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CONTRIBUTION A L'ETUDE

DE LA

SYMPHYSE CARDIAQUE

INTRODUCTION

Pendant notre année d’internat & I'hopital des Enfants-
Malades, dans le service de notre excellent maitre M. le
Dr Labric, nous avons eu l'occasion d’observer un grand
nombre d’affections cardiaques, presque toutes rhumatis-
males. Beaucoup de nos petits malades étaient d’anciens
clients du service, ou ils avaient déja été soignés lors d'une
ou de plusieurs atteintes antérieures. Il en résulte que nous
avions en réalilé sous les yeux de vieux cardiagues, d’aucuns
a la période ultime, qui ont succombé a I'hdpital. Or, sur
quatre autopsies de cardiopathies rhumatismales ayant pré-
senté une évolution assez longue, trois fois nous avons trouvé
le sac péricardique oblitéré. Dans le premier cas cetle lésion,
que nous n'avions pas recherchée pendant la vie, nous a
surpris sur la table d’amphithéitre; dans les deux autres,
nous avons été assez heureux pour la diagnostiquer.

Cette année, le hasard d'une série favorable a fait passer
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dans le service de M. Siredey, dont nous avions I’honneur
d’étre 'interne, cinq malades atteints de symphyse cardiaque;
la mort de trois d'entre eux nous a permis de vérifier ’exac-
titude du diagnostic porté pendant la vie, et méme, chez I'un
d’eux, nous avions pu en quelque sorte prévoir, préciser
I'évolution de la lésion.

De 1a I'idée de faire de la symphyse cardiaque le sujet de
cette étude; malgré les nombreux travaux dont elle a fait
I'objet ces derniers temps, cette affection est restée dans
toutes ses parties — physiologie pathologique, symptomes,
diagnostic et pronostic, — enlourée d’une certaine obscurité.
Nulle part nous n’avons trouvé un symptéme qui permette
pendant la vie d’affirmer son existence, et celui qu'on regar-
dait comme presque pathognomonique, le retrait systolique
de la pointe, a été une fois de plus relevé, dans une de hos
observations, chez un malade qui n’avait aucune lésion du
péricarde. Tel est le degré d'incertitude qui régne a cet
endroit que certains médecins, désespérant de pouvoir avec
sécurité affirmer le diagnostic au lit du malade, refusent de
supputer dans la discussion les probabilités qui plaident en
sa faveur.

Aussi avons-nous pensé que 'examen d’observations plus
récentes; absolument contemporaines, analysées par consé-
quent avec le soin et les chances de meilleure investigation
dues aux connaissances déja acquises, pouvait peut-étre
meltre en lumiére q‘un!'que nouveau point intéressant et
permettre en tout cas de faire une étape de plus dans le che-
min que nous avons trouvé tout tracé.

Nous avons da, pour ne rien négliger, refaire presque
entierement I'histoire de la symphyse cardiaque, en revoyant
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briévement les chapitres déja connus, nous étendant au con-
traire sur les faits encore en litige. Mais nous n’avons pas la
prétention d’avoir épuisé la question et fermé la parenthése;
ce que nous nous proposons simplement, c'est de voir ce
qu'apres 1’étude de nos observations nous pouvons ajouter a
ce que l'on sait actuellement, ou les réserves qu’il faul encore
faire; heureux si nous sommes parvenus a élucider tant soit
peu les points laissés jusqu’ici dans 'ombre.

Les recherches nécessitées par ce travail nous ont été
egrandement facilitées par I'extréme obligeance de M. I'ran-
cois Franck qui, bien que nous n’ayons pas eu I'honneur
d’étre son éléve, nous a accueilli avec une bonté dont nous
lui restons profondément reconnaissant, et nous a permis
de puiser dans ses notes personnelles et bibliographiques.
Notre maitre M. Talamon a bien voulu nous donner aussi
quelques utiles renseignements. Notre excellent maitre
M. Bouilly, MM. Gombault et Rendu, médecing des hopi-
- taux, nos collégues et amis MM, Widal, Gilly, Deschamps,
Florand, Marfan, Gilbert et Schachmann nous ont fait 1’hon-
neur de nous communiquer des observations : qu’ils regoi-
vent tous ici nos sincéres remerciements, ainsi que notre
ami M. Bruhl, qui nous a gracieusement aidé dans la tra-
duction d’ouvrages allemands.

Nous tenons & exprimer particuliérement notre reconnais-
sance a nos chers maitres MM. Léon Labbé, chirurgien des
hopitaux; Siredey et Labric, sous la direction desquels
nous avons recueilli les observations qui font la base de ce
travail. Que notre excellent maitre, M.le professeur Fournier
veuille bien aceepler ici tous nos remerciements pour I’hon-
neur qu’'il nous afait en acceptant la présidence de cette thése.



HISTORIQUE

Si des cas de symphyse cardiaque se sont dés 'antiquité
présentés a D'observation nécroscopique, ils ont été mal
interprétés ; on les prit d’abord, a I'exemple de Galien, pour
une absence congénitale du péricarde avec hypertrophie du
ceeur; or on gait aujourd’hui que 'absence du péricarde est
exceptionnelle. Mais, ce qui est plus curieux, nous trouvons
dans T'historique consacré a la question par la theése de
M. Louis Blanc que I'erreur inverse a été commise et qu’on
a incriminé I’hypertirophie du péricarde avec atrophie du
cceur, en invoquant pour ce fait 'action pathogénique du
froid (Gentilis de Fuligno, — éd. de Venise, 1518).

Lancisi rapporta le premier la lésion a son origine inflam-
matoire ; puis nous trouvons les noms de G. Baillou (1578),
Lower, Vieussens, qui ont attribué a cette affection quel-
ques symptomes tels que anxiété, tendance aux syncopes,
pouls petit, hydropisies. Enfin Morgagni (1762) constate
dans sa lettre XXII qu'on a vu des cas oti, avec les adhérences
du péricarde, coincidaient, tantdt Uhypertrophie, tantdt l'atro-
phie du ceewr. A la fin du siécle dernier Sénac (1783) est le
dernier auteur que nous ayons a citer.

- En 1806, Corvisart consacre a ce sujet une douzaine de
pages ou il déclare que, d’aprés lui, ladhérence lolale du
ceeur aw péricarde est nécessairement accompagnée d'un dére-
glement tel dans les fonclions de cet organe, que la mort en est



la suite inévilable, plus promple ou plus lardive, suwant Udge,
le tempérament, la profession, efc.

En 1814, Kreysig (T. III), citant les travaux de Heim,
donne comme « signe distinctif de 'adhérence du ceeur avec
le péricarde, une dépression a chaque systole, & gauche de
I’épigastre, sous les fausses cotes. »

Puis Sander signale un mouvement d’ondulation & gauche
de Uépigastre. Chose curieuse, le signe de Kreysig et Heim,
non plas que celui de Sander n’a pas été retrouvé par Laén -
nec, ni par Bouillaud, qui dif n’avoir ici aucun moyen de
diagnostic (Journal de Hufeland, 1820), ni par Piorry.

