyspnée. Avant qu'une manifestation de ce genre se produise,
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et dès que la polypnée se prononce, le traitement et le régime de roljéisité s'imposent au médecin.
Une demi-diète albumineuse bien combinée d'après les règles d'alimentation thennocbimique (voir cliapiti-e Kl bis et d'après les données de la physiologie) sera la préface de la thérapeutique de l'obèse ; ce régime soutiendra les forces du cœur, et même des muscles pendant un certain temps. Mais tôt ou tard il faudra tourner la difiicullé ; après avoir diminué le nombre des repas, réduit les boissons, rationné les aliments albumineux qui eux-mêmes en se dédoublant fournissent de la graisse, après avoir limité l'usage journalier des corps adipogènes (graisses et fécules) il faudra en arriver à faire brûler la graisse. Chez les obèses qui présentent l'état graisseux, naissant ou acquis par les albuminates exagérés, l'exercice musculaire intense, la marche prolongée ou même ascendante constituent le meilleur moyen de combustion des substances grasses ou des hydrates de carbone. Mais il surgira \h une grosse difficulté. Le travail musculaire, intensif va infliger au cœur une suractivité, qui ne sera pas soutenue par un surcroit de nutrition du muscle cardiaque, ni par des fibres plus nombreuses ou plus puissantes, ni par un travail plus utile, ni par un débit plus large du sang, par la systole.
La circulation dans les vaisseaux eux-mêmes participe en bien ou en mal à l'action du cœur ; en mal si la musculation élève la pression vasculaire, ce qui est un moyen certain d'augmenter la polypnée ; en bien, si comme l'a démontré Marey la pression s'abaisse.
Ainsi la difficulté de traiter hygiéniquement, c'est-fi-dire par le régime et l'exercice, les obèses qui commencent, l'adipose du cœur n'est pas discutable mais elle n'est pas insoluble.
C'est l'iode potassique ou alcalino-terreux (calcique surtout) qui me paraît réunir la double qualité de respiratoire et de réducteur du tissu adipeux; La première, je l'ai démontrée depuis quinze ans, la deuxième est connue depuis trois quarts de siècle. On a élevé les objections à ce traitement en l'acCusant de troubler la nutrition générale. Or en procédant ici comme pour le régime et l'exercice, graduellement et sans secousses on est sûr d'arriver k ce double résultat, d'enrayer le développement de l'adipose, et de restreindre l'adipose cardiaque et
DYSPNÉES
tout d'abord de supprimer ses phénomènes graves et insidieux, particulièrement la polypnce, puis ses phénomènes plus communs, mais moins sérieux, je parle de ralbuminuric qu'on peut négliger.
il. Dyspnées proprement dites ou pulmonaires. La
connaissance nouvelle des gonflements du poumon et de la rigiditéde l'organeapportehrobservation clinique de ladyspnée cardiaque une base solide, parce qu'elle montre unrapportprécis entre l'activité du cœur et l'état du poumon ; en eflet le mot dyspnée cardiaque indique seulement qu'elle provient du cœur, mais il ne nous dit pas qu'il s'agit en réalité d'une dyspnée du poumon. Entre le point de départ de la dyspnée cardiaque, et son point d'arrivée au poumon, nous savons maintenant que les données expérimentales permettent cliniquement de fixer les limites du poumon agrandi, très distinct de l'emphysème qui est généralement un état chronique avec destruction des capillaires et des alvéoles pulmonaires^ tandis qu'ici nous avons les alvéoles agrandis mais rigides et inextensibles par le fait de la plénitude des capillaires, résultant elle-même de la forte pression.
1) Conditions de pression.. C'est en effet chaque fois qu'il se produit une forte pression vasculaire, que la dyspnée pulmonaire se manifeste ; cette surpression se voit dans les artérioscléroses sans lésion valvulaire, dans les néphrites interstitielles ou l'excès de pression ne manque pas. Dans ces deux cas il s'étabht le plus ordinairement une hypertrophie gauche qui tend à compenser la géne respiratoire pulmonaire.
2) Mais l'inverse peut avoir lieu ; la pression baisse ; les artério-scléroses sont accompagnées d'une impuissance simultanée du cœur. S'il existe une lésion valvulaire sans artério-sclérose, elle équivaut souvent à une impuissance fonctionnelle du ventricule,dont la systole ne débite plus qu'une partie de son sang; dans ces cas, il y a un fort abaissement de pression, circonstance qu'on néglige si souvent au point de vue thérapeutique.
3) Haute pression par le sang asphyxigue. Il faut tenir compte aiissi de l'altération dyspnéïque ou asphyxique du sang; il détermine sur le cœur et sur le centre vasomoteur une action directe ou réflexe avec excès de pression évidente, de sorte que la dyspnée pulmonaire qui en résulte, rentre dans la pre-
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miôre catégurie. Mais ce n'est pas là un fait bien défini ; selon qu'on voit prédominer l'excitation du cœur ou des vaisseaux, les effets les plus inverses peuvent se produire (Dastre ctMoret).
III. Moyens de traitement. lodures comme respiratoire et cardiaque. Aucun autre médicament que l'iodure potassique ou calcaire ne peut être considéré comme efficace dans le traitement des dyspnées ; si celui-ci manque son effet, l'embarras du médecin est grand et l'état du malade devient pénible. L'iodure est avant tout un respiratoire, un régulateur de la respiration, c'est ceque j'ai démontré il y a quinze ans. De plus il est un hypertenseur ou vaso-constricteur passager lorsqu'il est combiné avec la potasse, et il devient finalement, que quel que soit l'iodure, un vaso-dilatateur réglant la circulation et la facilitant quand il y a forte pression. De plus encore, tout en produisant une vaso-dilatation il soutient le cœur, lui rend sa systole puissante, et l'empêche de faire de la dépression dans les circonstances les plus graves.
Prenons pour type l'iodure de calcium ; l'iodure de strontium que j'avais employé avant tout autre iodure alcalino-terreux avait été suspecté par Laborde qui a fini par le trouver aussi pur que bienfaisant. Je prescris maintenant l'iodure de calcium à la dose journalière d'un gramme et demi, soit avec un sirop aromatisé, soit dans l'eau, à prendre avec les trois repas. (0,50 chaque fois). Ne donnez pas d'adjuvant, pas même d'opium, prescrivez un jour de repos par semaine, et continuez sans désemparer, tant qu'il ne se manifeste pas d'hémorrhagie pulmonaire ou d'hémorrhagie nasale , de troubles gastriques, d'anorexie.
Si le malheur veut que les iodures déterminent de l'iodisme grave, il faut recourir a des moyens aléatoires, tels que les injections d'atropine, de morphine. Les dérivatifs, les révulsifs, les ventouses n'ont aucune action, ils sont tout au plus applicables momentanément aux dyspnées paroxystiques.
. , Les accès d'asthme cardiaque relèvent du même mécanisme
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d'asth- du poumon que les dyspnées continues (Basch) ; c'est le fait de car- la stagnation du sang ; ce qui le prouve c'est que l'agrandis-
diaque. ggjnent du poumou ne provient pas d'inspirations plus profondes, car on peut couper impunément tous les nerfs respiratoires réflexes. Basch a montré ensuite en déterminant la pression intra-
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thoraciquc, que celle-ci ne tombe pas malgré l'augmentation de la capacité pulmonaire, qu'au contraire elle augmente, ce qui exclut une aspiration ou traction active des poumons et permet d'affirmer qu'il n'existe qu'une dilatation passive de la cavité pulmonaire.
Basch admet aussi un asthme spasmodique ; mais il est bien moins prouvé que l'œdème pulmonaire.
L'œdème pulmonaire est bien distinct de l'asthme car- <^dème diaque; Grossmann admet bien un œdème par stase et même lorsque les valvules sont intactes, par conséquent sans que le cœur gauche soit plus faible que le droit. Dans ces cas le pouls reste grand et énergique. Outre l'œdème paralytique il y a un œdème spasmodique produit par la muscarine sur les animaux; cet œdème toxique se manifeste surtout par une élévation de la pression dans les veines, et une diminution de pression dans l'aorte ; c'est une stase qui est le résultat du spasme du myocarde, plus marqué à gauche qu'à droite.
Traitement. 11 s'agit jusqu'ici d'un œdème expérimental ; l'atropine qui paralyse les nerfs vagues, devra faire cesser cet œdème toxique ; les saignées sont tout à fait contraires. Il m'est démontré que dans certains cas l'atropine agit remarquablement chez l'homme sur l'œdème, lequel est souvent bien plus précoce que les autres œdèmes cardiaques, et peut même céder sauf à reprendre plus tard.
Le phénomène de Gheyne-Stokes, qui subit tous les jours de nouvelles théories (voir Traité des maladies du cœur t. 1) et se de
, , > Cneyne-
présente dans les conditions les plus variées, même a 1 état phy- stokes. siologique pendant le sommeil, ne possède aucun traitement spécial ; il n'a qu'une contre-indication, c'est l'emploi de la morphine dont on connaît les effets sur la production de ce grave symptôme.
Les hémoptysies sont tantôt initiales et s'observent surtout Hémopdans le rétrécissement mitral, elles sont peu graves; tantôt elles marquent les périodes avancées de l'insuffisance mitrale, elles fout partie des embolies ou des infarctus hémorrhagiques qui se forment alors dans le cœur droit ; la paroi vasculaire s'altère et se rompt au delà de l'embolie (Ranvier).
Dans les dernières circonstances les hémostatiques, les plus utiles sont les tanniques, la morphine, rhydrastinine,rergotine.
Phénomène
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Art. II. — Estomac ou cœur.
Nous disons estomac ou cœur, comme nous le disons pour le foie et les reins; cela vcldire que tantôt c'est le cœur qui provoque des troubles gastriques, lantôtc'est l'estomac qui réagit sur le cœur. Le premier fait n'est pas discuté, le deuxième prête à de nombreuses hésitations.
L'estomac des cardiaques.
Traitement. Les phénomènes gastriques, sont si souvent les indices révélateurs du cœur qu'ils laissent toujours le malade et souvent le médecin indécis entre le cœur et l'estomac ; l'état du cœur se traduit soit par une dyspepsie permanente et vraie, principalement du type fermentatif, soit par une lésion superlicielle de l'estomac, par le catarrhe, enfin par la distension et la dilatation de l'estomac.
Ces trois modalités que je définis dans mon livre sur l'estomac alternent souvent entr'elles, la plus grave est la dilatation chronique ; la plus curable paraît être la dyspepsie fermentative ; mais dans l'état actuel de la science, il. est impossible d'aboutir à un diagnostic ni à un pronostic précis, à cause de la complexité des analyses, et k cause du danger de sonder, d'une manière exagérée, les malades cardiaques dilatés ou non de l'estomac. Il ne reste qu'à rechercher de loin en loin dans le liquide sécrété par l'estomac, une heure avant l'introduction d'un repas d'épreuve, le degré et la nature de l'acidité du suc gastrique, par le réactif de Gunzbourg, par les réactifs des acides organiques et les procédés acidimétriques. On peutalors démontrer sans qu'il y ait une précision mathématique, sinon la quantité absolue d'HGl libre, mais la qualité des acides ; c'est dans ce sens que j'ai pu par les procédés des réactifs colorants constater la plupart du temps l'absence d'HGl libre, et rattacher la dyspepsie soit au type fermentatif, qui se trouve presque toujours en dehors de la chlorhydrie, soit au type catarrhe, dont la clinique n'est plus à faire.
Comment et dans quelles conditions se produisent ces anomalics?cc trouble de la digestion avec hypoacidité, ce catarrhe, cette dilatation? Le premier peut s'expliquer par la sécrétion gastrique imparfaite, c'est un mot à la place du fait; la deu-
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xième s'explique mieux par une stase du sang veineux dans les parois de l'estomac, comme il existe d'autres stases veilleuses chez les cardiaques; la troisième, d'ordre nervo-moteur ou atonie-motrice neparaitpas primitive; elle ne peut se comprendre qu'à l'aide d'une cause mécanique, c'est-à-dire par la surcharge gastrique des aliments et des liquides.
Les conditions morhides où se développent ces affections Lésions stomacales ne nous éclairent pas heaucoup mieux sur le déve- diaques loppement de ces troubles. Contrairement à ce qu'on croit, à Pg|n°g" ce que j'ai cru, les lésions artérielles ou plutôt aortiques ne dominent nullement la pathologie de l'estomac; leur excès de tension y fait même moins que la pression faible qu'on observe dans les affections mitrales au début de leur impotence fonctionnelle ; c'est dans ces cas-là que j'ai noté les troubles divers de l'estomac, particulièrement le catarrhe. Le même fait se retrouve fréquemment dans les myocardites dégéncratives ou scléreuses, dont la phénoménalité toujours obscure permet très facilement une méprise sur la chimie stomacale, si elle n'était accompagnée ou même précédée de la dyspnée de travail souvent jointe à l'arythmie.
Le cœur des dyspeptiques. La cardiopathie, provenant des dyspepsies ou du gastricisme, serait la dilatation du cœur droit, à laquelle il n'y arien à opposer, si ce n'est le traitement régulier des dyspepsies. Tous les troubles cardiaques proprement dits, les palpitations , les arythmies d'origine gastrique ont déjà fait l'objet d'une étude précise. (Voir chap. IX).
« Art. III. — Foie cardiaque.
a) ascite
h) hémorrhoïdes
c) dyspepsies abiliaires
l. Condition de formation. Les foies cardiaques sont souvent méconnus, considérés comme des foies vulgaires, traités à Vichy, à Garlsbad, naturellement sans le moindre succès ; tout au contraire, c'est qu'il s'agit tout simplement de cardiaques sans souffle, de myocardiques dégénérés, dont le premier indice de trouble est au foie, ou bien encore de cardiaques obèses.
La première atteinte au foie, se traduit par trois signes. 1°
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tômes" tuméfaction simple ou pulsatilc du foie, elle résulte de la slalésfons ^^"o veines hépatiques (qui ne peuvent se
dufoie. vider dans la veine cave inférieure) etde plus dans les veinules et les capillaires de la veine porte.
2o \^ ictère est parfois d'origine hématique, le plus souvent il est dù à l'oblitération des vaisseaux sanguins ou par des stases directes dans les capillaires hépatiques.
Ces phénomènes n'ont que l'intérêt diagnostic. La tuméfaction du foie n'est qu'une stase veineuse contre laquelle il n'y a rien à faire. L'ictère ne mérite considération qu'en raison des troubles digestifs abiliaires, dont nous allons parler.
3° Sclérose du foie. Tous ces phénomènes peuvent au premier abord être interprétés par la stase sanguine, la congestion hépatique, la réplétion excessive du système veineux efîèrent du foie par suite de la stagnation du sang qui ne pénètre plus que difficilement dans les cavités droites du cœur. Mais cette congestion ne suffit pas pour expliquer la prolifération conjonctive au niveau des espaces portes. (Budd, Handfield. Jones, Liebermeister, Wickham Legg.) Talamon indique nettement des lésions inflammatoires indépendantes de la stase sanguine, et surtout les néoformations de tissus conjonctifs qui se font aux dépens des artcrioles hépatiques atteintes d'artério-sclérose et finissent par cloisonner en tous sens le tissu hépatique ; la veine porte et ses branches deviennent elles-mêmes parfois un foyer de sclérose, la partie centrale des lobules restant intacte. Mais Sabourin affirma l'existence de la sclérose centrolobulaire, qu'il attribue à une origine mécanique ; c'était, comme le dit Tapret dans une intéressante étude (Union med. 1889 n^.ST et 88.) un foie passif, le dernier chaînon de la série congestive, tandis que pour tous les autres pathologistes la sclérose est de nature irritative active. A ces deux genres opposés de lésions, Tapret ajoute une sorte de foie indépendant dû à des conditions prédisposantes comme l'alcoolisme, les états infectieux, la grossesse, et qui devient lui-même le point de départ d'une asthénie du cœur avec irrégularités dupouls, sans souffle tricuspidien,ni de dilatation du cœur droit; ceci est le cœur hépatique (de Potain et Rendu) c'cst-à-dirc l'inverse de ce que nous étudions en ce moment, c'est-à-dire le foie cardiaque. 4° Syndromes secondaire. Trois effets remarquables mar-
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quent la période avancée des maladies cardiaques du foie ; ce sont comme nous l'avons indique :
L'ascite.
Les hémorrhoïdes.
Les dyspnées abiliaires.
Traitement. S'agit-il d'un foie congestif sous l'influence du cœur, c'est au cœur lui-même qu'il faut s'adresser et par des médicaments cardiaques, des purgatifs, du calomel surtout comme le conseille Tapret.
Sclérose du foie. Je ne comprends pas les alcalins, il est impossible d'enrayer cette lésion.
Ascite de la sclérose. Toutefois quand la sclérose a produit une ascite, il faudra provoquer une diurèse, donner l'iodure et ponctionner ; il y a beaucoup de chance de guérison, mais moins que dans les cirrhoses primitives, qui appartiennent à la catégorie des curables. Dans toutes les ascites, dans toutes les cirrhoses, la cure de lait s'impose, elle a produit souvent des résultats remarquables annoncés par Semnola.
Hémorrhoïdes. On sait aujourd'hui l'inanité des vieilles discussions sur l'utilité du flux hémorroïdal et des jeunes prétentions du rattachement des hémorroïdes aux diathèses goutteuses et autres. La doctrine des stases s'applique entièrement aux hémorroïdes et peut-être l'apparition périodique de ces varicosités, ou plutôt de leur fluxion s'explique par l'influence vasomotrice. L'intervention médicale n'est guère nécessaire, si ce n'est pour lutter contre l'obstacle que ces tumeurs opposent aux évacuations. Les purgatifs, aloès, séné, soufre sont réputés spéciaux; il en est de même de l'hydrastis canadensis. L'intervention chirurgicale se traduira par la dilatation forcée de l'anus qui constitue le traitement le plus efficace et le plus inoffensif.
Dyspepsies ahiliaires. Les dyspepsies abiliaires réclament à la fois les purgatifs, les alcalins, et peut-être les cholagogues, dont les seuls efficaces sont les huiles douces à haute dose, et les salicylates.
Art. IV. — - Reins et albuminurie.
La question de priorité entre les deux organes n'est plus dis-
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cutable, ce sont les reins qui précèdent le cœur, (voirie t. i^' du traité du cœur). La thérapeutique semble donc se simplifier. Or il n'en est rien ; les plus diverses méthodes de traitement ont sombré dans cette longue odyssée.
lo Les saignées sont oubliées heureusement.
2° Sudations. Les sudations ne valent pas plus. En 1835, peu de temps après la découverte de Bright, Osborne ne craignit pas d'affirmer la guérison de 27 malades sur 36, à l'aide des bains devapeur, combinés aux saignées, auxpurgatifs, aux vésicatoires ; c'était un ensemble de méthodes aussi blâmables l'une que l'autre. En Allemagne, Liebermeister, Ziemssen, Leube, Hoffmann, préconisent la même médication, et Bartels va jusqu'à dire que c'est le seul procédé pour agir sur l'inflammation du rein sans nuire au malade; or il y a là deux graves assertions; qu'on emploie les bains chauds à 40 ou graduellement chauffés (Ziemssen) ou bien les bains locaux de Leube, on peut provoquer la syncope ou la congestion pulmonaire sans produire quoi que ce soit de favorable sur le rein. Ainsi Lécorché, Talamon proscrivent avec raison cette médication contre le gros rein blanc où les lésions rénales ne peuvent plus être modifiées, contre le petit rein contracté où l'hypertrophie cardiaque contribue singulièrement par elle-même à congestionner les poumons.
Pilocarpine. Les diaphorétiques internes n'ont pas plus de valeur et ne présentent pas moins de danger. La pilocarpine, sous l'influence des idées préconçues a joui d'une grande vogue, jusqu'au jour des désastres; en injectant sous la peau 0,02 de pilocarpine, on provoquait une sudation plus ou moins générale, mais en même temps une salivation abondante, des nausées avec vomissements incoercibles, parfois même une œdème pulmonaire (Oertel) et surtout, comme je l'ai constaté il y a bien longtemps, une tendance à la syncope et un grave collapsus. Ceci a lieu dans l'albuminurie brightique, et mérite une absolue condamnation, à plus forte raison dans l'albuminurie cardiaque oùles contre-indications sont aussi catégoriques que nombreuses.
3o Alcalins-chlorurés-sodiques.Eaux thermales du même genre. Je repousse avec la même conviction et avec les mêmes idées l'usage des alcalins, quels qu'ils soient, et quelle que soit la période de la maladie. On a dit qu'il faut administrer les
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alcalins et particulièrement le bicarbonate de soude, ou bien le sulfate alcalino-tcrreux de magnésie, ou les benzoates de soude ou de l'étbine, dans les périodes de poussées inflammatoires, alln de diminuer l'état acide des tumeurs et le mouvement exagéré dénutrition, ce qui constitue une double hypothèse, et s'abstenir de cette médication dans les périodes avancées de la maladie, où on préférera les sels de chaux pour les individus déjà affaiblis. Gomme corollaire on a conseillé les eaux de Vais ou de Vich)', Royatou St-Nectaire, Contrexéville ou Fougues; le seul bien à en dire c'est que chez les cardiaques avec oligurie, quand les diurétiques n'ont pas réussi, ces eaux peuvent aider jusqu'à un certain point à la diurèse; pour toutes les autres indications qui sont d'ordre théorique, il faut éviter aux malades ces boissons excitantes ou insignifiantes, et surtout les bains qui en sont l'accompagnement obligé. La môme réflexion s'applique aux eaux chlorurées, sodiques, salées, salines, etc. qui n'ont rien à voir ni à faire dans l'histoire de l'albuminurie, si cen'estpour nuire.
i° Médicaments en général. Tous les médicaments indistinctement ont été mis en suspicion, à cause de leur insuffisante élimination par les reins; tous, dit-on, tendent à agir comme de véritables toxiques en s'accumulant dans le sang. C'est à ce titre qu'on a exclu du traitement, tout ce qui peut, comme la morphine, soulager les malades dyspneïques, toutes les substances qui sont réputées toniques, comme le quinquina et le fer, tous les agents spécifiques comme le salicylate de soude, dont nous avons, après Bouchard, marqué les contre-indications dans les affections rénales. Mais il est facile de voir qu'on a exagéré ces rationnelles données. Dans les albuminuries cardiaques, les reins sont loin d'être altérés dans leur texture; le plus souvent il s'agit de stases veineuses avec une lésion modérée des épithéliums, et nous verrons en effet que les médicaments sont loin de perdre leur effet, surtout si l'albuminurie est médiocre, et si les lésions sont peu étendues, ce dont on peut facilement s'assurer, car la plupart des médicaments passent dans les urines, et produisent leurs effets réguliers; ils ne sont que retardés dans leur élimination.
Dans les lésions rénales les plus avancées, on voit des parties des reins parfaitement conservées, et il est pour ainsi dire
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impossible que les fondions et la texture de ces organes soient entièrement compromis, l'anurie et la mort s'en suivraient infailliblement.
Un autre motif de proscription a été puisé dans l'action irritante de la plupart des médicaments, par conséquent dans un retouroiï'ensif de la lésion, qu'on considère a tort comme inflammatoire, tandis qu'il s'agit surtout de dégénérescences épithéliales des glomérules ou des tissus interstitiels.
En réalité on peut, malgré les propriétés dites irritantes de certains médicaments en obtenir de bons effets, môme dans les cas de sclérose, ou de dégénération des plus accentuées ; c'est ce qu'il est facile de vérifier pour les diurétiques.
A ces motifs d'opposition, il faut ajouter une raison d'indifférence. Certains médecins attachent une médiocre importance à la restriction de l'albumine; en fait, la quantité d'albumine que le malade cardiaque ou rénal perd par jour n'est pas assez marquée pour déterminer une anémie par hypoalbuminose, et le degré de déperdition de l'albumine n'est pas toujours la mesure exacte du degré de la lésion rénale. Mais il n'en est pas moins vrai que l'action des médicaments qui se traduit par la réduction de l'albumine ne saurait qu'être avantageuse, et que c'est d'ailleurs la seule manière d'apprécier la valeur de ces moyens antialbuminuriques ; l'état général concomitant ou consécutif ne nous permet pas de juger la valeur de la médication.
5° Diurétiques. Pour tous cesmotifs mal interprétés, les diurétiques surtout ont été attaqués dans toutes leurs applications thérapeutiques. Malgré l'utilité de la diurèse qu'on peut considérer souvent comme de première nécessité, particulièrement dans celte catégorie de scléroses rénales qui enrayent l'urination, les diurétiques sont encore l'objet de discussions théoriques. Faut-il les proscrire en bloc, ou bien faut-il faire une sélection ? Cette dernière opinion s'impose.
Si l'on considère les diurétiques à la fois dans leur mode d'action, dans leur innocuité relative, dans leurs dangers respectifs, on arrive a cette conclusion que les principaux diurétiques, à savoir le lait et la lactose sont toujours d'un grand secours, k la condition qu'il reste des portions de parenchyme rénal intactes et perméables; leur emploi s'impose, et je n'hésite pas à les prescrire d'une manière systématique. Si l'albuminurie est fai-
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ble, l'effet de la lactose est exactement le même qu'en l'absence totale de l'albuminurie, et quel que soit le degré d'hydropisie cardiaque concomitante, elle cède finalement tout aussi sûrement qu'avec l'inté-rité totale desurines. Celles-ci réduites auparavant àleur minimum se rétablissent au boutd'un jour ou deux, et l'oligurie cède la place à la polyurie de 3 à 4 litres par jour, a la sùite de laquelle on est sûr de voir disparaître l'œdème d'une manière temporaire ou même décisive, si l'usage de la lactose est continué selon les règles que j'ai établies. Les indications du lait ne sont pas moins formelles; mais avec ce degré d'infériorité qu'il faut 4 litres de lait pour produire la grande diurèse de deux litres de lactose, et que cette quantité excessive de lait empêche toute autre alimentation.
Après la lactose et le lait et pour laisser reposer le malade de ces boissons d'ailleurs si utiles, on peut sans crainte prescrire la caféine sodique ou la théobromine; bien que ces puissants diurétiques soient de nature essentiellement rénale, et parfaitement indépendants de la vaso-motricité générale et locale, ils sont loin d'être redoutables ; ils produisent l'urination pour peu que les reins soient restés partiellement intacts.
Je ne parlerais pas de la scille, si elle n'avait été vantée que par Bright, son pouvoir diurétique est minime ; j'en dirai autant du sirop de raifort (Royer) de l'infusion de genêt de l'arbutine, principe de l'uva ursi; ces médicaments sont d'ordre subalterne.
L'influence du calomel qui au contraire constitue un autre diurétique plus actif, plus rénal, si l'on peut s'exprimer ainsi, que tous les autres, a été vivement combattue comme au moins inutile dans l'insuffisance rénale (voir XVII) ; mais il est des circonstances où la gravité de l'hydropisie est tellement imminente, que toute tentative pour conjurer se danger, se trouve naturellement justifiée.
La cantharide est le'dernier venu ; Lancereaux vient de la patroner (acad. 1892) sous le prétexte de produire une néphrite substitutive ; mes arguments contre ce procédé ont été fournis îi l'Académie de médecine,
6° Gardiotoniques et cardiaques. Avant d'en venir h. ce moyenextrême,cnpeutsansinconvénientrecourir aux cardiaques diurétiques, comme la digitaline, la convallamariae, le stro-
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phantus, oiimùmc aux cardiaques purs, comme la spartéïne, la strophantine.
Digitale. Lancier Briinlon, en discutant rinlluence de certains médicanicnls sur ralbuniinui'ie, dit que leui'eiïet ressemble h l'action d'une ligature tcnqjoraire de l'artère rénale, ce qu'on sait précisément être le moyen le plus sûr de produire une albuminurie ; la digitale fait contracter de même les vaisseaux temporairement.
Fothergill est tout aussi sceptique à l'endroit de la digitale ; tout ce qu'on peut en dire avec Grainger-Stewart,c'oslque la digitale ne produit pas et n'augmente pas l'albuminurie ; c'est un triste panégyrique.
La convallamarine, quoique d'une valeur diurétique analogue, ne vaut pas plus que la digitaline, et quant au strophantus s'il a une action quelconque a cet égard, elle doit se confondre avec celle de la strophantine, laquelle est fort discutable.
7° Systoliques purs. Parmi les cardiotoniques purs, sans propriété diurétique figurent la strophantine vraie, qui est le'seul ou du moins doit être le seul médicament strophantique : toutes les préparations des diverses espèces de strophantus varient d'une rive de l'Océan à l'autre, d'une rue a l'autre et doivent tenir le médecin dans la plus cruelle anxiété; je n'excepte pas de cette proscription les fameux granules que le pharmacien déclare guérir l'angine de poitrine. De la strophantine vraie, que j'ai employée pour mes expériences avec Gley, il n'y a rien à attendre dans le traitement de l'albuminurie, si ce n'est une action irritante des reins, car c'est comme le strophantus un poison rénal. Son action manifestement vaso-constrictive et sa puissance de pression sont de véritables motifs d'abstention ; elle rappelle celle de la ligature de l'artère rénale de Lander Brunton. J'en dirai autant de la sparléïne qui est également un cardiotonique vrai, sans action diurétique.
