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ASYSTOLIE

PROVOQUEE PAR L’EPANCHEMENT PLEURAL
DANS LA

MYOCARDITE CHRONIQUE

INTRODUCTION

Au terme de nos études médicales, et en présentant
notre thése inaugurale, nous tenons remplir ici un de-
voir de reconnaissance envers les maitres qui ont bien
voulu nous faire profiter de leur enseignement et nous
soutenir de leurs conseils.

Au début de nos études médicales, M. le professeur
agrégé Thiery daigna diriger nos premiers pas, nous lui
€n sommes tout particuliérement reconnaissant.

Plus tard M. le professeur agrégé Reclus nous initia
a la science du diagnostic chirurgical, nous lui adressons

ici ’homage de notre respectueuse gratitude. Son ensei-
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gnement sera toujours notre guide le plus sir dans notre
carriére chirurgicale.

Nous n’oublierons jamais I'accueil bienveillant que nous
avons recu dans le service de M. le professeur Dieulafoy.
Les causeries de ce maitre céléebre, les idées si élevées
que nous lui avons vu exposer sur la pathologie médica=
le resteront pour nous un souvenir ineffagable.

M. le professeur Pinard nous a appris la science de
I’obstétrique. M. le professeur Cornil nous a enseigné
avec une autorité sans égale ’anatomie pathologique,
qu'il nous soit permis de remercier humblement ces
maitres.

Que M. le D Merklen nous permette de lui adresser
I'expression de notre gratitude: C’est lui qui a bien vou-
lu nous fournir le sujet de cette thése, ainsi que les élé-
ments nécessaires pour le mener a bien. :

Nous remercions sincérement M. le professeur Potain
de I’honneur qu’il nous fait en voulant bien accepter la

présidence de notre thése,
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HISTORIQUE

Les auteurs des premiers traités di(l:r('liqm's sur les
maladies du coeur, Senac, Corvisart, Kregsig, attribuent
aux altérations anatomiques et aux troubles fonctionnels
du myocarde une importance tout-a-faif prépondérante.

Ce qui frappe surtout Senac, ce sont les variations du
volume du cceur. Corvisart étudie avec un soin tout par-
ticulier Ihypertrophie et la dilatation cardiaque, ou pour
parler son langage Fanévrysme passif, I'anévrysme actif
du ceeur. Kregsig se préoccupe particuliérement des trou-
bles fonctionnels du muscle cardiaque, et cherche & dé-
terminer les altérations qui y provoquent Pinflammation.

Ces auteurs connaissaient les lésions valvulaires mais
ils les considéraient sinplement comme une des nombreu-
Ses causes des maladies du myocarde comme un élément
secondaire dans Ihistoire plus générale des maladies du
ceeur. IIs pensaient que dans un grand nombre de cas le
muscle cardiaque était primitivement atteint, que les affec-
tions pouvaient évoluer et entrainer la mort indépendam-
ment de toute Iésion des valvules et méme dans les cas
ou les valvules étaient malades, c¢’étaient les altérations
consécutives du muscle cardiaque qui constituaient le

danger.
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Les travaux de Laénnec, en permettant de reco nnaitre
pendant la vie les Iésions des valvales avec une pré cision
inconnue jusque-la, ceux de Bouillaud en démon trant les
relations de rhumatisme avec 'endocardite et la fréquence
des altérations valvulaires a la suite des inflammations de
endocarde, eurent pour effet d’entrainer les esprits dans
une direction nouvelle, les affections du myocarde qui
occupaient le premier plan passérent au second, et les
altérations valvulaires devinrent 'objet des préoccupa=
tions exclusives des médecins. On en vint ainsi peu 4 peu
a grouper toute la pathologie du cceur autour des altéra-
tions des valvules et a nier existence des lésions primis
tives de myocarde.

Cette période du reste ne fut pas sans éclat, c’est d’elle
que datent nos connaissances les plus précises sur la va-
leur séméiologique des bruits de souffle et I’étude minutieu~
se de cet enchainement de lésions et de troubles fonc-
tionnels qui débute par les altérations valvulaires,
aménent aleur suite ’hypertrophie et la dilatation du coeurs
entraventla circulation, donnent lieu 4 des hydropisies, pro:
voquent des altérations viscérales multiples et finissent
par porter dans les grandes fonctions organiques des dé-
sordres incompatibles avec l'existence.

Mais le point de vue auquel on se plagait était trop
exclusif et une réaction lente mais fortement appuyée Suf
les données de Pobservation clinique ne tarda pas a se
produire.

Stokes revenant auxidées de Kregsig, insistasur ¢€ fait
que ce quiconstitue le dangerdeslésions valvalaires, ce qui

transforme une lésion silencieuse en une maladie grave et
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souvent mortelle, c’est Iaffaiblissement de | contractilité
cardiaque. Beau émit a ce sujet des idées trés justes
on renconire souvent, dit-il, des maladies de cceur carac-

positifs

térisées par les symptomes rationnels les plus j

dont la gravité augmente jusqu’a ce que ies individus suc-
combent, et 'on ne trouve pas a Pautopsie des lésions qui
expliquent suffisamment les symptomes observés et la
mort. D’autres fois c’était Dinverse. il y a une altération
valvulaire démontrée par des lignes physiques irréfraga-
bles, mais I'individu présente a peine des symptémes ra-
tionnels, et il peut vivre for longtemps sans dprouver un
dérangement notable dans la santé. A quoi tiennent ces
différences ? a la présence ou & l’absence de I’asystolie,
c’est-a-dire al’étatde la contractilité du muscle cardiaque.

En méme temps on étudiait avec plus de soin les con-
ditions de production de ['h.\[ww'tx'ﬂ;)hi(‘, et de la dilatation
cardiaque a la suite des maladies du poumon, des reins,
des vaisseaux, et on reprenait Pétude des myocardites
aigués et chroni Jues, graisseuses et fibreuses.

L’observation démontre en effet, qu'un grand nombre
de maladies du cceur ne sont pas sous la dépendance de
lésions valvulaires, Parmi elles quelques—unes sont le
résultat d’obstacles mécaniques permanents a la circula-
tion aortique ou pulmonaire. D’autres se développent sous
Pinfluence de troubles purement fonctionnels du cceur.
D’autres enfin reconnaissent pour causes des altérations
anatomiques primitives du myocarde.

Huchard écrivait, la facilité avec laquelle éclatent dans

les cardiopathies artérielles, les phénoménes d’impuis-
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sance myocardique sous linfluence de la cause la plus
légére.

Le cceur des malades disait M. Huchard est & chaque
instant en imminence morbide de dilatation ou d’asys-
tolie, ce qui se cﬁmprend en raison de la dégénérescence
facile et rapide du myocarde, conséquence inévitable de
I'obstacle apporté & son irrigation sanguine. Vienne une
cause légére, par exemple une simple bronchite qui
ralentit sur l'organe, une émotion, quelques troubles
digestifs, un peu de surmenage cérébral, émotionnel ou
physique, et aussitdt éclateront les accidents d'une affecs
tion cardiaque qui n’avait été ni soupgonnée, ni prévue.
Et & Pappui de cette opinion M. Huchard cite I'exemple
d’une femme 4gée, qui 4 la suite et & P'occasion d’une
grippe légére succomba rapidement au progrés dune
asystolie aigué, développée sous l'influence d’une cardio-
pathie artérielle jusque-la méconnue et latente. Ainsi
donc 4 l'occasion d’une bronchite ou d’une simple con-
gestion pulmonaire, ou encore d’une pneumonie, un car=
diopathe peut mourir subitement. Pourquoi donc cette
mort subite ne s’observerait-elle pa's aussi dans les
mémes conditions, lorsqu’il s’agit d’une pleurésie? J'ai
observé trois fois, dit M. Huchard, la mort subite dans la
pleurésie, et dans deux de ces observations ’examen
microscopique a démontré de la fagon la plus formelle
'existence d’une myocardite scléreuse intense, antérieure
a la pleurésie dont le réle sur la production de la mort

subite ne doit faire aucun doute,

PR s e
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CHAPITRE PREMIER

Etiologie. Formes cliniques.