Viennent ensuite les interminables discussions sur la fré-
quence relative de I'hypertrophie et de I'atrophie du cceur
dans les cas d’adhérences péricardiques. La nous trouvons
les noms de Hope, Beau, Kennedy, pour I'hypertrophie; de
Cruveilhier, Barlow, Stokes, Walshe, Freidreich et Gaird-
ner pour la prédominance statistique de I'atrophie.

Au point de vue clinique, citons en premiére ligne Skoda,
~ qui a le premier bien dégagé 'aspect symptomatologique de
la symphyse cardiaque, puis Aran, Forget, Traube, Bam-
berger, Friedreich, Kussmaul.

En 1876 la thése de M. L. Blane, et surtout en 1878 I'ar-
ticle de M. Raynaud dans le diclionnaire de médecine pra-
tique, résumaient I'état de la question.

Depuis, un grand nombre de faits ont été encore recueillis,
tant en France qu'a I'étranger; et plusieurs lecons remar-
quables ont été publiées ol nous avons pu puiser avec fruit.
(Lecons cliniques des professeurs F. Riegel (Giessen), Peter,
G. Sée.)

S ————————



CONSIDERATIONS SUR LA PHYSIOLOGIE NORMALE
ET PATHOLOGIQUE DU PERICARDE

Il nous parait indispensable, pour expliquer les phénomeé-
nes pathologiques observés et en tirer des déductions qui -
puissent plus tard servir au diagnostic quand on se Lrouvera
en présence de cas analogues, de faire une petite excursion
sur le domaine de la physiologie.

M. Francois Franck, qui a eu ’extréme bienveillance de
meltre une partie de ses notes a notre disposition, voudra
bien nous excuser pour la maniére imparfaite dont nous
allons reproduire ici le résultat de ses recherches, exposées
d’ailleurs partiellement dans une lecon qu’il a faite en
mars 1883 au collége de France.

Attaché lui-méme au squelette du thorax, le péricarde est
destiné & fixer le cceur dans la position qu'il occupe dans le
mediastin. De plus, la cavité séreuse dont il 'entoure sert a
faciliter son glissement, a lui permetire de se mouvoir libre-
ment, d’exéculer ses changements de volume pendant la sys-
tole et la diastole.

Mais ce péricarde n’est pas un simple organe de glissement;
en effet les expériences d’Adankiewicz et Jacobson tendent &
prouver que celle séreuse, en dehors du fait de I'aspiration
cardiaque proprement dite, pﬂ;‘as&dn une pression négalive,
égale en moyenne a 4 millim. de mercure, et pouvant aug-
menter dans la dyspnée. Le péricarde jouirait donc par lui-



méme d'un pouvoir aspirateur. Joue-t-il un role dans le
second temps de la révolution cardiaque; introduit-il, si peu
que ce soit un élément actif dans la diastole? Quoi qu'il en
soit, si son pouvoir aspirateur existe, c'est qu’il est utile a la
mécanique de la circulation; des lors, la suppression de sa
cavité est nuisible a un degré quelconque, indépendamment
de la dilatation pathologique par tractions excentriques que
peuvent exercer des adhérences péricardiques.

Mais il y a plus; I’absence de péricarde ne se borne pas a
géner le ceeur en tant qu'elle le prive du vide virtuel qui
I’'entoure a I'état normal : elle trouble sa contraction; elle
porte obstacle & sa locomotion, elle entrave sa réplétion et sa
déplétion,

Le grand danger pour le cceur dans les épanchements
péricardiques est la compression exercée dans le sac inex-
tensible sur les parois du ceeur, et surtout sur celles de ses
parties dont les parois sont les plus minces, ¢’est-a-dire les
oreillettes. Affaissées par la pression du liquide épanché, elles
ne peuvent se dilater pour s'emplir, et aussildot que cette
pression arrive a dépasser la pression veineuse de 1 a 2 mill,
de mercure, la circulation s’arréte; elle reprendra, il est vrai
dés que par suite de 'abaissement de la tension artérielle,
la pression intra-veineuse se sera mise en équilibre avec la
pression intra-péricardique, mais s’il arrive un moment ot
cette derniere devient et reste la plus forte, le ceeur ne pourra
plus se contracter qu'a vide, et la circulation ne se fera plus
(Exp. de M. Fr. Franck).

Or, a I'état normal, le cceur, en se contractant, donne nais-
sance & différents ordres de phénoménes dont la production
est nécessaire a lintégrité de l'acte circulatoire. Le sang
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rouge, par l'aorte, est chassé jusqu’aux extrémités de I'arbre
artériel ; I'artére pulmonaire recoit, pour I'hématose, une
quantité de sang veineux donnée avec le degré voulu d’impal-
sion initiale. Enfin la nufrition du muscle cardiaque lui-
méme est subordonnée a la facon dont se fait l'irrigation de
son tissu, c'est-d-dire au cours normal du sang dans les
coronaires. Mais si la systole est génée, s’il y a, comme dit
M. F. Franck, dyssystolie, ces trois systémes artériels voient
leur circulation plus ou moins empéchée.

Ce n’est pas tout; le ceeur pendant la systole diminue de
volume ; il se crée donc, de ce fait, un vide dans la cavilé
thoracique, surtout dans le médiastin : or, la systole ventri-
culaire est immédiatement, mais nettement, conséeulive a la
contraction auriculaire. Aussi, sous l'influence de ce vide
aspirateur, les oreillettes, siminces el sisouples, se dilatent.
L’oblitération de la cavité péricardique supprime du coup
I'aspiration systolique normalement exercée sur les oreil-
lettes ; T'oreillette droite ne se dilatant plus pour faire un
appel de sang, le cceur cesse ainsi de contribuer, avec
I'influence de I'inspiration, a l'afflux du sang veineux dans le
thorax, tandis qu’en méme temps les veines extra-thoraciques
ne peuvent écouler leur contenu dans les gros canaux termi-
naux. De méme il se produit une stase relative dans les
veines pulmonaires.

Mais, fait beaucoup plus important, parce qu’ici en dehors
de I'appareil cardio-péricardique, l'influence salutaire de la
respiration ne peut contrebalancer le ficheux effet de ce nou-
veau résultat pathologique, voici la circulation des veines
coronaires elle-méme qui est génee,

« Pendant la systole normale, dit M. F. Franck, le cceur



exprimait de son tissu le sang veineux attiré d’autre part au
dehors par l'aspiration systolique. Ce sang trouvait facile
le passage dans les veines superficiellement placées, pour
ainsi dire, dansla cavité méme du péricarde. Il trouvait éga-
lement facile le déversement dans l'oreillette droite soumise
au méme moment & une aspiration exlérieure active. »

Que des adhérences péricardiques étendues viennent
mettre obstacle a ce fonctionnement physiologique, que la
systole se fasse mal, alors :

1° L’action de la vis a tergo surle sang des veines coro-
naires est diminuée ;

2° L’afflux du sang dans loreillette, non dilatée par
I'aspiration systolique, est plus pénible ;

3° Le muscle ventriculaire ne peut plus exprimer aussi
bien le sang veineux, inutile, accumulé dans son tissu.