8" lodures. En tant que médicament cardiaque une exception doit être faite en faveur de l'iodure de potassium dont Sénator dit: que c'est le seul médicament qui ait un certain degré d'efficacité dans quelques formes de néphrites chroniques. Je ne crains pas, malgré l'insuffisance rénale, d'administrer les iodures et malgré le préjugé contre la potasse, d'insister sur l'iodure de potassium; il n'en résulte jamais d'inconvénients, mais je n'en
ALBUMINUUIE, DIURÉTIQUES
trouve pas toujours les avantages. La physiologie expérimentale indique bien qu'avec la vaso-dilatation l'albuminurie n a pas lieu ou n'a plus lieu; elle nous montre bien ainsi l'amélioration de la circulation cardiaque sous l'influence et par le fait de la vaso-dilatation ; mais comme dans la plupart des cas, il ne s agit plus seulement d'un troublede circulation ni d'une simple stase veineuse rénale, comme l'altération des glomérules se développe pour ainsi dire infailliblement h la suite de ces stases, l'iodure perd ses droits, ou ses effets, et cela d'autant plus que le rein tend a entrer plus avant dans la phase de la sclérose.
9o Vaso-paralysants. Nitroglycérine. C'est encore par une vuede l'esprit qu'on a compté sur la nitroglycérine pour abaisser la pression exagérée parle petit rein contracté et par l'hypertrophie consécutive du cogur. C'est la conception de Rossbach et de Huchard, à la remorque de Mayo-Robson et de Koreynski, qui avaient imaginé la dynamite pour faire respirer les albuminuriques ouurémiques. Talamon dit avec raison que c'est là un remède parfaitement illusoire, j'ajoute, pas au point de vue de sa formidable toxicité.
10» Hémostatiques. Terpine-Ferrugineux. Acide tannique. Parmi les médicaments dits astringents auxquels on peut attribuer quelque valeur thérapeutique je cite avant tout le tannin qui a été préconisé par Bright, Frerichs, par Grainger- Stenart, sous la forme de tannate de soude, et discrédité par Wagner, Bartels, Hiller. Comme le tannin a la dose médicinale trouve dans l'estomac à se combiner immédiatement avec les albuminates, il ne peut pas atteindre l'intestin sous la forme active ou utile. S'il y arrive comme albuminate, il est là en contact avec les liquides alcalins qui détruisent ce composé albumineux; dès lors il ne peut plus être question d'action astringeanle ; c'est pourquoi pour agir sur l'intestin, il faut l'associer avec des substances gommeuses ou mucilagineuses qui en rendent l'absorption plus difficile. Finalement, il peut cependant pénétrer dans le sang et s'éliminer plus tard sous la forme d'acide gallique. Mais dans son parcours, contrairement a ce que l'on croyait, il est incapable d'agir sur les vaisseaux de façon à en déterminer la contraction ; ces vaisseaux se dilatent de la manière la plus manifeste par des applications locales de tannin ; il en est sans doute de même lorsqu'il a pénétré dans le
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sang. S'il en est ainsi, on comprend facilement son action sur les l'cins, dont les artérioles se trouvent resserrées lors delaproduction do l'albuminurie; par la vaso-dilatation artérielle l'exsudat albumincux doit physiologiquement diminuer.
ll^^Les acides minéraux, entr'autresl'acidenitrique,ontété vantés comme l'acide tannique et peut-être aussi dans le but de resserrer les vaisseaux du rein ou d'augmenter leur tonicité ; cette astringence n'a aucune raison d'être, et personne ne songe plus aux recommandations de Ilansen et de Forget. II semble qu'en somme on ait voulu passer en revue comme antialbuminurique toute la série des hémostatiques; c'est a ce titre aussi que j'ai vu employer, par un collègue, la terpine qui n'a nullement réussi entre mes mains.
12o L'indication des ferrugineux est bien autrement complexe.La tendance des albuminuriques à la dénutrition et surtout à l'anémie est des plus marquées; les ferrugineux semblent avoir pour fonction d'enrayer l'hypoglobulie ou l'hypoglobinémie qui existent toutes deux en proportions diverses chez l'albuminurique. Dans une période plus avancée, on a souvent administré les toniques, c'est-k-dire le fer, et le quinquina qui n'agit que comme tannique, pour éviter le développement des accidents cachectiques ou de la période ultime. Mais il est à remarquer que cette double visée est presque toujours manquée; on n'obtient ni la cessation de l'anémie, ni la disparition de la cachexie; la raison de ce constant insuccès est très simple: il ne s'agit pas en effet ici du genre d'anémie qui appartient aux anémies globulaires lesquelles sont seules justifiables dufer; l'anémie d'origine albuminurique est une anémie de dénutrition générale, qui attaque tous les tissus, et sur laquelle le fer ne peut rien. Si on envisage les ferrugineux h un autre point de vue, c'est-à-dire comme des astringents, à la façon' des tanniques, et des hémostatiques destinés à resserrer les vaisseaux et les tissus, on tombe encore dans une erreur que j'ai longtemps partagée, en prescrivant aux albuminuriques brightiques du tartrate de fer et de potasse à haute dose ; il en résulte des apparences générales d'amélioration ; malheureusement il n'y a la qu'un semblant de bien être. Toutes les préparations ferrugineuses ont l'inconvénient de provoquer des congestions rénales, souvent même une hématurie légère et l'albuminurie
TnAITEMRNT DES II YDRO PISTES
repasse à l'état aigu. Talamon, Wagner ont observé comme nous des faits de ce genre. Ces hématuries et ces congestions sont en etï'et le résultat de l'action du fer sur la pression qu'elle abaisse considérablement, et par cela môme produit ou du moins favorise les déperditions de sang par les reins. Il ressort de Iti que si le fer agit comme astringent dans l'albuminurie, il rentre dans la catégorie des vaso-dilatateurs, ou des dépresseurs, mais plus hypérémiants encore que les iodures.
13° Ergot de seigle. Pourcompléterlasérie deshémostatiques je citerai particulièrement l'ergot de seigle que Jacquet et Ghatin (de Lyon) ont associé a la dose de 2 grammes k 3 grammes au perchlorure de fer; je ne crois pas que cette association soit plus utile que le fer seul.
140 Acétate de plomb,divers métaux. Que dire maintenant de l'acétate de plomb (Rosenstein) qui élève singulièrement la tension artérielle, et qui par lui-même peut déterminer l'albumi- 'nurie et la néphrite saturnine. Que dire encore du bichlorure de mercure^ d'ailleurs si vertement blâmé par Saundby, et surtout de la fameuse fuchsine c'est-k-dire d'une préparation arsénicale préconisée surtout en France parFeltz et Ritter 1876, Bergeron etGlouet,pour les adultes, et Bouchutpour les enfants; avec Dieulafoy, Eichhorst, je proteste vivement contre l'usage de ce poison. Chez les enfants, on n'a guéri que des albuminuries scarlatineuses, chez les femmes que des puerpérales qui guérissent naturellement.
En dehors des albuminuries scarlatineuses et puerpérales il n'existe pas un seul véritable exemple de guérison du mal de Brigth vrai par ce dangereux poison.
Au résumé, le plomb, le mercure, et l'ergotde seigle sont des remèdes négligeables ; leur place était Ik, et si je leur ai fait l'honneur d'une citation c'est qu'il a été de mon devoir de les blâmer spécialement.
Art. V. — Traitement des hydropisies.
Il y a dans le cours des maladies du cœur deux espèces d'hydropisies ; celles qui résultent d'une lésion du rein ce sont les hydropisies rénales, et d'une autre part les hydropisies cardiaques. L'albuminurie, si elle est abondante et persistante
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témoigne en faveur du rein parenchymateux, mais la présence de l'albumine transitoire ou l'aibie signifie deuxchoses opposées, une lésion sclércuse ou une stase veineuse ; alors le diagnostic devient difficile et le traitement s'en ressentira.
L'hydrupisie cardiaque bornée aux exti'émités inférieures constitue un des premiers indices de la rupture de la compensation ; elle n'est précédée, dans l'ordre chronologique que par la polypnée et dépassée dans la série pronostique que par la dyspnée continue ou asthinatiforme. Cet indice pi'écoce de la période troublée, cet œdème doit être deviné et recherché avec soin parle médecin; car le malade le méconnaîtou l'amoindrit, ou l'interprète h sa façon, en l'attribuant h la fatigue, d'autant plus qu'il voit dans les premiers temps le gonflement disparaître h la suite du repos horizontal de la nuit, sans se douter d'ailleurs que l'infiltration pendant le décubitus dorsal va souvent gagner la partie supérieure des membres, particulièrement la partie interne des cuisses où le sérum infdtré s'accumule de proche en proche.
Qu'il soit fugace, ou mobile, ou permanent, l'œdème acquiert l'importance d'un événement, qui indique la desharmonie entre le cœur droit et le cœur gauche^entre la pression artérielle qui diminue et la pression veineuse qui doit augmenter, entre le système artériel qui ne contient plus que peu de sang, et les veines où le sang reste stagnant, du moins ralenti dans son cours.
Les indications thérapeutiques découlent de là, et elles sont nombreuses ou du moins variées, selon le point de vue auquel se place le physiologiste médecin .
a) Diminuer la pression sanguine veineuse, ou la stase veineuse, en produisant une déplétion générale, de tout le système vasculaire et de tous les tissas infdtrés, une déshydratation du sang; or le moyen le plus sûr c'est de provoquer la diurèse. A défaut de la diurèse on favorisera la déperdition d'eau, du sang et des tissus infiltrés, à l'aide des autres liquides de sécrétion ou d'excrétion, c'est-à-dire la sudation, les purgations, qui constituent toujours des ressources minimes.
b) Augmenter la pression sanguine artérielle, en renforçant le cœur par les médicaments appelés tonicardiaques ou par la gymnastique du cœur, d'après le système d'OErtel.
HYOnOPISIES, DIURÉTIQUES
I. Diurétiques vrais et diurétiques vasculo-cardiaques
Il y ta deux espèces de diurétiques ; on en admettait même une troisième catégorie, celle des diurétiques osmotiques [aujourd'hui bien déchue de leur valeur, qui était fondée sur une fausse interprétation, sur l'application de la loi de l'osmose des tissus morts, aux membranes vivantes; ils paraissaient jouir d'une réputation incontestée. Mais ceux qui agissent ce sont les diurétiques qui augmentent la pression sanguine par le renforcement du cœur, ou par la vaso-constriction ; ce sont là les cardiaques destinés à remplir la deuxième indication, c'est-à-dire à produire une diurèse qu'on pourrait appeler vasculo-cardiaque.
Ils doivent céder le pas, sinon la place, aux vrais diurétiques, qui, ainsi que je l'ai établi d'après de nombreuses expériences, n'ont rien à démêler ni avec la pression sanguine ni avec le cœur, qu'ils ne fortifient ni ne dépriment ; ce sont les diurétiques vrais par opposition avec les diurétiques vasculo-cardiaques bien inférieurs et inapplicables à toute la classe d'hydropisies cardiaques, où la tension artérielle reste élevée comme cela a lieu en général dans les insuffisances aortiques.
Le dénombrement et le classement des diurétiques vrais se trouvent tout faits ; ils ressortent de leur étude d'ensemble et de détails; d'après leur ordre d'importance, et d'après leur degré d'innocuité ; ce sont ; La lactose.
2" Le rationnement des boissons.
3° Les cafeïques ouxanthiques.
4o Le calomel.
0° La scille ; l'adonis vernalis.
6» Diurétiques populaires.
lo La lactose domine toute la série ; elle ne manque ses effets diurétiques que s'il se produit ou s'il existe en même temps une sudation ou la diarrhée ; je prescris 100 grammes de lactose répartis en deux litres d'eau à prendre pendant les repas ou dans l'intervalle à n'importe quel moment de la digestion. Cette délimitation est de rigueur et elle doit être exclusive de toute autre boisson ; le lait, le bouillon, la limonade, les eaux gazeuse^ seront proscrites, et c'est tout au plus si on peut permettre l'addition d'un cinquième ou sixième de vin blanc ou rouge. Les
364 CIIAP.X. — TBAITEMENT DES SYMPTÔMES EXTlU-flAUDIAQUES
raisons de cette réduction du liquide laclosique sont faciles h indiquer ; il y a là un argument chimique et un motif physiologique. En effet la dose au delà de 100 grammes de lactose doit faire craindre le développement d'une glycosurie diabétique par le passage du sucre de lait transformée ou non dans les urines.
La dose au-dessus de deux litres d'eau, ne satisferait pas U une indication physiologique de premier ordre, c'est le rationnement des boissons qui va trouver sa justification expérimentale. Au-dessous de 2000 grammes d'eau, nous aurions la réduction des liquides qu'il s'agit de discuter. Avec ces prescriptions et restrictions on obtient chez les cardiaques compensés, ordinairement 2 à 2 1/2 litres d'une urine claire, sans dépôt uratique, sans mucus, sans albumine ; chez les cardiaques hydropiques, c'est-à-dire déséquilibrés, hémoadynamiques ou même complètement asystoliques, l'effet est saisissant; l'urination au bout de 24 à 48 heures.se traduit par 2 1/2, 3, 4 et 4 litresetdemi ; après quelques jours de cette diurèse, qui n'existe par aucun autre moyen médicamenteux et qui les dépasse tous en durée et en intensité, l'hydropisie disparaît, c'est qu'alors le sang est désh}^draté pour un certain temps sûrement ; mais si on interrompt l'usage de la lactose trop longtemps, le sang recevant une nouvelle quantité de liquide aqueux restitué, les transsudations séreuses reparaissent. Quand cette spoliation aqueuse par les urine est opérée, le cœur dans tous les cas, même chez les cardiaques non hydropiques, se trouve débarrassé d'une surcharge dequelques kilogrammes de liquide, ce qui facilite singulièrement l'action du cœur, c'est-k-dire la circulation, ce qui diminue en même temps la pression veineuse exagérée, et produit une véritable détente dans les tissus infiltrés de manière à faciliter la résorption des liquides épanchés.
Sucres divers. Dans ces derniers temps Dujardin-Beaumelz attribuant la propriété diurétique à tous les sucres, surtout à la glycose, administra 200 à 300 grammes de sirop de sucre (de canne) et il obtint le diurèse la plus marquée sans provoquer le diabète. La diurèse n'est pas douteuse; l'immunité diabétique est contestable ; ce qui ne l'est point, c'est l'impossibilité de boire pendant plusieurs semaines et mois d'une manière exclusive du sirop avec de l'eau, du sirop dilué, sans être fortement écœuré, tandis que la lactose, comme je m'en suis assuré un
HYPROPISIES, RATIONNEMENT DES BOISSONS
grand nombre de fois, peut être continuée sans difficulté et sans
répugnance. .
2o Rationnement des boissons. H peut paraître singulier quepour favoriser la diurèse on puisse songer li conseiller le rationnement des boissons. Voici comment on peut interpréter cette prescription. Dans l'état normal, les boissons même abondantes ne sauraient augmenter d'une manière durable la quantité d'eau du sang, ni la pression sanguine veineuse ou artérielle; ceci ressort des expériences de Regeczy, de Bashe, qui établissent la constance ou le peu de variabilité de la pression à l'état normal. Il peut même se faire que la fixité se maintienne dans le système vasculaire du malade troublé dans ses fonctions ; toutefois c'est à une condition, c'est que la sécrétion urinaire réponde exactement à la quantité de boissons ingérées; mais si dans l'état pathologique du système circulatoire, la sécrétion urinaire ne marche pas de pair avec l'absorption des boissons, on est frappé de la voir se rétablir en rationnant les liquides. Ce n'est pas, qu'on augmente par un excès de liquides la masse du sang, ce fait ne saurait être durable, mais il se peut, comme la cause de l'anurie est dans la stase veineuse, que la réduction des liquides diminue cette réplétion des veines et y dégage la circuation.
Si en même temps on augmente le travail musculaire (méthode d'Oertel) ce sera le moyen de fortifier le cœur et de relever la pression artérielle. La réduction des boissons n'est d'ailleurs, dans aucun de ces cas, la cause première de la polyurie, mais c'est la cause de la diminution de la stase ou de l'engorgement veineux. Il semble donc qu'on doit uriner d'autant plus qu'on boit moins, et inversement qu'on urinera d'autant moins qu'on boira davantage ; une pareille conséquence serait absurde dans l'état normal; mais elle peut être applicable aux cas de profonde perturbation de la circulation dans les maladies du cœur ; dans ces cas il s'agira du rationneinent indiqué, mais non de la réduction, et ce rationnement doit se répartir sur toute la journée dans l'intervalle des repas, aussi bien qu'aux repas eux-mêmes.
3° Cure de lait. On peut objecter que par l'ancienne cure de lait, tout en administrant 3 à -4 litres de lait, on obtenait une large diurèse ; cela est vrai, mais on arrive au même résultat avec 2 litres de tisane de lactose (à 50 gr. par litre) ce qui prouve
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qu'il s'agit ici non plus d'une diurèse proportionnelle, comme dans le premier cas, mais d'une diurèse par excitation dos mments sécréteurs par la lactose.
On peut objecter encore qu'avec les quatre litres de lait on ne peut arriver que péniblement ;i la ration normale de l'alimentation; plus, si le régime lacté exclusif no suflit pas pour maintenir les forces, il sera impossible en raison de l'encombrement de l'estomac de songer îi l'adjonction d'un autre aliment plus utile; il n'en est pas de môme pour la lactose, les deux litres de tisane permettent toute autre alimentation, entr'autres celle de la viande qui est bien plus importante que la cure exclusive de lait.
4" La caféine et la théobromine. De mémo que la lactose, la caféine et la théobromine agissent directement sur les éléments sécréteurs; un gramme de caféine ou trois de théobromine par jour, constituent des diurétiques de premier ordre, la première plus excitante, la deuxième plus inofTensive, mais d'un prix encore trop élevé. Toutes les deux réclament l'addition d'une certaine quantité de boissons, dont laréduction excessive annulerait l'action diurétique, et dont l'exagération serait tout aussi nuisible. En tous les cas, le pouvoir polyurique se perd rapidement, et c'est dans ces cas que l'alternance avec la lactose doit s'imposer au médecin.
5° Le calomel est une ressource extrême, dans les rares conditions ou les caféiques et la lactose ont échoué ; je l'ai vu réussir dans près de la moitié des cas de grave asystolie avec hj^dropisie ; mais il faut craindre l'intoxication mercurielle, et de prime abord la stomatite de ce nom ; pour ces raisons il est impossible d'en continuer l'usage au delà de trois jours ; et la dose régulière sera de 0,60 par jour îi prendre en trois fois en cachets.
6° La scille est un faible auxiliaire, dont les principes chimiques sont peu précis, bien qu'elle fasse la base d'une foule de formules vulgaires de vins appelés diurétiques.
L'adonis vernalis est peu connue en France; ses effets diurétiques sont instables d'après mes recherches, et cette faiblesse semble tenir aux qualités de la plante, qui diffère sans doute de l'adonis vernalis de la Russie; le principe actif lui-même, îi savoir l'adonidine est l)ien plus utile.
7° Divers diurétiques populaires. Pour sacrifier à l'opi-
CARDIAQUES ANl^MIQUES, MVnRliMTQUES
nion populaire, je consens l\ énumércr la fin de la liste des diurétiqiios : la décoction de chiendent, l'iiifusion do queues de cerises, l'infusion de neurs des fèves de marais, la tisane de fraisier sauvage, la bière, les stigmates de maïs, les eaux gazeuses, les eaux alcalines, etc. Il faut avoir la foi robuste pour croire aux vertus diui'étiques de ces boissons, qui sont bien plutôt dos excitants do la vessie, que des hyporsécréteurs des urines S'^ Diurétiques cardio-vasculaires . Il est des diurétiques dont la fonction repose sur une action de renforcement du cœur, et d'une vaso-constriction, ce sont :
a) La digitale et digitaline.
b) Le convallamaria et la convsllamarine. (■) Le strophantus. Je no parle pas de la strophantine, ni
de la spartéïne, qui sont les cardio-toniques par excellence, mais n'ont pas de propriétés diurétiques; ceci prouve qu'il n'y a pas de proportionnalité entre la force tonique du cœur, et le fonctionnement des reins, et que les hautes pressions d'ordre physiologico-thérapeutique n'entraînent pas toujours la diurèse.
Art. VI.— Des cardiaques, anémiques ou Hydrémiques. Pléthore séreuse. Cachexie cardiaque.
Sous ces dénominations on a décrit depuis longtemps divers h|^s|o états du sang à savoir (a) une augmentation relative de la quantité d'eau du sang, (ô) ou une résorption excessive de liquides, ou pléthore séreuse, (c) une hypoalbuminose, (d) une hypoglobulie, ou une hypoglobinurie. Théoriquement toutes ces données se conçoivent. Pratiquement elles font encore l'objet de graves erreurs, et on n'a pas craint de traiter les cardiaques, tantôt comme des hydrémiques ou des pléthoriques sanguins, des anémiques ou des cachectiques, présentant les signes et même les etîets des hydropisies, ou des transsudations séreuses. Ces conceptions ont mené la médecine dans des voies absolument opposées et toutes sans issue; les unes, les plus funestes, commencèrent à l'occasion des anévrismcs avec Albertini et Valsalva et furent élevées comme méthode radicale de guérison des maladies du cœur; d'autres avec Gorvisar, Laennec, Bouillaud, Gendrin préconisèrent les saignées répétées, dans l'idée d'arrêter le mal au début, et surtout d'harmoniser la force avec
rique
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Système riicent ou d'Oertel.
Procédé alimentaire.
la charge de l'organe. Celte doctrine aussi présomptueuse et dangereuse tend plus modestement à renaître.
Mais la grande théorie, celle d'Oertel, est de date récente, et d'origine complexe ; elle s'intitule h la fois hygiénique alimentaire, d'autre part mécanico-gymnastique.
Le premier procédé comprend :
(a) La réduction des boissons dans le but de déshydrater le
sang.
(6) Le fractionnement des repas, et au besoin la séparation des aliments solides et des boissons, afin d'éviter une réplétion de l'estomac, et la pression de bas en haut sur le cœur et les poumons.
(c) Régime contre la formation excessive de graisse, c'est-àdire contre l'obésité.
(d) Régime adapté aux états de débilitation, à l'hj^drémie à la chlorose, à l'anémie.
Etat chlorotique.
et anémique.
TRAITEMENT DES CARDIAQUES SELON L'ÉTAT DU SANG ; DES HYDRÉMIES
Gomme il est impossible de mesurer la totalité du sang, et par conséquent l'augmentation relative de l'eau du sang, nos anciens chimistes, Andral et Gavarret, Becquerel et Rodier (ISofii faisaient l'analyse directe du sang de la saignée d'un certain nombre de malades par des procédés trop complexes qui n'ont plus cours. AujouiYl'hui on se contente de déterminer le poids spécifique du sérum et par conséquent du plasma qui permet de préciser le contenu en albimiine. Pour fixer la densité on se sert de diverses méthodes, qui donnent en moyenne 1029, et dont la plus parfaite est celle d'Artus et Pagès, à l'aide d'une solution d'oxalate de potasse ou de soude, servant h diluer le sang. Ces chiffres de la densité paraissent à peine variables chez les individus sains, quelle que soit l'absorption ou la perte de liquides. Ainsi on trouve l'état normal chez les chlorotiques (Hammerchlag) ; il est même à noter que le poids spécifique du sang, comprenant le contenu en hémoglobine est diminué; le sérum conserve néanmoins son degré de concentration normale. Sur 30 chloroses, le poids spécifique du sérum est resté normal. Il est donc inexact de parler d'hydrémie dans la chlorose : toutes
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les théories viennent s'effondrer sur ce point. Les souffles anémiques ne sont môme pas dus à la texture hydrémique du sang, car dans les cas où ces phénomènes sont très prononcés, le sérum reste normal, tandis que dans les anémies où la densité est amoindrie, les souffles peuvent faire défaut.
11 est cl remarquer d'autre part que la diminution delà densité du sérum ne dépend nullement de l'intensité de l'anémie ; dans les cas les plus graves l'hydrémie est souvent très faible. Dans un cas cité par H... où la densité du sang total était tombé à 1032, correspondant k environ 15 p. c. de contenu en hémoglobine, et le nombre des globules rouges à 1, 700,000., le sérum était resté normal.
Le degré de l'anémie n'a pas plus d'influence sur le développement de l'hydrémie; celle-ci ne se produit que quand l'œdème arrive.
Dans les cas même les plus graves, dans les. cachexies dites cardiaques il n'existe pas non plus de modification constante du sérum c'est-a-dire d'hypoalbuminose.
Anémie
et œdème.
Hydré-
mie et liypo-
albuminose.
TRAITEMENT GENERAL DES AFFECTIONS CARDIAQUES
Nous pouvons maintenant aborder l'hypothèse d'OErtel relative aux troubles circulatoires chez les cardiaques. Il admet un excès d'eau du sang et en même temps une augmentation du sang total ; de là sa méthode de traitement qui fut vivement critiquée. D'abord Bamberger démontra que chez les cardiaques avec ou sans manifestation de stases, le taux de l'hémoglobine du sang est normal ou même hypernormal. Tous les principes solides du sang ne sont pas moindres que dans les conditions naturelles, ce qui fut vérifié k la clinique de Lichtheim par Schwandler, etc (1888), puis par Schmalz (1891) par Hiegl, par Ilamerschlag (1892) qui tombèrent tous d'accord sur l'intégrité de la densité du sang chez les cardiaques.
Cependant l'hydrémie est exceptionnellement facile k constater; elle l'est surtout quand on examine le sang des capillaires et des veines périphériques; il peut se faire là, par suite delà stase du sang, une accumulation des globules, et une augmentation relative de leur nombre ; par cette stase veineuse le poids
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du sang, létaux normal de l'hémoglobine et des globules rouges peuvent induire en erreur, car, en fait, le contenu de ces éléments dans l'ensemble du sang est parfois diminué.
Toutes ces objections tombent, quand on examine le sérum seul; un assemblage d'éléments corpusculaires dans les veines périphériques, ne saurait avoir d'influence sur la composition du sérum, tandis qu'une dilution ou une condensation du sang doit modifier le poids spécifique du sérum. Des L'œdème peut reconnaître deux mécanismes : D'abord la °et^deT stase veincuse, et la forte pression veineuse, ensuite (c'est le ui-ines. principal facteur) l'influence de la diminution sécrétoire de l'eau dans les urines. Par le fait de ces œdèmes le sang est à même de reconquérir sa concentration normale. On s'expliq*ue ainsi pourquoi chez beaucoup de cardiaques avec compensation troublée, la densité du sérum ne change pas. Mais si en même temps que les reins, la peau élimine peu d'eau, le sang redeviendra plus aqueux. En faveur de cette opinion il faut se rappeler cette circonstance que la dilution du sang se trouve surtout dans les insuffisances aortiques sur fond artcriosclérosique, chez lesquels la peau est ordinairement pâle et sèche (Hammerschlag 1892).
Consé- Le traitement théorique d'OErtel laisse donc beaucoup à désiquences. j.er,surtout relativementaux boissons. Voir traitement desobèses.
Art. VU. — Symptômes encéphilques.
Un grand nombre de symptômes encéphaliques sont sous la domination du système cardiaque. En voici le tableau : 40 Vertiges.
2° Insomnie.
30 Céphalée. Vaso-motricité troublée.
4° Troubles emboliques et apoplectiques. Embolies rétiniennes.
50 Troubles psyçhiques.
Ces deux derniers paragraphes n'entraînent aucune indication spéciale aux cardiaques. (Voir notes à la fin du livre).
Vertiges. Le phénomène qui préoccupe le plus les malades et qui s'observe chez les aortiques, plus que chez les auriculoventriculaires, c'est le vertige.
VERTIGES
Sous ce nom on a établi une confusion fâcheuse et justifiable en apparence. Je commence par élabliravec Cliarcot et ses élèves, contre Weil de Lyon, Grasset et contre Féré, ce caractère que le vertige épileptiqiie n'est toi, que s'il y a perte réelle de connaissance ; ce vertige appelé aussi comitial a son autonomie dans la grande généralité des cas. Il ne s'agit p.as ici d'un degré supérieur du vertige conune on le dit; c'est une maladie spéciale, tandis que la conservation de la connaissance constitue un caractère négatif mais géncr.i! ; la preuve thérapeutique qui est décisive, c'est que le mal comitial réclame les bromures, et il est le seul vertige de ce genre.
Les vertiges proprement dits sont au nombre de quatre :
a) Le vertige simple ; il consiste dans une sensation de perte d'équilibre^ et s'accompagne de phénomènes sensoriels, oculaires ou auriculaires. (Vertige de Ménière).
b) Le vertige stomacal, c'est-à-direprovenant d'un estomacdyspeptique, et non de simples troubles moteurs comme les vomissements et les nausées ; au vertige gastrique il faut joindre le vertige intestinal, c.) Le vertige cardiaque ou artérioscléreux, r/)et le vertige vaso-moteur forment les deux autres formes. Il est difficile d'établir une distinction entre ces types de phénomènes psychiques, surtout entre les deux dernières variétés.
1° Le vertige simple n'a guère que des signes vulgaires du vertige, auxquels il faut ajouter l'agoraphie.