Avant d’étudier I'influence de Ia pleurésie des cardia-
ques sur Pasystolie, il nous parait utile de rappeler les
signes cliniques. Et tout d’abord il importe de savoir que
c’est une complication assez commune des cardiopathies.
Elle peut survenir soit & une période peu avancée de ces
maladies, comme I’a signalé M. Bucquoy, soit au con-
traire, tardivement, dans le cours ou 2 la suite de crises
d’asystolie, ainsi que cela s’est passé chez le malade
(obs. d). La cause de cette complication est souvent obs-
cure. Elle peut succéder & un infarctus par embolie
pulmonaire, alors parfois annoncée par une douleur
localisée, et quelques crachats hémoptoiques ; elle sur-
vient d’autres fois a la suite de la périhépatite ou en
méme temps qu’elle rentrait dans la catégorie des péri-
viscérites d’origine toxémique ou infectieuse des cardio-
rénaux auxquelles MM. Labadie-Lagrave et Deguy ont
consacré un récent et complet mémoire ; elle parait enfin
favorisée, dans son développement, par la stase pulmo-
naire d'origine cardiaque, et sans doute aussi par les in-
fections microbiennes secondaires qui peuvent en résul-

ter, Quoiqu’il en soit, c¢’est une complication surtout ob-
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servée dans les cardiopathies d’origine artério-sclérenses
M. Bucquoy dés 1882, signalait la plus grande fréquence
dans Vaortite chronique, et M. Huchard a plus nettement
établi ses rapports avec l'artério-sclérose. Il s’agit pres-
que toujours d’une pleurésie droite comme I'a observée
M. Huchard. M. Merklen a noté cette localisation sept
fris sur huit. Sans qu’il soit possible de I'expliquer autre-
ment que par la plus grande fréquence de 'embolie pul:
monaire droite, ou par les rapports de la pleurite avec
la périhépatite. C’est le plus souvent une pleurésie limifée
suivant Pexpression de M. Bucquoy, une pleurésie suss
diaphragmatique, avec épanchements interposés entre le
diaphragme et la base du poumou, ainsi qu’il résulte des
descriptions de M. Huchard et de son éléve Robert.Cest
quelquefois une pleurésie hémorrhagique (Huchard),par
suite de la fragilité et de la richesse vasculaire des néo=
membranes inflammatoires.Enfin il peut y avoir pleurésie

double. .
La pleurésie droite limitée sus-diaphragmatique des

cardiaques demande & étre cherchée. Elle est ordinairement
latente, ne s’annongant qu’exceptionnellement, par une

douleur localisée, et ne déterminant qu’un mouvement

fébrile minime si fiévre il y a. Elle a une symptomatolo— ;

gie physique peu évidente ;d’une détermination délicate:
et cependant assez précise, quand on en connait des élé-
ments.

L’auscultation ne donne rien ou peu de chose,et c’est & pei=
ne sil’ons’apergoitde la faiblesse du murmure respiratoire
ala base droite. Les meilleurs signes sont fournis par

la percussion qui, en arriére, réveéle une matité anormale
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du quart ou du tiers inférieur, en avant une augmenta-
tion apparente de la matité dua foie, qu’il ne faut rappor-
ter ala simple congestion cardiaque de cet organe avant
un complément d'examen. Si au lieu de faire seulement Ia
percussion antérieure,le malade étant couché, onla répéte
dans la position assise, on constate une élévation du ni-
veau supérieur de la matité dans cette derniére attitude.

(’est 13, comme le montre M. Arnozan, un des meil-
leurs signes différentiels des épanchements pleurétiques
et des affections qui peuvent étre confondues avec eux 3
et suivant les récentes indications de M. Pitres, il per-
met méme d’apprécier approximativement la quantité
du liquide accumulé dans la plévre. Une élévation de
niveau d’un espace intercostal correspond & environ 500
grammes de liquide ; une maltité qui dans la position
assise, s’éléve de la 5¢ a la 3° cote indique environ 1500
grammes. Chez les (rois cardiaques du service de
M. Merklen, la limite supérieure de la matité hépatique et
sus hépatique atteignait le 50 cote dans le decubitus dor-
sal, la 4° cOte dans la station assise et que nous 'avons
retiré 700-1200 grammes, mais peut-&tre s’agissait-il de
pleurésies cloisonnées, et le foie augmenté de volume
pour sa part pouvait contribuer a modifier les régles gé-
nérales posées par M. Pitres. Quoi quil en soit, ce que
'observation nous a révélé d’une maniére constante c’est
la variation du niveau supérieur de la matité thoracique
droite antéricure dans les diverses attitudes, alors
que des examens de contrdle, faits sur des malades
non atteints de pleurésie, permettent de conslater que la

ligne supérieure de la matité hépatique est invariable
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a 'dtat normal. Le diagnostic de la pleurésie droite li=
mitée des cardiaques est, d’ailleurs, confirmé par la sup-
pression de I’expansion inspiratoire de la base, contras-
tant avec I'exagération de la respiration costale supé-
rieure : la respiration présente le type inverse. Il est com-
plété par la ponction exploratrice qui doit étre faite avec

une longue aiguille, I’épanchement pouvant étre enkysté

sous le poumon et profondément placé.




CHAPITRE II

L'influence des épanchements pleuraux sur la
circulation intra-cardiaque.

(particuliérement dans les affections chroniques du ceeur)

L’étude de la solidarité physiologique du poumon et du
Ceeur nous était nécessaire pour aborder Iétude de I'in-
fluence pathogénique des épanchements pleuraux sur la
circulation in[ra—canliuque.

(’est par le poumon, en effet, que cette influence
s'exerce sur la circulation intra-cardiaque, créant ainsi
une solidarité pathologique qui découle nécessairement de
la solidarité physiologique,

Nous adopterons les divisions suivantes :

Influence pathogénique des épanchements pleuraux, sur
la circulation intra-cardiaque.

1° Le poumon et le cceur sont sains.

2° Le poumon et le coeur sont le siege d’affections:

Préexistantes ou coexistantes. v

° Influence pathogénique des épanchements pleurauz
sur Lappareil cardio-pulmonaire sain.

Les deux feuillets de Ia plévre interceptent une cavité
purement virtuelle, le vide pleural les maintenant exacte-

Tachdjian 2
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ment appliqués. Mais qu'un exsudat liquide quelconque
vienne 4 étre secrété par la séreuse, il ne pourra se loger
entre ces deux feuillets qu’en les écartant plus ou moins;
or, comme il occupera de la sorte un espace qui n’exis-
tait pas antérieurement, il devra se le créer aux dépens
de tous les organes de voisinage.

Le poumon d’abord parce qu’il est le plus compressible:
dans certains cas il surnagera libre au-dessus de la cou-
che de liquide, dans d’autres, au contraire, fixé par des
adhérences qui le maintiennent a la fagon de cordages, il
se laissera aplatir contre le médiastin ; son parenchyme
sous-pleural subira aussi quelques modifications, tant6t até-
lectasié, tantdt congestionné, il sera aussi parfois le siége
d’une pneumonie interstitielle. La simple infection du
thorax montre parfaitement que le cOté sainrespire beau-
coup mieux et exécute des mouvements beaucoup plus
amples. Enfin le diaphragme est repoussé, le cceur tordu
sur son axe, l'esophage, I’aorte, la veine cave compri-
més et refoulés.