Bref le dégorgement des veines coronairesn’est plus assuré.
I1 suffit, pour apprécier I'importance de ce fait, de se rap-
peler le role qu’a voulu lui faire jouer M. Mauriac dans la
mort subite par insuffisance aortique.

Silaconiraction du cceur est & ce point perturbée, il en est
de méme de sa locomotion, c’est-ad-dire du mouvement qui,
al'état sain, le porte a chaque systole en bas et en avant; il
en est de méme de son mouvement de torsion. Ses change-
ments de volume ne s’effectuent plus de la méme facon : il
est done, par ce seul fait, encore probable que le volume de
I'ondée ventriculaire est changé, puisque les expériences de
M. F. Franck 'autorisent & juger théoriquement, dit-il, des
debits ventriculaires par les diminutions systoliques de vo-
lume du ceeur,

En dernier lieu il est possible que 1’absence de la cavite



péricardique, en dehors des obstacles qu’elle apporte & la cir-
culation générale, compromette directement le myocarde en
viciant sa nufrition, en s'opposant a I'accomplissement des
échanges physico-chimiques qui se passent normalement
au sein du tissu musculaire. Il parait en effet résulter des
travaux de MM. Ranvier, Renaut et Durand que les voies
d’excrétion des produits de désassimilation du myocarde
sont doubles : les veines, surtout pendant la diastole, les
lacunes lymphatiques de Henle, pendant la systole principa-
lement (Durand); si bien que les lymphatiques sous-péri-
cardiques, tout comme la cavité séreuse du péricarde
elle-méme, formeraient au ceeur en systole une sorte d'égout
collectewr (Ranvier); qu'une partie de ces déversoirs soit obs-
truée, il y a stase des produits de désassimilation muscu-
laire, et en particulier de l'acide sarcolactique, nuisible,
comme tous les acides, a la fibre cardiaque.

Nous avons tenu a exposer ces quelques données de physio-
logie normale et pathologique afin de justifier la sévérite que
dans la plupart des cas nous imposerons au pronostic. Il
serait en eflet étrange qu'une affection qui, théoriquement,
apporle de pareilles entraves a la circulation, justifiat assez
peu dans la clinique les craintes que fail concevoir sur ses
effets la physiologie, pour qu’on piit, comme 'ont fait plu-
sieurs auteurs, la regarder dans un assez grand nombre de
cas comme indifférente.




ANATOMIE PATHOLOGIQUE

Nous aurions voulu étre bref pour ce qui a Lrait a la des-
cription anatomique des grosses lésions rencontrées dans la
symphyse cardiaque. Car il a été publié une telle quantite
de faits que toutes les variétés de ces altérations onl été
maintes fois observées et sont aujourd 'hui classiques. Cepen-
dant il est certaines considérations sur I'évolution et la date
des lésions qui méritent qu'on g’y arréte.

Quel qu'ait été leur mode de production, les adhérences
du péricarde peuvent se présenter sous des aspecls absolu-
menldifférents : d’abord, elles sont généralisées ou partielles.

1. Adhérences généralisées. — Tantot les deux feuillets du
péricarde, bien qu'intimement unjs, peuvent encore élre
seéparés; et alors, ou bien on verra leurs surfaces hérissées
des ces produits fibrineux irréguliers, mélés a du tissu cel-
lulaire néo-formé, rouge brun, vascularisé, présentant par
places des infiltrations sanguines, qui sont caractéristiques
de la péricardite aigué, et reproduisent & leur séparation la
comparaison classique du giteau de miel; c’est ce qu'on
observe dans les cas ou la péricardite séche, plastique, a
abouti d’une facon rapide a la symphyse (Barrs). — Ou bien
les adhérences seront constituées par des mailles de tissu cel-
lulo-fibreux, blanc nacré par places et évidemment d’origine
déja ancienne, mais, a coté, encore vascularisé, cedématié
et offrant l'apparence tremblotante, gélatineuse, d'un cedéeme

M.-L. 2
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séro-sanguinolent. Cetle sorte d'altération correspond & un
processus déja plus ancien, puisque, a edté de Uinfiltration
cdématense el des touffes néo-membraneuses vascularisées,
indice d’un processus en activité, on trouve des brides com-
pletement fibreuses, nacrées. C'est la ce qu'on rencontre
habituellementl chez des malades morts pendant une poussée
de rhumatisme aigu avec péricardite ou symphyse récente,
mais ayant eu antéricurement des altaques pendant les-
quelles ont débuté les lésions du péricarde.

Dans tous les cas qui précédent, on arrive en général,
avec une traction opérée plus ou moins fort par les doigts,
a disjoindre la symphyse. Elle n’est d’ailleurs pas forcément
¢lendue a toute la surface : plus on se rapproche de la base,
de l'origine des gros vaisseaux, plus les adhérences sont
liches, molles; de méme a la face postérieure du cceur. C'est
la qu'on trouve surtout I'infiltration gélatiniforme dont nous
avons parlé tout a 'heure ; 14 aussi qu’on rencontre fréquem-
- ment des poches plus ou moins vastes remplies d'un liquide
louche, séro-sanguinolent. Mais, de fait, au point de vue du
fonctionnement du péricarde, nous devons considérer ces
faits comme appartenant & la symphyse totale.

A coté de ces exemples out les adhérences se laissent rom-
pre avec une facilité relative, nous en voyons d'autres o le
cceur est entouré par une poche fibreuse uniforme, nacrée,
d’'une épaisseur variable (quelquefois prés de un 1/2 centli-
métre). Cest alors une véritable coque néo-membraneuse
emprisonnant, étouffant le 111119:(:113 cardiaque. Si, a la face
antérieure du péricarde, on fait sur cette enveloppe une inci-
sion au bistouri, il est souvent impossible de la séparer en
plusieurs couches avant d’arriver au myocarde, ou bien on



n'arrive 4 opérer qu'une séparation artificielle, et les trac-
tionsles plus-fortes ne réussgissent qu’a enlever, avee lalame
fibreuse, des lambeaux de muscle. Ce sont généralement la
des symphyses anciennes, achevées depuis longlemps, et la
poussée aigué, s'il en a eu une, qui a emporté le malade et
quon a crue déterminée sur le péricarde, s’esl le plus
souvent alors portée par les organes voisins, savoir endo-
carde, myocarde, médiastin et plévres.

11. Adhérences partielles. — Quelquefois ce sont des pla-
ques soudant enticrement les deux feuillets de la séreuse, le
plus souvent, ce sont des brides, des trousseaux fibreux,
blancs, étalés, longs et larges de un centim. ou plus. Moins
rares queles aulres sortes d’adhérences, elles siégent surtout:
A. aux endroits les moins mobiles du cceur (Sibson), sillon
inter-ventriculaire, bord externe du ventricule gauche, et
sur les gros vaisseaux, au point appelé par M. Raynaud reflet
du péricarde. B. aux points les plus déclives du péricarde, 1a
ol I'épanchement a persisté le plus longtemps. C. Aux points
oit le frottement du cceur rencontre la plus grande résistance
(Peter), et leur pathogénie serait alors analogue a celle des
plagues laiteuses, qu'on a pu pittoresquement comparer a
des « durillons du péricarde ».