2° Vertige stomacal. Nous avons déjà parlé de l'estomac des cardiaques ; les dyspeptiques seuls ont droit à ce vertige, qui résulte uniquement de la lésion stomacale ou des troubles chimiques. Il importe peu que le vertige se produise avant ou après le repas, sur l'estomac àjeun ou après la digestion. Le seul signe certain résulte de la dyspepsie accompagnée ou non d'autres troubles fonctionnels comme la flatulence, laconstipation, la dilatation stomacale, et surtout l'hyperchlorhydrie ou l'hypo acidité. Tant que les recherches chimiques n'auront pas été pratiquées sur le liquidedigestifdu patient, il sera impossible de se prononcer sur l'origine stomacale du vertige ; le vertige à stomacho lœso nous laisse dans ledoute chez les cardiaques et les artérioscléreux comme aussi chez les aortiques dyspeptiques ayant le système cardiaque à l'état sain. Rien n'est plus difficile que le diagnostic du vertige stomacal, soit seul, soit chez les cardiaques.
Lg vertige épileptique est une maladie définie
et non un simple phénomène.
Vertige gastrique.
S'î^ CIIAP. X.
— THAITEMENT DES SyMI'TÔMES EXTlU-CARDtAQUËâ
Nous parlerons du premier dans un livre spécial des organes digestifs ; là il sera aussi question du vertige chez les constipés, quelle que soit la cause de la constipation. Il n'est pas rare de ■ supprimer le vertige par les purgatifs, et surtout les drastiques apéritifs.
3° Vertige cardio-vasculaire. Ici il ne sera question que du vertige des cardio-vasculaires. 11 s'élèvera sans doute une nouvelle difficulté s'il s'agit d'une maladie cardiaque avec les troubles vasculaires qu'elle entraîne, telles que l'hypérémie veineuse ou l'oligaimie artérielle de la muqueuse stomacale. Même difficulté d'interprétation lorsqu'on suppose la stase veineuse chez les mitraux, ou l'oligaimie cérébrale chez les aortiques et les artérioscléreux, et sous ce dernier chef, on peut ranger les goutteux, les diabétiques, les alcooliques, les fumeurs, etc. ^'gJJ^® La caractéristique, comme ledit très bien M. Grasset n'est tirée vertige que des signes concomitants qui portent le cachet de la lésion sdé?eux initiale; les troubles dyspeptiques nettement dessinés permettront de conclure au vertige gastrique. Le diagnostic du vertige cardiovasculaire reposera sur la constatation des signes de l'artériosclérose, à savoir l'hypertension avec l'hypertrophie gauche du cœur, le retentissement diastolique au foyer ^ de l'aorte, l'athéromedes radiales. Mais quant au vertige lui-même il n'offre pas de signes particuliers suivant les causes qui lui donnent naissance « sa symptomatologie est immuable, elle est « toujours identique à elle-même, quel que soit le point de « départ du trouble cérébral ».
40 Vertige vaso-moteur. Nous retrouvons dans tous les groupes un élément vaso-moteur, qui nous expliquera bien des points, mais nous laissera dans l'inconnu sur la première espèce c'est-à-dire sur le vertige cérébral. Il existe môme dans l'anémie ou l'oligaimie. S'il s'agit d'un vertige stomacal, il se produit, comme je l'ai dit il y a 12 ans non par une action réflexe de l'estomac sur l'encéphale, car il n'y a pas la moindre action de ce genre, mais il s'établit un processus réflexe sur le centre vasomoteur bulbaire ou médullaire ; de là une circulation imparfaite dans l'encéphale ; c'est là le vertige qu'on appelle à tort anémiecérébrale,etquin'estquelerésultat del'oligaimie provenant de l'excitation bulbaire ou vaso-motrice centrale. Il n'y a pas la de sympathie, mais un efl"et vaso-moteur d'ordre réflexe.
VERTIfiES
Si nous étudions le vertige intestinal nous voyons la vasoconstriction par excitation du grand sympathique agir directement sur la circulation centrale d'une manière plutôt mécaniconerveuse, que par un procédé réflexe. Dans les deux cas, il se produit une hypertension, et celle-ci, est certainement plus l'effet de la vaso-constriction que de l'artériosclérose, qui n'a rien de commun avec l'hypertension fonctionnelle ni avec la lésion mécanique ou anatomique des vaisseaux. On se trouve ainsi justifié quand on parlé d'hyperpression. Mais on n'a raison qu'à moitié. Si sous le rapport de l'hypertension il y a quelque parité entre l'espèce gastro-intestinale et l'espèce artérioscléreuse, il reste à interpréter l'hypertension qui caractérise les lésions mitrales, et qui est suivie d'une hypérémie veineuse de l'encéphale.
Traitement. C'est dans ces derniers cas qu'on redoutait et qu'on craint encore les hémorrhagies, les apoplexies, qui ont pour base les endartérites avec anévrysmes miliaires, qui dans le fait peuvent se développer surtout chez un cardiaque valvulaire dèsle début delà maladie, ou même comme premier signe. Aplus forte raison n'y a-t-il la aucun rapport avec les embolies cérébrales qui constituent souvent aussi l'annonce d'un trouble fonctionnel d'une lésion valvulo-aortique. Il n'y a pas de traitement pour ces cas imprévus, et on peut les dire insaissables pour le thérapeute.
Le médecin ne peut et ne doit tenir un compte exclusif ni j^^Ses. des médicaments vaso-moteurs dilatateurs comme les iodures, attendu qu'ils ne répondent pas à la généralité des cas de vertiges, ni des vaso-constricteurs comme la strychnine et l'ergotine ^(b) attendu qu'ils correspondent uniquement aux asthénies, aux chniL vertiges des mitraux.
Dans la plupart des cas il s'agit d'un vertige vaso-moteur ^^^(c)^.^ constricteur, sans augmentation ni diminution persistante de la pression.
Dans l'étude de l'arsenic nous ne voyons que les lésions gastrointestinales, et les paralysies cardio-vasculaires : y a-t-il un rapport entre ces deux genres de manifestations ? cela n'est pas douteux ; c'est la circulation abaissée qui domine le tout ; mais nous ne parlons que des doses toxiques. Par les doses faibles nous nous arrêtons au simulacre de l'empoisonnement et au
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(d) Fer
(e) Quinine.
(f) Résumé
(g) Cannabis indica.
(h) Bromure de calcium.
(h) Amers strychniques.
simple indice de ces dépressions vasculaires, c'est-k-dire aussi des simples troubles gaslro-inlesLinaux. On a aussi préconisé el avec raison l'arsenic dans son action sur lesplasmodies du sang de la malaria, sur le sang anémique en général, môme sur le sang de l'anémie pernicieuse et voici pourquoi.
Il est bien certain que dans le traitement des vertiges anémiques ou oligaimiques et surtout des vertiges post-hcmorrhagiques, les ferrugineux produisent les plus déplorables efl"ets;les vertiges des faibles ne cèdent point h cette médication ; loin de là, le fer produit ou rappelle les tendances hémorrhagiques. Dans ces cas rien ne peut remplacer l'arsenic.
Il n'y a d'exception que dans le vertige de Ménière, la quinine dans ce cas est remarquable, et la guérison se fait sinon facilement du moins généralement.
Résumé. Jusqu'ici nous nous sommes occupés des vertiges cardio-vasculaires dont le traitement est aléatoire, en second lieu du vertige sensoriel dont la cure se rapporte pour ainsi dire exclusivement à l'arsenic ;en troisième lieu c'est le vertige vasomoteur qui est encore tributaire de l'arsenic. Je ne parle pas de l'anémie ni du vertige anémique ; le fer doit céder encore le pas à l'arsenic.
Maintenant pour les vertiges gastriques nous trouvons le cannabis indica, dont l'action est très remarquable, puis le Êro~ mure de calcium ou de strontium, bien supérieur aux autres bromures.
Enfin signalons les amers, comme le quassia.les strychnées et les gouttes de Baumé auxquelles on prête le pouvoir apéritif, et par contre coup l'action antivertigineuse, le vertige étant souvent attribué aux troubles de l'appétit ; il faudrait dire plutôt les troubles digestifs et fermentatifs, car on a toujours remarqué que la cessation ou l'expulsion des gaz imposent un véritable calme aux vertigineux.
Art. VII (bis). — Phénomènes cérébraux.
2» Insomnies. Géphlaées. On peut et on doit établir les catégories suivantes, avant de faire aucune prescription.
1. L insomnie douloureuse. Ici c'est la douleur qu'il faut enrayer, avant de songer au sommeil. Mais parmi les alTcctions
INSOMNIES
douloureuses se trouvent celles de la tète, la migraine dont l'une pousse finalement au sommeil plutôt qu'k l'insomnie, et réclame extemporanément l'antipyrine ou un paralgesiant quelconque, contre ses paroxysmes étrangers d'ailleurs^ a l'insomnie cardiaque. Les autres douleurs de tète, les céphalées relèvent plus souvent du cœur. Or, dans ces céphalées cardiaques proprement dites, quels seront les calmants, les paralgésiants absolument nécessaires pour procurer ou du moins pour permettre le sommeil. La morphine et le chloral sont interdits ; le bromure de potassium, ou de strontium ou de calcium, présentent souvent de grands avantages; mais le pouvoir somnifère appartient surtout à la paraldéhy de, qu'on donne avec du sirop de menthe à 3 gram. par soir.
Si l'insomnie d'origine douloureuse provient d'une cause accidentelle, elle est facile à trouver, et le plus souvent k traiter.
2. L'insomnie digestive ou toxique est des plus fréquentes chez les cardiaques. Si le malade n'accuse aucune douleur périphérique ou viscérale, il faut songer aux troubles digestifs, qui ne se trahissent souvent que par du malaise et de l'agitation tardive, dépendant d'une dyspepsie fermentative laquelle manifeste ses effets dans la nuit sous forme d'insomnie. Avant d'attribuer l'insomnie digestive à la dyspepsie, n'oublions pas qu'il peut y avoir chez les cardiaques un trouble passager ou 'plus ou moins permanent, résultant d'un repas défectueux, d'une mauvaise ou excessive alimentation qui suffit pour empêcher le sommeil.
Dans ces dernières conditions un simple purgatif suivi d'une rectification du régime siiffitpour ramener lecalme du sommeil.
Dans le premier cas il s'agit d'un véritable traitement de la dyspepsie, flatulente ou fermentative, qui peut bien céder à l'emploi des alcalins ou des alcalinoterreux, particulièrement aux bromures de calcium ou de strontium mais qui réclame des soins prolongés et minutieux, avant qu'on ait recours aux somnifères.
Parmi les insomnies toxiques il faut compter celles qui sont dues au café, au thé, a l'alcool, au tabac, maisil est a noter que ces substances ne produisent pas toujours l'insomnie par dyspepsie, c'est le contraire qui a souvent lieu. On voit des individus
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mieux digérer par le thé ou le café, mais s'exposer à l'insoinnie toxique; il en est de môme pour l'alcool ; souvent une légère dose de liqueur à la fin du dîner fait digérer, mais agite le sommeil. Le tabac, chez la plupart des fumeurs facilite la digestion d'une manière inéluctable et immédiate, si bien que la digestion est enrayée ou même impossible, parla suppression brusque du tabac. Si donc on peut attribuer l'insomnie au tabac, c'est qu'il s'agit d'une dyspepsie véritable chimique, qui trouble surtout la deuxième digestion et qui exige, coûte que coûte le sacrifice du cigare ou de la cigarette.
3. Insomnies dyspnéïques cardiaques. Voici l'insomnie dyspnéïque vraie, ou l'asthme cardiaque nocturne, qui ne permet pas au malade de gagner le lit. Tant qu'on n'aura pas obtenu une rémission de cet état dyspnéïque k l'aide de l'iodure on ne saurait utiliser les somnifères. Mais si les iodures ont refusé le service, on est forcé de recourir aux médicaments respiratoires, lesquels ? la morphine est le plus efncace, mais non le moins dangereux. ; il s'établit une sorte de morphinomanie qui soulage plus la respiration que le sommeil.
Moyens de traitement. C'est dans ces conditions qu'on a préconisé aussi le chloral dont nous connaissons les méfaits au point de vue de la vaso-motricité. Après avoir épuisé la liste ancienne comprenant le chloral et la morphine nous voici, il semble, embarrassé uniquement par le choix. Il suffit d'çnumérer le sulfonal le chloralamide^ l'hydrate d'amyline, laparaldéhyde. La lutte s'établit vigoureusement et sans trêve entre les somnifères et l'action troublante et dyspnéïque de la maladie elle-même; le résultat obtenu est toujours transitoire; souvent Parai- même il est nul d'emblée. Ceux que j'ai vu surmonter le mieux (iehyde. l'action Cardiaque et dyspnéïque, c'estlaparaldéhyde, à la dose de 3 cl 4 gram. en potion espacée par cuillerées dans le cours de la soirée de 8 heures à minuit ; souvent je commence par une cuillerée dans la journée, et l'effet des doses vespérales est plus décisif. Dans ces cas de succès, il est a se demander si l'absence de sommeil tenait a la dyspnée ou bien h une cause accidentelle ou adjuvante psychique ou sensorielle, à la fatigue intellectuelle ou émotive; il est bien certain que le somnifère combattra efficacement cette dernière cause, et probable qu'il ajoutera son action au pouvoir anti-dyspnéïque des iodures de manière à permettre
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d'éviter la morphine dont on ne doit se servir que dans les circonstances extrêmes. ^ ^
Mais il est une condition préliminaire à surveiller ; c'est 1 action des narcotiques sur la pression cardio-vasculaire. Le sulfonal, le chloralamide, la paraldéhyde présentent-elles les inconvénients du chloral, la vaso-paralysation et l'action dépressive du cœur, et l'action dépressive de la respiration. Jusqu'ici le sulfonal passait pour indifférent à la circulation et à la pression sanguine ; la chloralamide était regardée comme inoffensive et incapable d'augmenter la pression ; la paraldéhyde était oubliée. Le premier ne saurait être continué sans inconvénients chez les cardiaques, qui tombent facilement et souvent subitement dans un état de torpeur, de débilité musculaire oud'ataxie motrice. Le chloralamide produit chez les animaux l'abaissement des pressions sanguines comme le fait le chloral, de sorte que chez les cardiaques l'usage en doit être interdit ou surveillé. La paraldéhyde paraît atteindre le centre respiratoire avant le cœur, lequel continue par la respiration artificielle k battre régulièrement. La pression ne s'abaisse que graduellement après le ralentissement de la respiration. C'est donc un hypnotique de bon aloi, mais dont l'usage prolongé peut produire une intoxication caractérisée par des tremblements ou spasmes des membres, l'agitation et l'angoisse avec des troubles cérébraux comme le fait le sulfonal.
Je laisse de côté les autres hypnotiques, dont les effets sur la circulation n'ont pas suffisamment fixé l'attention.
Hydrate d'amylène. Semblable à la paraldéhyde, mais plus active, et agissant à 2 comme a 3 gr. trouble légèrement la digestion, la circulation.
Uréthane ou éthylurethane, soluble dans 1 partie d'eau ou d'éther, et 0,60 alcool ; l'uréthane provoque chez les animaux la narcose et un état cataleptique avec accélération de la respiration, mais sans trouble du cœur; c'est pour ce dernier motif qu'on l'emploie comme narcotique chez l'homme; mais ses effets sont incertains, souvent accompagnés de troubles, et même les doses fortes [t gram. k 4) n'arrivent pas k provoquer le sommeil. A raison de son innocuité on l'ordonne souvent aux enfants (k 0,25 U 2 gr.)
Innocuité cardiaque
des principaux hypnotiques.
Divers hypnonotiques à elîet douteux sur la circulation.
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Uralium. ou chloraluréihane, produit du chloral eldeTuréthane, se décompose facilement à l'eau chaude.
Somnal ou chloralurél liane 6lhylé, narcotique très faible.
Ihjpnone ou acétophénone, très infidèle comme hj'-pnolique. Méthylal.
Diméthylacétal, chloroforme mélangé. Considéré comme inoffensif sur la circulation ?
CHAPITRE XI
Art. I. Scléroses artérielles.
Art. II. Angine vraie de poitrine.
Art. III. Gardialgies.
TRAITEMENT DES LÉSIONS ARTÉRIELLES Cœur et artériosclérose. L'artériosclérose est une alté- "InTres^
ration primitive artério capillaire, d'origine connective par prolifération des cellules. Cette altération qui s'appelle aussi endocardite capillaire se révèle longtemps a l'avance d'après Iluchard et dans la plupart des cas d'après Frankel, par une série de troubles qui consistent en général, dans une augmentation de l'action du cœur surtout du ventricule gauche, en outre dans des résistances anormales du système aortique .On peut prédire et prévoir avec quelque certitude que chez un grand nombre de patients qui pendant leur vie ont présenté les manifestations d'une forte tension des artères avec hypertrophie consécutive du cœur gauche, l'autopsie doit révéler des lésions relativement proportionnées des vaisseaux. Mais le fait est loin d'être constant. Traube qui le premier a observé la corrélation de l'artério sclérose avec l'hypertrophie du cœur
sclérosés.
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gauche a fini par formuler ainsi, et cela d'après de nombreuses autopsies, sa conception de ces rapports pathogéniques. Pendant la vie du patient on a pu noter l'état flexueux des artères superficielles, la forte pression dans le système aorlique, et tous les autres signes de l'hypertrophie gauche, le tout cadrant avec les circonstances étiologiques de la vie de luxe, et cependant, après la mort on ne trouva rien de l'artério sclérose ; l'hypertrophie avec ou sans dilatation existait seule. Inversement on vit ù l'autopsie souvent l'artério sclérose, le cœur restant sain. Traube (son opinion a été affirmée récemment par Fraentzel son parent) conclut que l'artério-sclérose et l'agrandissement du coeur ne sont pas cause et effet, mais le résultat d'une seule et même cause a savoir la tension anormale dans le système aortique. Tantôt en raison de cette tension aortique il survient l'artério-sclérose, tantôt l'augmentation des dimensions du cœur, tantôt les deux affections à la fois.
Ces considérations permettent d'affirmer que la conception de l'artério sclérose comme cause de l'hypertrophie du cœur doit être entièrement négligée. Il vautmieux, dit Fraenzel, considérer cette hypertrophie ou bien comme le résultat d'un excès d'aliments et de boissons, ou bien comme l'effort d'un travail excessif. Mais ce n'est pas le seul ordre de causes. (?) Causes indirectes de l'artério-sclérose. Parlons d'abord
VlGll"
lesse. de la sénilité. L'artério sclérose est après l'âge de 50 ans la maladie ou la lésion la plus fréquente. Démange dit qu'elle se retrouve chez presque tous les vieillards dans les grosses artères, sans s'être manifestée par aucun signe pendant la vie. Si elle atteint les petites artères il en résulte un trouble fonctionnel plus ou moins grave ; si elle retentit sur le cœur, soit en s'y reproduisant sous les mêmes traits que dans les artères, soit en créant îi la circulation des obstacles dans le système aortique, le ventricule gauche est .amené h un travail forcé, et en même temps à une œuvre de compensation qui est aussi prompte que merveilleuse.
(b) Les causes physiques. En dehors de la sénilité et souph?sf- vent même chez les adultes de 30 à 40 ans se trouvent divers ques. genres d'actions physiques portant sur les artères de manière a provoquer l'artério sclérose ou bien des causes physiques directes de l'hypertrophie du cœur.
slCLÉROSES EN GÉNÉRAL, CAUSES
Ces altérations qui sont d'ordre mécanique proviennent de divers genres nuisibles d'existences.
lo La vie luxueuse est à noter en première ligne. Dans les classes aisées il y a des viveurs, qui prennent trop de nourriture, ou bien un régime trop succulent, et se livrent à une musculation en proportion inverse, c'est en un mot un maximum de recettes, un minimum de dépenses. Un repas copieux détermine passagèrement, dit Frankel, une certaine plénitude du système sanguin, et par cela même une suractivité ou une forte réplétion du cœur. L'augmentation de la partie liquide du sang, et par conséquent le changement passager de répartition est d'abord facilement compensé. A la longue il en résulte une plénitude durable du système vasculaire, et la suractivité du cœur finit par persister. Il est probable qu'elle entraîne indirectement une forte pression dans le système aortique.
2o Défaut d'exercice. A cette abondance de nutrition se joint souvent le défaut d'exercice ; d'où il résulte que le courant du sang veineux n'est plus soutenu, et subit ainsi des stases passagères dans ce système. Un autre inconvénient provenant du défaut d'action musculaire consiste dans la diminution des oxydations des principes alimentaires, et cette sous-oxydation favorise singulièrement l'engraissement.
30 Adipose. Or la vie sédentaire, chez les gens bien ou mal nourris, chez les buveurs ou chez ceux qui sont sobres de boissons, ne manque jamais de produire l'engraissement.
40 Adipose du çœur. L'obésité est un sérieux obstacle h la circulation périphérique ; il en résulte une dilatation ou une hypertrophie du cœur; mais ce n'est pas tout.
Le cœur se couvre d'une couche adipeuse, qui pénètre entre les faisceaux musculaires, les étouffe, et trouble ainsi la circulation intra-cardiaque.
50 Adipose abdominale. Gros ventre. Il est un grand nombre d'individus, qui sans avoir l'obésité générale ont l'adipose dupannicule charnu de la paroi abdominale, et en même temps, une surcharge graisseuse du mésentère et des intestins. Il s'en suit une compression qui entrave la circulation. Il ne s'agit pas seulement d'un resserrement des vaisseaux de l'abdomen. La circulation générale est également atteinte, car il est démontré de par les lois physiologiques que par suite de sa réplétion et
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à cause de sa grande capacité, le système vasculaire intestinal exerce sur la pression sanguine dans l'aorte une grande influence. Cotte plénitude qu'on appelle aussi pléthore abdominale agit comme l'excitation des nerfs splanchniques, qui sont surtout des nerfs vaso-moteurs. On sait que les muscles des vaisseaux de l'abdomen se trouvent dans un état de tonus, qui leur est dévolu par les nerfs splanchniques; il s'en suit que si on coupe ces nerfs, la pression artérielle, par le fait de l'afflux d'une grande partie de la masse totale du sang dans les vaisseaux intestinaux dilatés au maximum, ne tarde pas à subir une forte diminution. Inversement la contraction des vaisseaux animés par les nerfs splanchniques détermine le passage du sang de ces vaisseaux, d'abord dans le système veineux; puis il vient un afflux plus marqué vers le cœur, et d'une autre part une élévation de la pression artérielle. Or l'accumulation de graisse dans le ventre amène un résultat analogue à l'excitation des nerfs splanchniques; ces effets s'ajoutent h ceux que produit la réplétion incessante des vaisseaux par les quantités excessives de liquides digestifs.
6" Pléthore consécutive à la plénitude abdominale. En outre par suite de la compression des vaisseaux intestinaux, la capacité des artères intestinales se trouve diminuée, d'où le reflux du sang dans les veines.
De cette façon il se forme finalement chez les abdominaux, à côté de l'augmentation de pression aortique, une distension du système veineux, laquelle se propage au cœur droit, et de là aux vaisseaux pulmonaires d'où formation facile du catarrhe,
A une période ultérieure il se développe aussi des varices et des hémorrhoïdes et des entraves à la circulation de la veine porte.
7" Circulation abdominale ralentie et production de gaz. Cet embarras de la circulation portale amène des troubles digestifs, particulièrement dans l'intestin. Il se fait là une accumulation de gaz et de matières. L'accumulation des gaz est un symptôme, comme l'a démontré Zuntz, qui apparaît chaque fois que par suite d'un trouble de la circulation générale ou locale, il y a ralentissement du courant sanguin dans la muqueuse in testinale. Le sang ne résorbe plus les gaz. Il y a là un premier fait.
SCLÉROSES EN GÉNÉRAL, CAUSES
Une autre conséquence se tire des obstacles au cours du sang portai; son etîet rétrograde sur la circulation générale, entraine des dommages considérables.
8° Pouvoir d'accommodation des vaisseaux au sang. Toutefois il est remarquable que ces dommages sont rarement prédominants et persistants. Si on injecte dans le système circulatoire une certaine quantité de sang, et si on répète ces injections, l'excès de sang ne tardepasà disparaître; l'organisme a en lui un pouvoir régulateur tel, qu'il surmonte facilement cette surcharge. D'après les recherches des physiologistes, c'est dans les capillaires et les veines du bas-ventre que les artères se déchargent de leur excédant du sang, tandis que les extrémités, la peau et le système central nerveux ne deviennent pas plus riches en sang que dans l'état normal.
9° Que devient la pression et le cœur ? Après chaque injection le sang qui a passé par les poumons, entre dans le système aortique ; là la pression augmente et reste élevée jusqu'à ce que la quantité affluente ait atteint les capillaires veineux. Puis la pression revient à l'état normal. Il résulte de là que le cœur, de même que la force motrice n'est pas changé; comme les obstacles au cours du sang ne sont pas modifiés, il ne s'accélère pas et ne débite pas plus de sang que normalement ; la pression moyenne est constante, fixe ; elle ne reste pas plus d'une minute au point élevé. Lorsque la pression était très basse, elle monte après la transfusion jusqu'à la normale; elle retombe après.
Toutes ces régulations se font par les nerfs vaso-moteurs et non par la quantité de sang ; il n'y a en effet aucune augmentation réelle et absolue de la masse du sang, ni au point de vue expérimental, ni en clinique; or s'il n'existe pas de pléthore totale, il ne saurait y avoir une surélévation permanente de pression. Il y a souvent des plé thores locales, surtout dans l'abdomen, mais ce sont encore là des troubles vasculaires ou vaso-moteurs. C'est là le point de départ des modifications temporaires de la pression. Quand la lumière des vaisseaux abdominaux se rétrécit, les obstacles du système vasculaire s'exagèrent. D'une autre part les influences mécaniques qui reposent sur la forte pression vasculaire se font sentir d'une manière incessante iusqu'àce que les premiers troubles fonctionnels apparaissent;
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c'est ce qui explique la rareté des arlériles avant l'âge de 40 à 50 ans.
III. Causes toxiques et chimio-trophiques. Une série de causes d'artériosclérose tout à fait étrangères à l'action mécanique comprend les toxiques, (l'alcoolisme) les virulentes (syphilis) les chimio-trophiques (goutte, diabète).
Parmi ces causes, il ne faut pas oublier l'état du rein. Le rein atrophié peut être ou frappé de sclérose, ou de néphrite interstitielle sans qu'il opère le moindre effet sur le cœur. Il se peut aussi que les lésions rénale et cardiaque relèvent d'une lé.sion commune, qui serait une lésion artérielle générale, la fibrosis capillaire de Gull et Sutton, ou la sclérose générale des auteurs modernes ; or l'une est à peu près oubliée, et la deuxième fortement discutée, car non seulement elle n'existe pas constamment, mais elle doit faire, pour qu'il y ait de la logique dans la doctrine^que la lésion hypertrophique soit de même nature que celle du rein, c'est-à-dire scléreuse; ce sera la grande sclérose du cœur; on ne saurait la nier, à la condition que la clinique nous montre une sclérose rénale en même temps, avec tous les signes de la néphrite interstitielle. Le véritable connexus, est d'ordre toxique : le muscle cardiaque peut être atteint par les produits toxiques qu'on constate dans les urines (produits urotoxiques).
Avant de formuler le traitement de l'artérioclérose, il importe de connaître le mécanisme d'après les données récentes de la science et de procéder par ce moyen à la sémeiologie rationnelle, à la pathogénie de ces lésions artérielles. Souvent on a confondu avec la sclérose, la dégénération grasse soit des artères, des veines, de l'aorte chez les vieillards, soit des capillaires à la suite des maladies infectieuses et toxiques ou des anémies, dégénération qui atteint surtout les cellules de la membrane interne et le protoplasma des fibres musculaires lisses, qui se remplisssent de gouttelettes de graisse. A cette dégénération se joint souvent de la calcification et de l'athérome : tous ces cas, si souvent confondus avec la sclérose en sont absolument distincts.
L'artérite à l'état aigu résulte de l'action de bactéries ou de corps toxiques ou de thromboses infectées elles-mômesde bactéries spécifiques; elle a lieu aussi par propagation des bactéries des organes voisins. Quand l'inflammation spécilique atteint les
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petiès vaisseaux, elle gagne souvent les reins qui servent d'éliminatoire des bactéries. En outre ils se remplissent eux-mêmes de leucocytes et de fibrine qui se décolore (thrombose blanche).
A l'état chronique, l'artérite comprend, outre la forme syphilitique qui se rattache toujours à une endartérite oblitérante, connective et totale, la sclérose proprement dite ou athérose. Elle est répandue sur tout le système, ou bien elle occupe certaines portions principalement les embranchements artériels comme les coronaires, de l'aorte à leur point d'origine. Ce mécanisme est dû à un trouble de nutrition générale (comme l'alcoolisme, lasénilité) et non à une action mécanicjue; ce trouble nutritif produit une réduction de l'élasticité de la paroi vasculaire; de là une plus forte distension de la paroi par la pression sanguine, en même temps une dilatation de l'artère, en même temps encore un ralentissement du courant sanguin, et finalement une prolifération du tissu connectif dans la membrane interne; cette néoformation, précédée souvent par un fort développement des vaso vasorum,commencemicroscopiquementpar de petits foyers cellulaires dans la membrane interne, qui aboutissent à des épaississements circonscrits de la membrane. Cet état ne s'oppose pas cependant à une accommodation de la lumière du vaisseau au courant sanguin, à moins que la membrane ne subisse plus tard une transformation localisée ou graisseuse (Weichsel baum).