C’est alors que vont apparaitre toute une série de trous
bles, provoqués par cette compression excentrique de
I’épanchement pleural.

Le poumonest comprimé, lésé méme dans son paren=
chyme, Peffet pathologique de D'épanchement est ici la
compression du parenchyme pulmonaire, la géne appors
tée a la petite circulation etla stase qui en résulte en ar-
riére de Pobstacle : le ventricule droit et Doreillette se
dilatent pour annuler ceseffets ; il y a dilatation, suivie,
aprés un temps plus ou moins long d’un effet réparateur

d’une réactionde I'organe pour chasser le trop plein de
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ses cavités; il y a secondairement hypertrophie. Dilata~
tion d’abord, hypertrophie ensuite sont les deux premiers
effets sur le cceur de 'obstacle apporté a la circujation
pulmonaire par I’épanchement ; Si celui-ci n’est que passa_
Jer ou moyennement abondant, tout rentre dans Pordre
apreés sa disparition, par le rétablissement de intégrité
de la petite circulation pulmonaijre.

2’ Coexistence de I’épanchement pleurale et d’une
affection cardiaque

Nous distinguons deux points:

lo L’épanchement est indépendant de [Paffection car-
diaque.

2 L’épanchement est secondaire et est une des mani-
festations de ’hyposystolie.

I« L’épanchement est indépendant de Paffection car-
diaque. Nous voulons parler ici des cas o une pleurésie
Intercurrente, par exemple, vient détruire I’équilibre
cardiaque et provoquer lasystolie, ou du moins des phé_
nomeénes d’hyposystolie. Quelle que soit la cause en effet
qui ait produit la lésion valvulaire, le myocarde, au bout
d’un temps variable, arrive a compenser la lésion : le ven-
tricule droit par exemple, s’hypertrophie pour compenser
Vinsuffisance mitrale et surtout le rétrécissement mitral,
En un mot c’est grdce a un surmenage du myocarde que
Péquilibre est rétabli ; mais qu'un nouvel obstacle vienne
a surgir brusquement ;le surmenage du cceur ayant des
limites, son myocarde ne pourra plus déployer I'énergie
suffisante pour faire face a I'obstacle surajouté, il cédera
et les phénomenes hyposystoliques commenceront & appa-

raftre. L’épanchement pleural comprime non seulement
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le poumon et ralentit le cours de la petite circulation mais
il géne le diaphragme, il diminue considérablement 'am-
plitude et la force des mouvements du thorax ; et si, com-
me nous l'avons déja vu, les obstacles qu’il erée suffi-
sent A forcer un cceur sain, combien a plus forte raison

ne feront-ils pas céder un cceur déja malade.
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CHAPITRE III

Asystolie favorisée par la pleurésie,

L’influence des épanchements pleurétiques sur la cir-
culation est plus appréciable chez les sujets & cceur nor-
mal, quand la quantité de liquide ne dépasse pas 1500 a
2000 grammes ; elle est grande au contraire chez les car-
diaques. Il existe entre le poumon et le cceur une solida-
rité anatomique et physiologique. Si I'insuffisance fonction-
nelle du ceeur gauche retentit immédiatement sur la petite
circulation, toute entrave au libre passage du sang &
travers les vaisseaux pulmonaires se traduit par une éva-
cuation imparfaite du ventricule droit, d’ou sa dilatation
et, quand cela est possible, son hypertrophie compensa-
trice. Or, la compression du poumon par un épanchement
pleurétique supprime la circulation dans une partie de
cet organe. Cet obstacle, le plus souvent sans effet chez
un sujet sain, ne ’est plus chez un cardiaque & cceur déja
dilaté et insuffisant. Mais & cela ne se borne pas le réle
perturbateur de la pleurésie. Elle géne ou annihile les
mouvements respiratoires et diminue ainsi I’appel de sang
dans les poumons en méme temps que l'aspiration thora-

cique. A I'état normal, Iinspiration facilite le dégorge-
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ment des veines-caves et détermine la dilatation du cceur
droit, tandis que la tension diminue dans le systéme arté-
riel; au moment de I'expiration, les phénoménes inverses se
produisent, le sang est chassé dans les veines pulmonai-
res, et grdce au rétrécissement du thorax, le cours du
sang est aclivé dans les artéres, ralenti dans les veines-
caves, d'ou l'élévation de la pression dans le systéeme
artériel. Les mouvements respiratoires sont, en somme,
une des causes adjuvantes les plus efficaces de la circu-
lation pulmonaire ; leur diminution, quand elle atteint un
certain degré, aboutit &4 la stase dans le cceur droit et
les veines-caves. La géne circulatoire qui résulte des pleu-
résies est, d’ailleurs, connu depuis longtemps. Sénac l'a-
vait signalée d’une maniére formelle : « Les pleurésies
grossissent le volume du cceur, surtout lorsqu’elles sont
accompagnées de palpitations, P'oreillette droite et son
ventricule s’agrandissent beaucoup aprés de telles mala-
dies ». (Vétait dire que les plearésies sont aussi fécheu-
ses par leurs conséquences éloignées, c’est-a-dire par
les adhérences qu’elles laissent & leur suite que par la
compression du poumon due a I'épanchement.

Et telle est en effet, ’influence ficheuse des adhérences
pleurétiques quand elles sont maultiples et étendues,
qu’elles suffisent a elles seules pour déterminerune asys-
tolie irréductible, en P'absence méme de lésion primitive
du cceur et de ses orifices. C’est alors une asystolie d’ori-
gine exclusiverent pleurétique.

M. Pitres a consacré quelques pages & celte premiére
catégorie de cas, rappelant les observations de Stokes,

de Potain, et les mémoires faits & ce sujet par Thavien,




dans une impm‘l;ml,v étude sur les adhérences pleurales,
s’est également occupé des troubles circulatoires qui en
résultent, avec nouveaux faits i Pappui. Il s’agit le plus
souvent de double symphyse pleurale immobilisant les
deux poumons, réduisant au minimum [’aspiration thora-
cique et le dégorgement des veines caves comme aussi
l’cxpil‘:lliﬂn avec son influence-accélératrice sur la circu-
lation pulmonaire. La cyanose et 'eedéme sont la consé-
quence inévitable de ces entraves. surtout quand, suivant
la juste remarque de M. Thuvien, les adhérences. méme
partielles, occupent labase des cones pulmonaires, c’est-
a-dire leur partie la plus large, la plus riche en vaisseaux,
celle aussi qui, a I’état normal, subit en premier lieu
Pexpansion inspiratoire. L’asystolie par double symphyse
pleurale se produit quelquefois chez les tuberculeux, Elle
se produit d’autant plus aisément que le cceur des tuber-
culeux est, le plus souvent atteint, dans les derniéres
périodes de la maladie, des altérations de Ia myocardite
parenchymateuse aiqué et que les lésions du poumon
contribuent pour leur part, & réduire leur champ de I’hé-
matose et de la circulation pulmonaire. (Yest une asystolie
avec grande hydropisie et cyanose, qui résiste, cela va
de soi, & tous les médicaments toni-cardiaques!
L’asystolie favorisée ou entretenue par la pleurésie
dans les cardiopathies  chroniques constitue un
deuxiéme type d’asystolie d’origine pleurétique. Le
mécanisme pathogénique n’est pas tout a fait le méme
que celui de I’asystolie d’origine exclusivement pleuré-
tique. Il s’agit de pleurésie avec épanchement limité,