Ces brides, dont la longueur varie suivant leurs inser-
tions, peuvent élre rencontrées dans des cas de symphyse
généralisée, mais alors elles sont recouvertes par le tissu
neoformeé qui produit 'union intime des deux feuillets, et ne
servent plus qu’a délimiter ou cloisonner des cavités dans la
seéreuse oblitérée.

Limitées a ces trousseaux [ibreux, les adhérences du pé-
ricarde, parlielles, doivent peu géner le fonctionnement du
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cceur ; elle ne rentrent pas & proprement parler dans la
symphyse, et nous n'en aurions pas parlé, si certains auteurs
ne les avaient vu donner lieu au signe du Relrait systo-
ligue. Ce fait pe doit cependant pas étre fréquent. 11 ne
serait guere explicable. En tout cas il nous a été donné d’ob-
server cette année a Lariboi:iere, dans le service de notre
excellent maitre M. Siredey, un tuberculeux de 60 ans pas-
sés,a 'autopsie duquel on trouva une bride de 1 centim. carré
de surface, reliant la pointe du eceur au péricarde. Celte
bride n’avait donné lieu a aucun symptoéme pendant la vie;
il n'y avait d’ailleurs pas de médiastinite.

I11. Au milien de la selérose péricardique peuvent se
rencontrer des produits spéciaux; en premier lieu des con-
crétions calcaires, ossiformes. M. Raynaud cile les noms de
quelques auteurs en ayant observé, Laénnec, Louis, Gen-
drin, Bamberger, Liouville, ete. Quelquefois ces conerétions
empictent sur le tissu cardiaque. Elles peuvent élre énormes.
Dans trois observations de J. Ogle, il y avait un anneau
fibro-calcaire fixé a la substance charnue du ceeur dans
le sillonauriculo-ventriculaire. Dans un cas présenté en 1878
par M. Quénu a la Sociélé anatomique, on voyait une adhé-
rence qui, du sternum, allait se fixer sur la face anlé-
rieure du péricarde, convertie en une plaque rigide ossi-
forme de 7 cent. de long sur 3 de large. Celte plagque remon-
tait sur la face postérieure du cceur dont elle embrassait la
pointe comme d'un demi-anneau. Une autre plaque, située sur
la face antérieure du ventricule droit et y-plongeant par sa
face profonde, devait singuli{;r'bmenl, géner le jeu de la tri-
cuspide. L'endocarde mitral n’était pour ainsi dire pas altéré;
or il y avait un soullle systolique de la pointe. Il est probable
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que la, comme nous le verrons plus loin, U'insuffisance val-
vulaire élait secondaire a la dilatation du cceur (dont les
parois étaient amincies). Un autre cas remarquable de cal-
cificalion du péricarde a été publi¢ en 1881 par Edw. Ric-
kards, de Birmingham. Il s’agit d'un sujet igé d'une qua-
rantaine d’années, n'ayant jamais eu de rhumatisme, et bien
portant jusqu'en 1875 ; & ce moment, palpitations, dyspnée
et cedéme. Recrudescence trois ans aprés, cedeme généralisé,
signes d’épanchement pleuro-périlonéal, lequel a été cons-
taté a l'autopsie. En plus on y trouva le péricarde oblitéré.
Sur les oreillettes hypertrophiées et dilatées, il était a peine
épaissi. « Mais les ventricules, qui sont petits el amincis,
sont enfermés dans une chambre ealcaire qui les entoure com-
pletement, sauf & leurs pointes. Les valvules sont saines. »

De I'étude de ce cas et de plusieurs autres analogues,
Edwin Rickards conclut ceci :

La calcification du péricarde est le résultat de la pyopéri-
' cardite par suite de la caséification puis de la calcification
du pus, — plutdt que de la caleification du tissu néoformé de
la péricardite rhumatismale adhésive.

La calcification est limitée aux ventricules, qui le plus
souvent sont atrophiés ; — dans la péricardite adhésive vul-
gaire, ce (qui détermine surtout ’hypertrophie des ventricules,
ce sont d’abord les adhérences qui tirent sur le myocarde
ramclli par l'inflammation, puis les lésions valvulaires
celles-ci sont rares ou peu étendues dans les cas de calcifi-
calion.

Les oreillettes sont atteintes de dilatation, et d’une hyper-
trophie compensant leur surdistension par le sang qui ne
trowve plus de place pour lui dans les ventricules.
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Enfin, la calecification du péricarde n'est pas d’origine
rhumatismale.

L’observation du médecin anglais est intéressanle au poinl
de vue des lésions anatomigues ; de la coexistence de I'hyper-
trophie auriculaire avec l'atrophie des venlricules, si elle
était retrouvée d'une facon constante dans les cas qui seront
ultérieurement observés de caleification étendue du périéarde.
Quant & T'opinion qui exclut les péricardites plastiques de
I'étiologie de cetle lésion, nous ne pouvons y souscrire; en
outre, l'organisation en une masse calcaire du pus, c¢'est-a-
dire d’'une matiere absolument dépourvue de vie, manquant
de vaisseaux pour lui apporter les éléments de cetle erétifi-
cation, nous parait absolument inadmissible dans [’état
actuel de nos connaissances en physiologie pathologique.

Relevons en dernier lieu un petit détail : la ealecification
n'est pas toujours, comme le pense Rickards, limilée aux
ventricules : dans la troisiéme des observations de John Ogle
auxquelles il est plus haut fait allusion, deux plagques cal-
caires siégeaient sur la face antérieure de 'oreillette droi le

Le hasard ne nous amis 3 méme de faire qu’une aulopsie
de péricardite tuberculeuse chronique adhésive ; nous en par-
lerons plus loin. '

Nous venons de voir les lésions du péricarde ; étudions
maintenant celles qui coexistent ou qui en résultent dans les
organes voisins et dans les visceéres éloignés.

IV. Coeur. — [’adhérence des deux feuillets du péricarde
retentit-elle sur le cceur forcément, et dans quelles condi-
lions ? :

La science n’est pas encore bien fixée sur ce point ; toute-
fois Barrs, il y a qualre ans, écrivail ceci: «ilsemble aujour-
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d’hui généralement admis que les adhérences limitées et
allongées ont peu d'importance et qu'il faul essenticllement,
pour produire des modifications sur le ceeur que les adhé-
rences soient résistanles el chroniques. »

Nous croyons pouvoir nous rallier & cetie opinion géné-
ralement admise: mais nous devons aborder plus longue-
ment la grande discussion de I'hypertrophie ou de I'atrophie
du cceur dans la symphyse cardiaque.