On voit d'après tout cela, combien l'artérite, ou l'artériosclérose constitue une lésion complexe, et comment elle procède en frappant tout d'abord la fonction élastique. La conséquence est toute naturelle; il n'y a pas de moyen de réduire ou d'arrêter la marcbe fatale de cette déperdition du pouvoir réactif; mais il y a moyen d'agir sur les portions restées intactes du système artériel.
Signes et effets de la sclérose artérielle. Maintenant que nous savons sur quel terrain pathogénique nous marchons, nous pouvons et devons aborder la clinique, c'est-à-dire les signes qui permettent de reconnaître l'artériosclérose soit périphérique, soit myocardique, soit coronaire. L'artérite se caractérise avant de naître dit-on : •1° par un spasme artériel d'une durée plus ou moins prolongée,souvent indéfini à en croire lesauteurs qui, comme Fran-
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kcljluchard, Rosenbach, l'ont imaginé. Jcdemande les preuves d'un spasme persistant, ce qui veut dire autre chosequ'un tonus, sans lequel aucun organe musculaire (cœur) ou musculo-élastique (artère) ne saurait exister.
Une comparaison triviale rendra compte de ces différences. Le sphincter de l'anus est dans un état de tonicité irréductible; il est en contraction spasmodique quand la muqueuse sous-musculaire est irritée par unefissure.et ce spasmecesse avec la guérison de la fissure. Si un spasme se produisait avec durée au cœur ou dans une artère, il en résulterait une forte pression, ou une hypertension ce qui n'est pas tout à fait identique; mais c'est cette durée qui est aléatoire.
Spasme impossible. S'il restait un doute sérieux sur le prétendu spasme général et durable, les recherches sur la contractilité des vaisseaux sanguins, que notre éminent physiologiste Ranvier vient de publier le 16 janvier 1893, résoudraient toutes les difficultés.
Voici ces intéressantes données citées textuellement :
« Lorsque l'on fait agir un courant faible quoique suffisant, la tunique musculaire de l'artériolene se contracte pas également. Certains de ses segments sont à l'état de contraction, tandis que les autres ne sont pas sortis de l'état de repos. Pour les faire contracter, il faut faire agir un courant plus fort.
Lorsque, sous l'influence d'un courant de moyenne intensité, il se produit sur une artériole une zone de contraction, celle-ci ne se déplace pas, et si, après un instant de repos, on faitjpasser le même courant, la zone de contraction se reproduit au môme point.
On ne peut, à l'aide de l'excitation électrique directe, rien produire dans les artères qui puisse être comparé à un mouvement péristaltique. Des mouvements de ce genre ont été admis dans l'appareil vasculaire par quelques-uns ; mais cette opinion ne semble reposer sur aucune expérience, j'ajoute sur aucune observation. »
Celle qui va suivre mérite cependant une mention, parce que jusqu'ici elle paraissait universellement adoptée. C'est le spasme qui serait en effet la cause ou le point de départ de l'hypertension qui joue un si grand rôle dans le développement de l'artério sclérose.
SIGNES ET EFFETS DE LA SCLÉROSE ARTERIELLE
2^ Hypertension ou forte pression. L'hypertension ou forte pression succéderait dit-on, au spasme, et précéderait l'artério sclérose qui n'exercerait que la conséquence mécanique. Comment reconnaître cette hypertension, lluchard etFrankel (après Traube) lui assignent plusieurs signes.
30 Sphygmomanométrie. — L'hypertension se constate non avec le sphymographe de Marey, qui n'indique que la forme des pulsations, mais avec le sphygmomanomètre de Bash qui indique 20 divisions à la place du chiffre 13 ou 15, chiffre normal. Mais ce moyen de mesurage est loin d'être exact; il ne traduit que la lésion locale de l'artère, ainsi de l'artère radiale ou temporale et rien de plus.
40 Retentissement diastolique de l'aorte. C'est un signe que iluchard, Frankel considèrent comme caractéristique de l'hypertension artérielle. II présente son maximum d'intensité à droite du sternum, près de son bord droit, dans le deùxième espace intercostal. Ce bruit qui d'ailleurs reste fixe doit se distinguer de l'éclat métallique de l'aorte laquelle serait dilatée, d'après Iluchard, tandis qu'elle serait simplement athéromateuse, d'après Bucquoy et Marfan. Le retentissement diastolique de l'aorte est un des meilleurs signes, mais il se rapporte bien plus k l'artérite avec hypertrophie cardiaque qu'à l'artérite seule ; la pression dans le premier cas est manifestement augmentée ; s'il n'existe qu'une simple artérite, il n'y a pas d^' excès de pression, et le symptôme aortique manque souvent ; c'est la tension du pouls qui est à noter.
3" Tension du pouls. La vraie formule du pouls n'est pas variable comme on l'a dit. Les artères contractées opposent à leur extension par l'ondée sanguine une grande résistance. On sent le pouls petit, filiforme; le pouls est plein, soi-disant fort, vibrant quand les vaisseaux sont flaccides. La prétendue force c est la vaso-dilatation ordinairement sans forte pression.
6° Cœur. Le pouls ne devient dur et n'exprime une forte pression que quand le cœur débite assez de sang et présente de la force. Mais même avec un cœur puissant au travail, la pression peut baisser, et le pouls s'affaiblir, c'est ce qui a lieu quand les artères n'ont plus de tonicité suffisante pour faire arriver le sang au cœur.
La réplétion du cœur exigeant un plus grand travail, l'aug-
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mentaiion du sang n'élève la pression que quand le cœur peut gouverner cette masse. Mais c'est surtout l'hypertrophie quand elle est saine, qui détermine la forte pression ; c'est la dégénérescence incomplète et fragmentaire qui peut encore soutenir la pression ; mais dès qu'il y a une sclérose cardiaque généralisée, la pression s'ahaisse et les troubles de compensation s'établissent.
7" Variétés de tension selon les causes et les localisations de l'artériosclérose.
On voit en résumé combien les signes de l'hyperpression varient selon les circonstances qui paraissent accessoires, et jusqu'ici il n'a été question que des fortes pressions d'origine mécanique, par excès d'alimentation ou de boissons. Les autres causes, la sénilité, la syphilis, l'alcoolisme, la goutte, le diabète ne peuvent être considérés que (a) comme des causes spécifiques produisant une lésion inllammatoire ou dégénératrice dans toutes les conditions de la vie sociale, (b) ou comme des causes chimio-trophiques (goutte, diabète), (c) comme des maladies virulentes ou toxiques (syphilis, alcoolisme, saturnisme) qui portent sur la paroi artérielle dans sa membrane interne ou dans sa totalité, et cela encore sans qu'il y ait au préalable une hypertension et encore moins un spasme.
Il y a des différences bien autrement marquées encore lorsqu'il s'agit de la localisation de l'artério sclérose. Lorsqu'elle porte sur les artères coronaires, et produit l'angor pectoris, il n'y a plus d'hyperpression. Lorsqu'elle porte sur le myocarde, c'est la déchéance de la pression. Lorsqu'il s'agit de la sclérose rénale, la pression forte ne manque pas.
Thérapeutiqeu. Aucune règle fixe, même pas pour l'emploi des iodures. Les iodures (Voir chapitre V) sont des vaso-dilatateurs qui régularisent la circulation, et non des moyens de réduction des lésions scléreuses.
CHAPITRE XI (bis
Art. II ~ Artérosclérose coronaire .
I. Pathogénie vraie. Depuis que l'on connaît l'influence delà sclérose coronaire sur les lésions anatomiques du cœur (Huber, Cohnheim), depuis que j'ai démontré en 1879, dans mon livre sur le cœur, la pathogénie, le mécanisme de l'angine de poitrine, et son influence sur les graves symptômes, il ne resta plus que quelques points à éclaircir, d'abord l'indépendance de cette artériosclérose coronaire et de l'artériosclérose générale. Le point de physiologie cardiaque ressort clairement des recherches de Rosenberg; les travaux cliniques de Krag-Aberg, Huchard, Odriozzola, vinrent compléter l'histoire morbide de la maladie coronaire que Rosemberg a précisée par des études intéressantes sur la distribution des artères coronaires, à l'aide des méthodes d'injections, (1888). Toutes les autres doctrines sont restées en chemin ; il n'est plus question de l'oblitération osseuse (ou calcaire des coronaires, formulée par Parry ; on ne parle plus du spasme du cœur (sténo-cardie), les névrites du plexus cardiaque (voir article suivant) sont à l'état de légende ; la seule doctrine qui soit généralement admise est celle de l'angine coronaire par artérosclérose de l'artère, comme cause, et par rétrécissement vasculaire comme effet.
II. Angine coronaire. Indications. Dès que l'angine de poitrine fut découverte, les théoriciens se sont emparés de la question et du malade, soumettant le patient a toutes les fantaisies dangereuses de la thérapeutique dite rationnelle. Jusqu'ici cette thérapeutique dite aussi causale ne s'applique à aucun des éléments constituants de la maladielésion,laquellen'est en réalité qu'une artériosclérose des artères coronaires du cœur avec rétrécissement ou même oblitération de l'une ou de l'autre de CCS artères ; c'est ce dont personne ne s'était douté, ce que personne n'avait formulé a\'^nt 1879»
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Indications. Los indications nn concernent pas rallcration anatomique, et personne ne saurait prétendi-e <à la réduire, encore moins h la faire disparaître, d'autant plus qu'elle consisté souvent en un athérome indélébile ou une artériosclérose immuable, d'autres fois en tissu cicatriciel, ou bien encore dans des embolies sanguines.
La principale indication porte sur le cœur lui-môme et elle est remplie par l'iodothérapie.
L'indication ensuite la plus importante porte sur le système artériel coronaire, ou pour être plus précis sur le fonctionnement de ces vaisseaux, sur leur vaso-motri cité qu'il s'agit de diriger, de régulariser dans leurs parties encore saines, defaçon à faire rendre au cœur tout son débit, tout son travail utile, soit par la systole, soit par la diastole ; c'est encore l'iodothérapie qui est notre soutien, et vient sauver les nobles débris du cœur dégénéré partiellement, ou graisseux plus ou moins profondément, ou anémié dans sa totalité.
Existe-t-il une troisième indication, autre que celle du cœur et des artères? y a-t-il lieu de songer aux états nerveux, en présence surtout des découvertes récentes sur les ganglions nerveux et leurs obscures fonctions ? rien ne le prouve, et l'échec des médicaments nerveux en témoigne.
III. Traitement. L'iodure^ ainsi celui de potassse ou de calcium a trois grandes propriétés.
lo C'est un cardiaque sijslolique ; c'est sur ce caractère que j'ai insisté dès le début de mes travaux sur cette médication, il y a 16 ans ; c'est elle que Lapicque vient de retrouver et qui a été négligée jusqu'ici.
Quelle que soit la période de l'artérite coronaire, le cœur ne reste jamais intact; il est, pour le moins oligaimié, il est le plus souvent dégénéré, mais, comme dans toutes les dégénérations, ■scléroses, stéatoses il ne l'est que partiellement ; c'est par les parties normales que le muscle agit et se contracte; c'estsur les parties saines dont l'iodure réveille ou active la contraction, que le médicament agit lorsqu'on le prescrit à doses modérées.
2° C'est un vaso-dilatateur; après avoir agi temporairement comme vaso-constricteur s'il alapotasse pour base ; or la vasodilatation supprime toute résistance au cours du sang; les artères ne sont pas comrpe on l'a dit un cœur périphérique ;
TRAITEMENT DE l'ANCTNE DE POITRINE
c'est l'antagoniste du cœur, et si les artères sont dilatées, elles laissent au cœur toute liberté d'action, en ouvrant pour ainsi dire les tuyaux d'écoulement qui faisaient obstacle au travail
utile à la systole.
S'' Ce n'est pas im h7jpotenseur, ni un liypertenseur ; la pression ne s'abaisse que quand le cœur a perdu son pouvoir systolique en même temps que les artères leur contractilité.
40 Cette action est contingente. Il ne faut pas expliquer l'iodurepar une action réductrice du tissu artériel, dans le cas présent. Mais pour obtenir une action prophylactique il importe d'agir en permanence, car l'iodure s'élimine totalement et rapidement : il importe surtout d'agir par doses modérées, on peut alors obtenir l'éloignement des accès ; on n'arrêtera pas l'accès lui-même quand il est commencé.
Il n'y pas de chiffres à montrer a l'appui, mais des faits indiscutables à fournir.
20 Nitrite d'amyle. Au moment des accès, le nitrite d'amyle présente les avantages que nous avons longuementétudiés au chapitre V. (vasodilatation.)
30 Pyridine. Voici un moyen plus inotïensif.
Je résumerai les expériences physiologiques sur la pyridine qui ont été si bien conduites par Dandieu et Laborde, après avoir rappelé les résultats cliniques qui ont aujourd'hui pris droit de cité dans la science. Au point de vue des dyspnées asthmatiques le fait n'est plus douteux, il a été confirmé largement par les observations nombreuses de Lublinski et de Koleman, etc. Pour ce qui est de l'angine de poitrine, outre les deux cas de ma clinique rapportés dans la thèse de Dandieu, je puis aujourd'hui en indiquer au moins vingt cas dans lesquels tous les accès ont été évités ou coupés par la respiration presqu'incessante de pyridine^ que les malades portent sur eux renfermée dans un flacon.
Les données physiologiques viennent confirmer toutes les prévisions pratiques.
a) La pyridine atténue le pouvoir excito-moteur delà moelle; par conséquent il n'est pas étonnant qu'il diminue la sensibilité exaltée du cœur.
b) La pyridine augmente l'amplitude delà respiration; l'animal n'a pas plutôt respiré quelques vapeurs pyridiques que
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la fonclion respiratoire se modifie; c'est le fait primordial, dit Lal)or(lo ; on comprend ainsi son action dans l'angor pecloris où la l'cspi ration est écourtéc et pour ainsi dire enrayée.
c) La pyridine est un vaso-dilatateur tirs net; cette propriété vaso-dilatatrice qui m'avait échappé tout d'abord est plus manifeste par l'injection intra-veineuse, et s'accompagne d'une tendance marquée à l'abaissement de la pression intra-vasculaire. Nous voilà donc en présence d'un médicament vaso-dilatateur, et par cela même dépresseur à la périphérie, tandis qu'au cœur tout se maintent à l'état normal.
d) L'interrogation de l'excitabilité du nerf vague montre une atténuation progressive de l'excitabilité de ce nerf ; il y a donc là une analogie de plus avec le nitrite d'amyle.
Par comparaison avec le nitrite d'amyle la pyridine présente sur le nitrite une supériorité permanente, une innocuité complète.
Action de la pyridine prise à l'intérieur dans les angines coronaires et les autres maladies du cœur. De Ren»i(riv. al. 1889) administra par exemple 6 à 20 gouttes de pyridine dans 120 grammes d'eau, constata un renforcement du cœur, chez deux mitraux, deux aortiques, un péricardique, il soulagea la respiration et dans tous ces cas qui étaient marqués par une diminution de pression artérielle, il releva la pression comme on put le constater avec l'instrument de Bash. Dans les cas d'angine coronaire, la pyridine est bien supérieure à tous les autres moyens (Renzi).
Comment concilier Renzi avec Laborde et moi. C'est que dans l'angine il n'y a pas toujours ni haute ni basse pression; cet élément est complexe. Ce qui doit dominer c'est la vaso-dilatation, qui facilite la circulation.
4° Morphine. Les injections de morphine ne méritent ni les éloges ni l'indignité dont on l'a accusé. J'ai vu il y a trente ans, un personnage politique mourir après un accès (c'était le 15"^) qu'il avait contracté en allant le soir au mois de mars par un froid rigoureux et en voiture découverte au bois de Boulogne. On accusa la morphine ; il a succombé malgré la morphine. Depuis cette époque j'ai fait pratiquer les injections de morphine un grand nombre de fois, et il m'a été impossible de retrouver cette action mortelle, ni les bienfaits accussés pnr
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des médecins enthousiastes de cette médication. Il est certain que la morphine ne moditic giihv. la pression, ce dont on l'avait accusée.
IV. Médications fallacieuses et actions réelles. Je ne fais qu'énumérer les médications spéciales, et les médications dangereuses :
1° Le tabac est certainement une cause d'intoxication du cœur; il est à supprimer.
2" La méthode causale chimiotrophique ; la chimiotrophie comprend la goutte, le diabète et les intoxications se rapprochant surtout du tahac.
La lithine et d'autres anti-goutteux, ou anti-arthritique, commeonlesappelleaujourd'hui, n'ontplusdeprisesur la goutte localisée au cœur ; la genèse de l'artériosclérose générale et l'artérite coronaire, qui se produit dans la goutte, ressemble à toutes les angines scléreuses. Les alcalins sont tous plus qu'inutiles.
Il en est de même de leur usage dans l'angine des diabétiques^ et le régime le plus sévère ne peut plus rien sur la lésion coronaire une fois produite.
3° La méthode dite fondante. Parry, qui est, dit-on, l'inventeur de l'artério sclérose coronaire et qui n'avait jamais vu que l'ossification des artères, n'a eu en effet d'autre visée c|ue de prévenir cette ossification par les moyens les plus étranges. Baumes de Montpellier donnait le phosphore pour fondre les concrétions artérielles ; Bretonneau prescrivait 10 gr. de bicarbanate de soude avec la belladone pour décalcifier les artères.
A" Antiphlogistiques et révulsifs. Cette méthode est basée sur l'idée que l'artérite coronaire résulte de l'inflammation aiguë de l'aorte ou l'aortite k répétition, laquelle pénétrerait par voie de propagation dans les artères coronaires, de même que l'aortite chronique ou calcifiée, ou ossifiée peut projeter des fragments durcis dans les artères coronaires. L'aortite aiguë exige les antiphlogistiques et le régime (Huchard), l'aortite chronique demande des révulsifs que blâme heureusement Huchard, sous toutes leurs formes : les vésicatoires, cautères, pointes de feu, ne trouvent pas de plus rigoureux adversaires que les deux auteurs. (ITiichard et Sée).
;> Méthode anesthésique et paralgésiante ou nerviste,
394 niiAP, XI ms.
Cocaïne. Los anciennes théories nervistes avaient créé les antispasuiudiques, le camphre, la valériane ; les théories plus récontes ont recours au chloral, qui paralyse le cœur et les centres vaso-moteurs, pour calmer les douleurs rétrosternales. Les théoriciens les plus avancés prescrivent la cocaïne qui est le plus dangereux des excitants du cœur. Les autres paralgésiants, l'antipyrine et la phénacétine du moins ne font rien contre le cœur ni sur les vaisseaux, ce sont des paralgésiants sans portée dans le cas présent. Il n'en est pas de môme de la cocaïne vantée par Paskitz (rev. de méd. 1886) qui cite des cas des moins probants pour son thème.
Ces médications fâcheuses n'ont jamais eu d'effets que sur les cardialgies, qui n'ont rien de commun avec les artères coronaires et qui seules peuvent être considérées comme les névralgies, jamais comme des névrites : celles de Peter et Lancereaux sont des hypothèses anatomiques bien faites, mais on ne sait plus aujoui'd'hui ce que font les plexus et les ganglions intrinsèques.
V. Traitement derangine aortique. L'angine anatomique doit être distinguée dans ses origines ; la plus meurtrière est celle qui se localise dans le système coronaire.
Il arrive souvent et heureusement que les angines proviennent soit d'une lésion aortique sans oblitération des coronaires, soit d'une myocardite graisseuse, plus rarement d'une lésion mitrale.
Les premières seules guérissent ou du moins sont les plus curables de toutes les angines sous-sternales, les myocardites sont le plus souvent des prodromes de l'artérite coronaire; quant aux lésions mitrales on n'en connaît pas bien le rapport avec l'angor pectoris.
CHAPITRE XI (ter
Art. m. — Cardialgies.
J'ai proposé il a quelque années le nom de cardialgies (ou cardiacalgies) aux douleurs qui présentent les caractères apparents de l'angor pectoris, et une différence absolue qui dépend de leur nature réciproque ; l'angor est une lésion irréductible des artères coronaires, une artério sclérose avec les altérations inhérentes et inéluctables du cœur ; la cardialgie est une névrose douloureuse sans traces de lésions.
Pour ces raisons Huchard a abandonné le terme de pseudoangines, et décrit les cardialgies avec une précision remarquable à laquelle je n'ai rien à ajouter que des considérations sur la nature et sur les causes môme de l'affection nerveuse.
Il s'agit ici d'une névrose, ce qui nous éloigne de la névrite et de la névralgie du plexus cardiaque, que Peter a cherché avec son talent habituel à distinguer entr'elles : la première sè confond au point de vue des symptômes avec l'angor sclérocoronaire, et la deuxième avec les névralgies curables.
La névrite n'a en effet jamais été vérifiée d'une manière rigoureuse ni par Peter, ni par Lancereaux, ni par Ospenski, qui a travaillé récemment ce sujet. La névralgie est par cela même un être de raison, et on se rapproche plus de la vérité en lui préférant l'appellation de névrose douloureuse.
Cette névrose reconnaît pour causes, des états bien différents.
1° Cardialgies toxiques. Parmi celles-ci il importe de mentionner les cardialgies tabagiques, qui sont souvent difficiles à reconnaître au milieu des angines coronaires.
Le théisme produit au milieu des palpitations, des imminences de suffocation, des pressentiments d'une fm prochaine, et une série de phénomènes faciles à distinguer de l'angor. Le caféismes'en éloigne encore plus, et ne produit que des palpitations et des arythmies.
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L'alcoolisme est tout à fait en dehors des névroses ; il produit les lésions aorliques. On peut en dire autant des angines syphilitiques ; elles sont d'ordre scléro-coronaire.
Les cardialgies a«/7r;^o.x'<(/Me5 c'est-à-dire goutteuses, diabétiques rentrent souvent dans les artérites coronaires.
2" Gardialgies vaso-motrices. Des phénomènes vaso-moteurs marqués parun refroidissement des extrémités, la lividité de la peau et la petitesse du pouls se rapportent nettement à l'irritation du centre vaso-moteur bulbaire ; le cœur dans ces cas aconservé sonrhythme normal, et rien ne fait supposer que ses artères coronaires participent à la contraction vaso-motrice, et par conséquent à l'ischémie du cœur. C'est donc une névrose vaso-motrice avec des sensations douloureuses cardiaques, donc une cardialgie vaso-motrice d'origine centrale.
3o Gardialgies névro-asthéniques, hystériques.
Mêmes réflexions. Ici il s'agit encore dephénomènes centraux retentissant sur le cœur, produisant la douleur angoissante et souvent des troubles du rhythme. Nous nous éloignons de plus en plus de l'angine coronaire, et de sa gravité.
4o Gardialgies d'origine gastrique, ou plutôt cardialgies par dilatation du cœur droit.
Traitement des cardialgies. C'est dans les cardialgies appelées autrefois fausses, angines de poitrine que les anesthésiants et surtout le chloroforme trouvent leur emploi. Nous allons le justifier.
Ghloroforme. Le chloroforme a inspiré des craintes très vives aux médecins quand il s'est agi de l'appliquer au traitement des maladies du cœur, et plus encore de l'employer comme anesthésiant chirurgical chez les cardiaques, la physiologie peut seule nous éclairer à ce double point de vue.
L Action sur les centres neroeux. Les premiers effets du chloroforme portent sur le système nerveux central, il annihile successivement les fonctions de l'encéphale, de la moelle et de la moelle allongée. L'activité réflexe est amoindrie du premier coup, et finit par être entièrement supprimée, ce qui différencie le chloroforme d'avec la morphine.
L'ordre qui préside l'envahissement des diverses fonctions de chaque organe, n'est pas le même pour tous les anesthésiques. En général c'est la propriété de percevoir les impressions dou-
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lourcuses ou analogues qui se trouve d'abord émoussée, puis on voit se perdre peu a peu le pouvoir de la motricité volontaire, et les actions psychiques ellcs-mômes par suite de la prédominance d'images fantastiques tombent dans le désordre. C'est ainsi que disparaissent les impressions des sens, la conscience, l'idéation pendant que les perceptions vagues et les rêves persistent encore quelque temps; finalement ils cessent complètement, et en même temps tous les réflexes.
II. Vaisseaux et cœur. Les vaisseaux de la face, de la peau, et sans doute aussi ceuxdes couches superficielles de l'encéphale, commencent de bonne heure Ix se dilater; ces divers organes paraissent turgescents et rouges; d'autres vaisseaux se dilatent et perdent leur tonicité sans doute par suite de la paralysation du centre vaso-moteur.
Pression. Par suite la pression sanguine s'abaisse d'une manière continue,et arrivefinalement à undegré si minime, qu'aumanomètre on nelavoits'élever quede fortpeu au-dessus de l'abscise.
Pouls. Par là encore chaque contraction du cœur détermine une forte élévation du pouls, parce que la paroi vasculaire entièrement relâchée, subit par l'ondée sanguine une distension bien plus considérable, que dans l'état de tension lors d'une pression élevée. Ce relâchement et cette dilatation si marquée des vaisseaux ne tiennent pas seulement à la paralysie des centres de leurs nerfs, mais ils dépendent sans doute de l'action directe du chloroforme sur la musculature de l'artère, ou sur les terminaisons nerveuses dans les parois des artérioles.
Cœur. Outre cet abaissement de la pression qui augmente nécessairement par la prolongation de l'anesthésie, et qui peut ainsi devenir dangereux, on observe dans les périodes avancées de l'anesthésie, une paralysie des ganglions moteurs, qui se trouve facilement sur la grenouille. Chez les animaux et chez l'homme, cet afl"aiblissement ou cet arrêt direct du fonctionnementdu cœur joue également un rôle considérable.
III. ResjJtration. Il y a un phénomène caractéristique dans l'action du chloroforme; c'est que parmi les parties du système nerveux central, le centre respiratoire est le dernier à être mis hors d'activité. Lorsqu'il s'agit d'une chloroformisation expérimentalement menée jusqu'à la mort, les inspirations deviennent toujours plus lentes, mais restent encore complètement régulières,
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mémo après le développement ,lu plus profond sommeil. Mais lorsqu avec le degré leplus élevéde l'abaissemenl de lapression Il survient des ti'oubles de la circulation, la i-espiration devient freqi.ente comme dans l'asphyxie. A la fin la respiration prend un caractère préagonistique, et subit l'arrêt définitif, avant que le cœur ait cessé de battre. C'est cet état particulier de la respiration qui permet d'atteindre le plus profond degré de narcose, et de la maintenir sans danger.
Dans ces conditions les sensations, la conscience, les mouvements volontaires etréllcxesontdisparu, tout lecorps est affaissé par la perte de la tonicité musculaire; lapupille est rétrécie, la respiration moins fréquente, mais régulière, le nombre des
battements cardiaques diminué, mais ceux-ci conservant encore leur force.
. Lorsque la narcose est amenée graduellement par l'inspiration de vapeurs de chloroforme dilué, mais dépassant celle que nous venons de décrire, on voit les respirations s'arrêter, pendant que le cœur continue à battre. Cet arrêt de la respiration peut cependant être évité par des manipulations pratiquées à temps. Mais si on fait pratiquer une inhalation intense de vapeurs concentrées de chloroforme, alors de grandes quantités de poison arrivent d'un coup dans le sang pulmonaire, et de là dans le cœur gauche. Par suite le cœur gauche s'arrête parfois tout à coup, avant que l'anesthésique soit continué et porté à un haut degré de narcotisation.
Quand le cœur est arrêté, la respiration artificielle ne peut plus à elle seule écarter l'asphyxie, parce qu'à cause de l'absence de circulation le chloroforme ne sort plus du cœur ; l'agent nocif n'est plus éliminé. Une compression longtemps continuée d'une manière rhytmique sur le thorax et susceptible d'amener alternativement le vide et la réplétion du cœur paraît être le moyen le plus efficace de ranimer la vie. Il faut avoir soin en tous les cas de ne laisser respirer que des vapeurs chloroformiques mêlées à l'air, afin que le chloroforme passe en très petite quantité dans le cœur gauche, et trouve le temps de se répandre uniformément dans l'organisme; s'il s'agit d'une narcose prolongée à obtenir pour une opération, il faut tenir compte surtout de l'abaissement de la pression du sang, laquelle peut souvent devenir nuisible. Dans certaines conditions graves, par exemple
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dans la grossesse, l'éthcr est préférable parce qu'il compromet moins la pression du sang.
IV. Sang. Dans tous ces cas le danger ne vient pas du sang, qui s'altère peu. Au dehors du corps, le chloroforme mêlé au sang dissout les globules, fait cristalliser l'hémoglobine facilement, et forme avec elle un coagulum comme briqueté qui disparaît si on agite le sang, tandis que le sérum reste intact. Le chloroforme fixe rO plus solidement sur l'oxyhémoglobine, de telle sorte qu'en présence de ce poison, il se porte moins facilement sur les substances réductibles. Cette modification qui a lieu in vitro ne se vérifie pas sur le vivant; le poison ne dissout pas les globules, et on ne trouve pas d'hémoglobine dans l'urine. Le sang n'a donc aucune influence sur la chloroformât] on.