occupant le plus souvent la base du c¢6té droit et refou-
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lant le poumon de maniére & supprimer le tiers ou la
moitié de son fonctionnement. Le cceur est déja faible et
dilaté, luttant avec peine contre P'obstacle rénal quj
résulte de la sclérose du rein, contre les obstacles péri
phériques de D'artério-sclérose disséminée, le nouveau
barrage qui vient réduire la circulation pulmonaire le
trouve donc sans résistance, et ses cavités droites se
laissent dilater passivement, tandis que [Porifice tricus=
pidien s’ouvre largement. Alors survient 'cedéme etla
cyanose, sans que ces accidents coincident toujours avee
une aggravation des troubles fonctionnels cardio-pulmo-
naire. Le malade est incommodé par Ihydropisie dont
Paugmentation progressive peut 'obliger a rester assis
dans un fauteuil ou soutenu sur le bord de son lit par
des oreillers, les jambes pendantes; mais au bout de
quelque temps il se sent plutdt moins dyspnéique parce
que, grace a l'insuffisance tricuspidienne, sa tension pul-
monaire et intra-cardiaque ont diminué. Ainsi peuvent
s'expliquer aussi le ralentissement etla régularisation du
pouls. La conclusion qui s’impose et qu’a vérifiée 'expés
rience clinique c’est que lasystolie ainsi survenue ne
peut rétrocéder qu’avec la suppression de l'obstacle
pleuro-pulmonaire, c’est-a-dire de I'épanchement. La
digitale et les diurétiques restent impuissants tant que la
thoracenthése n’a pas enlevé les 1200 ou 1500 grammes
de sérosité qui encombrent la cavité pleurale; etcomme
le remarque M. Huchard, elle contient toujours plus de
liquide quene semblent I'indiquer les signes physiques,

le soulagement est quelquefois prompt aprés la ponction,

T N e P
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etla diurése se produit activement sous I'influence de
la digitaline.

Malheureusement ces résultats sont trop souvent incom-
plets et de courte durée. Ils sont incomplets chez les
artério-scléreux avancés, quand le myocarde, profondé-
ment dégénéré, ne peut plus revenir sur lui-méme. Ils
sont incomplets quand Ia pleurésie laisse & sa suite des
adhérences étendues. Ils sont souvent transitoires et insuf-
fisants, en raison de l'incessante récidive de Pépanche-
ment,

Il importe de distinquer 4 cet égard deux catégories de
cas. La pleurésie avec épanchement peut étre acciden-
telle, due & un refroidissement comme le pensaitM. Buc-
quoy ou mieux A une infection pleuro-pulmonaire ou A
une embolie. Survenant avant Pasystolie ou la provoquant
pour la premiére fois, elle quérit sans laisser de traces
notables, aprés une ou deux ponctions, et les troubles
circulatoires cessent avec elle. (Yest ce premier type que
semble avoir observé M. Huuquu‘\',qu:md il signale la facile

, mais il n’en

guérison par I’évacuation compléte du liquide
€st pas toujours ainsi. La pleurésie survient d’autres fois
dans le cours d’une asystolie a répétition chez un artério-
scléreux atteint des lésions avancées de myocarde, sou-
vent d’un foie cardiaque permanent avec cirrhose et péri-
hépatite. Elle devient le signal d’une asystolie compléte,
avec grande hydropisie qui ne céde quimparfaitement
aprés la thoracentése, parce que 'épanchementse produit
presque immédiatement, entrainant toujours les mémes
désordres circulatoires.

Ainsi en était-il dans plusieurs cas observés par M, A,




. obad

Besson. Deux des malades dont il a rapporté 'histoire ont
été ponctionnés 40 et 80 fois se trouvant améliorés cha-
que fois par la thoracentése, et devant & ces interventions
répétées la prolongation de leur existence. La récidive
incessante de I'épanchement n’est pas une contre-indica-
tion de la thoracentése. Celle-ci devient au contraire
une nécessité. Elie est I’équivalent des mouchetures qui,
chez les asystoliques avec hydropisie rebelle, prolongent
Pexistence et permettent quelquefois d’arriver & la guéri-
son; elle n'en présente d’ailleurs pas les inconvénients,
puisqu’elle détermine des déperditions moindres et n'ex-
pose pas les malades au danger de l'infection secondaire
souvent facilitée par des mouchetures de la peau.

La thoracentése doit donc &tre faite toutes les fois que
Pon constate dans le cours d’une maladie du cceur, les
signes d’un épanchement pleurétique, quelque minime
que paraisse étre la quantité de liquide; elle permet de
prévenir de quérir I'asystolie ou dans les cas moins favo-
rables de la maintenir pendant de longs mois dans des

limites compatibles avec la vie,




OBSERVATIONS

OBSERVATION 1

Extrait de la « Presse médicale » de Paris 1899, page 69, n' 12.

Le malade est un homme agé de soixanle et un ans, tonne-
lier, qui, depuis dix ans est atteinl de bronchite. 1l s’est apergu
ilya quelques années, d’une ayspneée d’effort progressive, sur-
tout accentuée le soir, apres la fatigue du travail ; 4 plusieurs
reprises, il a été pris de vertiges, d’éblouissements, d’engour-
dissements dans les doigts ; il accuse, enfin, de la polyurie et
de la pollakiurie habituelles, tous symptdmes en rapport avec
une artério-sclérose disséminée. Au mois d’aotit dernier, la
dyspnée, jusqu'alors intermittente est devenue continue, 1'obli-

“geant méme 3 resler assis la nuit; en méme temps, ses urines
diminuaient, ses jambes s'edématiaienl et sa face prenait la
teinte cyanique. Entré une premieére fois dans le service, le
7 septembre, il présentait tous les signes de l'asystolie com-

pléte, moins cependant le gros foie, peut-étre en raison d’une
cirrhose | épatique ou d’une péri-hépatite antérieure.

Il's'agissait d’une asystolie avec hypertension, ainsi qu’il
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arrive dans les premiers crises asystoliques des arfério-sclé-
reux; le sphygmomanometre de Potain marquait de 26 & 30, ce
qui n’empéchait pas le cceur d’étre rapide et irrégulier.

L'auscultation révélait, avec cette tachycardie arythmique
un souffle systolique mitrale qui persiste encore. Les urines
étaient rares (500 grammes en 24 heures), ne contenant que peu
d'urée (10 gr.) et 1égeérement albumineuses (0,50 centigr.) ; dail-
leurs, I’épreuve d’Achard, faite quelques jours aprés en pleine
polyurie digitalique, indiquait un retard et un ralentissement
de i’6limination du bleu de méthyiéne. Le diagnostic se formu-
lait done ainsi : arlério-sclérose avec myocardite chronique
insuffisance mitrale, sclérose rénale et peut -8tre hépatique.