Laennec disait que, dans la grande majorité des cas, celle
affection ne donnaitlien & aucun phénoméne morbide. C'étail
aussi l'avis de Bouillaud. Cependant Andral citait dans ses
cliniques un cas d’hypertrophie cardiaque avec adhérence
générale du péricarde. Hope, Beau, Kennedy, conslatéerent
dans presque tous les cas I'hypertrophie avec dilatation.
Pour Hope, le muscle cardiaque s’hypertrophie parce que
les adhérences qui entravent son jeu lui nécessitent un sur-
croit de travail.,

Pour Beau, c’est plus compliqué : quand I'épanchement
pericardique se résorbe, 1l se fait une tendance au vide enlre
les deux feuillets, d’oit rétraction excentrique du sac péricar-
dique et dilatation du cceur, Celui-ci est alors obligé de
s'hypertrophier pour .chasser la plus grande masse de sang
qui stagne dans ses cavilés. — Mais I'hypertrophie avee dila-
tation se rencontre, non seulement alors que la péricardile
est récente, comme 'objectait Legroux, mais quelquefois,
ainsi qu'il résulte de plusieurs observations de Barrs el de
nous-meéme, immediatement apres, sinon pendant une péri-
cardite rhumatismale aigué, et méme une péricardite sans
¢panchement.

En regard de ces auteurs, se trouvent ceux qui conside-
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rent I'atrophie comme ordinaire : Barlow, Chevers, Walshe,
Cruveilhier;

Voici mainlenant des opinions mixtes : pour Stokes,
Gairdner, Wilks, 'adhérence du péricarde n’influe pas néces-
sairement sur le cceur.

« Si elle avait une action, dit en substance Gairdner,
elle produirait plutot I'atrophie ; quand il y a hypertrophie,
celle-ci tient & des lésions valvulaires, antérieures »... —
Mais il y a aujourd’hui dans la science, et nous en relatons
plusieurs, nombre de cas olt on n’a pas trouvé de lésions
valvulaires, et d’autres ou les insulfisances valvulaires
dtaient uniquement dues & la dilatation. D'ailleurs Fried-
reich fait remarquer que la péricardite frappe souvent les
ceeurs hypertrophiés.

Gairdner a souvent vu un petit eceur avec des adhérences
du péricarde, mais le petit volume du eccur lui a paru étre
plutot en rapport avec d’autres états morbides. C'est ainsi que
Kennedy a bien vu des ceeurs en symphyse alrophiés, mais
¢’étaitchez des tuberculeux,etles tuberculeux ont le corur petit,

Parfois cependant on a vu la symphyse cardiague entrai-
ner l'atrophie du musecle, quand les adhérences sont tres
serrées, mais c¢'est I'exceplion (Chevers, Gairdner).

Pour Stokes, elle ne produit pas nécessairement une
modification évidente dans I'état du ceeur; on trouve tantot
I'hypertrophie, tantot latrophie, et cette derniére est plus
facile a interpréter, puisque les adhérences des séreuses en
général déterminent ordinairement alrophie des organes
sous-jacents, et que 'alrophie des muscles volontaires est
le résultat ordinaire de toute géne apportée a la liberté de
leurs conlractions.
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Wilks et Moxon disent que la simple adhérence n'a pas
d’effet grave, mais que le cceur est toujours hypertrophié et
dilaté quand I'adhérence est consfituée par une épaisse cou-
che fibreuse qui ne peut étre séparée du muscle sans le
déchirer.

M. Poulin résume ainsi I'état de la question : il est admis
généralement que les lésions du péricarde retentissent au
bout d'un certain temps sur le myocarde, mais cette myocar-
dite secondaire ne détermine pas de diminution de volume
du eceur.

Dans la majorité des cas, la péricardite chronique avec

symphyse cardiaque parait s'accompagner d’augmenlation
de volume du cceur, qu'il y ait seulement dilatation ou hyper-
trophie vraie. Mais ce qui rend l'interprétation difficile, c¢’est
que trés souvent il existe en méme temps des lésions d'ori-
fice qui peuvent également rendre comple de cette augmen-
tation de volume du cceur.
' Que résulte-t-il de ce long exposé? Dans la plupart des
observations, presque toutes récentes, qui font le sujet de
notre travail, le cceur est hypertrophié, et ordinairement
dilaté. Dans quelques-unes, il est dilalé et aminei.

Mais il faut remarquer que le plus grand nombre d’entre
elles a trait & des sujets tout jeunes, heaucoup a des enfants,
ou a des adultes chez qui les lésions ont débuté dans
I'enfance. Le rhumatisme, dans nos cas, peut presque seul
étre invoqué dans la pathogénie de Ja symphyse. Ya-(-il
la simple coincidence, et sommes-nous tombé sur une
« série »?

(C’est chez les enfants, on le sait, que les tissus et les orga-
nes ont leur maximum de vitalité et réparent le plus vite et
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le plus complétement leurs lésions. Clest exclusivement chez
'enfant, ou & peu prés, qu'on peut voir des endocardites
aboutir & une entiére guérison, sans laisser de troubles
fonctionnels & leur suite : faut-il attribuer a cette heureuse
disposition du cceur jewne 'hypertrophie qui nous a paru
étre la régle dans ces cas de symphyse cardiaque dua jeune
dge ou ayant debuté dans le jeune dge, — cette hypertrophie
devant encore jouer ici le role providentiel que Beau lui attri-
buait? L’intégrité et la force de résisiance du myocarde,
qui sont a leur maximum dans le jeune dge, sont-elles
neécessaires, sinon indispensables, pour que le eceur puisse
répondre & Poblitération de sa séreuse par cetle salufaire
réaction hypertrophique? — Réserve faite d'ailleurs pour
ce motif que qui dit hypertrophie du cceur dit état patholo-
gique du myocarde.

Notons en passant que ’hypertrophie a été observée dans
tous nos cas d'oblitération aigué du péricarde, et cela, & un
decré déja considérable. Toulefois cela élonnera moins si
I'onsonge que M. F. Franck, ayantdétruit expérimentalement
les sigmoides aortiques chez des chiens, leur trouvail le cceur
déja fort hypertrophié au bout de quinze jours.

La dilatation sans hypertrophie peu$ étre primitive ou
secondaire; primitive, voici comme Aran 'expliquait: la stase
sanguipe dans le ceeur le dilate d’abord ; alors se produit
une hypertrophie compensatrice ; mais bientdt le myocarde
est vaincu et la dilatation définitive s’établit.

Il est vraisemblable, comme le dit M. Raynaud, que la
dilatation a lieu surtout quand le muscle est malade au
moment o s’établit la symphyse. Mais elle peut étre secon-
daire, par exemple, dit M. Louis Blanec, si les adhérences
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comprimaient les vaisseaux coronaires et qu'il en résultit
une myocardile dégénérative.

Nous avons vu tout & I'henre Gairdner admettre I'atrophie
sous linfluence d’adhérences exceplionnellement serrées,
Au contraire M. Poulin, & propos du cas de symphyse fibro-
erétacde cité plus haut, se demande si chez ce malade la
coque fibreuse ne s'est pas opposée a la dilatation.