Indication. Les cardialgies réclament le chloroforme ; les angines coronaires le redoutent^ peut-être à tort ; c'est ce que Vergely soutient.
MALADIES DU CŒUR
Art. I. — Lésions valvulaires en général. Insuffisance mitrale vraie ou fausse.
' Les travaux récents sur les lésions valvulaires portent principalement sur les troubles provoqués par ces lésions, sur la manière et la nature de la compensation ; puis vient leur influence sur le pouls, sur le mouvement du sang, et sur l'état général de l'organisme. Les altérations qui caractérisent ces lésions ou qui envahissent le myocarde sont connues depuis longtemps, mais ne comportent pas de statistique certaine, soit comme fréquence de ces lésions (Midleton et Leush) soit comme pouvoir fonctionnel du cœur et comme durée de ses effets.
Pronostic comparatif des lésions mitrales. Trois opinions ont été émises à cet égard :
1° C'est au cœur qu'il faut chercher d'abord les lois de compensation : à cet égard Riegel aggrave le pronostic des sténoses pour amoindrir celui des insuffisances valvulaires. La cause de ces destinées est dans le trouble de la répartition du sang ; la sténose^ dit-il, mène tout droit à une réplétion du sj'Stème veineux, a la vacuité du système artériel ; le dommage causé par ces dernières circonstances ne tient qu'à un travail de luxe.
Le travail normal est suffisamment protégé par l'hypertrophie des deux segments c'est-k-dire des deux côtés de la lésion; dans ces conditions le cours du sang reste intact.
En vertu de cette donnée sur l'insuffisance mitrale le ventricule gauche doit s'hyperlro|)hier (Rosenbach); d'une autre i»art cette insuffisance n'a pas besoin de la dilatation ou hypertrophie du ventricule droit pour faire de la compensation ; il y a plus, une pareille lésion doit être considérée comme le commence-
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ment d'une période troublée. Les propositions de Riegel au point de vue de l'acte régulateur me paraissent inattaquables.
2o Les prémisses relatives à la gravité respective des deux lésions, insuffisances ou sténoses, sont contraires aux observations cliniques. Von Dush s'exprime a ce sujet d'une manière plus douteuse; il croit que les deux lésions nuisent de la même façon à la circulation, en diminuant le sang dans le système artériel, et en l'augmentant dans les veines. Dans l'insuffisance mitrale, en particulier, malgré l'hypertrophie et la dilatation du ventricule gauche, cet organe ne reçoit que peu de sang. Il n'y a de différence entre les deux vices organiques si ce n'est que la localisation des lésions dites compensatrices est plus variée ; si l'hypertrophie se produit à droite, comme cela a lieu dans l'insuffisance mitrale, elle sert de moyen régulateur ; sous ce rapport, je partage de nouveau l'opinion contraire de Riegel.
3" La curabilité des deux genres de lésions, en tous cas leur faculté de compensation ditïère singulièrement. J'ai vu des rétrécissements mitraux disparaître entièrement ; du moins il n'en restait plus de traces de signes physiques, ni de symptômes de troubles, c'est ce c|ue nous établirons à l'article suivant.
Leur pouvoir de compensation, la persistance du souffle présytolique étant même certaine, peut s'exercer à toutes les périodes du mal. 11 n'en est pas de même de l'insuffisance mitrale, qui ne guérit point et ne pardonne pas longtemps.
La guérison n'est certaine ou du moins n'est possible que dans lusuffiles insuffisances mitrales relatives qu'il est souvent difticile de mUraie distinguer des vraies, et qui sont parfois imaginées pour l'expli- ^^^i'^'^''^^cation des souffles systoliques (Rosenbach, Schumaker).
Traitement. Dès qu'il s'agit d'une insuffisance mitrale bien avérée, la menace des troubles compensateurs est constante, et se trahit par les indices souvent les plus faibles, les plus perfides. Ne laissez pas échapper la polypnée, la dyspnée du travail, l'œdème prétibial, le gonflement des chevilles. Commencez par l'iodurc de potassium ou de calcium ; associez-le avec la lactose, et persistez jusqu'à ce que la compensation soit franchement établie. Par la.suite^ si l'équilibre s'efface à nouveau vous avez par devers vous, toute la série des trois grands régulateurs : iodiques, digitaliniques, cafeïniques ; ce sera le fonds de la thérapeutique des insuffisances.
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Art. II. — Rétrécissement mitral.
Lésions. Hypertrophie gauche. A la description classique je n'ai rien à ajouter, si ce n'est la rareté ou l'insuffisance de l'hypertrophie droite, et l'importance de l'hypertrophie gauche. (Lenharz.)
Signes. Bruits présystoliques. Au point de vue du diagnostic il faut citer les travaux de Potain, Perret (de Lyon), Jaccoud, Duroziez; les détails nouveaux n'entraînent pas de modifications dans le traitement mais il faut les connaitre. Signes J'ai décrit il y a quatre ans, le rétrécissement pur, c'est-à-dire
rétrécis-
sans insuffisance valvulaire ; on l'avait nié surtout en Allemasement. gne OÙ l'on Croyait à une complication inéluctahle. En France, on l'a inventé pour la deuxième fois sans savoir ce que j'ai dit dans mon Hvrede 1889, et à l'Académie sur l'étiologie de la maladie avec sa sémeïologie. Celle-ci a été perfectionnée par Duroziez ; quand le pouls, dit-il, est lent, quand les bruits s'échelonnent, le grand silence réapparaît en partie et sépare le rou diastolique du frou, du coup de râpe présystolique, on saisit tous les éléments du frou tata rou. Quand le pouls est fréquent, le cœur bredouille ; on n'entend plus que le tac rou, le tac sonore étant le premier claquement; les autres syllabes sont éludées, le mot est contracté. Tout cela est très curieux, heureusement on pourra reconnaître la maladie sans la musique.
Origine et pronostic. Or, j'ai remarqué plusieurs faits et d'autres ont été reconnus récemment.
Le rétrécissement mitral pur est une maladie très fréquente chez les femmes et les jeunes filles; (Landouzy, Marshall, Sée).
Elle ne dépend que rarement du rhumatisme aigu et se trouve sans rapport avec l'artériosclérose. Mais cette lésion artérielle ne l'exclut point; on rencontre le rétrécissement chez l'homme / adulte, sans cause connue, et chez le vieillard elle n'est pas rare. Duroziez compte le maximum de 15 à 50 ans, mais on sait qu'il a puisé ses documents sans établir de proportionnalité avec la population saine.
Chez] les jeunes femmes, la sténose mitrale est infiniment moins grave et plus fréquente que l'insuffisance des valvules mitrales. Chez l'adulte homme, on peut aussi établir un meilleur pronostic que lors de l'insuffisance. Cette donnée est en formelle
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contradiction avec l'opinion de Riegel et d'autres auteurs étrangers, dont je n'ai. jamais pu vérifier les assertions. Le pronostic s'établit au niveau de l'insuffisance aortique. (Voir mon mémoire académique do 1889). Toutefois les malades dépassent rarement l'âge de 50 ans.
Une donnée importante a été signalée par Potain, c'est la coïncidence du rétrécissement mitral, comme celle du rétrécissement pulmonaire avec la tuberculose ; généralement la tuberculose précède la lésion cardiaque, celle-ci à son tour semble enrayer la marche de la phtisie et finit par prédominer de telle façon qu'elle entraîne la mort. J'ai vu 6 fois ce fait. Dans les cas simples qui sont les plus communs, 11 fois sur 34, (Potain) il n'y avait qu'une sténose et celle-ci ne dépassait guère l'étendue de 1 à 1,8 cm.
Compensations. Dans ces conditions la compensation est plus facile, plus fréquente que dans les insuffisances; c'est un point que j'ai relevé depuis longtemps. La compensation se fait : 1" par le ventricule droit hypertrophié, 2° la pression de l'oreillette, 3° l'action aspiratrice du ventricule gauche, 4° une véritable hypertrophie (Lenhartz). Le ventricule gauche se trouve donc rempli, soit par suite de la forte pression du ventricule droit hypertrophié et de l'oreillette gauche, soit par suite de cette action aspiratrice gauche.
Caractéristique de la sténose mitrale. Quels sont les rapports de cet état des ventricules avec le bruit de souffle présystolique? D'abord on connaît sa variabilité et l'inconstance de ses divers caractères? Tantôt on l'entend à peine et la maladie ne se reconnaît que par le deuxième ton claquant et dédoublé d'une manière si caractéristique. Tantôt le souffle est nettement présystolique, commençant pendant la pause entre le deuxième et le premier ton, et finissant en s'accentuant avec le début du dernier. Dans d'autres cas, le bruit n'est pas seulement présystolique, mais systolique et il dépasse la systole.. Il y a même des auteurs qui admettent un bruit diastolique, et en outre un bruit présystolique qui en est distinct. Toutes ces opinions ontété soutenues par Dickinson, Tarner, Fenwicket Walker, llolleston, Acland, Hart. Mais il n'y a pas le moindre accord dans leurs opii7ions sur le mode de production de ces souffles
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OU bruits. Retenons les faits si difflcilcs a préciser; le traitement des cardiopathies est à ce prix.
Traitement. Il se résume dans la connaissance de 4 symptômes dominants: 1° la dyspnée qu'on confond chez les femmes avec la dyspnée chlorotique, chez les adolescents le surmenage ou cœur forcé, chez l'adulte avec l'asthme cardiaque, chez le vieillard avec l'artériosclérose coronaire, ou l'angine de poitrine. Il n'existe pas une maladie valvulaire ou myocardique, qui ne se prête a plus d'erreurs ou d'omissions ; 2° les palpitations qui n'ont rien de spécial ou les arythmies, qui ne viennent qu'à titre de renseignement; 3° l'hypertrophie du ventricule gauche ou droit ou de tous les deux; 4° les hémoptysies assez rares mais attribuées infailliblement aux manifestations tuberculeuses. Ainsi voila une phénoménalité des plus communes ou fallacieuses, et absolument méconnaissable sans l'aide des diverses apparitions du souffle présystolique.
La thérapeutique sera donc essentiellement variable selon la phénoménalité, ou essentiellement nulle, c'est-a-dire hygiénique, à moins que la dyspnée ne soit réelle, permanente, et n'exige la série des moyens respiratoires, tels que les iodures, l'atropine, le cannabis indica, et à leur défaut l'arsenic.
Art. III. — Insuffisance aortique.
Variations du signe diastolique. Une série de nouveaux travaux relatifs à l'insuffisance des valvules aortiques a démontré que le souffle diastolique tout en étant caractéristique, lors qu'il existe, présente cependant des variations en force, et peut même manquer (Dehio, Renvers, Litten, Klein, Rosenbach). Gomme cette variabilité ne dépend ni du degré de la lésion valvulaire ni de la faiblesse de la puissance du cœur, ni de la diminution de la pression dans le système aortique (Timofcjew) il faudra invoquer d'autres causes. Rosenbach croit que le souffle diastolique provient du degré de la récurrence du sang dans le ventricule ; le souffle est accentué lorsque le sang est projeté pendant la dilatation diastolique avec intensité et rapidité, il est moindre, quand ces conditions sont atténuées. La force aspiratoiredu ventricule pendant la diastole est du reste complètementprouvée par les récents travaux de Frey, Krehl, Hûrthle.
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Un autre fait intéressant est signalé par Rosenbach. Les valvules son.i-lunaires, dit-il, ne sont pas accollécs fermement a la paroi aortique pendant la systole ; elles restent quelque peu élendnés (sans fermer toutefois l'ouverture) ce dont il s est assuré à l'aide de la sonde dans ses expériences d'ouverture artilicielle car la sonde pénètre facilement dans les nids valvulaires pendant la systole. Cet éloignement des valvules de la paroi vasculaire est aussi favorisé par leur extension systolique et le mouvement du cœur par en bas. Dans la diastole les valvules se ferment entièrement mais non par suite de la rétropulsion du sano- parce qu'k l'état normal il ne se fait pas un courant retroo-rade- il se fait seulement un ralentissement ou un arrêt du sang dans son trajet centrifuge ; les valvules se ferment par la pression exagérée de la colonne sanguine que les valvules complètent déjà graduellement dans la systole.
' Insuffisance ; fatigue fonctionnelle. On admet aussi aujourd'hui une insuffisance aortique relative, comme une insuffisance mitrale du même genre, la première est acceptée ; Renvers, Bouveret, Schwaller admettent des faits de ce genre. Elle (a) peut se produire dans l'hypertrophie et la dilatation cardiaque provenant de la néphrite, sans qu'il y ait la moindre lésion des valvules (b) ou bien encore u la suite de la dilatation et de l'hypertrophie, provoquée par l'athérome des vaisseaux, (c) On l'a signalée aussi comme effet du surmenage corporel. " Traitement . Le traitement doit être nul si la compensation est absolument parfaite, mais elle devra être rigoureusement surveillée ; jamais les lois de l'hygiène alimentaire, surtout le règles de l'exercice ne devront être négligées, ni oubliées un seul jour.
CHAPITRE XIII
Art. I. — Maladies et lésions du myocarde.
Histoire des lésions du myocarde. Le myocarde est depuis longtemps exploré au point de vue de ses altérations analomiques. Le nombre de ces lésions ne présente pas une grande variété ; ce sont toujours des gonflements troubles, de l'infiltration graisseuse, de l'atrophie. Les dégénérescences fibreuses, l'infiltration inflammatoire, forment, soit associées, soit isolées, l'image assez uniforme des caractères anatomiques. Les manifestations cliniques et les troubles fonctionnels des maladies du myocarde sont bien autrement variés.
Ce sont ces troubles qui maintenant sont au premier plan de l'observation clinique comme nous l'avons démontré déjà avec Rosenbach, Frantzel, Leyden et Dacosta.
Les troubles secondaires de l'action du myocarde, par suite des lésions valvulaires ont fixé également l'attention des auteurs récents.
Ici les recherches intéressantes de Krehl, trouvent leur place ; elles sont relatives au changement du muscle cardiaque dans les lésions valvulaires ; elles consistent en coupes à travers tout le cœur, et montrent qu'aux lésions valvulaires se rattachent aussi des altérations considérables du muscle cardiaque, et cela surtout des inflammations progressives qui atteignent l'endocarde, lepéricarde et les parois des vaisseaux coronaires; le degré de ces lésions doit entrer en grande considération dans le pronostic des lésions valvulaires. Causes. Par contre, les altérations primaires ou idiopathiques du myocarde ont fortement attiré l'attention des auteurs en dernier lieu. On les appelle idiopathiques parce qu'on n'en retrouve pas la cause dans le cœur ; toutefois la maladie n'est pas spontanéeet sanscauses appréciables; mais celles-ci sont extra-cardiaques et résident généralement dans une maladie constitu-
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tionnelle ou toxique. L'alcoolisme, les maladies infectieuses, la syphilis, l'obésité, les troubles trophiques comme la chlorose, l'anémie, de graves et longues maladies psychiques, •enfin la faiblesse sénile, sont la source des dcgenerat.ons idiopathiques qui prennent finalement ledessus dans 1 évolution
morbide générale.
Dans tous les travaux récents, ainsi dans ceux de Kiscti, llurthel, Forchheuser, Smith, Plammond, Balfour, partout ce sont les conditions étiologiques et les troubles fonctionnels qui sont pris principalement en considération.
Diverses dénaturations. Toutes les lésions ci-dénommées ont, été confondues souslenomde myocardites ou de dégénérescences granulo-graisseuses. Tout n'est pas dit à ce sujet.
On a signalé les lésions suivantes : .
a) Le développement delà substance réticulée qui paraît alors comme boursoufflée ou qui se montre sous forme de bâtonnets, se trouve être la phase initiale de la fragmentation, une sorte de relâchement de l'union des cellules formant les travées musculaires; or cet état peut déjà influencer le fonctionnement du cœur.
La fragmentation peut se manifester par foyers, et devenir la cause de l'insuffisance cardiaque et de certaines formes de décompensation. La lésion n'est pas rare ; sur 42 cas examinés, 14 étaient bien étendus et 4 très concentrés. Elle peut avoir lieu sur un cœur, normal du reste. '
b) La myocardite segmentaire. (Renaut, acad. 1890
n" 7). Renaut décrit une myocardite segmentaire ou dissociation djte segmentaire des fibres du cœur. La substance corticale des fibres mentaimusculaires est ramollie, de manière qu'il ne peut plus se produire decontraction énergique; le cœur n'est pas hypertrophié, le ventricule est facile h déchirer; la lésion se trouve souvent dans les muscles papillaires. Elle se dessine pendant la vie par une arythmie (chezlesvieillards) multiforme, par ladisparition du choc localisé de lapointe, parla forme quadrangulaire du cœur.
c) Cellules grasses. Une discussion s'est élevée sur les cellules grasses des travées musculaires; elle démontra (Knoll)que les noyaux interfibrillaires peuvent sous l'influence d'un trouble de nutrition passer h l'étatgraisseux. Après section des nerfs vagues il se fait chez les oiseaux souvent une myocardite, qui n'a pas
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Myocardite
conjonctive.
(3) Artériosclérose.
(3 bis) Lésions de la cardiosclérose
Signes de la cardiosclérose
de rnppoi't avec la dégénérescence graisseuse. D'après Weigert lainyocardilelibreuse relève de diverses alléralions duiniiscle, surtout de la désintégration du cœur qui est fréquente, car sur 41 cas il en a vu 2 qui n'avaient pas d'autre lésion. Ghiari dit que cette dégénération myocardique en foyer est souvent le résultat d'une ischémie, et celle-ci se remarque surtout sur les muscles papillaires et la valvulemitrale. Ces foyers ne sont que rarement ischémiques, ils sont bien plus souvent le résultat d'une infection bactérique (Ziegler). Les grands foyers myocarditiques sont le plus souvent le fait de l'oblitération des artères coronaires (Marchand).
La myocardite parenchymateuse, signalée depuis longtemps paraît devoir rentrer dans la catégorie des myocardites interstitielles (Huchard). Celles-ci cependant sont très rares; il en résulte des sténoses artificielles siégeant au-dessous de l'appareil valvulaire; rétrécissement sous-aortique, rétrécissement de l'artère pulmonaire.
Dégénérescence par artériosclérose du 7nyocarde. Une forme des plusnettement établies de lésion myocardique est l'artériosclérose du cœur, oii la lésion primitive est vasculaire, la lésion secondaire étendue aumyocarde, et surtout à son tissu conjonctif. C'est une dégénérescence, une hypertrophie et non pas une inflammation. C'est l'endartérite oblitérante, qui par le rétrécissement du vaisseau, commande la dégénérescence scléreuse du muscle cardiaque
Les myocardites fragmentées véritables ainsi que les dégénérescences n'ont pas de signe caractéristique. On leur attribuedes arythmies, des tachycardies, des palpitations ; mais ces phénomènes appartiennent àtoutesles lésions du myocarde tout en étant souvent étrangers aux diverses lésions du muscle; la myocardite vraie (Bard et Philippe) aurait le pouls régulier, celle de Juhel Renoy, l'arythmie.
Il n'y a que la cardio-sclérose qui ait, d'après Huchard, une véritable sémeïologie, lo une hypertension artérielle, qui se trouve facilement par le sphygmomanomètre, 2o le retentissement diastolique de l'aorte dans le deuxième espace intercostal droit, l'hypertrophie du cœur (par spasme des artères) ? les symptômes encéphaliques, latendancc congestive, la dyspnée d'effort, la polyurie, 3° des symptômes nouvellement baptisés du nom
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de moiop.«siquc., et reconnaissant pour "''l^™; avec uncsorte .le claudication (le tous lesorganes, ¥ des pheno
mènes toxiques. _„i -pncpc;
Je ne saisis pas bien les différences entre les '^'^^ ^^îo-f ^ ;
et les cardiopathies dégénératives ou -^l^-^^^^^'^; ' J° seulement qu'en fin de compte la sclérose cardiaque icssemble de t'us potts h la myocardite, et aboutit a l'hypotension, comme une myocardite primitivement dégénérée.
Lésions coronaires, chez les vieillards
Il est un fait étrange, qui démontre une fois de plus 1 instabilité des rapports de la lésion du myocarde avec la phenomena-
litc de la maladie. ,
Nous voyons chez le vieillard, une altération constante ou a ^.g^^ peu près des vaisseaux coronaires. LetuHe, Démange Ha^^^^^^ halter de Nancy (12 autopsies) ont trouve à côte de 1 atheiome , de ces vaisseaux, des fibres musculaires parfaitement hyper- troph.ées trophiées,et d'autres sclérosées atrophiées . 11 n'est pas rare, dit Odriozola avec son chefLetulle, de trouver englobées en pleine sclérose des cellules musculaires ; les fibro-cellules peuvent y rester intactes, si elles ne sont pas encore atteintes dans leur vitalité, dans leur évolution, ou par le fait de l'atheromeprogressif des coronaires.
Les hypertrophies cardiaques secondaires dans les myocardites scléreuses comprennent ainsi l'interposition des tissus conionctifs entre les faisceaux musculaires, dont le fonctionnement régulier devient gêné, et qui par cela même s'hypertrophient par surcroît de travail.
La surcharge graisseuse du cœur joue le même rôle que le tissu connectif. Accumulée dans les travées conjonctives ou au Adipose, milieu des îlots atrophiques, la graisse agit par compression action_ sur les couches musculaires voisines ; elle dissocie, fragmente, tropwécrase les cellules musculaires qu'elle a cernées. compen-
D'une autre part, comme le dit Weber, quand le myocarde devient insuffisant par oligaimie, il réagit contre la pression du sang, et l'hypertrophie qui en résulte sera compensatrice. Elle succède principalement ti l'artério-sclérose générale.
Dans les trois cas, sclérose cardiaque, adipose, artério sclérose, cette hypertrophie, du moins chez le vieillard, ne pourra se manifester que sur les fibres qui n'ont pas été atteintes
satrice.
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(7) Lésions dos fibres ellosmêmes.
par les processus dégonéralifs, ou par l'alhérome des coronaires.
Dans les libres malades, la slriation est moins nette ; la substance musculaire devient granuleuse, trouble. Souvent on observe la segmentation dos fibres au niveau des espaces scalariformes d'Eberth, la fragmentation du myocarde, décrite par Renaut et Landouzy, la dégénérescence graisseuse réfi-ingenle en séries linéraires ou par amas qui succède h la tuméfaction trouble.
On voit, d'après cette description, que le pronostic des dégénérations n'est guère possible à préciser, et que s'il s'établit quelques éventualités, rien ne doit le faire dévier vers une incurabilité^ et surtout vers une terminaison rapidement fatale. Lors même qu'on soupçonnerait une lésion cardiaque grave, ou même d'origine coronaire, il n'y a qu'à se tenir sur la défensive, tant qu'il ne se manifeste pas un trouble de compensation défaillante. Nous renti'ons alors dans le désordre fonctionnel de toute cardiopathie.
\ Art. II. — Hypertrophie.
La définition de l'hypertrophie sera très diverse, selon qu'on se place au point de vue (a) du développement (croissance) corporel, (b) du travail musculaire, fort, ou exagéré, passager ou continu, (c) de la pression moyenne et de la force de réserve (d)-des obstacles intraou extra-cardiaques( insuffisance aortique, etc).
I. Hypertrophie de croissance. Un auteur récent, (Tangl. Gbl. 1882) a examiné le cœur en croissance, ainsi que le cœur hypertrophié après l'insuffisance aortique provoquée chez le lapin.
Dans la vie embryonnaire, et un certain temps après la naissance, le cœur s'accroît par augmentation de volume, et par division des cellules musculaires. Pendant l'accroissement les données sont fixées (voir. t. 1. art. Croissance).
II. Hypertrophie en généraL La nature de l'hypertrophie, que celle-ci soit précédée ou non de dilatation, consiste dans l'accroissement mesurable des cellules musculaires, dont le diamètre transversal augmente avec le poids du cœur. Le tissu connectif n'a pas d'importance dans l'hypertrophie ; la mullipli-
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cation de ce tissu cadre avec le processus inaammatoire. Mais voyons les rapports de ces fibres avec le fonctionnement.
Au premier abord il paraît y avoir une grande analogie entre ^son^ l'action du cœur et celle des muscles striés. Lorsque le mus- deveiop cle strié étant énervé est excité, le développement de chaleur v^^-^^^^ produite par l'excitation ne correspond pas seulement ti l'intensité de l'excitation, mais il répond principalement a la force du travail ; lors d'une excitation égale, la chaleur s'accroît dans de certaines limites avec l'augmentation du travail, sans qu'il y ait une accélération des contractions. Le muscle qui est entraîné augmente lui-même par suite de l'exagération du travail dynamique (Heidenhain et Fick).
Cœur en travail dynamique. Tout se passe de même dans le cœur. Von Frey démontre que le muscle cardiaque, qui subit une forte charge par les rétrécissements ou les insuffisances, présente d'une manière analogue un accroissement de force dynamique, directe, mais étrangère au nombre des contractions. Frey le démontre sur les animaux ti l'aide du sphygmographe et du manomètre. Il prouve aussi qu'elle est indépendante de l'action réflexe, car après avoir coupé les nerfs qui vont au cœur, il constata encore la propriété spéciale, contractile du muscle cardiaque.
IIL Forces et pressions rétablies sans hypertrophie. Le pouvoir du cœur d'augmenter sa puissance ressort clairement des expériences, que Rosenbach, Franck, ont entreprises, et que nous avons répétées avec Gley sur la destruction expérimentale des valvules.
En effet la pression moyenne se rétablit pour ainsi dire immédiatement; une preuve, que le cœur répare le trouble instantanément par l'augmentation du travail dynamique.
Il y aune autre donnée non moins remarquable, qui ressort Force de ce fait de réparation fonctionnelle. Il est certain que si une réserve portion quelconque da système vasculaire est rétrécie, ou si lors de l'insuffisance, il survient une forte réplétion d'une ou plusieurs cavités du cœur, ou bien enfin lorsque des causes indéterminées produisent une altération idiopathique des muscles, ou une modification de la fonction du cœur, le muscle commencera ce travail sans hypertrophie. Puis il travaillera avec hypertrophie, cherchant ainsi à compenser les troubles. Le
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pouvoir (lu muscle est attribué provisoirement ù une force en rései've (HoscMi)ac]i).
IV. Hypertrophie compensatrice des lésions valvulaires Insuffisance aortique. Lorsqu'enlin il s'agit de surmonter un obstacle réel, la lutte hypertrophique s'établit nettement; elle est ordinairement précédée de dilatation lors de l'insuffisance aortique.
Dans les lésions mitrales nous comptons sur les hypertrophies en amontouen aval ; mais lacompensation estdesplus aléatoires.
Conséquences thérapeutiques Rien à faire au point de vue thérapeutique ni dans l'un ni dans l'autre cas, ni dans l'une ni dans l'autre lésion valvulaire à moins de décompensation.
Art III. — Cœur fatigué. Action du travail sur la production du cœur hypertrophié ou dilaté.
I. Histoire du travail forcé. — Dans ces 30 dernières années l'attention a été réveillée sur la fatigue du cœur ou sur le surménement plus ou moins répété par le travail, les marches forcées. Les ouvriers dont parle Peacok, les soldats des guerres de sécession en 1864, l'armée franco-allemande de 1870, présentaient fréquemment les signes de surmenage. Voici 5 cas observés dans la guerre de Serbie, sur les jeunes gens surmenés par des marches forcées ; la fatigue revenait après chaque journée d'excès de marche ou de manœuvres. Ils présentaient outre la dypsnée la plus violente, des palpitations avec resserrement sous-sternal, plus tard de l'œdème. Le cœur présentait de la dilatation hypertrophique du ventricule gauche. Un malade succomba.
7 cas furent inscrits par Thurn (1891); ils présentaient les signes d'une dilatation pure, en partie avec hypertrophie.
Tout récemment les médecins anglais, Collier, Morgan, ont porté la question ailleurs, sur les expériences du sport, de l'art nautique. Le premier s'élève surtout contre la pratique de la bicyclette et la course pédestre, qui lui ont montré un grand nombrede troubles circulatoires. Le deuxième a signalé les accidents seulement chez les rameurs de courses, lorsqu'il s'agit de gens affaiblis, h poitrine mal développée. Chez les individus entraînés il existe souvent une hypertrophieathlélique, inoiîen-
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sive, mais ces cœurs dilatés ou hypertrophiés finissent à la longue par subir certaines altérations atrophiques.
En tout état de cause on ne saurait souscrire ù l'idée de iiyper- Sansom qui considère ces hypertrophies comme physiologi- _^phie_ ques; Talamon dit, avec raison, qu'elle n'est pas plus physio- que. logique que l'hypertrophie résultant de l'insufiisance aortique ou mitrale. Ici elle est compensatrice, mais l'hypertrophie athlétique, elle, ne compense rien.
II. Effets, fonctions et lésions du surmenage. D'après Kff^ts^ tout ceci, les effets nuisibles des exercices musculaires vio- lions^et lents sur le cœur ne sont pas contestables. C'est surtout dans du surla répétition de l'efîbrt qu'est le danger. Des troubles nerveux, l'arythmie, la tachycardie en résultent ; les exercices modérés ne produisent rien, pas même l'excès de pression.