Le traitement, lail et digitale, mit rapidement fin ala crise
asyslolique, et le malade quitta I’hopital, le 21 septembre, avec
12 Ty 7208
10 V 9V
Quelques jours de travail suffirent pour ramener la dyspnée

un ceur A 80, une matité cardiaque revenue de

“ continue, l‘olig;;urie," ';edéme et la cyanose, et cet homme ren=
trait dans le service, le 18 octobre, plus malade que la premiére
fois. Le coeur était plus dilaté, la matité cardiaque atteignant 15
cenlimetres sur la ligne transversale bi-mamelonnaire ; I'asys-
tolie était associée & un degré d’insuffisance (ricuspidienne, eb
la tension artérielle n'était plus qu'a 24 ;d‘ailleurs, persistance
de la tachycardie arythmique et de I'insuffisance mitrale. Le lail
el la digitale eurent de nouveau raison de ces accidents, mais
pour quelques jours seulement, et leur répétition nous obligeaa
recourir A la leinture de strophantus,d la dose de 8 gouttes pat
jour. 1l nous fut facile de constater, par 'interraption momen=
tanée et la reprise de ce médicament, qu’il entretenait la div-
rése, tonifiait le coeur, et supprimait la dj’spﬂée. Au bout de SiX

semaines, le malade se croyait guéri ; plus d’cedéme ni de dysp-
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née, tension artérielle oscillant enlre 18 el 20, mais ceeur tou-

jours arythmique el fréquent a 115, persistance de I'insuffi-
sance mitrale, polyurie lactée a 2 ou 3 litres.

sorti le 4 décembre, maleré nos conseils, le malade nous re-
venait une troisiéme fois le 26 du méme mois, plus cedématié
et cyanosé que jamais, présentant, de plus, les signes d’'une
grande insuffisance tricuspidienne, souffle systolique tricuspi-
dien, foie pulsatile, pouls jugulaire. Par contre, le pouls était
régulier et relativement lent a 104, la tension artérielle n’était
qua 21, et, pour la premiere fois, la matité hépatique parais-
sait augmentée, atteignant 18 centimétres sur la ligne verti-
cale mamelonnaire. La régularisation et le ralentissement re-
latif du pouls trouvaient sans doute leur expiication dans I’in-
suffisance de la valvule tricuspide qui, en ouvrant largement le
canal de décharge des veines caves, avait diminué la tension
intra-cardiaque et pulmonaire : aussi les rales des bases
pulmonaires, jusqu’alors permanent, méme en dehors des
crises d’asystolie .avaient-iis disparu. Quant & la matité anor-
male de la région hépatique, il nous fut facile de reconnai-
tre qu’elle était dde A un épanchement pleurétique limité
de la base droite : il existait, en effet une malité anormale
én arriére, occupant le 1/3 inférieur du coOté droit; l’ex-
pension thoracique inspiratoire était nuolle & la base, alors
quelle était supplémentairement exagérée a la partie supé-
rieure ; enfin, le niveau supérieur de la 1natité en avant se
déplacait avec les changements d’attitude, montant & 1a qua-
triéme cOte dansla position assise, redescendant & la cinquiéme
dans le decubitus dorsal. Une ponctlion, exploratrice d’abord,
évacuatrice ensuile, confirmérent le diagnostic et la thoracen-

thése donna 700 grammes de liquide. Elle fut suivie d’un sou-
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lagement manifeste, alors que le lait, l'eau-de-vie alleman le,
les ventouses scarifiées employées les deux jours précédents
n’avaient amené aucun résultat; la digitaline administrée le
lendemain accentua le bien-étre, grice & une polyurie abon-
dantfe. Néanmoins les aceidents n’ont pas complétement retro-
cédé comme ils le faisaient jusqu'd présent. Malgré une se-
conde ponction évacuatrice de 500 grammes, malgré 'emplei
réitéré de la digitaline, de la théobromine, de la teinture de
strophantus, I'edeme des membres inférieurs persiste, avee
les caracteres de I'cedéme induré qui résulte d’une imbibition
prolongée du derme par une sérosité chargée de déchels.
D’ailleurs, les signes de l'insuffisance tricuspidienne n’ont que
peu varié, la persistance de la dilatation du cceur droit et de
I’ouverture anormale de. la tricuspide s’explique surtout par la
reproduction incessante de I’épanchement pleurétique de la
hase, peut étre aussi par des adhérences qui se sont faites en

d’autres points.

OBSERVATION II (inédile).

Due a l'obligeance de M. Merklen.

Le nommé L..., 4gé de 40 ans, exercant la profession de pein=
tre, entre & ’hopital Laénnec dans le service de M. Merklen, le
14 février en 1899, salle Larochefoucauld, lit ne 6.

Antécédents heréditaires. — Rien de particulier a noter.

Antécédents personnels. — Fidvre typhoide ... et 4 crises de

coliques de plomb (Il exerce la profession de peintre depuis




l'age de 12 ans). Outre l'intoxication

saturnine éthylisme trés
accusé.

Il'y a trois mois, épistaxis abondantes se reproduisant pen-
dant une huitaine de jours. Depuis quelque temps. déja, le
malade présentait des signes de brightisme, & savoir : pollakiu-
rie nocturne, vertiges, cephalalgie, engourdissement des extré-
mités, crampes, ete.

Dans les premiers jours du mois de Janvier 1899, dyspnée
d’effort, d’abord légére, mais qui augmente rapidement et le
lorce & cesser tout travail. Vers le 15 Janvier la dyspnée devient
continue avec orthopnée nocturne.

Le malade n’éprouve aucune douleur dans la région précor-
diale, il entre A I’hopital Laénnec le 14 février dans la soirée
avec les symptomes d’asyslolie nette,

Examen du malade le 15 féorier. — Dyspnée assez vive, wug-
mentation dela matité cardiaque et hépalique; matité cardiaque

10 V
ek matité hépatique 16 centimétres.

Auscultation du coeur. — Clagquement mitral trés accusé avec
léger soulévement diastolique, et dédoublement du second

bruit,

Auscultation du poumon. — Submatité moitié inférieure

droite, avec diminution legére des vibrations.

Lxamen des urines : = 1200 grammes.
- — Urée = 14 grammes.
o — Densité = 1014
o — Albumine = 3 grammes.
9 V 4 3
Le 17 février. — Ceeur : matité absolue T’ foie 16 centi-

metres,

On constate les mémes$ signes a l'auscultation. Le pouls est
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petit, serré, rapide, 112, mais (res régulier et on constate uné
hypertension artérielle notable 24 centimelres de mercure, au
sphygmomanometre de Potain.

La dyspnée est assez vive e le malade éprouve une sensation
de pesanteur réiro-sternale qui fait soupgonner l’existence
d’une coronarite légere.

L’examen des poumons révele les signes suivamts :

A linspection on constate un cerlain degré d’immobilisation
des derniers espaces intercostaux droits en arriere; a la pal-
pation diminution des vibrations aux mémes points; & la per-
cussion, submatité dans le tiers inférieur; & I’auscultation,
diminution marquée des murmures respiratoires sans autre
signe.

En avant, la submatité a droite commence & la quatriéme cote
dans la position assise ; au cinquiéme espace intercostal dans
la position couchée.

Une ponction’ pratiquée immédiatement donne 800 gr. de.
liguide séro-fibrineux.

La tension artérielle qui était de 2% avant la ponction tombe
a 17 apreés.

On donne le soir demi-milligramme de digitaline cristalli~
sée.

Le 18 février.— Amélioration notab'e ; la dyspnée a presque
entidrement disparu, pas de reproduction de ’épanchement

pleural, diminution de la malité cardiaque —-713:,}1'“ foie 12 12

centimétres au lieu de 16 centimétres, mais il faut dire que I'é-
panchement plearal augmentait en avant et en haut lazoneé
de matité.

On constate un roulement diastolique de la pointe avec dédou=

blement du second bruit.




Les urines resten| fortement albumineuses, 3 grammes dans

les 24 heures. On donne, le soir, un quart de milligramme 'de

digitaline cristallisée.

Le 20 février. — L’amélioration s’accentue, disparition com.

plete de la dyspnée.