Lésions valvulaires. — Elles exisleraient dans la plupart
des cas d'aprés les aufeurs que nous avons cités plus haut.
Mais il y a lieu de dislinguer : il est certain que lorsque
dans le rhumatisme articulaire aigu il y a complication, ou
mieux détermination cardiaque, il y a trés souvent a la fois
endo el péricardile ; ce serait la regle chez 'enfant d’apreés
M. Labrie, et alors on comprend qu’on trouve plus tard les
traces des deux affections. Mais si 'endocardite se voil sou-
vent seule, ce que tout le monde admet, nous pensons qu'il
en est de méme de la péricardite ; le fait est difficile & certi-
ﬁer, car il s’agit 1a des premiéres alleintes de rhumatisme,
et généralement elles ne tuent pas, surtout chez l'enfant.
Quoi qu’il en soit de cette statistique étiologique, il est des
cas ou, a l'autopsie des symphyses cardiaques, on trouve
une intégrité matérielle et fonctionnelle absolue des valvu-
les, el nous en publions des exemples. — Ailleurs, I'endo-
carde valvulaire a été a peine effleuré par la maladie, mais
les valvules (ou plutof les orifices qu’elles sous-tendent), sont
forcées par la dilatation secondaire du cceur (ce dont il
exisle aujourd’hui un grand nombre de cas), méme quand la
iexture des valvules a éié lrouvée saine. Pour ne citer que
les observations récentes, nommons celles de MM. Jaceoud,
Fournier, Cazes, Schutzemberger, Marvaud (3 observations),
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Merunowicz, Laveran, — et, parmi celles que nous publions
ici, MM. Hayem et Gilbert, Widal (2 cas), Barrs (& cas)..... et
deux cas qui nous sont personnels.

Quant a ce qui est de rechercher quel est lorifice atteint
le premier, le plus souvent, par la dilatation, et le role que
joue linsuffisance qui en résulte, nous renvoyons cela au
chapilre o nous étudierons la marche et les conséquences
de la symphyse eardiaque.

Etat duw myocarde. — Un muscle sous-jacent & une mem-
brane enflammée se paralyse plus ou moins; c'est, comme
Gubler 1'a démontré, ce qui arrive dans certaines angines
pourle voile du palais, dont la charpente musculaire est alors
altérée. On admet actuellement que consécutivement & une
endocardite ou une péricardite, il se produit une véritable
myocardite de voisinage. Qu'y a-t-il de vrai la dedans?

Contrairementa I'opinion généralementadmise,M. Durand,
de Lyon, a exposé dans sa thése qu'il y avait lieu de distin-
guer plusieurs cas.

Aprés une inflammation suraigué des séreuses du cceur,
le muscle contigu est frappé de stéatose; c’est la mort grais-
seuse rapide telle qu’on I'observe, par exemple, dans 'intoxi-
cation phosphorée. La graisse est contenue dans les cylindres
primitifs eux-mémes et non dans leurs espaces intercalaires.
Si on essaie de dissocier le muscle dans un liguide, les frag-
ments se résolvent en une poussieére dont chaque grain est
constitué par un segment de Weismann.

Dans ce cas, il y a non myosite, mais uniquement stéatose.
Si au contraire 'inflammation ‘n’a en qu’une moindre inten-
sité, la fibre cardiaque s’enflamme, revient a I'état embryon-
naire : amaigrissement de l'écorce strice qui entoure le
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protoplasma; dans ce dernier, légérement granuleux, on
voit deux ou trois noyaux ou plus. En outre les trails scala-
riformes d'Eberth disparaissent.

Au dernier degré. chez un malade quia succombé apreés
plusieurs attaques d’asystolie, le myocarde, ordinairement
jaune feuille morte, bien qu'il n'y ait pas forcément la stéa-
tose, ne se laisse pas dissocier, mais se résoul par l'aiguille
en fines parcelles; c'est la fragmentation en seymendts cellu-

laires de M. le professeur Renaut.

A l'inverse de ce qu’on observe pour la myosite subaigué,
dit M. Durand, la fragmentation peut exister aussi bien dans
la profondeur du myocarde qu’au voisinage des séreuses.

Cette 1ésion est celle, continue-t-il, qu'on trouve dans tous
les cas de maladie organique du cceur terminée par une
asystolie prolongée; elle coexiste alors avec la pigmentation
des fibres cardiaques par des granulations ambrées. Elle
correspond a la couleur pale, feuille morte, a 1'élat flaccide
du cceur, tous rapportés depuis Stokes & une dégénérescence
granulo-graisseuse, absente dans la plupart des cas. Tou-
tefois cette fragmentation peut exister sur des points limités
dans des cceurs non asystoliques, el méme sains.

Voici 4 peu prés 'hypothése par laguelle M. Durand
explique le processus pathologique. Toutes les causes aug-
mentant la pression dans les veines cardiaques ou obstruant
les lymphatiques afférents du cceur produiront a la longue
un véritable cedéme interstitiel dans ce tissu connectif inter-
musculaire que M. Ranvier a comparé i une éponge lympha-
tique; de la deux conséquences : I'cedéme prolongé donne
lieu dans un tissu a des inflammations interstitielles dont le
dernier terme estla cirrhose des points envahis. M. Renaut



'a démontré, et cela explique les scléroses parfois intenses
qu’on trouve dans le myocarde.

En second lieu, le liquide de cette exsudation interstitielle
conlient, entre autres produits de désassimilalion, de I'acide
sarcolactique. Or les acides, méme trés étendus, dissolvent
le ciment des traits scalariformes d’Eberth et mettent les
segments cellulaires en liberté. Cependant, cette action de
I'cedéme est lente et il ne peut étre considéré comme la seule
cause de la fragmentation cardiaque.

Nous avons tenu a exposer les résultats de cette savante
étude anatomo-pathologique pour étre complet, et précisé-
ment parce que nous-méme nous n'avons pas poussé de ce
coté nos recherches assez loin pour arriver & des conelu-
sions définitives sur les lésions du myocarde dans la sym-
physe cardiaque.

D’abord nous n’avons pas pu étudier des exemples de cha-
cune des variétés élablies par M. Durand, soit, en particu-
lier de celle correspondant a la stéatose musculaire dans les
inflammations aigués, de courte durée. Nos examens micro-
graphiques n'ont en effel porlé que sur les ceeurs faisant
I'objet des observations 5, 6, 7, 17 et 29. Or dans tous ces
cas les lésions étaient anciennes, leur début remontait une
fois & deuxans, une autre foisa cinq ans, les aulres plus loin.
L’un des sujets était athéromateux, un autre tuberculeux.

Le premier examen (obs. 7) fut fait avec l'aide bienveil-
lante de M. Balzer, médecin des hopitaux, et de notre col-
légue et ami M. Ménélrier. Nous devons é¢galement remercier
ici M. Gombault, médecin des hopitaux, qui a bien voulu
nous donner son avis dans un cas, et notre collegue et ami
Clado, qui nous a obligeamment assisté a plusieurs reprises.
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Les coupes faites par nous dans le tissu cardiaque ont ¢té
traitées par l'alcool et la gomme, l'acide osmique. Les
matiéres colorantes employées furent les suivantes :

Picro-carmin, carmin aluné, éosine hémaloxylique, acide
osmigue.