Que sont les lésions inéluctables observées par les Américains autrefois, récemment par Sansom à la suite du surmenage.
Il s'agit d'altérations graves et durables, de la faiblesse du cœur, de la dilatation de l'organe, ou bien d'emblée de l'hypertrophie du ventricule gauche et ensuite de sa dégénérescence. Schott, Holt, Adami ont apporté quelques faits à l'appui de ces données. Da Costa a même cité des lésions valvulaires consécutives, et d'autres observateurs des déchirures des valvules à la suite d'efforts violents.
Mais comment se fait-il que le muscle cardiaque soit si rare- Rareté ment surmené comparativement aux muscles du squelette. La lésions, continuité uniforme d'action du cœur, lui permet de lutter con- ^'|°'°sie tre la fatigue, bien plus que ne le font les muscles à intermittence d'action violente.
Comment d'autre part les fonctions cardiaques ont-elles une puissance physiologique d'augmentation du travail musculaire?
Jusqu'ici on est forcé, comme nous l'avons dit, d'accepter le fait comme tel, lorsqu'une partie quelconque des vaisseaux se trouve rétrécie, ou bien lorsque dans les insuffisances il survient une réplétion plus marquée d'une ou de plusieurs cavités du cœur, ou bien lorsque d'autres causes mènent à l'altération idiopathique de ses muscles, ou bien enfin s'il se produit un changement dans ses fonctions.
:nes.
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Art. m. bis. — Faiblesse çardiaque.
11 est fréquent d'entendre les femmes, surtout les anémiques, les chlorotiques et plus encore celles qui sont arrivées à l'âge de retour, accuser des symptômes qu'on peut rapporter à la débilité cardiaque. Ces femmes sont généralement délicates, avec des anciennes marques de la chlorose, ou avec les stigmates ordinaires des menstruations abondantes d'ancienne date, ou avec les signes récents des ménorrhagies critiques.
Ces malades ont une action cardiaque dépourvue d'énergie avec des sons sourds, souvent des souffles systoliques, pouls faible et petit, dépressible, quelquefois intermittent ou arythmique, mais sans tachycardie, ni palpitatiozis réelles.
Art. IV. — Dilatation.
Etioiogie Etiologie. Ou ne trouve pas une dépendance absolue de ladilatation cardiaque d'avec les lésions valvulaires ;on la trouve parfaitement nette dans les conditions suivantes.
l.Dans les affections générales débilitantes; particulièrement dans la chlorose, où on la rencontre fréquemment sans vouloir se rendre compte de la persistance de la lésion cardiaque, et de son influence sur la dyspnée qu'on attribue obstinément à l'altération du sang, tandis que la dilatation se révèle aussi par les palpitations permanentes, le bruit de souffle systolique mitral^ la matité manifeste et souvent très étendue, le bruit de galop.
Signes. Les anémies présentent les mêmes phénomènes ; la dilatation peut traduire à elle seule l'anémie palustre l'anémie hémorrhagique. Toutes les maladies de la nutrition peuvent frapper le cœur ; sa systole devient souvent incomplète, la diastole achève la réplétion à laquelle la marche ne résiste plus.
Les maladies infectieuses, (fièvre typhoïde) produisent, mais transi toirement le même effet ; la tonicité du cœur semble plutôt atteinte dans le cours même de la maladie.
^. Des efforts violents peuvent dilater le cœur brusquement, les fatigues et surmenages, que nous avons décrits, arti-
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cle III, ne sont que des efforts répétés, qui entraînent une dilatation grave, souvent mortelle. ^ _ Exercices. Il n'en est pas de môme des exercices ; ceux-ci, comme nous l'avons dit, ne déterminent sur la pression artérielle aucun effet, mais chez les gymnastes de profession les dilatations fonctionnelles se produisent souvent et peuvent devenir permanentes (Potain).
3. Des lésions éloignées extra-cardiaques peuvent, dit-on, provoquer la dilatation, je ne l'ai vérifié que dans les maladies de l'estomac, qui peuvent amener la dilatation du ventricule droit. Les dilatations droites provenant du poumon emphysémateux n'ont aucun intérêt.
4. Le système nerveux, bien que souvent il soit le point de départ de palpitations, d'arythmies, de tachycardies, ne donne lieu à la dilatation que dans des cas exceptionnels et inexplicables.
5. Constitution. Les conditions adjuvantes, mais souvent décisives sont la constitution et l'âge de l'individu.
Les individus de faible résistance, à poitrine rétrécie sont des victimes désignées d'avance.
G. Age. Croissance. L'A-ge a une influence encore plus marquée. Un adolescent subira plus facilement l'influence du surmenage cardiaque qu'un adulte dont la croissance est achevée. De 14 a 21 ans, le développement du cœur, comme l'ont montré depuis longtemps Beneke et GermainSée, présentedans ses rapports avec le développement du reste du corps, des modifications qui facilitent la rupture de l'équilibre circulatoire et prédisposent l'organe à l'hypertrophie. Il est donc tout naturel que des efforts anormaux, violents et répétés, surprenant le cœur dans cette période de tâtonnements, aient sur son fonctionnement des conséquences plus fâcheuses qu'à tout autre âge. (Talamon).
7. Toxiques. Plus tard, d'autres causes viennent faciliter l'action du surmenage. Ce sont tous les poisons qui débilitent la contraction du cœAir en agissant sur ses nerfs, sur ses artères ou sur sa fibre musculaire. Le tabac et l'alcool tiennent le premier rang.
8. Syphilis. Les médecins de l'armée anglaise insistent sur le rôle prédisposant delà syphilis. « Tout homme qui a
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eu la sj'philis, dit le chirurgien Preston, doit s'abstenir absolument de tout sport athlétique. » C'est aussi l'avis duD'' Ilaniilton\ qui déclare qu'un homme atteint de syphilis secondaire est pratiquement impropre au service militaire.
La syphilis a sur l'aorte et les artères cérébrales une action certaine, et sur les artères coronaires un elï'et probable, qui se traduit surtout par les airections du myocarde.
9. lodure de potassium. C'est à l'usage de l'iodure de potassium que llutchinson attribue l'infériorité cardiaque des syphilitiques; au contraire je croirai volontiers que leur résistance vitale ne reconnaît pas d'autre cause que l'iodure.
Diagnostic des diverses dernières lésions du myocarde. Aucune lésion ne se traduit par une caractéristique fixe. Inversement aucun symptôme ne révèle une lésion myocardique. 11 y a des arythmies qui se rapportent à l'état dégénératif en général, et se manifestent sous forme d'intermittences chez les obèses ou les dégénérés graisseux.
La tachycardie est encore plus variable dans sa.signification.
La bradycardie a été attribuée par Stokes h. l'obésité : il y a là l'éventualité d'une grande erreur, car la bradycardie se rattache fréquemment à l'artérite coronaire, et aux lésions myocardiques, dégénérescences graisseuses, myocardite scléreuse.
Les hypertrophies répondent à toutes les causes, particulièrement à l'artériosclérose périphérique ou rénale.
La dilatation s'en distingue aù point de vue étiologique, mais elle présente avec l'hypertrophie, l'analogie la plus sérieuse au point de vue sémeïologique.
L'artériosclérose cardiaqne proprement dite se traduit par des symptômes que Bard et Philippe rapportent à la myocardite interstitielle qu'ils décrivent. L'artériosclérose coronaire avec son artérite oblitérante est encore plus obscure, abstraction faite des phénomènes d'angor pectoris (Leyden, Fraenkel contre Iluchard). En dehors de ce signe important on ne trouve plus que les hanalités sémeïotiques communes à toutes lesaltérations du myocarde.
Traitement impossible si ce n'est par les symptômes.
CHAPITRE XIII
Art. V. — Cœur gras. Obèse.
Pendant longtemps et jusqu'à ces derniers temps on crut à la rareté des lésions du myocarde comparativement aux lésions valvulaires, à la difficulté de les reconnaître pendant la vie, ce qui est plus vrai. Comme les lésions valvulaires ont souvent des symptômes éclatants d'auscultation et de percussion, on arriva en surestimant chaque signe à cette fausse donnée, qu'il n'existe de maladie du cœur que révélée par ces signes physiques. On se contentait souvent, on le fait aujourd'hui encore, de diagnostiquer un cœur gras, en se réjouissant des révélations de l'autopsie, sans que nous ayons appris le moindre mot sur la caractéristique de la maladie adipeuse, sans que nous soyons même sûrs qu'il s'agit la d'un véritable processus morbide.
I- Accumulation de graisse au cœur. 11 y a l'accumulation de graisse dans le cœur, le péricarde, etc., et la dégénération graisseuse. La première ne peut pas être constatée sûrement ; seulement elle est à présumer chez les obèses. De grandes accumulations de graisse peuvent être latentes; même quand le cœur ressemble aune masse de graisse, les symptômes et les sensations cardiaques peuvent être entièrement nuls. L'adipose cardiaque doit être prise en considération dans l'adipose générale.
Les femmes à l'époque critique expriment bien souvent des malaises particulièrement cardiaques dépendant de l'engraissement, qui produit en première ligne le dépôt de graisse dans le tissu cellulaire sous péricardique, au mésentère et au péritoine. Ces malaises provenant de l'envahissement du cœur par la graisse se manifestent lors des mouvements intenses, de la marche rapide, de l'ascension des escaliers, de la flexion du corps après le repas, par un essoufflement et des palpitations. Il est à noter cependant qu'à cet âge les femmes sont moins tourmentées par ces difficultés respiratoires que les hommes de
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cet âge; la raison parnit être celle-ei ; les oscillations de l'état gras sont plus marquées que chez l'homme ; elles dépendent de la grossesse, de la lactation et le cœur reste hahitué h ces engraissements passagers, le fait est à noter.
11° Dégénération graisseuse. Il faut au contraire éliminer de la sériedes cardiopathies essentielles, les dégénérations graisseuses ; dans les maladies où elle se manifeste, on ne pourra la démontrer qu'au point de vue anatomique.
Etiologie de la dégénérescence. Cette dégénération est fréquente à titre multiple dans le myocarde hypertrophié, surtout dans ses fihres qui sont le plus tendues ou dans celles qui sont exposées à une forte pression, de sorte que leur nutrition par un sang oxygéné devient difficile. On la retrouve d'ailleurs à la suite des péricardites, des synéchies, des néphrites, des longues maladies infectieuses, de l'anémie pernicieuse, de la leucémie^ des intoxications phosphorées et arsénicales. Dans tous ces cas il s'agit toujours d'une nutrition imparfaite du muscle ou de quelques-unes de ses parties.
Diagnostic. La dégénération graisseuse est donc à considérer comme une métamorphose régressive de la nutrition etnon comme une maladie idiopathique. C'est pourquoi elle est inaccessible au diagnostic, excepté dans le cas où le muscle est réduit fortement dans sa substance, de manière à ce qu'il laisse apparaître alors les signes de l'insuffisance cardiaque.
Le cœur gras n'exprime donc pas une caractéristique définitive. En tous les cas il doit être distingué en 2 espèces^ la surcharge et l'infiltration.
Traitement. La première espèce seule réclame un traitement, c'est-à-dire 1° Le régime, et la réduction des boissons, 2° l'iode, 3" l'exercice, mais cette musculation, seulement quand il n'y a pas de traces de dyspnée.
Descrip- ÎII. Cœur lipomateux ou d'engraissement. Dans ces derdu^cœur nicrs temps Kisch (1888) a distingué du cœur gras, le cœur lipograissé rii^tcux OU cugraissé, qu'il a décrit après expérimentations sur les oies, et observé dans l'obésité générale. La prolifération massive de la graisse dans ou sur le cœur produit des troubles mécaniques dans la contexture de l'organe. En elfet si on étudie le cœur au microscope, on voit la graisse d'abord augmenter dans les dépôts normaux, gagner ensuite le sillon auriculo-ventri-
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culaire à la base des ventricules, s'étendre le long du sillon longitudinal supérieur et inférieur, puis à la partie droite antérieure de la partie ventriculaire ; parfois même le cœur entier est enveloppé dans les masses grasses^ de sorte qu'on ne l'aperçoit plus. On peut le suivre néanmoins lorsque la graisse souspéricardiaque pénètre en tractus entre les cellules adipeuses dans la substance musculaire, et les écarte de force. Lesiibrilles musculaires qui sont arrachées des cellules graisseuses en prolifération, se reconnaissent encore très nettement dans leur striation en travers. Les faisceaux eux-mêmes ne présentent pas de dégénération, excepté çà et là où la graisse étouffe les fibrilles.
Avant toutefois que la substance contractile soit atteinte, et que les altérations moléculaires des fibres musculaires soient prononcées, le trouble fonctionnel du cœur engraissé peut se manifester par suite de la perte de la solidité du muscle.
Si maintenant on réfléchit que la contexture mécanique du ^n^cœur chez les lipomateux ou adipeux est toujours atteinte par tions. la multiplication de la graisse, de manière à ce que l'organe perde de sa force, si d'une autre part on songe que les efforts réclamés au cœur engraissé s'accroissent avec l'augmentation dn poids corporel, si enfin on sait que le degré le plus élevé de l'adipose, s'accompagne presque toujours d'une artériosclérose générale (et coronaire) on ne trouve pas de nombreuses applications de la méthode d'OErtel.
Art. V (bis). — Traitement des maladies du myocarde.
(Dégénérescences, états graisseux)^ par l'exercice ou le système d'OErtel).
I. Méthode d'Œrtel ou cure de terrain. Outre la méthode du régime (voir ch. Ill), OErtel préconise le procédé mécanicogymnastique. Son but qui est multiple, peut se résumer ainsi :
a) Renforcement du muscle cardiaque par la provocation de contractions énergiques du cœur, par l'élévation de la pression aortique à la suite delà réplétion plus marquée du système artériel, et de la diminution du sang stagnant dans les vaisseaux ; tous ces effets s'obtiendraient par le fait de mouvements
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intenses, de gymncastique du cœur, d'ascensions graduelles de montagne : c'est là la cure de terrain ascendant,
b) Résultats physiologiques, dilatation des vaisseaux artériels. Par ces procédés on obtient l'élargissement du lit du courant sanguin dans les muscles, ainsi que dans le muscle cardiaque; de là, détente compensatrice des parois vasculaires, dilatation des vaisseaux et encore surélévation delà pression du sang ; apport plus marqué de matériaux nutritifs, et départ plus prompt des matériaux de dénutrition produits par les exercices ascensionnels.
c) Tonification de tous les muscles, amélioration de la nutrition générale et de la formation du sang, fonctionnement plus énergique du corps avec pouvoir de résistance générale plus accentuée, tout par suite du travail musculaire.
d) Hypersécrétions par suite d'une forteélimination del'eau par la peau et les poumons sous l'influence du régime, et surtout des exercices.
e) Hydrostatique. Le but principal de cette conception hygiéno-mécanique est de rétablir un équilibre hydrostatique entre les artères et les veines, de faciliter ainsi le travail du cœur, et d'arriver parla au renforcement du muscle cardiaque, en réduisant sa graisse, son eau, le tout se pratiquant sous l'influence des cures de terrain.
II. Indications de ces cures. Obésité et cœur engraissé. Le meilleur résultat se produit contre l'obésité arrivée à une période avancée, sans qu'il y ait de signe manifeste de sclérose coronaire, chez les individus avancés en âge avec pléthore séreuse, stases veineuses, et même l'œdème commençant ; ces trois derniers membres de phrase doivent être retranchés ; ils sont un obstacle à la guérison.
Toutes les autres affirmations d'OErtel sont des plus incertaines, et même dangereuses. Il assure le rétablissement des compensations troublées chez les valvulaires et chez les scoliotiques, comme il l'était lui-même.
Il affirme le rétablissement possible d'un équilibre troublé entre les appareils artériels et veineux, et se manifestant par la cyanose, la pléthore séreuse et les infiltrations séreuses. Il n'hésite pas davantage à annoncer la fin des troubles dyspncïqucs. Quand môme ce système mécanique est bien seconde par les
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précautions alimentaires, la réduction des boissons et des aliments, la poussée vers la peau, on n'arrivera h rien de seneux. J'excepte les obèses, et encore seulement ceux dont le cœur n'est pas assez envahi ou infiltré de graisse pour produire la dyspnée de travail même rudimcntaire.
Les objections physiologiques sont indéfinies. Nous avons démontré que personne n'a prouvé la pléthore séreuse, et que tous les expérimentateurs cliniciens ont tous vu le sang normal, la globulie normale, (ni en plus ni en moins) la densité du sang pour ainsi dire invariable ; enfin l'hydrémie est nulle. Il faut en déduire ceci : c'est que les poussées sudatoires sont sans effet ; la réduction des boissons au contraire mérite considération.
III. Gymnastique. Méthode balnéaire. Inconvénients
Un procédé fortifiant autre que celui de la marche ascensionnelle a été imaginé. Les frères Schott à Nauheim ont conseillé, outre les bains chlorurés sodiques d'une thermalité considérable, la gymnastique suédoise, et particulièrement les appareils k résistance (Burlot à Paris, Mayer à Lubeck), à l'aide desquels la résistance interposée peut être exactement déterminée par les poids.
Distension du cœur. La marche ascensionnelle a pour but d'empêcher la répartition anormale du sang, c'est-a-dire de vider le système veineux et les capillaires, et de remplir le système aortique. Sans doute les contractions musculaires constituent un puissant auxiliaire pour entraîner le sang veineux au cœur, mais l'avantage pour la circulation n'existe qu'autant que le cœur peut pousser plus loin le sang apporté. Mais si un cœur normal atteint le maximum de sa puissance contractile et de sa force de travail, il court le risque d'une distension aiguë de ses cavités ventriculaires, le péril est bien autrement marqué pour un cœur malade ; dans ce cas la cure d'OErtel dessine plus encore ses conséquences. En effet le danger principal pour tous les cardiaques, c'est précisément la détente du ventricule.
Les causes de ce relâchement sont tout ce qui élève la pression intracardiaque, tout ce qui diminue la résistance de la paroi ventriculaire. A cette catégorie appartiennent toutes les distensions qui résultent des obstacles anatomiques h, la circulation, que ceux-ci résident dans le cœur lui-même ou à la périphérie
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vasculairc; puis lous les processus, qu'on a réunis sous le nom d'hypertrophie du travail.
L'autre cause de la distension est l'extensibilité de la paroi ventriculaire; elle embrasse les altérations anatomiques du myocarde, h savoir la dégénération graisseuse, l'adiposité du cœur, les soi-disant myocardites chroniques, les symphyses péricardiques. A côté de ces états se rangent les altérations microbiques du myocarde, les cas d'affaiblissement de la résistance de ce muscle par une dépression psychique, les hypertrophies de la vie de luxe.
Dans toutes ces formes de myocardites, la méthode d'OErtel peut amener un danger; cependant par l'habitude celui-ci peut s'amoindrir; ses avantages peuvent aussi disparaître devant l'hyperpression artérielle qui en résulte (Kroneker, Chauveau).
L'explication de ces faits est celle-ci : dans les muscles qui travaillent et dans les glandes de la peau qui fonctionnent, les artères afférentes se dilatent; en môme temps il y a un resserrement des autres vaisseaux du corps, et ce rétrécissement vasomoteur dépend, d'après Lichtheim, de la formation exagérée de G02 par le travail musculaire. Avec le surmenage et l'habitude, le développement de GO"^ s'enraye; c'est ce qui fait que l'ascension des montagnes peut diminuer les dypsnées. Mais dès que le besoin d'air se fait sentir, il y a un avertissement sérieux contre les mouvements corporels.
Résumé Abstraction faite des théories, Lichtheim considère la méthode pratique ^Qj^^^^g utile daus les compensations faibles chez les cardiaques luxueux et sédentaires; dans toutes les autres formes de dilatations le procédé est mauvais. La réduction des boissons dans ces conditions n'a pas d'avantages, mais pas d'inconvénients graves comme l'albuminurie qui avait été indiquée. Sport. Les sports anciens, comme l'équitation déjà recommandée par Stokes, les sports nouveaux, comme les bicyclettes, sont diversement jugés ; l'ancienne théorie ne se comprend pas; la nouvelle a de fortes raisons d'être. L'obésité avec le cœur à peine infiltré de graisse, à peine troublé dans ses fonctions, se trouve singulièrement corrigée, et cela infiniment mieux que par les procédés de gymnastique suédoise ou traditionnelle; la marche même prolongée ne mène pas à un grand résultat, si elle n'est pas secondée par lerégimeréducteurdontnousavonsparlé.
DOULEURS CAUDTAQURS
Art. VI. — Douleurs cardiaques. Cardiodynies.
Nothnagel a fait remarquer que dans les descriptions des auteurs excepté celles de Bamberger, Byram Bramwel et surtout G. Séc, il n'y a guère de place pour la douleur cardiaque que sous forme d'angine de poitrine.
Les sensations douloureuses ont des formes variéesqueles malades comparent à une piqûre, une déchirure, une térébration ; ou bien encore c'est une sensation de rupture du cœur intervenant au milieu d'un accès de palpitations.
La sensation douloureuse peut s'irradier dans le thorax à gauche jusqu'à la colonne vertébrale. On note souvent en même temps de l'hyperalgésie à la région précordiale, et de l'hyperesthésie dans une plus grande étendue; ces troubles peuvent môme exister en l'absence de toute douleur spontanée.
Il arrive souvent que la souffrance, quoique rapportée au cœur en est complètement indépendante. On a affaire à des hystériques, des chlorotiques, des anémiques, et non à des cardiaques. D'autres fois ce sont des goutteux ou des rhumatisants qui ont, disent-ils, la goutte ou le rhumatisme au cœur. Ce sont en réalité des fausses cardiodynies qui ont leur siège dans les nerfs musculaires thoraciques on intercostaux, ou bien, ce qui est plus fréquent, dans l'estomac, atteint de quelque dyspepsie flatulente de vieille date.
C'est un genre spécial de nosomanie cardiaque.
Les cardiodynies relèvent de deux ordres de causes.
C'est dans l'insuffisance aortique que la douleur se trouve le plus souvent ; sa fréquence est bien moindre dans les affections mitrales, surtout dans l'insuffisance.
Dans un autre ordre de faits il s'agit de myocardite,de dégénérescence graisseuse, de sclérose, d'hypertrophie idiopathiqiic, et bien plus souvent de dilatation, a mon avis.
Elle prend un intérètbien plus grand, d'après mon opinion corroboréepar celle de Nothnagel, enfixant l'attention sur le cœur, et en faisant dépister une cardiopathie commençante qui ne met encore en évidence aucun phénomène saillant. Le fait est d'autant plus remarquable que ces sensations ne consistent que dans des douleurs musculaires ou nerveuses périthoraciques. La douleur
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OU INFECTIEUSE
Art. I. Maladie de Basedow.
Art. II. Chorée cardiaque.
Art. III. Endocardite infectieuse et rhumatismale. Art. m (bis). Péricardite idem.
Je n'insisterai que sur les deux premiers genres de maladies.
Les endocardites qui sont toutes microbiques, se présentent à l'état chronique sous la forme de lésions résiduelles, atteignant les valvules et les orifices ; c'est le groupe valvulaire décrit au chapitre XII. Dans l'état aigu, l'endocardite n'a qu'un traitement symptomatique, qui présente d'autant moins de valeur que le diagnostic en est généralement hypothétique.
J'en dirai autant des péricardites aiguës, qui, bien que plus faciles a reconnaître, n'entraînent aucune indication spéciale ; l'élément inflammatoire mériterait une étude fondamentale qui est loin d'être faite d'après les données actuelles et positives de la science. Une fois k l'état chronique les péricardites se confondent parleurs altérations consécutives avec les symphyses car diaques, auxquelles il n'y a pas h songer au point de vue thérapeutique.
MALADIES GÉNÉRALES & INFECTIEUSES DU CŒUR
ArtI. — Traitement de la maladie de Basedow.
Si on voulait établir la définilion de la maladie de Basedow par ses symptômes, nous trouverions en nous fondant sur la pathologie descriptive de la Salpètrière, édictéepar P. Blocq, un ensemble de 4 symptômes cardinaux, la tachycardie, le goître, l'exophthalmie, le tremblement, puis des symptômes secondaires, groupées en 7 catégories d'après leur localisation dans le système digestif (vomissement, diarrhée boulimie, ictère), dans le système respiratoire (toux, angine de poitrine), la sécrétion urinaire, les fonctions génitales, la peau, le système nerveux, toute la série des troubles nerveux, les signes généraux. Dans toute cette nomenclature nous ne trouvons rien de spécial, encore moins de caractéristique, c'est une énumération empirique, faite pour nous troubler.
I. Catégorie de symptômes ressortissant de la théorie bulbaire. Ce que nouspouvons établir de certain dès à présent:
Théorie bulbaire. C'est une première catégorie de syndromes relevant du centre bulbaire : c'est ce que j'ai prouvé il y a 13 ans, comme le rappelle consciencieusement Christophe dans son excellente thèse.
C'est ce qui est formellement démontré par Ballet dans son beau travail sur Tophtlialmoplégie. Cette théorie i^hysiologique et clinique rallie actuellement la majorité des observateurs. Elle rend compte des symptômes cardinaux déjà mentionnés, mais elle est susceptible aussi d'en expliquer les symptômes accessoires (Ballet).
La tachycardie goitreuse qui relève directement de la maladie dite de Basedow, rappelle la tachycardie provoquée par
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les altérations du nerf vague. Mais le tronc de ce nerf lui-même ne peut être envahi, car alors on devrait observer des désordres des autres organes splanchniques ; il s'agit en effet d'une lésion nucléaire de l'un des groupes cellulaires bulbaires, origines des nerfs vagues; c'est la seule lésion qui puisse expliquer cette dissociation fonctionnelle.
La paralysie des nerfs moteurs bulbaires s'y rattache nettement.
Ualbumînurie, la pohjpnée, \a glycosurie, rentrent dans le même cas, et s'expliquent par ces lésions bulbaires, Cl. Bernard les avait déjà produites expérimentalement.
La théorie bulbaire a fait le sujet aussi d'expériences déjà anciennes de Filehne, qui par la section des corps restiformes sur de jeunes lapins a déterminé non seulement la tachycardie, mais l'exophthalmie, et même le goitre. Durdufi est arrivé aux mêmes résultats, en sectionnant le bulbe au niveau du tubercule acoustique Hale-White a trouvé une fois des lésions hémorrhagiques au niveau du plancher du quatrième ventricule.
Théorie ancienne du sympathique. Je ne parle de lathéorie du sympathique qu'au point de vue historique. Toutes les raisons physiologiques sont contraires. Avec une paralysie du sympathique on ne comprend pas les palpitations, ni la tachycardie. Avec une excitation du sympathique on se demande pourquoi il n'y a pas dilatation de la pupille et pâleur du visage.
«). Addition à la théorie bulbaire. État du cœur. La
tachycardie ne manque jamais; c'est le signe constant, caractéristique (Sée, Ballet). Les palpitations coexistent souvent, et sont accompagnées d'un fort choc du cœur. L'arythmie s'y joint avec un pouls souvent insaisissable.
Dilatation du cœur. Ces signes se rattachent souvent à la dilatation du cœur, aux souffles systoliques à la pointe du cœur.
Lésions mitrales. Nul doute, dit Rendu, que ce soufffe ne soit organique, et ne marque l'insuffisance mitrale, plus rarement le rétrécissement mitral. 11 est surtout plus rared'observer un souffle diastolique à la base du cœur.
Lésions aortiques de Basedow. Il s'agit là d'une insuffisance aortique avec troubles de Basedow. J'ai recueilli près de
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30 cas de ces diverses lésions devenues toutes mortelles, par la série des syniplùmes classiques des cardiopathies. Ce qui veut dire qu'il ne s'agit pas là d'hypertrophie ou de lésions endocardiquespar excès do travail cardiaque. Par contre j'ai vu des phénomènes haseflowiques se greffer graduellement sur les lésions du cœur et disparaître parfois, (3 cas très nets) ; c'est h. cette lésion aortique qu'il faut rapporter l'angor pectoris vrai qu'on observe porfois dans ces cas.
Œdèmes fugitifs et incomplets. Maulde (The practitionner déc. 92. Barth. hospit. t. 27, 1892.) a bien étudié les divers œdèmes, surtout ceux qui ne dépendent pas d'une lésion vulgaire du cœur. Cette étude présente un grand intérêt. Il distingue trois variétés : 1° l'œdème par insuffisance du cœur. Les auteurs ont souvent insisté sur cette variété et indiqué ses caractères qui sont absolument ceux de l'œdème de toutes les autres affections cardiaques. Il survient vraisemblablement alors des lésions valvulaires ou myocardiques, à titre de complication, et aussi une dilatation cardiaque primitive sur l'importance de laquelle Maulde attire l'attention ; 2° l'œdème d'origine nerveuse. Assez souvent on observe en effet, malgré la conservation de l'activité et de Ténergie du cœur, un léger œdème des membres inférieurs et cela en l'absence de toute albuminurie ; 3° l'œdème fugace, qui constitue une variété à part, qui est à coup sûr le plus rare. Subitement on voit apparaître une tuméfaction œdémateuse de la face, du cou, des bras ou des jambes qui disparaît spontanément en quelques heures. Cette variété d'œdème s'observe surtout au niveau des paupières et des yeux. Elle peut aussi survenir au niveau d'un seul membre. Rendu a décrit l'œdème des deux creux sus-claviculaires dans cette affection. L'œdème des paupières n'a aucun rapport avec l'exophtalmie, il peut être très fugace ou persister pendant plusieurs jours. Maulde signale encore l'apparition d'épanchements séreux passagers dans les articulations.