Examen des urines : Quantité 1700 grammes
— — densité 1006 e
— — urée 15 e
— - albumine 2 s

Le 22 février. — Copur : 1€ \_; foie augmenté ‘de volume 19
9T

centimelres, mais pas de reproduction de I’épanchement e per-
sistance du bon état général.

Le 26 février. — Mémes dimensions cardiaques.
Le foie est revenu & 121 2.
Tension arlérielle toujours élevée 224,
On commence 3 alirnenter le malade.
Diagnostic , — Néphrite interstitielle chvoniquenl'ux‘igine satur.
nine et alcoolique ; artério-sclérose, hypertrophie ventriculaire
gauche avec bruit de galop, rétrécissement mitrale ; Crises

d’asystolie brovoqueée par un épanchement pleural druit,

OBSERVATION III (inédite).

Due a I'obligeance de M. Merklen.

Lenommse p.. ., 4gé de 61 ans, exercant la profession de ton-
nelier; entre 3 I’hépital Laénnec, le 7septembre 1898, salle La- !

¥ )
rochefoucauld, lit ne 7.
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Antécédents heréditaires. — pare mort A 86 ans, mere morte

5 62 ans d’une affection gastrique.

Antécédents personnels. — Le malade n’a jamais présenté

d’autres affections que desbronchites nombreusessurtout depuis

dix ans. Depuis plusieurs années déja, dypsnee d’effort mais tres

légere et passagere; cette dyspnée élait assez ped accugée pour

ne pas le géner dans son travail ; le soir, aprés les journées de

grande fatigue seulement, elle prenait une intensité plus forte.

De temps en temps le malade avait des éplouissements, des

vertiges passagers el une sensation d’engourdissement dans les

doigls; en meme lemps il devenait polyurique et pollakiurique

se levant plusieurs fois chaque nuit pour uriner.

Jusqu’au commencement du mois d'aott dernier ces troubles

fonctionnels étaient restés stationnaires; depuis cette eépoque,

la dyspnée est devenue presque continue s'accompagnant d'or-

thopnée la nuit et subissant des paroxysmes aux moments des

efforts. Jamais des douleurs méme légires et passageres ala

région précordiale.
Ces derniers jours les urines sont devenues rares, le malade

a dd cesser tout travail ; il entre a I'hopital Laénnec le 7 sep-

tembre.
Etat du malade a Uarrivée. — Dyspnée extréme et cyanose de

face et des extrémités, deme tres accusé des membres infé-

rieurs et du scrotum ; pas d'ascite.
Examen du cewr. — Soulevement de la pointe non per¢u a
pation, choc tres faible dans le cinquiéme

e PO
espace, un peu en denors u mamelon. DV9_10’

I'inspection. A la pal

a 13.

Auscultation. — Souffle systolique a la pointe se prolongeant

:
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netlement dans l’aisselle of dans le dos: arythmie compléte ef
tychycardie.

Examen des poumons, — Nombreux rales ronflants ef sibi-
lants avec ;déme des bases: pouls inégal, irrégulier, faux, pas
nombreux, tension artérielle 25 3 26.

Urines : 500 grammes dans les24 heures (cependant le malade
a bu trois litres de lait).

Albumines : 0,50 centigrammes,

Urée : 10 grammes.

Le malade avait été mis Ja veille, aussitOt son entrée, au
régime lacté absolu et des ventouses scarifiées avaient 6té
appliquées aux deux hases.

Le 9 septembre. — La dyspnée a considérablement diminué.
Ceeur 2 T 1(); foie 12 centimeétres. Le pouls est mieux frappé ;

DV 9
Iais la tachycardie arythmique persiste. On trouve toujours
de nombreux rdles dans la poitrine.

Le 11 septembre. — Urines plus abondantes : 1700 gramimes,
renfermant tou jours de 'albumine en trés petite quantité, 0,20
centigrammes.

La tension artérielle reste élevée 25 a 26. On constate une di-
minution notable de ’cedéme.

Le 12 septembre. — Urines 2 litres ; tension artérielle 28 &
30, pouls mieux frappé, le malade se trouve trds bien.

Le 14 septembre. — Les urines baissent a un litre et la tension
artérielle plus que 21 ¢. Geeur D= T 9 a10. poiie 445 Parythmie

D. V9
ne se modifie pas.

2 135 anial ich
On donne le soir 1/2 milligramme de digilaline eristallisée.

i artérielle 25, Urines 3 lilres

Le 15 septembre. — Tension

300 grs. Pouls 110.
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Le 17 septembre. — La polyurie digitalique persiste, bien

que la tension ne soit plus que de 20 ec.
). T 74/2 %

D. T71/2 pouls 80.

DiVEo

Geeur

Le 20 septembre. — Le pouls s’accélére de nouveau, 120 pul-
sationset lesurines baissent. Entrecroisementdes deux courbes.
Le malade pendant son séjour ne s’est plaint d’aucune douleur
précordiale ou préaortique.

I’examen de la perméabilité réaale au bleu de méthyléne a
donné un retard net et une prolongation accusée avec élimina-
tion trés irrégulidre ; le malade sort de ’hopital sur sa demande
le 21 septembre.

Chez lui le malade garde d’abord le repos complet pendant
quelques jours, et se trouve toul a fait bien.

11 veut alors reprendre son travail; mais la dyspnée réappa-
rait pientot, les urines diminuent, ’cedéme des membres infé-
rieurs revient. Aprés trois ou quatre jours le malade rentre de
nouveau a I’hopital Laénnec.

Le 18 octobre. — Hyposystolie et méme asystolie vraie; dys-
pnée trés vive, @deme considérable des membres inférieurs,
avec anasargue, cyanose généralisée avec prédominance a la
face et aux extrémites.

DT 151/2 poie

D V. 10 #0
12 centimétres. On entend toujours le souifle systolique & la

Augmentalion nolable de la malité cardiaque,

pointe qui avait également persisté pendant Loul son premier

séjour méme d la période de compensation et de suffisance

cardiaque.
Batlements rapides 110 systoles. Pouls irrégulier, inégal, in-
lermittences vraies et fausses; lension 24, olygurie, hypoazo=

turie, albuminurie.
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On constate un léger souffle tricuspidien avec pouls veineux
hépatique et simple soulévement des jugulaires,
Examen des poumons. — Remplies des riles ronflants et sibi-
1 I

lants avec riles sous-crépitants aux bases; uring l1tres, hypo-

azoturie et traces d’albumine.

: ) V 10 ;
Le 19 octobre. — Ceceur L tension 18 & 19, — Tachyv-
D Vil

cardie aryhtmique persiste 110. Urines 1700 grammes.

La dyspnée a diminué par le repos el le lait; 'edéme est
beaucoup moins accusé; on donne le soir 1/2 milligramme de
digitaline.

Le 20 octobre. — La diurdse est obtenue rapidement; 3 litres

$

100 grammes ; en méme temps le pouls tombe & 90 au cceur «
les battements sont mieux frappés. Abaissement de la tension
artérielle qui ne dépasse pas 15, au lieu de 18 4 19 la veille.

Le 21 octobre.— Amélioration continue.l rines 3 lit. 1/2.Pouls
90, tension artérielle toujours 15. L'eedéme et la dyspnée ont
entierement disparu.

Le 24 octobre. — Chute brusque des urines qui ne dépassent
gueére un litre,en méme tempsle pouls s’aceélére, 108 au caur,
tension 14 la veille, devient 17 le 24 octobre, pas de tempéra-
ture.

Le 28 octobre. -— Depuis trois jours I’olygurie persiste et ce-
pendant la tension s’est élevée de nouveau 21 et le malade boil
toujours la méme quantité dans les 24 heures a savoir 2 1. 1/2
environ.