Les lésions que nous avons trouvées sont sensiblement
les mémes.

Les coupes comprenant le péricarde viscéral, le myocarde
et 'endocarde, montrent ce qui suit :

Superficiellement, les altérations habituelles de la péricar-
dite adhésive : stratum fibrineux au-dessous duquel on trouve
un tissu conjonctif adulte avec de nombreux noyaux loca-
lisés surtout autour des vaisseaux néoformés; une vascu-
larisation trés abondante dans cette couche conjonctive de
nouvelle formation dépendant du péricarde viscéral. Les
vaisseaux qu'on y rencontre ont tous des parois épaisses se
continuant insensiblement avec le tissu conjonclif qui les
entoure. — Pas d’endartérite.

La couche élastique du péricarde viscéral a disparu en
grande partie; elle n’est représentée que par quelques
fibres élastiques irrégulierement disséminées.

Cette couche, qui fait partie du péricarde viscéral, est
presque enlicrement séparée du myocarde par une couche
graisseuse trés épaisse. Les grosses cellules graisseuses qui
la composent laissent voir entre elles des noyaux du tissu
conjonctif d'awtant plus abondants qu’on se rapproche du miyo-
carde. Il n’y a pas de vaisseaux danscette couche graisseuse.

Au-dessous de celle-ci nous trouvons le myocarde lui-
méme qui présente des altérations intéressantes : un liséré

conjonclif recouvre sa face péricardique.



— 32 —

Entre les faisceaux musculaires on remarque du lissu con-
jonclif tres épais en certains endroits, en plus petile quan-
tité dans d’autres, duquel partent de minces cloisons qui
viennent séparer les fibres musculaires du cceur ; cela est
un fait constant.

Sur les coupes traitées par 1'éosine hématoxylique ou le
carmin aluné, on voit dans les travées conjonctives de tres
nombreux noyaux qui sont prédominants tout contre la fibre
cardiaque,c’est-a-diresurles bords de la cloison conjonctive.

Ces noyaux sont d’autant plus nombreux qu'on se rap-
proche du péricarde ; en d’autres termes, le lissu conjonctif
qui se trouve silué au centre du myocarde parait plus dgé
que celul qui est situé a la périphérie.

Les faisceaux musculaires enserrés par cette sclérose ont
diminué de volume en plusieurs endroits, surtout a lasuper-
ficie; il en est qui présentent @ peine 1/10 du volume normal.
Ceux-la sont étouflés dans le tissu conjonctif tout a fait
adulte.

Dans le myocarde on ne trouve pas de vascularisation
extra-normale ; la fibre cardiaque a conservé sa situation et
sa composition normale (amincissement a part). Elle se com-
porte comme & 1'état sain vis-a-vis des différents réaclifs
colorants.

Dans I'une de nos observations, obs. 17, on rencontrait en
outre les lésions vasculaires de l'athérome (le malade élait
athéromaleux); dans une autre, obs. 5, nous vimes les
lésions de la péricardite tuberculeuse, c’est-a-dire de nom-
breuses cellules épithélioides et des granulations élémen-
taires, sans cellules géantes. — Dans le myocarde 1l n'exis-
tait pas de tissu tuberculeux.
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En résumé, dans tous ces cas d'inflammalion chronique,
nous avions trouvé des lésions de myocardite interstiticlle,
de sclérose musculaire distribuée inégalement. Celle-ci ne
nous a pas paru résulter forcément de la propagation directe
de lirritation du péricarde, puisque celte séreuse se trou-
vait généralement séparée du myocarde par une couche
adipeuse, non enflammée, peu vasculaire, et que nous n’avons
jamais vue sillonnée de vaisseaux néoformés allant du péri-
carde dans le tissu musculaire. Dans un cas, celui que nous
avons examiné avec M. Gombault, la cirrhose débutait mani-
festement aulour des artéres, alteintes de périartérite, sans
endartérite, et desquelles rayonnaient entre les [laisceaux
musculaires des travées de tissu conneclil épaisses, parfois
fibreuses, quasi-tendineuses. Sur les piliers de 3™ ordre,
I'endocarde élait épaissi par places et ¢’est surtout a ce niveau
que dominait la sclérose sous-jacente.

Quelques fragments du méme ceeur ont été dissociés par
M. Gombault. Ils avaient séjourné dans 1’alcool, et n’avaient
pas été fixés par les acides ni le nitrate d’argent. Mais si
par celamémela constatation ou I'absence des trails scalari-
formes d'Eberth ne pouvaientétre déterminées, il était cepen-
dant aisé de voir que les fibres slriées n’élaient aucunement
interrompues et que par conséquent, chez cette malade,
morte d’asystolie apreés un processus chronique, il n’y avait
pas eu de fragmentalion en segments cellulaires.

Nous n'avons pas trouvé de dégénérescence graisseuse
dans tous ces ceeurs, ce qui est conforme a l'opinion de
M. Durand. Enfin nous n’avons histologié aucune piéce pro-
venant d'un malade mort aprés une altération aigué du myo-

carde, nous n'avons done pu rechercher la stéatose décrite
M.-L. 3



par cet auteur. Aussi nous est-il impossible, aprés une étude
personnelle aussi incompléte, de lerminer par des conclu-
sions ce chapitre d’anatomie pathologique. C'est pour-
(uol nous avons cru devoir citer avec quelques développe-
ments le résullat des travaux de M. Durand, desquels seuls
nous pouvons aujourd’hui tirer des déductions sur les alté-
rations du myocarde dans les cas de symphyse cardiaque.
Mais la question est encore a I'étude et ne peut élre résolue
qu'avec de nouvelles observations et des recherches expéri-
mentales que nous nous proposons d’entreprendre plus tard.

V. Lésions viscérales, — Nous n’entendons pas parler ici
des lésions coincidantes de la tuberculose ou provenant d'une
maladie qui n’aurait causé la symphyse qu’en frappant se-
condairement 'appareil circulatoire, — mais seulement de
celles qu’auraient, & elles seules, engendrées les adhérences
péricardiques.

Celles-ci, dans le plus grand nombre des fails observés,
g'accompagnent de lésions valvulaires, ou méme d’insuffi-
sances secondaires par dilatation. Dans ce cas, les altéra-
Llions viscérales sont celles qu’on rencontre dans toutes les
affections valvulaires du cceur, et nous n'insisterons pas.
Mais la question que nous nous posons est celle-ci : la sym-
physe cardiaque peut-elle, en dehors de toute aulre affec-
tion du cceur coexistante ou consécutive, engendrer a elle
seule dans les visceres des troubles, probablemnent d’ordre
circulaloire, reconnaissables macroscopiquement et micros-
copiquement ? L'extréme rareté des cas de symphyse car-
diaque pure rend la solution de cette question difficile.
Pourtant M. Quénu, dans I'observation, déja citée, qu’il pré-
sentait en 1878 & la Société anatomique, et dans laquelle, &



Uandopsie, les valvules élaient trowvées suffisantes, relevait dans
le foie les altérations de la ecirrhose cardiaque, eteelle-ci, il
I'attribue nettement a la symphyse du péricarde. Il est vrai
qu'il y avait, pendant la vie, un souffle de la pointe : mais
son interprétation est a discuter, ce que nous ferons plus loin.