Les deux dernières formes sont certainement d'origine vasomotrice et comparables aux flux diarrhéiques ou gastriques bien connus dans la maladie de Basedow.
h) Article additionnel à la théorie précédente. Bulbe et vaso-moteurs.
Les paral^j'sies des yaso-moteurs se rapportent aussi au bulbe
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eUu centre vaso-moteur bulbaire. C'est k cette vaso-motricité qu'il faut rattacher:
10 Les diarrhées si graves et les vomissements d ordre para-
lytico- vaso-moteur. _ ,
2° Les altérations circulatoires de la peau amsi que les altérations nutritives. (Chloasma; maladie d'Addison ; pigmentation, sueur profonde, vitiligo).
30 L'exophthalmie est due k un trouble mécanique de la circulation ?
c). Phénomènes médullaires et encéphaliques.
10 Effondrement des jambes (Gharcot, Makensie).
20 Tremblement, constituant un phénomène constant.
30 Paralysie, signe de Graefe, difliculté de la convergence des
4° Convulsions, épilepsies associées, d'après Charcot, a 1 hystérie.
50 Tabès associé a la maladie de Basedow, (connexe, d après Barrié).
6° Aliénation mentale, (associations morbides d'après Ballet).
70 Signes génitaux. Je continue cette fastidieuse énumération par les singulières assertions où l'on voit la grossesse guérir et d'autres fois provoquer la maladie de Basedow.
Autre article additionnel à la théorie bulbaire. Un phénomène des plus importants a été signalé par Vigouroux, c'est la diminution de la résistance électrique. Martin, Eulenburg et surtout Kahler ont insisté avec raison sur ce caractère, que Charcot et Vigouroux considèrent comme appartenant aussi k d'autres maladies du cœur; toutefois il n'y s'agit pas de cette résistance absolue ni caractéristique.
IL Nouvelle théorie ou théorie thyroïdienne. Une nouvelle théorie surgit pour expliquer les divers phénomènes et surtout ceux du premier ordre. En effet même ceux-ci ne relèvent pas uniquement des troubles tachycardiques, ni de l'action du bulbe. Il y a, sans aucun doute une cause supérieure, tenant k l'influence du corps thyroïde.
Il y a plus d'une analogie entre cette maladie et certaines lésions thyroïdiennes; Mœbiusqui soulève cette question ajoute : dans les cas de goître où la glande est inactive, on observe des symptômes, qui par leur contraste avec ceux de la maladie de
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Basedow, semblent bien démontrer le rôle imposant joué dans cette dernière par le corps thyroïde. D'autre part dans un certain nombre de goitres simples, on a vu des troubles se rapprocher du goitre exophthalmique et s'améliorer ou même guérir par l'enlèvement plus ou moins complet de la tumeur. ^ On a vu dis-je, avec le goître simple ancien, apparaître l'exophthalmie, le tremblement, puis des accidents cardiaques mortels (Bruhl.) Inversement après le goître exophthalmique j'ai vu se foi-mer une. véritable lésion mortelledu cœur: chez 18 malades de Weill et Diamantberger, le goître exophthalmique a été précédé de rhumatisme articulaire.
Après ces coïncidences si manifestement étiologiques nous revenons à l'opinion et aux faits de Mœbius. SolHer relatadeux observations où la malade présenta outre la tachycardie et l'exophthalmie sans goître, une boursoufflure intermittente du cou et des lèvres, les mains étaient gonflées, roides ; l'œdème plus dur et plus marqué aux jambes vers le soir, guérit par l'électricité et l'hydrothérapie . Dans une deuxième observation de Sollier, le myxœdème c'est-k-dire cette déformation si singulière des tissus était plus accentuée avec gonflement énorme des membres, et bien plus dur qu'un œdème ordinaire. Ici aussi le corps thyroïde était plutôt plus petit, etparaissait atrophié ; d'où le myxœdème indiqué dans les récentes observations.
IV. L'bydrotliérapique
Histo- J'énumère les moyens de thérapeutique inutiles ou dangereux. • rique. jo les ferrugincux basés sur la fausse théorie de l'anémie.
2° les iodures, préconisés pour fondre le goître, puis comme tonique et trojîhique, puis comme cardiaque ; or en leur qualité de vaso-dilatateurs ils aggravent la situation.
3» Vaso-constricteurs Strychnine. Il se produit une surexcitation des centres vaso-moteurs et des centres des nerfs vagues. Il se fait aussi une forte pression ce qui est plus qu'inutile. Il se
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produit une surexcitabililé eflrayante sur la moelle ; que serace chez les excités ?
4« atropine. Elle fait (sans rien défaire) une sorte de tachycardie. Le bromure qui est aussi un médicament vasculaire n'a qu'une action nulle sur les nerfs vagues.
5" La digitale qui paraît indiquée pour ralentir le cœur n'agit ainsi qu'à dose toxique, et au moment de l'intoxication elle a son pouvoir constricteur.
I. Traitement chirurgicaL Ce traitement a eu des succès très divers, Ollier 1 guérison 1877. Tillaux 1 cas (1880 et 1891. 2 guérisons; 1882? un insuccès. Rehn 4 cas 3 guérisons. Lemble 2 cas dont 2 guérisons.
Dans les cas de Ganser, de Stelner, 2 cas, 2 morts.
Cas sans accidents; 32 thyroïdectomies totales.
Reverdin (Genève) fait une énucléation qui respecte tout ce qui est sain dans la thyroïde, et ne peut par conséquent contribuer à la production du myxœdème.
Voici un cas de Ritter cité par Determoge, guérison presque complète (Soc. chir. Berlin, 12 déc. 92)5 observations, de V.'olf 1 mort pendant l'opération, 3 guérisons, 1 récidive.
Effets de la thyroïdectomie. Les recherches récentes de Horsley ont démontré les suites de l'opération ; à savoir une cachexie certaine chez l'homme et les singes, plus marquée chez l'animal Carnivore. Les phénomènes principaux sont;
1" Suractivité nerveuse, tremblement fibrillaire des muscles avec ou sans contracture. Chez l'homme ce phénomène a été noté 12 fois sur 53 cas d'extirpation partielle. 2q Phénomène d'affaiblissement du système nerveux (paralysies et anésthésies) Ces effets sont d'ordre central supérieur. On trouve dans l'encéphale et la partie supérieure de la moelle une leucocytose marquée surtout dans les méninges. 3^ Troubles dus a l'altération toxique du sang qui devient plus veineux, tandis que la respiration est plus rapide ; A° Troubles de la nutrition ; émaciation très marquée, dans le tissu cellulaire; peau dure, épaisse, sèche, chute des cheveux.
Tous ces phénomènes qui dessinent le myxœdème justifient la thyroïdectomie dans la maladie de Basedow.
II. Traitement électrique. Vigouroux se sert ducourantd'induction; le procédé consiste en 4 actes 1° faradisation ducouavec
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application de l'électrode négatif sur la carotide au-dessous de l'angle delà mâchoire, le pôle positif au segment postéro-inférieur du cou; 2° faradisation de l'œil; 3° faradisation de la glande: 4° galvanisation de la région précordicale ; application du cathode à la partie inférieure du cou, l'anode à la partie interne du troisième espace intercostal, avec des courants de 5 à 7 milliampères. — Séances de 10 et 15 minutes.
Par ce traitement on voit disparaître l'exophthalmie et la glande, tandis que les palpitations du cœur ne se modifient que peu ou plus tard. Il y a aussi à songer aux bains hydroélectriques, faradiques ou galvaniques, ou bien encore à la franklinisation de la tète (douche de tête) et aux courants positifs dirigés sur la région du cœur.
III. Hydrothéraphie. C'est la méthode la plus sûre, même dans la période d'excitation.
IV. Veratrum viride. Ce moyen que j'ai préconisé il y a 15 ans a été repris récemment par Guyot (de l'hôpital Beaujon) qui a noté un très beau succès à l'aide de cette médication, que j'emploie ainsi ; 10 à 20 gouttes de teinture de vératrum viride par jour continuées plusieurs mois.
Le vératrum viride, (helleborus americanus) produit à des doses trop rapprochées, des nausées, des vertiges, une sensation de froid glacial, la faiblesse musculaire et l'impossibilité de contrôler les mouvements ; toujours une diminution considérable du pouls, qui tombe dans l'état pathologique de 140 à 70. Cet effet est dû surtout à la vératrine, qui se trouve aussi dans la sévadille, le colchique et le vératrum lobelianum. Effets Son effet le plus remarquable au point de vue physiologique,
physio- , . ,. 1,1-1 • •
logiques c est son action sur les muscles lisses, le cœur y compris, qui subissent un énorme ralentissement de la contraction ; il en résulte que les mouvements volontaires de l'animal (grenouille) sont comme forcés. Or cette espèce de contracture qui finit par résolution avec perte de l'excitabilité musculaire, est absolument indépendante du système nerveux central ou périphérique, sur tous les animaux.
2. Rigidité du tnuscle cardiaque. Après un ralentissement marqué, on constate des contractions systoliques de plus en plus longues, une diminution considérable de la pression sanguine, et cela comme effet direct du poison sur le cœur.
ciiohÉË -^So
Ces deux effets, ralentissement du cœur, et diminution énorme de la pression sont caractéristiques, et ne se retrouvent dans aucun autre poison.
Applications. C'est ce qui explique les effets obtenus dans la maladie de Basedow par le vératrum viride, qui contient encore d'autres principes du même genre.
Régime. Chez les Basedow anémiques, la cure d'engraissement (de Playfair) est très utile, bien plus que la cure de lait ou de Képhir.
Art. II. — Chorée de l'enfant et de l'adulte.
En 1851, en analysant 84 autopsies d'enfants choréiques, j'ai compté 12 lésions valvulaires de diverses espèces, H péricar dites, 6 hypertrophies.
Sous le rapport de la production des péri-endocardites la chorée agit sous la forme grave dans l'enfance ; mais quand l'enfant échappe au premier danger de ces péri-endocardites, il semble devoir éluder toute complication ultérieure du cœur. Mais il n'en est rien. En 1864 j'ai démontré (ainsi que Roger) que la cardiopathie est fréquente, mais souvent très obscure; à un moment donné, la chorée, le cœur, le rhumatisme, tout paraît oublié par le malade, lorsqu'au bout de 10 ans, 15, 20 ans la maladie cardiaque,jusque-là compensée, se révèle tout à coup par la dypsnée ou l'hydropisie; j'ai vu ces apparitions tardives et perfides ; j'ai vu des malades mourir de longues années après avoir éprouvé la chorée, qui en réalité constitue un des plus graves antécédents des types cardiaques. Trousseau l'a bien compris, lorsqu'avec sa grande autorité il prit en main la cause de la chorée rhumatismale que je venais de trouver; son grand jugement constitue une réfutation en règle anticipée des petits travaux sortis de quelque asile d'enfance ou de vieillesse (15 à 18 cas de chacun) tandis que la statistique sérieuse porte sur quelques centaines ou même au total sur quelques milliers de cas de chorée cardiaque. Le complément des chorées cardiaques se trouve dans les statistiques des chorées rhumatiques.
Les chiffres que j'ai déjà cités dans mon travail sur les anémies (1888) et qui ont trait aux chorées rhumatiques viennent se superposer sans difficulté aux chorées cardiaques.
Fréquence du cœur
choréique.
Fréquence
de la chorée rhumatique.
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Ces chorées rhumatiques sont en névrologie aussi gênantes que les névroses qu'on a voulu loutcs souder aux maladies infectieuses ; l'hysLérie, l'épilepsie, la chorée tout devient infectieux de la même façon et par la même voie.
Mais comme à un moment donné on ne distingue plus leur origine, on arrive à un compelle intrare, où le rhumatisme provoque indistinctement une hystérie, ou une névroasthénie, ou une chorée. Poursuivez plus loin cette origine et vous serez frappé de voir que le rhumatisme ou le cœur rhumatique présente une alliance intime avec la chorée et une rencontre tout fortuite avec les autres névroses, soit convulsives, soit parétiques, soit psychiques. Voici d'ailleurs, si on ne se contente pas de ceux déjà établis, des chiffres récents des plus péremptoires. Goodall (1891) a réuni 262 chorées (dont 188 filles).
Série première. Sur les 262 il y eut 10-4 récidives.
Chez 65 de ces malades il y eut des complications cardiaques avec souffle systolique àla pointe
20 fois il y avait du [rhumatisme sans lésion cardiaque démontrée.
33 autres cas étaient des cardiaques dont 22 étaient rhumasants.
11 fois la chorée fut suivie de mort par endocardite.
Série deuxième. Sur 231 malades, 71 avaient du rhumatisme dont 16 peu de temps avant la chorée.
En un mot il compte 320 rhumatisants parmi les choréïques (et 34 0(0 de cardiaques).
Meyer (de Berlin) trouve sur 121 choréïques, 11 rhumatisants ou 9 p. c. et 13 chorées cardiaques sans rhumatisme.
Walton et Wikery d'Amérique, de même que les médecins de Montpellier, ne se sont occupés que d'autres questions étiologiques, qui n'ont aucune importance, surtout au point de vue du cœur.
Résumé. Après ces faits nouveaux et graves, qui viennent de tous les pays, excepté de la Salpètrière, et des crèches où tout est bénin, dégénéré, et cependant en voie d'évolution, il n'y a plus qu'à confirmer la tendance actuelle à reconnaître l'origine microbique du rhumatisme et de la lésion cardiaque de la chorée ; c'est là mon opinion déjà ancienne, c'est la doctrine récente des jeunes auteurs (Triboulet).
ANTÉRIEUR OU ACTUEL
Art. I. — Maladies congénitales.
Malformations persistantes depuis la naissance jusqu'à l'adolescence.
Nous n'avons pas h scruter l'origine et la tératologie des malformations ; c'est un problème d'histoire naturelle qui n'influence en rien le traitement, ni même la connaissance des signes et des symptômes de la maladie congénitale. Le diagnostic est en effet difficile, quand il s'agit de la distinguer des cardiopathies acquises. Dès la naissance, il faut recourir à l'examen physique du cœur, et aller pour ainsi dire au devant des causes hypothétiques qui font dépérir l'enfant et le font considérer comme un petit anémique de naissance, mal nourri, dont la maladie est attribuée a une mauvaise nourrice, h un mauvais lait, a une irritation gastro-intestinale. En réalité il s'agit d'un petit cardiaque, mal formé, et vous pouvez cueillir la preuve par l'examen physique du cœur (Éger, D. m. Woch, 1893, no 4). Les signes, comme l'a bien démontré Ilochsinger, qui a le mieux écrit sur ce sujet en 1891, sont h formuler de la manière suivante : Signes : 1" des bruits sonores, rudes, musicaux du cœur,
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avec une figure de matité à peino augmentée, ne se retrouvent que dans les cardiopathies de naissance.
20 les bruits rudes avec de grandes matités li droite et un faible choc de la pointe parlent en faveur d'altérations congénitales.
30 l'absence de bruits h la pointe avec les souffles dans la région ventriculaire et ;i l'ouverture de l'artère pulmonaire, indique plutôt un vice de la cloison et un rétrécissement de l'artère pulmonaire qu'une endocardite acquise.
4° Un 2e ton pulmonal très faible avec un souffle syslolique manifeste, est un symptôme qui ne peut se rapporter chez l'enfant qu'à une sténose pulmonaire.
5° L'absence de frémissement, malgré un souffle bruyant, étendu à toute la région précordiale paraît toujours être le résultat d'une perforation de la cloison.
60 Des souffles systolique&, frémissants au tiers supérieur du sternum,sans hypertrophie ventriculaire gauche, c'est la persistance du trou de Botal.
Voici maintenant les symptômes qui ne se révèlent en général que par le mouvement, les cris, etc. ; je parle d'abord de la cyanose.
Symptômes. 1» Cyanose. Jusqu'à ces derniers temps on l'avait considérée comme un mélange de sang veineux et de sang artériel h travers une ouverture anormale des oreillettes ou ventricules ou des grands vaisseaux ; aujourd'hui on sait que les conditions de développement de la cyanose n'existent que s'il y a des efforts exigés de la circulation, que s'il y a une difficulté d'écoulement du sang dans la circulation pulmonaire. La coloration bleue se manifeste aussi, quand le sang revient des grosses veines du corps vers le cœur droit, en passant par le cône artériel dévié ou par une artère pulmonaire rétrécie. En général ce phénomène de la cyanose ne se produit que quand l'enfant exécute des mouvements libres.
2" Fausse anémie. Ce symptôme, joint aux bruits énoncés, exclut totalement l'anémie, qui n'existe pas quand l'alimentation est saine, et qui ne saurait être comparée, au point de vue de l'auscultation, aux souffles stridents du cœur. Il suffit d'ailleurs, pour être plus sûr du diagnostic, de forcer l'enfant h
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courir ou Ii faire un exercice gymnastique quelconque, pour être fixé sur ce point de diagnostic si éminemment grave.
30 Dyspnées. La dyspnée est un autre phénomène qui suit les vicissitudes de la cyanose; elle aussi peut au repos, manquer totalement, de sorte que la maladie est absolument méconnue, si le médecin ne la découvre pas par l'auscultation. Mais dès l'instant que l'enfant est provoqué à se mouvoir, h. la course, au saut, la dypsnée apparaît souvent avec la violence la plus caractéristique.
Dans ces mêmes conditions, il peut se produire des accès de
pseudo-asthme.
On a signalé aussi un arrêt de développement corporel, intellectuel, et génital, particulièrement chez les enfants atteints en même temps du côté du cœur et du système osseux (scoliose ; Rachitis),
Causes. Les causes des malformations sont absolument incertaines. On peut cependant invoquer l'hérédité dans bien Hérédité des cas et surtout l'hérédité familiale. Renck (1890) a vu une famille où les vices de conformation du cœur se sont produits dans 4 générations.
J'insiste sur l'hérédité qu'il ne faut pas confondre avec la transmission de la syphilis, qui ne produit rien de semblable à la maladie congénitale.
Hérédité des maladies acquises. L'hérédité familiale des maladies tardives du cœur, est encore plus nette d'après mes observations. Je connais 4 familles dans lesquelles 3 générations ont été ou sont encore atteintes, soit d'insuffisance aortique, soit de rétrécissement mitral, pas un cas d'insuffisance mitrale, ni de lésion du cœur droit. Une de ces familles est composée de 4 frères, qui sont tous morts par le cœur entre 45 et 70 ans.
Un de ces frères a perdu 3 fils, un autre une fille ; le troisième 2 fils; parmi les petits enfants de ce dernier on trouve une jeune femme qui, malgré son insuffisance aortique, a supporté parfaitement une grossesse et un accouchement.
Outre ces 4 familles, j'ai vu un grand nombre de fois un fils ou une fille cardiaque, d'origine héréditaire, et dans tous les cas il s'agissait primitivement de l'un ou l'autre des deux maladies indiquées.
Traitement des maladies héréditaires et congénitales.
NOTES DE PRATIQUE CARDIOPATHIQUE
Le cours des maladies congénitales est généralement bénin ; il n'est troublé que quand l'enfant n'est pas surveillé au point de vue des exercices physiques, ou quand on lui choisit une profession mécanique. Il faut à tout prix, la sédentarité avec un travail intellectuel modéré, et c'est tout; le régime n'a guère de modifications à subir; mais les boissons alcooliques seront absolument proscrites.
Les cardiaques héréditaires, dont la maladie s'est développée après la puberté, ne réclament d'autre traitement que celui des cardiaques compensés, et à une certaine période, celui des malades troublés dans leur compensation.
Art. II. — Affections cardiaques des jeunes filles et des
femmes.
L Cardiopathies des jeunes filles. Le système cardiaque est plus souvent lésé chez les jeunes filles qu'on ne le croit généralement ; je note 3 circonstances très distinctes, qui se rapportent surtout à la chlorose :
1° La chlorose grave, précoce et permanente se rapporte souvent, comme l'a démontré Virchow, a une altération congénitale de l'aorte, elle consiste dans un rétrécissement général dont l'auscultation ne rend pas directement compte, et ne permet même pas de le soupçonner.
2° La chlorose cardiaque, est tout aussi souvent méconnue ; elle se traduit par un bruit mitral systolique, et plus souvent, par un souffle aortique systolique, qui finit par céder en même temps que la dyspnée qu'on rapporte habituellement et trop exclusivement à l'anémie. J'ai vu des chlorotiques se remettre totalement de cette affection cardiaque, sous l'influence de l'iodure, aidé ou non par la digitale, et le souffle chloro-anémique persister malgré le traitement par le fer.
3°. Le rétrécissement mitral accompagne souvent la chlorose des jeunes filles, c'est de toutes les maladies du cœur, celle qui cède le plus sûrement.
Question de mariage. Dans les conditions indiquées (chlorose cardiaque, rétrécissement mitral), la question du mariage est facile à résoudre. Peter dans ses intéressantes recherches sur ce sujet a discuté le problème avec une grande sagacité, et
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ses conclusions sont identiques h celles, que j'ai formulées dès l'année 1874. S'agit-il d'autres lésions, par exemple de l'insuflisance aortique,on comprend déjà les hésitations. L'insuffisance mitraledoit être un obstacle absolu.
II. Jeunes femmes. Influence du cœur lésé sur les règles. Il augmente et rapproche les règles, et pendant la grossesse les fait souvent persister (Durosiez). Cette tendance aux hémorrhao-ies provoque souvent l'avortement ou l'accouchement prématuré. Porak a noté l'époque de l'accouchement chez 214 cardiaques et a trouvé :
112 accouchements à terme, soit 58, 87 p. c. 88 — avant le terme soit 41, 12 p. c.
Le fœtus court bien plus de dangers ; Porak a observé la mort du fœtus chez un dixième des cardiaques.
Graduation pronostique des diverses maladies du cœur.
La gravité des accidents est, comme je l'ai indiqué il y a 14 ans, tout à fait différente selon la nature de la maladie cardiaque. L'insuffisance aortique est bien moins grave que les maladies mitrales. Schroder et Mac Donald ont confirmé cette donnée et Porak dit expressément qu'on n'a jamais eu à signaler de mort subite chez les valvuloaortiques.
Influence de la puerpéralité sur l'endocarde. L'influence de la puerpéralité sur la production des endocardies n'est plus douteuse ; il s'agit ici comme dans toutes les endocardies d'une maladie microbique.
Art. III. — Epoque critique.
Chez les femmes arrivées k la ménopause on observe des phénomènes d'anémie avec palpitations, dyspnée, anhélation et surtout une tachycardie prononcée, jusqu'à 150 pulsations par minute, sans aucune trace de lésion du cœur ; mais plus tard celle-ci se dessine quelquefois par de l'œdème (Clément de Lyon) et Rommelaëre (de Bruxelles) considèrent cette tachycardie comme d'ordre nerveux par paralysie des pneumogastriques. Mais je ne saurais souscrire à la bénignité de cette affection.
Notes de pjutique cardioi'A.thique
Art. IV. - Vieillards.
Artério sclérose et athérôiiie.
Lésions
des artères coronaires .
Cœur.
La scnililc dépend surtout de l'altération des vaisseaux (artériosclérose et athérome) c'est là la cause initiale des dégénérescences de rage sénile ; la décrépitude des organes commence dès que l'athérome apparaît dans les artères. Cette lésion est grave chez les gens vieux avant l'âge, chez les alcooliques et les goutteux ; elle est bien autrement fréquente chez les vieillards mais chez eux l'athérome peut être périphérique et sans gravité.
Le danger commence quand l'altération atteint les vaisseaux nourriciers du cœur, les artères coronaires. Sur23 vieillards Démange (Nancy) a trouvé 22 fois la lésion coronaire, et dans la moitié des cas l'athérome était h l'origine des coronaires, ce qui compromet gravement la nutrition du muscle cardiaque.
Le cœur est généralement augmenté de volume etdepoids,bien qu'il ne soit pas franchement hypertrophié ; le plus souvent les fibres sont segmentées par suite de la destruction du ciment intercellulaire (Renault, Landouzy, Duplaix), de sorte que l'hypertrophie n'est ni générale, ni immédiatement dangereuse. Les cavités du cœur sont bien plutôt dilatées qu'épaissies dans leurs parois, et si la masse musculaire est augmentée, ce n'est nullement le résultat d'un travail trop prolongé ou trop actif; si le muscle cardiaque augmente, c'est parce qu'il éprouve les résistances par suite de la perte de la contractilité des artères et de leur diminution d'élasticité. D'une autre part, il y a de la rigidité et des rugosités dans les valvules du cœur d'où les altérations des orifices aortique etmitral.Il vautmieuxun certain degré de force du muscle cardiaque, que l'atrophie qui s'observe assez souvent.
Signes cardiaques. Tolérance du système cardiaque. Tous les signes qui signalent l'hypertrophie ou la dilatation, peuvent subsister de longues années sans troubler la santé des vieillards ; le cœur s'accorde avec tous les défauts de la circulation artérielle ; mais dès que le myocarde a subi l'induration, la circulation et la nutrition setrouvent compromises ; la maladie cardiaque commence et ne tarde pas li toucher la période de trouble ou do décomposition.
CARDIOPATHIES DES FORTS ET DES FAIBLES
Art. V. — Cardiopathies des forts et des faibles.
Selon les apparences des cardiaques, on n'hésite pas a les traiter comme des pléthoriques,ou commedes anémiques surtout comme des hydrémiques. Dans les premiers temps de la maladie, en général dans les hypertrophies dites idiopathiques, chez les alcooliques, les scléreux et chez les valvulomitraux, on constate comme on dit vulgairement le sang à la tète; dans les états gras, dans les lésions aortiques à toutes les périodes, les malades sont pâles, et sans qu'on trouve chez eux la moindre trace d'anémie; on sait qu'il s'agit ici de l'amoindrissement de la circulation faciale et encéphalique. Chez les chlorotiques ellesmêmes, le poids spécifique du sérum sanguin reste normal, de sorte que dans toutes ces conditions il est impossible d'invoquer l'anémie, l'hypoglobulie.
La conséquence est très simple; le fer estcontr'indiqué et il ne faut pas imiter l'exemple des Anglais qui ont l'habitude d'associer le fer à la digitale. D'une autre part, chez les soi-disant pléthoriques la saignée est toute aussi fâcheuse, et je répudierai d'une manière absolue le procédé moderne des Français, qui reviennent a la saignée des temps antiques. En général ils se bornent à la saignée chez les cardiaques atteints de dyspnée, et chez ceux qui [sont empoisonnés par l'urémie ; mais même dans ces cas je suis plus frappé des considérations théoriquies que des résultats pratiques. Je ne fais d'exception que pour les femmes en couche qui ont les accidents de l'éclampsie, sorte d'urémie spéciale, puerpérale, indépendante de toute maladie du cœur, et même étrangère à l'hypertrophie cardiaque des femmes grosses.
Au résumé les forts et les faibles n'exigent aucun traitement spécial, par la raison bien simple, c'est que les cardiaques ne sont ni l'un ni l'autre, et n'ont le sang ni en excès ni en déchéance.
Art. VI. — Cardiopathies des aliénés.
Voici une note de notre éminent aliéniste Magnan, sur ce sujet.
Il n'existe pas de folie cardiaque, c'est-à-dire une maladie
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meiîLale li caractères nettement définis, ayant une étiologie, une forme, une marche déterminées. Si quelques cardiopathes délirent, ils doivent leurs troubles vésaniques non point à l'airection du cœur, mais à la prédisposition propre à chaque individu, et la durée du délire et sa gravité sont en rapport avec la nature même de cette prédisposition.
Les troubles circulatoires (ischémie ou stase veineuse) auxquels peuvent donner lieu les affections du cœur, sont suivis, non de folie, mais de symptômes cérébraux (céphalalgie, étourdissements, obtusion, etc.) communs à beaucoup d'autres affections, et qui n'ont rien de spécial. Quanta l'irritabilité, à la tristesse, aux modifications de caractère, il n'y a là non plus rien de caractéristique, ces changements d'humeur se montrent assez souvent avec les affections de l'estomac, du foie et la plupart des affections chroniques, surtout celles qui s'accompagnent d'accès douloureux, d'angoisse, de géne pénible de la respiration, de la circulation ou des digestions.
Traitement. Pour le traitement, en dehors des indications tirées de l'état général du sujet et de l'affection cardiaque, il est un point sur lequel on doit attirer l'attention. Dans plusieurs observations citées par les auteurs, il est dit que l'agitation du malade oblige k recourir à la camisole de force. Cette manière de faire est très fâcheuse dans les cardiopathies où le premier soin est d'éviter toute gêne de la respiration et de la circulation et il faut, au contraire, supprimer la camisole de force ou tout autre moyen de contention et laisser pleine liberté fonctionnelle, quel que soit, d'ailleurs, le degré d'excitation. Dans tous les hôpitaux, on devrait installer à l'extrémité de chaque salle commune, une ou deux chambres d'isolement pour recevoir les malades turbulents ou agités.