Le 29 octobre. — La dyspnée est revenue dans la nuit avee
orthopnée légére. Urines 800 grammes. Pouls 120. On donne 1/2
milligrammes de digitaline le soir.

Le 30 octobre. — Bon état. Urines 2 litres. Pouls 90.Disparilion

de la dyspnée. On donne 1/2 milligramme de digitaline le soir.
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Le 1°r novembre. — La tension ar! rielle { ombe a 18, elle était
21 avant la digitaline.

Le 2 novembre. — On donne au malade 4 gouttes de teinture
de strophantus et il est mis au régime lacté absolue, 3 /2 d
liquides dans les 24 heures.

Le 4 novembre. — Le strophantus agit trés bien. Pouls 86,
plus régulier et mieux frappé. Urines 3 I'/2, tension 21.

Le 6 novembre. — On supprime momentanément le strophan-
tus et on donne 8 gouttes de trinitrine.

Le 7 novembre. — Etat stationnaire, tension 18. Dyspnée avec
pesenteur rétrosternale (coronarite)? Asystolie pulmonaire
Tocele.

Le 9 novembre. — Les urines baissent a 2 litres. Pouls 100,
tension 17. On redonne le strophantus.

Le 15 novembre. — La polyurie continue sous l'influence du
strophantus. Urée 14 grammes.

Le 18 novembre. — Le malade est remis au premier degré, ne
buvant plus que 2 litres de lait.

Le 19 novembra. — Urines 3 litres, trésbon élat général. Pouls
toujours rapide et irrégulier 115.

Le 25 novembre. — Tension 20. On continue toujours les 8
gouttes de strophantus qui entraine une polyurie persistante
2 litres 2 3 1. 1/2. :

Le 4 décembre. — Le malade se trouve trés bien et demande
a sortir.

Le jour méme de son départ le malade est repris de dyspnée
avec orthopnée la nuit (il avait monté deux étages) . Pendant
huit jours les mémes troubles persistentet cependant le malade

gardait le repos complet & la chambre et ne prenait que du




lait. La réapparition de I’;déme et 'auementation de la dysp-
née nécessite son retour a ’hopital.

Le 26 décembre. — Dyspnée vive el continue, cedéme consi-
dérable des membres inférieurs et s'étendant & la paroi ahdo-
minale. Cyanose tres accusée de la face et des extrémités. Av.o-

V

Cagt J D
mentation notable de la malité cardi

-hépaltique. Coeur P
3 45
Fole 18. Battements faibles mais réguliers, 104 pulsations radia-
les difficilement percues.

Tension artérielle 21.

Lxamen des powmons. — I’auscultalion révdle seulement
quelques réles sibilants et quelques riles fins d’@déme A la
base gauche, mais la stase pulmonaire peu accusée, beaucoup

l , I
moins qu’aux périodes asystoliques antérieures.

Le 27 décembre. — Olygurie, le malade qui a bu 2 1/2 du lait,
urine un litre, hypoazoturie, pouls 140, lension, 25.

On avait appliqué la veille aun soir des ventouses scarifiées sur
le foie et donné le matin 15 grammes d’eau-de-vie allemande.

Dyspnée toujours aussi accusée.

: i D T 14 Y R
Le 28 décembre. — Ceur DV 10 153 Foie 16 1/2. Souffle my-
0 1/2 )
tral et 1éger souffle tricuspidien avec pouls veineux hépatique.
Pouls jugulaire, moins net. Cyanose aussi accusée, edéme et

dyspnée moins intenses mais persistants.

R R R v 700 grammes
WLER = v ity Wasgne hrgens 8 grammes
14711 SRS T e 21

On constate les signes d'un épanchement moyen i la base
droite se traduisant surtou! par la matité. La ponction donne
700 grammes de liquide inflammatoire, stase pulmonaire tou-
ours {rés peu accusée. On donne le soir 1 gr. 50 de théobro-

mine.

12
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Le 29 décembre. — Urines 1800 grammes. Pouls 90 toujours

e
LR e

régulier. Tension 19. Ceeur
Les signes d’insuffisance tricuspidienne persistent.
On donne le soir un demi-milligramme de digitaline associée

A la théobromine.

Le 30 décembre. — Ameélioration assez accusée; dyspnée

moindre, mais persiste encore; ';edéme a diminué notable-

ment.
DICAD A/2 =22
Cosur DV 10 Foie 11
DRiTess i, a7t sa s o o ol s SRl
TBRSION: = o= S S e
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On entend la respiration jusqu’en bas et la malilé est trés
diminuée.

Insuffisance tricuspidienne persiste toujours.

Le 31 décembre. — Méme état. On donne le soir un second
1/2 milligramme de digitaline cristallisée; le malade boit
2 lit. 1/2 de lait et tisane et urine 2 lit. 1/2.

Le 1e janvier. — Tension 21. Pouls un peu plus rapide, 110.

Le 3 janvier. — Urines un peu moins abondantes, mais altei-
gnent encore 2 litres.

Tension 21. Etat stationnaire. On continue toujours la théo-
bromine.

Le 4 janvier. — Signes cardiaques el veineux de l'insuffisance
tricuspidienne toujours constatés. Amélioration, mais cependant

Pcedéme et la dyspnée persistent assez accuses.

G gE Foie 17
(P'HPDVMH/Z oie 17.
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Le pouls reste toujours régulier 90 ; 1/2 milligramme de digi-
taline le soir.

Le 5 janvier. — Urines 2 litres 1/2. Tension 20. Etat station-
naire.

1/2 milligramme de digitaline cristallisée.

Le 6 janvier. — Utines 2 litres 8. Pouls 100,

Le 9 janvier. — Signes tricuspidiens et battements hépa-
tiques toujours nets. Stase pulmonaire un peu accusée.
En arriére et a droite : matité dans le tiers inférieur ; aveo
affaiblissement du murmure respiratoire.

La mensuration thoracique donne :

90 cent. a droite
47 cent. & gauche
Pas de déviation sternale.
Une seconde ponction donne 500 grammes de liquide.
Le 10 janvier. — La dyspnée a disparu. Amélioration nota-
ble, l'insuffisance tricuspidiens persiste toujours et Jes batte-
3

: DT y

ments hépatiques sont trés nets. Ceeur DVl 'ension 18.

Le 11 janvier. — Les urines remontent 4 2 litres. Pouls 100.
Tension 19 a 20. On supprime la théobromine.

: ! D948

Le 13 janvier. — Cceur DV Ooix 12

Le malade se plaint de douleurs dans les jambes, peut-étre
névrites périphériques ? Enveloppement humide. Pas de repro-
duction de I'’épanchement.

Le 16 janvier. — Le malade se lrouve trés bien. Pouls veineux
hépalique trés marqué.

On constate de nouveau des signes d’épanchement. Position

assise : matité remontant en avant & la troisiéme cote.




Position couchée; & la quatrieme cbte.

A droite; la respiration révele le type costale supérieur, res
piration trés affaiblie & la base, vibrations diminués, pas d'égo-
phonie, voussure et immobilisation, la matité remonte a la cin- ;
quiéme cote. Le malade continue & prendre huit gouttes de
Strophantus par jour, depuis suppression de la théobromine.

Diagnostic. - Myocardite chronique hypertrophique avee
artério-sclérose et insuffisance mitrale, asystolie compléte avee

légere insuffisance tricuspidienne.

OBSERVATION IV

Par M. Adrien Besson, interne des hopitaux.

Extrait du « Journal des sciences médicales de Lille ». N° 37, le
10 septembre 1898. '

G... Philippe, 64 ans.

Bons antécédents de famille. Fidvre typhoide & 22 ans. Alcoo-
lique. Emphyséme; tousse ’hiver depuis quelques années. Il 'y
a quatre mois, bronchite aigué qui ne disparait pas compléte-
ment; quinze jours avant son entrée, point de coté droit, dysp-
née beaucoup plus accentuée, toux légére, @deme progressil.
Entre a I'hdpital le 13 février, facids congestionné. (Bdéme gé-
neéralisé.

Au cceur, qui bat trés vite et irrégulidrement, souffle léger
systolique maximum au niveau de I'appendice xyphoide; pouls
veineux des jugulaires. Foie gros. Albumine dans les urines,

rare et rouge. Hydrothorax double, maximum & droite (Régime




lacté. 50 gouttes de. digitaline, Ponction droite de 1200 gram
mes).

Le 15 février, — Le malade a uriné 4500. Changement 3 vue
d'eil. Dyspnée trés diminuée. Pouls fort et régulier. Etat gé-
neral excellent. Hydrothorax & peu prés disparu.

Le 17 février. — Urines 5,500. Pouls 76.

Le 18 février. — Urines & 3,500 grammes.

Le malade sort le 24 février, complétement rétabli. L’hydro-
thorax et les cedémes ont disparu, le pouls est fort et régu-
lier 72. Le souffle systolique constaté au début n’existe plus.
Plus d’albumine dans les urines.

En résumé : emphyséme; bronchite et épanchement pleural
ayant provoqué une insuffisance tricuspide avec phénomeénes
asystoliques. Disparition de tous les accidents par ponction et

toniques cardiaques.

OBSERVATION V

Par M. Adrien Besson, interne des hépitaux.

Extrait du « Journal des sciences médicales de Lille »,n° 37
le 10 septembre 1898.

Emphyséme. Hydrothorax double et insuffisance tricuspidiennes
Mort. Autopsie.

P..., Joséphine; 63 ans.
A25 ans, la variole. Il y a quelques années, attaque trés
légére de rhumatisme. Il y a 3 mois, ®@déme vespéral, fugace

el intermittent. 11 y a 2 ou 3 semaines s’enrhume et est prise de
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points de cbté, sugtout & droite. Dyspnée progressive, cdeme
bientdt généralisé. Entre le 16 juin, en asystolie compléte.
Pouls trés mauvais, absolument incomptable, jugulaires tur-
gescentes, pouls veineux, (Edéeme dur, rouge des membres
inférieurs et de la paroi abdominale. Ascite. Hydrothorax dou-
ble.

Au cmur, arythmie absolue; a la pointe souffle systolique
~ vide, & maximum plus voisin de 'appendice xyphoide. Glaque-
ment pulmonaire a la base.

Albumine dans les urinzs (Régime lacté. 40 gouttes de la so=
lution de digitaline. Ponction droite de 1300).

17 juin. — Urines courtes, pouls incomptables. Ponction gau-
che de 800 ; le liquide retiré est fibrineux ; la ponction est dif=
ficile & cause de la dyspnée. ;

18 juin. — Pouls meilleur, 4 92, encore trés faible, (rés irrés
gulier, (40 gouttes de la solution de digitaline).

19 juin. — Ponction droite de 1000 environ : liquide trés fibri-
neux. Rougedlre. L’eedéme diminue. La toux et la dyspnée sont
moindres.

22 juin. — Amélioration trds netfe. Urines a 2000, Pouls
- assez fort, & peu prés régulier a72. Trés peu d’albumine.
OEdémes trés diminués. Le soulfle systolique est beaucoup inﬂS
rude. La malade se maintient dans un état d’équilibre jusqué
vers la fin de juillet, grice & 'administration régulicre de digis
taline, et & quatre thoracentheses.

4 aolt. — OEdémes réapparus. Dyspnée. Pouls faible, presqué
incomplable. Hydrothorax double.

On conrtionne l¢ ¢oté droit (un litre et quart de liquide trés
fihrineux). 40 gouttes de la solution 'digitaline. Urines rares,

albumineuses,

WAL T




— Ay
5 aodt. — Amélioration, presque plus de dyspnée.Pouls & 92
avec beaucoup de pulsations fortes. Urines i 300.
6 aot. — Urines a 1500. Pouls avec quelques inégalités a 76.
Efat général bon. OEdémes en partie disparus. Léquilibre se

rétablit et se maintient.

Jusqu’au 16 aott. — Nouvelle rechute. Réapparition de tous
les phénomenes ‘asystoliques. Pouls imperceptible. Dyspnée
intens e. Ponction gauche de 800, suivie d'un accés de dyspnée
trés violent. Liquide trés fibrineux. Urines rares et rouges.
(40 gouttes).

17 aott. — Paracenthése du péritoine qui donne & peine 4 li-
tres. Pas de dimiuution de la dyspnée. Pouls incomptable.
Urines rares.

19 aott. — Pas d’amélioration. On essaie une thoracenthese
qu'un acces de dyspnée terrible force a interrompre.

20 aolt. — Etat grave. Pouls imperceptible. Un accés de dysp-
née aussi violent que celui de la veille oblige & interrompre la
ponction. Dans les jours qui suivent, la dyspnée est toujours
aussiintense, chaque essaie de thoracentése amene une dyspnée
terrible qui oblige & interrompre aussitdt la ponction. Urines
rares et rouges. La malade meurt le 29.

Alautopsie. — On constate un double hydrothorax trés abon-
dant ayant collé en quelques sorte les deux poumons contre le
médiaslin. Au cceur, insuffisance tricuspidienne trés nette ;
Pas de lésions des valvules artérielles.

Cette malade avait done succombé aux phénomeénes de com-
pression du poumon et d’asystolie consécutive, produits par le
double épanchementl pleural que les accés si violenls de dysp-

née n'avaient malheureusement pas permis de vider.




CONCLUSIONS

1° Le cceur et le poumon sont unis par une étroite so-
lidarité physiologique.

2° La raison méme de cette étroite solidarité, les épan-
chements pleuraux ont sur l'appareil cardio-pulmonaire
une influence pathogénique considérable dont les effets
se font sentir sur la circulation intra-cardiaque :

1° Par la géne apportée a la petite circulation;

2° Par le trouble profond que subit I'aspiration thora=
cique.

3° Ces effets sont : la dilatation, I'hypertrophie des cas
vités droites et I'ischémie des cavités gauches. lls peus
vent aller jusqu’a linsuffisance de la tricuspide et de =8
I'artére pulmonaire, produire I'asystolie avec tous les -
phénomeénes morbides et méme la mort subite.

4 La coexistence de lésions pulmonaires aggrave tous

ces troubles et en précipite la production.

5° Sl y a existence de lésions cardiaques :

1° L’apparition d’un épanchement peut détruire les phé-
noménes de compensation et faire rapidement apparaitre
I'asystolie ;

2+ L’épanchement peut faire partie des hydropisies se:
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condaires dans le cas d’asystolie et par son influence pa-
thogénique directe sur Pappareil cardio-pulmonaire, il
est trés souvent la clef de la situation ef sa disparition
est le signal de I'amélioration. Mais, dans Ia plupart de
ces cas par sa reproduction persistante, il est un danger
continuel pour le ceeur, car il devient générateur de nou-
velles crises successives d’asystolie, qu'une surveillance

étroite de la plévre pourra éviter.

Vu par le président de la thése

POTAIN
Vu par le doyen .
BROUARDEL
Vu et petmis d’imprimer :
Le Vice-Recteur de 1’Académie de Paris.
GREARD
N
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