Depuis dix-huit ans, la camisole de force n'a pas été employée, une seule fois, au Bureau d'Admission qui reçoit cependant, chaque année, plus de trois mille aliénés, la plupart dans les phases aiguës de la maladie. Cette pratique donne les meilleurs résultats : non seulement on ne voit plus d'accès paroxystiques de fureur maniaque, mais les accès de manie guérissent plus promptement et le pronostic des formes aiguës fébriles de la folie, est devenu moins redoutable.
CARDIOPATHIE DIAÔÊTÎQÛÈ
^rt.VII.- Cardiopathies chimiotrophiques ; diabétiques
La maladie, est des plus communes chez les diabétiques ; et chez eux la maladie néphrétique ne l'est pas moins; on a trouvé celle-ci dans la moitié des cas graves ; la première a été vue 64 fois sur 380. La chimiotrophie du sang des diabétiques a un effet d'autant plus grand sur leur cœur qu'elle se compose de deux éléments nuisibles, la formation excessive du sucre et celle de l'urée, qui agissent de connivence sur l'organe central de la circulation. Le cœur peut donc souffrir directement dans sa nurition s'hypertrophier et devenir adipeux ou graisseux ou gras ; mais il y a en outre l'action indirecte de la néphrite déjà citée, et peut-être aussi celle des artérioscléroses qu'on a trop invoquée. N'oubliez pas la S^^e manière c'est-à-dire l'origine chimique plus nette, et qui exige surtout le régime antidiabétique strict et continu. Si le diabète est considérable bien que sans proportion rigoureuse avec la cardiopathie, on devra le modérer par l'antipyrine employée temporairement, par les bromures alcalinoterreux en permanence.
Dès l'instant que commence l'asthme dit cardiaque c'est-àdire la lésion dégénérative du cœur, il surgit une grosse difficulté ; les bromures et l'antipyrine devront être mis de côté et faire place aux iodures qui malheureusement agissent peu ou mal sur le diabète, de sorte qu'il faudra négliger l'un des éléments de la maladie. La digitale vaut moins encore. Tentez l'hydrothérapie mais sans l'exercice d'OErtel. Evitez surtout les purgatifs, qui sont débilitants et la balnéation chaude, qui l'est encore plus, et ne songez qu'à deux moyens à savoir la morphine, qui facilite la respiration surtout si elle est aidée par l'atropine ; le 2« moyen, merveilleux à un point de vue, et détestable à d'autres égards, c'est le lait. Gomme diurétique contre l'hydropisie cardiaque, il agit infailliblement^et ne saurait être remplacé par la caféine ou par le calomel, parce que le traitement devra être continu et continué, sans quoi l'hydropisie reparaît, surtout si le malade n'observe pas soigneusement le repos au lit. Le lait est tout à fait à proscrire, quand il s'agit d'enrayer la sécrétion diabétique. Tout ce qu'on a dit en Allemagne et en Italie au sujet de la cure de lait dans le diabète est
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absolument contraire à l'expérience ; je n'insiste pas sur ces données délicates ; la médecine présente là des problèmes difficiles dont la solution est plus souvent une rupture téméraire que le fait d'un raisonnement physiologique.
Dénnition.
L'acide urique n'est pas
un produit
mal brûlé .
L'acide urique est une Niicléine en excijs ou en di mi-
Art. VIII.— Cardiopathie des arthritiques et des goutteux.
Il paraît étrange que depuis que le monde existe on parie de la goutte et que depuis que les doctrines diathésiques ont pris naissance, on parle d'arthritisme, sans une entente, une conception réelle de l'une ou de l'autre définition. Les dialhèses s'en vont, et Bouchard n'y laisse plus que les maladies de bradytropliie (ralentissement de nutrition) k savoir : le diabète qui n'est pas une diathèse, mais une chimiotrophie, et l'arthrilisme qui n'est plus une diathèse d'après les recherches modernes, ou ne se dessine nettement que sous la forme de goutte.
Or la goutte est considérée généralement mais trop hardiment comme une uricémie, c'est-à-dire une accumulation d'acide urique dans le sang, soit parce que cet acide n'a pas été brûlé, oxydé, soit parce qu'il s'est formé en excès. Ces deux opinions qui sont en flagrante contradiction imposent l'une une suractivité à la nutrition ralentie, à la respiration intime, aux échanges gazeux; l'autre doctrine veut mettre un frein à cette fabrication excessive et nuisible d'acide urique, mais comment. Tous les cliniciens en moins, ou en plus, tous les doctrinaires veulent favoriser la formation de l'urée, qui est le dernier terme de l'oxydation. Ce dernier point de vue qui a dominé jusqu'aujourd'hui s'est éteint graduellement ; l'acide urique élaboré par les organes malades ne saurait plus être considéré comme un produit d'oxydation incomplète, comme de l'urée qui serait restée en route (Deroide). Mais à la place de cette ancienne théorie il en surgit une bien autrement importante, qui arrêtera sûrement les tentatives abritées sous le pavillon de la clinique française ou traditionnelle.
On sait aujourd'hui (Kossel)que diverses espèces de nucléïnes (proteïdes) donnent naissance par leur dédoublement sous l'action des acides étendus, à toute une série de bases xanthiques, (xanthine, adénine) véritables leucomaïnes urinaires (Gautier) et qui ont une étroite parenté chimique avec l'acide urique.
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D'une autre part une des rares maladies qui éliminent une. forte ^^^^^^^ proportion d'acide urique, c'est la leucocythémie, où le sang est urines, à la fois riche en globules blancs, c'est-a-dire en éléments abondamment pourvus de nucléïne et en corps du groupe xanthique. On est ainsi conduit à établir une relation entre ces deux faits; d'une part, une destruction plus active de globules blancs dans le sang leucémique, d'autre part l'augmentation de l'acide urique dans l'urine avec l'apparition des xanthines dans le sang. Cette théorie est d'accord avec ce fait que l'excrétion maxima de l'acide urique suit de près le moment où la résorption intestinale est elle-même maxima, phénomène lié à une active migration de globules blancs.
11 y a donc là pour la genèse de la goutte une doctrine absolument neuve, et contraire à tout ce qu'on avait imaginé d'hypothèses.
La même proscription s'appliquera à la doctrine de l'arthritisme, dont la branche principale et bien défmie, est précisément la goutte, dont les manifestations extra-goutteuses ou extrauricémiques se font et se défont, se classent ou s'effacent au caprice des médecins, qui ne voient plus de maladies, ni de lésions ni de symptômes qu'à travers les métamorphoses morbides que je ne niepaspoint, excepté pour l'hypothétique, arthritisme. De La . nos jours, comme le dit Renault de Lyon, les médecins ne peu- ^°et ^ vent faire que des hypothèses, Renault en ajoute une bonne ; il ^^g^e' croit que le milieu intérieur est le tissu conjonctif, et non pas le sang comme le prétendait Cl. Bernard. Ranvier a eu le grand mé- ,des
lésions
rite de reporter aux globules blancs le rôle d'intermédiaire entre deeéiéle liquide nourricier et les élément s fixedes tissus. C'est dans ^^^^^ ce milieu, dans cette trame connective, balayée par les leucocytes (phagocytes de Mettchnikof) et douée d'une hyperactivité des mautions organiques ; c'est dans ce milieu que se fabriquent les proteïdes, les nucléïnesqui se déversent ensuite dansle sang, où ils résident en petite quantité et se retrouvent comme traces d'acide urique, comme signes d'uricémie.
Je dis que l'uricémie est à peine appréciable dans le sang; elle ^^^{^^^ est également difficile à iuger dans les urines. En 1888 Pfeifer de
rBcon-
(de Wiesbadcn) compara les urines saines, l'urine des goutteux et naître des graveleux, en les faisant passer par un filtre contenant 0, 20 dlsev d'acide urique pur, et il vit l'urine goutteuse ou graveleuse dé- urique
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poser tout l'acide iirique sur le filtre uriqne, surtout après l'usage de certaines eaux (de Fachingen) qu'il préconisa. Ceci fait supposer que l'acide urique est, non pas libre, mais facilement éliminable. Pour un autre auteur (Ebstein) l'acide urique subit souvent une stagnation localisée dans certains tissus (os, muscles) et forme la goutte articulaire primordiale. Même si l'acide urique devient éliminable on le trouve toujours diminué dans les urines d'une manière absolue. En général, il n'y a donc pas de formation excessive d'acide urique dans la goutte ; la preuve, c'est que le goutteux qui est sain entre les accès ne présente lui même que de très petites quantités d'acide urique en comparaison des individus sains. La raison de ce fait est, non pas dans la rétention ou dans le dépôt de l'acide urique dans les diverses parties du corps, mais dans une formation moindre de l'acide ; ceci résulte d'un ralentissement de nutrition, selon l'opinion de Bouchard, qui reparaît; mais elle ne s'applique pas à toute l'évolution de la goutte. Tout change dans l'accès. L'attaque consiste en ce que l'acide urique, qui se développe dans le corps est constitué par une forme difficilement soluble, et tendant à se déposer. De là une élimination moindre. Lorsque l'alcalescence des humeurs devient voisine de la normale, elle mène à la solution de l'acide urique déposé, de là l'attaque et les douleurs.
Il n'y a donc à aucun moment une hypernutrition, ni une uricémie véritable, persistante, définie. L'acidité urique des urines est mieux définie que l'acide urique du sang. Diag- L'examen par le filtre rend sous ce rapport des services réels : "^Is*^ Ghe^. l'homme sain le filtre retient une grande quantité de
urines l'acide urique.
uriques o i r. i • -i
delà 2» Au contraire l urine des enfants, des femmes et des vieil- ^etde lards n'abandonne pas d'acide urique sur le filtre urique. d'aut?es 30 Chez les calculeux (sains) un filtre légèrement urique refions" ^^^^ l'acide urique de l'urine. En l'absence de ce symptôme on peutexclure de la goutte les calculs uriques proprement dits.
40 La valeur diagnostique de ce symptôme existe dans l'arthritisme uratique.
50 Chez les goutteux (sains) à accès, le filtre urique retire à l'urine tout ou presque tout son acide urique.
6" L'urine très richement urique des individus sains ne contient que très peu d'acide urique libre.
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1" Il existe une catégorie de goutteux, ce sont les cachectiques chez lesquels le symptôme de l'éliminabilité excessive de l'acide urique de l'urine a disparu.
8° Chez les goutteux, et chez les graveleux l'éliminabilité de l'acide urique peut se traduire par le dépôt d'acide urique cristallisé, qui apparaît sur les parois ou au fond du vase sous forme d'une poudre rouge ou briquetée. Les cristaux sont de l'acide urique libre ; leur dépôt est indépendant du degré d'acidité de l'urine ainsi que de la quantité relative de l'acide urique de l'urine.
9° Quand par un examen répété de l'urine de 24 heures et par le filtrage à travers le filtre d'acide urique, on ne trouve pas d'acide urique à l'aide de l'acide chlorhydrique dans le filtre, cela suffit pour permettre d'en tirer la conséquence que l'individu souffre de pierres uriques ou de goutte. Ces résultats ont été vérifiés dans mon laboratoire de l'Hôtel-Dieu principalement par M. J. Wurtz.
10° Pour le diagnostic de ces deux cas le fait a une importance capitale, attendu que par le procédé on peut se prononcer sur les cas obscurs qui pourraient faire croire au rhumatisme, à une maladie du cœur, ou à d'autres affections. Dans tous les cas de diathèse urique il y a toujours beaucoup plus d'acide urique libre ou facilement éliminable, que dans l'urine des rhumatisants ou des individus sains (Mordhorst).
Le poids spécifique et l'acidité sont plus marqués chez les uriques que chez les rhumatisants.
11" Entre les concrétions uriques et la goutte il y a, d'après Liebreich, des différences notables. Dans la plupart des cas de goutte, il ne s'agit pas du tout d'acide urique, mais d'urate de soude.
La gravelle et les calculs rénaux n'ont qu'un rapport indirect et accidentel avec la goutte; il existe (Virchow,Fûhrbringer,Ebstein) une foule de cas de lithiase rénale, sans qu'il y ait la moindre trace d'uricémie. Il y a 3 genres de concrétions urinaires, à savoir : les uriques et uratiques, les calculs d'oxalate de chaux, et les phosphatiques. Voyons quelles sont les concrétions de la nature de la goutte, et quelles sont les justiciables des alcalins. Chez les goutteux, quand le rein est envahi ainsi que les articulations et les autres tissus, c'est une aggravation et une addi-
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tion à la goutte ; les calculs sont ordinairement alors, uriques ou oxaliques.
"^"des™ ^'^^ P^*-^^ petites concrétions, à savoir le sable urinaij-e et la calculs, gravelle consistent comme les calculs rénaux en une substance organique du grand groupe des albuminates et en matière lithogène y afférente. Les concrétions urinaires s'accroissent toujours par apposition, soit par couches concentriques radiées, soit par masses cristallines et toujours sous l'influence de la substance albumineuse sans laquelle la pierre ne s'accroît plus. Kriiche (Arno) en 1879 a déjà reconnu ce conglomérat de centres de cristallisation consistante)! partie en graines ou cristaux feuilletés, radiés d'acide urique ou d'uratede soude, en partie en substance organique; Pfeifer et Ebstein reconnurent ce noyau animal.
Indications. L'indication principale de la thérapeutique ne consiste pas k provoquer l'élimination de l'acide urique, mais d'empêcher sa formation, ce que Virchow a également signalé.
Or dans ce but, il faut surtout dit-on un régime alcalin combiné avec l'usage de certaines eaux légèrement calcaires, mais . très alcalines.
Alcalins. Leu7's effets sur l'élimination de l'acide urique. — Spilker expérimenta sur lui-même après avoir obtenu l'équilibre azoté, et à l'aide de 10 a 25 gr. d'acétate de soude pendant 9 jours. La quantité préalable d'acide était de 0, 722, et la proportion de l'acide à l'urée était de 1 à 32. Or le premier fait qu'il constata avec d'autres auteurs, c'est que les deux corps n'ont pas le moindre parallélisme, et que la sécrétion d'acide urique est tout à fait indépendante de l'urée. Aux jours d'alcalinisation l'acide urique descendit à 0,692 ; donc il subit une diminution marquée, et elle ne fut pas le résultat de la rétention de l'acide, car dans la période posthume, la quantité d'acide urique fut pareille à celle de la période prodromique. Salkowski remarqua du reste contre Ebstein, que l'acide urique a les mêmes prédilections que les sels calcaires pour certains tissus.
Nous ne sommes guère encouragés par ces expériences dans le traitement de la goutte à l'aide des alcalins.
Alcalins chez les goutteux cardiaques. — A plus forte raison devons-nous nous abstenir chez les goutteux cardiaques, et calculeux, qui sont de quatre espèces ; 1° ou des névro-asthéniques dont nous parlons dans l'article suivant, 2° ou des myocardia-
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ques avec des tendances lipomateiises ou fibreuses, 3° des artérioscléreux, 4odes calculeux proprement dits. Stern (de Munich, 1889), a cherché les rapports des concrétions avec le cœur dans 4000 autopsies, et les a trouvés très fréquents sans croire que le cœur lésé développe les pierres par stagnation ou autrement. Ebstein n'a pas constaté de lésions du myocarde chez les calculeux. Quant aux artérioscléreux à partir du moment où la lésion artérielle s'est développée, ils rentrent dans la catégorie des scléreux en général, et il n'y a plus à tenir compte de leur origine. Les alcalins doivent être proscrits d'une manière absolue.
Oxygène. — En présence de l'action douteuse des alcalins et de leur pouvoir oxydant, discutable sur la formation ou l'élimination de l'acide urique, il est bon de recourir aux recherches chimiques de Kraff, sur l'influence de l'oxygène sur les produits azotés. De ses expériences personnelles il conclut ainsi : Sous l'influence de la respiration d'oxygène pur^ 33 litres par jour pendant 10 jours, il trouva l'urée sans augmentation, et l'acide urique sans diminution ; il ne s'oxyde donc pas. Ici encore les deux produits furent trouvés indépendants ; la quantité totale d'azote éliminée monta de 5 gram. sans élévation du taux de l'urée ; le poids du corps s'abaissa en 10 jours de 340 gr. L'accroissement du poids du corps peut être attribué à l'appétit.
Pipérazidine. La pipérazidine a été récemment préconisée, sans grand succès. Elle dissout les calculs in vitro, mais il faudrait de fortes doses (2 gram. au moins) pour dissoudre les fortes concrétions; or, le résultat ne dépasse pas les effets de la lithine, et surtout du bicarbonate de soude.
Acide salicy ligue. Les phénomènes sont efficacement traités par l'acide salicylique, qui a peut être à lui seul le privilège d'éliminer l'acide urique.
Colchique. Voir Vératrine. (art. mal. de Basedow).
B. Médications cardiaques. Les médications cardiaques sont également à économiser.
Les iodures qu'on croyait utiliser dans le but d'éliminer l'acide urique et les urates, constituent à ce titre des superfétations ou des moyens dangereux ; ils ne sont à employer que comme des régulateurs dans les cas de décompensation.
La digitale, les digitaliniques, la caféine sont indiquées pour
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faire l'office de régulateurs cardiaques ou diurétiques. Donc, ne nous occupons pas des conditions étiologiques. c'est-à-dire de la goutte comme élément pathogène de la cardiopathie. La grande difficulté est dans le régime; doit-il être maintenu chez les cardiaques goutteux, comme dans la goutte simple? Doit-il subir des modifications appropriées k l'état actuel du malade. Voyons donc le régime.
C. Régime. Le régime d'après Pfeifer doit consister en albuminates, graisses et végétaux ; prohibition absolue de fécule et de sucre. Le régime carné n'est pas k discuter, car la crainte de la formation de l'acide urique n'est plus justifiée ; les autres protéines, surtout les œufs se recommandent de même : celles du lait sont plus k redouter k cause de l'acide lactique qui est k proscrire de même que les fromages acides. Mais les viandes sont discutables. D'après Pfeifer elles rendent le sang alcalin ; d'après Senator, Krauss, Klemperer, elles favorisent la formation des acides urique, sulfurique, phosphorique, ce qui diminue l'alcalescence. Les hydrates de carbone seront interdits, parce qu'ils sont k même d'augmenter considérablement l'acide urique libre dans l'urine. Par contre les parties végétales vertes et succulentes sont k recommander, parce qu'elles rendent les humeurs et les urines alcalines, et par cela amènent l'acide urique dans l'état le plus favorable de dissolution. Pas de vin, ni de bière ; ces boissons exercent sur l'homme sain une influence qui donne k l'état d'éliminabilité de son acide urique et k la contexture de l'acide dans l'urine, des qualités détestables pareilles k beaucoup d'égards k celles des goutteux; c'est ce qui fait que chez les goutteux, l'action des boissons alcooliques est si redoutable.
Régime inutile chez les goutteux jeunes, prophylactique chez les goutteux héréditaires, douteux chez les femmes, nul chez les individus sobres. Voilk quatre conditions individuelles qui exercent une véritable influence souvent négative sur l'indication du régime.
Les enfants sont très souvent goutteux ; les femmes le sont très rarement; des individus maigres et petits mangeurs deviennent goutteux aussi bien que les gourmands et les sybarites; dans ces conditions, il s'agit de l'hérédité, qui est la cause la mieux définie, peut-être la seule.
1 Le ré-ime de viandes etd'œufs préconisé par Pfeifer, con- d^^^tre "toutes les habitudes et doctrines anciennes est aussi admis surie^ par Gantani et Ebstein avec cette différence que la d.etetique de -^^ Cantani est une véritable diète d'inanition qui mené a la cachexie, tandis qu'Ebstein vise plutôt un régime fortifiant. Celui-ci doit contenir des graisses.
9 Graisses.Gelles-ci avaient'été honnies,car on leur attribuait le pouvoir déformer et d'éliminer l'acide urique, du moins chez l'homme sain ; or il se trouve que c'est précisément 1 inverse qui est vrai : les recherches d'Horbaczenski et Kanera (1887) de montrentqae par l'usage de 100 gr. debeurre et de lard avec une nourriture mixte, il se produit une diminution sensible ae i emination d'acide urique ; l'expérience fut faite après établissement très strict d'équilibre nutritif. Auguste Hermann (1888, D.arch. f. kl. med. 1888) observa le même fait, et Ebstein recommande le même régime qu'aux obèses, et surtout aux
ffoutteux obèses.
3. Régime mixte. Le régime qui exerce une influence considérable sur le développement de la diathèse goutteuse, ou d un accès de goutte ne paraît pas bien défini comme éliminateur de l'acide urique. On ne sait donc pas exactement ce qu U tant
interdire aux goutteux.
4. Régime sans hydrate de carbone interdit d après ses effets sur l'homme sain. On ne peut pas conclure exactement de l'homme sain au goutteux. Pfeifer a vu un individu bienportant, qui prenait un régime carné presque pur n'éhminer que 0,29, 5 o/oo,d'acide urique libre,tandis que parla restriction de la nourriture aux hydrates de carboncl'acide urique libre monte après du double, à 0,46. D'après les données récentes de Pfeifer, on peut donc transformer un individu normal en un goutteux
. pour ce qui concerne l'acide urique libre des urines.
6. Régime du goutteux nerveux ou migrainé.Les conseils de Haig (Nevrol-Clblat.1889), à un goutteux migrainé sont absolument contraires à ceux de Pfeifer ; il proscrit la viande parce qu'ellé augmente la formation de l'urée (oui) et de l'acide urique ; ensuite, j)arce que par le régime carné il survient une rétention de l'acide urique qu'il attribue à l'augmentation des acides provenant des phosphates et des sulfates de la viande. 6. Alcool. L'alcool est généralement interdit. Garrod vajusqu'à
et les eaux.
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se demander si avec l'abstention d'alcool on n'eût pas pu éviter la goutte. Pfeifer le proscrit parce que l'alcool pur môme en quantité modérée enraye (et cela plus que le vin et la bière), 1 élimination de l'acide uriquc, et parce que l'urine en ce cas comme par le régime hydrocarboné est transformé dans le sens de 1 urine caractéristique de la goutte. Il est à remarquer toutefois que toutes les recher(fhes sur l'influence de l'alcool sur l'élimination de l'acide uriquc sont loin d'être d'accord • car Hermann en réglant son propre régime, vit que l'usagé du vin (jusqu'à 2 litres par jour) ne put exercer aucune influence appréciable sur les quantités d'acide urique éliminé, mais reconnut des variations nombreuses. La clinique seule paraît ferme sur cette prohibition.
7. Acides. Les acides sont considérés par Pfeifer et Haig comme modifiant l'élimination de l'acide urique ; mais les recherches de Hermann à l'aide de l'acide malique et de l'acide lactique, dont il prit iOgram. après neutralisation par la soude? ne semblent pas confirmer les prévisions indiquées qui s'appliquent aussi aux acides chlorhydriques et phosphoriques expérimentés chez l'homme sain, et font d'ailleurs souvent partie du vin et peut-être de la bière.
Résumé. En présence des catégories diverses et souvent opposées de goutteux, il est impossible de formuler un régime, sans être taxé d'imprudence ou d'exclusivisme. Chaque genre de régime va trouver son application d'après laconstitution du goutteux maigre ou gras, fort ou faible, jeune ou vieux, dyspeptique ou sain, néphrétique ou indemne ; c'est dans ces conditions seulement que nous choisirons les aliments dénommés. Il ne faut pas prescrire ou proscrire d'une manière absolue les viandes ou les œufs, les graisses, les hydrates de carbone, les fruits; les règles établies à cet égard dans les monographies récentes n'ont auïïée cune raison d'être. Ce qui est plus dangereux, et moins judiminima. cieux encore, c'Bst l'usage des formules chimiques, qui consistent à calculer l'azote de telle viande, de tel légume farineux, de tel poisson; que nous importe comment est répartie la quantité d'azote dans le total alimentaire, pourvu qu'on arrive à la ration minima qui est nécessaire, inéluctable pour l'entretien de la vie. Nous sommes arrivés, et deux de mes aides de laboratoire l'ont vérifié sur eux-mêmes, après 8 jours d'une stricte
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observance du régime, h constater qu'on peut vivre avec 50 gr. de substance azotée, tandis que le chiffre ofliciel édicté par Voit depuis 20 ans, et montant à 120 gram. paraissait irréductible; voilà un premier point acquis.
Peu importe maintenant que le goutteux trouve ses 50 gr. d'azote dans la viande noire ou blanche, dans le poisson ou les végétale œufs, ou bien dans les légumes farineux secs, ou dans les pâtes, le résultat sera exactement et toujours le même, à la condition d'éviter les préparations excitanteset les assaisonnements destinés à forcer l'appétit au risque de surmener l'estomac. Pour échapper à tous les dangers des aliments azotés et excitants, on a proposé de recourir au régime végétarien, surtout si la goutte a provoqué la formation de l'artériosclérose. Or une pareille alimentation ne manque pas de produire les plus graves inconvénients qu'on a signalés récemment en Amérique, et qui ont été nettement formulés par Monin, Raymond en France.
Quoiqu'on fasse, on est toujours obligé d'en arriver à la ration thermo-chimique en calories, c'est-à-dire à 2400 calories cabries. au moins par jour, et pour obtenir ce résultat il est même nécessaire d'insister sur la combinaison d'albuminates et d'hydrates de carbone, plutôt que sur la graisse ; celle-ci épargne moins l'albumine que ne le font les fécules.
L'albumine reste d'ailleurs stagnante chez les goutteux, et il Retard s'en élimine beaucoup moins qu'ils n'en absorbent. Trois obser- y^^l^. vations de Vogel publiées ces jours-ci en témoignent nettement. "^"^'^
On voit, d'après toutes ces données, combien le régime doit l'azote être calculé au point de vue général de la calorimétrie ; com- chSes bien il doit être spécifié selon le genre de malades goutteux, 8°^"^*^^ combien enfin les règles relatives aux rations d'azote doivent être modifiées à l'encontre des formules anti-goutteuses.
Art. IX. — Cardiopathies des neurasthéniques dits arthritiques goutteux.
Les neuro-asthéniques ont fréquemment des sédiments urinaires uriques, et c'est pourquoi les accidents qu'ils éprouvent semblent pouvoir être rapportés à l'arthritisme. On a donc dit en France : bien des névropathes ne sont que des rhumatisants et des goutteux dégénérés (Gullerre) ; en Allemagne les goutteux
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Résumé
gont des névro-asthéniques de profession ; en Amérique leurs accidents sont attribués a un sang acide ; goutte américaine (Da Costa) ou a un état lithcmique (Dana) névrose Irophique distincte du rhumatisme et de la goutte. Récemment Ebstein, gcheteling et Lehr, Lowenfeld ont cherché à définir ces symptômes névro-goutteux, qui annoncent et démarquent la goutte ou l'uricémie. Pfeifer précise cet état mieux que tout autre par le procédé du filtre urique, qui soutire à l'urine tout l'acide urique qu'on peut reconnaître par l'acide chlorhydrique (procédé de Heintz), tandis que les nerveux sains ou affectés d'autres maladies que la goutte ne présentent jamais rien de pareil au filtre, c'est-à-dire pas de trace d'acide urique libre ou du moins lâchement combiné sous forme d'urate alcalin. Des faits intéressants cités par Lehr ont montré, chez un grand nombre de nerveux, l'acide urique du filtre au début ; à la fin de la cure l'acide urique était de nouveau combiné.
Comme ces quantités d'acide urique libre sont très importantes, on peut se demander avec Lehr, si elles ne sont pas la cause déterminante de l'irritabilité du cœur chez les nerveux goutteux, ou même des palpitations, comme le veut Fothergill.
De toutes façons il y a la une indication bien autrement sérieuse des névroses arthritiques, que celle d'ordre théorique qu'on a édifiée sur- les formes congestives de l'uricémie.
En l'absence du signe du filtre, les névropathiques ne peuvent être considérés que comme des nerveux soit par l'état du cœur, soit nvecnn cœur simplement nerveux, frappé par exemple de tachycardie ou de palpitations. Les lésionsproprementditesducœur n'exercent sur le système nerveux qu'une influence médiocre, et n'aggravent guère les symptômes d'origine organique quand ils sont confondus avec le dynamisme.
De tout ce qui précède nous pouvons conclure i° que le signe de l'arthritisme (prononcez goutte) est non pas dans-les maladies innombrables imaginées dans le vocabulaire, 2° que sans le signe de l'acide urique éliminable, la goutte est impossible ti -démontrer, 3° que les phénomènes nerveux goutteux dits arthritiques ne doivent leur dénomination exacte que par les signes matériels de la neuro-asthénie ¥ qu'en dehors de ces cas, la neuro-asthénie n'existe point, ou bien se trouve seulement sous la dépendance des maladies manifestes soit cardiaques, soit
RÉSUMIÎ DES NICVROPATIIIKS GOUTTEUSES
gastriques, ou utérines, 5° qu'il faut se défier des neuro-asthénies localisées dans les viscères ; ce ne sont ni des cardiopathies ni des dyspepsies vraies ; il y a lii tout au plus des phénomènes de sensibilité sans trouble fonctionnel corrélatif.
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