VI. — Sous le titre, éfal des pairties voisines du péricarde,
on ne trouve dans la thése de M. Blanc que les quelques mols
qui suivent :

« Le péricarde est souvent uni & la poitrine, au rachis,
aux organes contenus dans le médiastin postéricur, par des
brides résistantes considérables. »

Mais ces adhérences postérieures sont bien peu importan-
tes, puisqu’elles laissent libre la partie inférieure (antérieure)
du coeur et sa pointe. Or si, fonctionnellement, des brides
extra-péricardiques doivent apporter un obstacle nouveau
au fonctionnement du ceeur, ce sont celles qui géneront sa
locomotion en bas et en avant, c’est-a-dire les adhérences
antérieures. En oulre, si les adhérences poslérieures n’appor-
tent aucun nouvel élément de diagnostic, il en est aulrement
des brides qui peuvent relier le péricarde au thorax, el qui
constituent la médiastinite antérieure. — Déja signalée dans
la theése de Wideman (1856) cette affection a recu en 1873
de Kussmaul le nom de médiastino- péricardite calleuse. Elle
peut se rencontrer ailleurs que dans la pericardite chronique
(tumeurs du médiastin), mais c¢’est sous le premier aspect
que nous avons a 'envisager,

Le péricarde fibreux est lui-méme altéré; il y a, & propre-
ment parler, péricardite exlerne; linflammation gagne le
tissu cellulaire du médiastin, y provoque la formation de
brides fibreuses, de fausses membranes calleuses, pouvant



Filae e

relier et fixer ensemble le sternum, les plévres, le péricarde,
les gros vaisseaux, et englober le plexus cardiaque el les
phréniques. L’observation présentée a la Société anatomique
en 1880 par M. Desnos, alors interne des hopitaux, nous
en offre un magnifique exemple :

« En soulevant le sternum, on le sent fixé dans toute sa
hauteur par une masse de tissu fibreux trés dense quis’insére
sur la face postérieure. Au-dessous on voit une masse irré-
gulicre ayant envahi tout le péricarde qui est méconnais-
sable. Cefle masse s'élend du haut jusqu’ala partie moyenne de
la crosse de Uaorte qu’elle enveloppe; sur les cotés elle fait
saillie en avant des plévres (qui adhérenl aux poumons).
Développée surtout a la partie inférieure, elle est hérissée
de saillies mamelonnées adhérentes au sternum en avant et,
dans les cavités pleurales ol elles sont libres, se présentant
sous forme de franges. Celte masse occupe tout le péri-
carde, dont elle a conservé a peu pres la forme; elle est
formée de tissu fibreux, dense el résistant & la coupe. —
Les parois du péricarde onl une épaisseur qui varie de
8 millim., au niveau de la crosse de l'aorte, a 15 millim.
vers la base.

La cavité péricardique ne renferme pas de liquide; elle
est tapissée en partie par des fausses membranes épaisses,
analogues aux franges extra-péricardiques. — Vers l'origine
de l'aorte, ces adhérences sont presque continues, ficant
ainsi directement les gros vaisseaum i la paroi thoracique ante-
reeure, » \

Ceeur droit dilaté ; — gauche, hyperirophié ; tous ses
orifices .sont insuffisants et [présentent des lésions tres
intenses d’endocardite chronique.
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Nolons ici, en passant, quelques-uns des signes physiques
observés pendant la vie :

Soulévement systolique en masse de la région précordiale.

Frémissements perceptibles & la main, au 2° et 3° espaces
intercostaux gauches ; souffles mulliples.

Battements irréguliers et tumultueux.

Intermittences du pouls radial, qui quelquefois manque
pendant une ou deux systoles, et alors on observe une dépres-
sion légere et limitée, pres du sternum, au 2° espace inter-
costal gauche.

Pouls veineux des jugulaires.




ETIOLOGIE

Qui dit adhérences du péricarde veut-il dire forcément
péricardite, au moins & une époque anitérieure ? Kirkes ne
le pense pas; pour lui, cette derni¢re maladie est bien plus
commune que ne semblerait 'indiquer la rareté des adhé-
rences, et il ne regarde pas celles-ci comme une conséquence
de la péricardite. En effet, dit-il, que peul-il y avoir de
commun enfre les producfions fibrineuses hérissées et les
brides fibreuses? Le dépot inflammatoire de la péricardite
est d’ailleurs empéché de se scléroser par les mouvements
incessants du cceur. — Il suppose alors qu'il a di y avoir
de gros épanchements de lymphe solide (?) dans le péricarde;
leur résorplion lente laisse aux adhérences le temps de se
constituer. Il y a d’ailleurs d’autres causes; et il cite un cas
observé & St-Bartholomew’s et out il y avait de la néphrile
inferstitielle. — La plupart des phlegmasies, continue-t-il,
trouvent en général a la fin de lear évolution de faciles
moyens de guérison; or il faut convenir que 'adhérence
intime ne tendrait guére & ce but. Au contraire, quelques
fausses membranes vasculaires n'empéchent pas la résorption
du reste de l'épanchement : d’ailleurs le eccur ne semble pas
s'apercevoir de leur présence, et rarement il s’hypertrophie
a moins de lésions valvulaires ou rénales. Il suit de 14 que si
la péricardite se termine moin's zouvent qu’on ne le croit par
symphyse, son pronostic est moins grave que celui de I'adhé-
rence intime des deux feuillets de la séreuse,
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Nous n’avons cité cette bizarre argumentation que pour
montrer I'obscurité dont a été environnée la question cui
nous occupe, et nous regardons comme origine de la sym-
physe cardiaque la péricardite plastique, péricardite oblité-
rante de Stokes, agissant en une ou plusieurs poussées (P. &
répétition).

Il est certain que les causes de celte péricardite sont
nombreuses : voyons d’abord celle que fous les auteurs
placent au premier rang, le rhumatisme articulaire aigu.
80 fois pour 100, dit M. G. Sée, on trouve cette complication
dans le rhumatisme polyarticulaire fébrile. Cependant celte
opinion rencontre des opposanls, pour lesquels la péricardite
ne serait pas, dans la majorité des cas, due au rhumatisme.
La statistique de la Charité, & Berlin, donne pour 10 ans
(1866-1876) 324 autopsies de péricardites, dans lesquelles
les variétés plastique et séro-fibrineuse entrent en tout
pour 108. Wilks et Moxon, sur 70 cas observés en deux ans
de rhumatisme, n’ont vu que quatre fois la péricardite.

Au contraire, parmi les nombreux rhumatisants soignés
en 1885 4 Lariboisieére dans le service de M. Siredey, plus
de 20 sur 30 ont présenté de la péricardite, presque toujours
compliquée d’endocardite.

S’il s’agit de la symphyse cardiacque, ce serait encore bien
autre chose; M. Cornil la considére comme étant dans la
plupart des cas liée a la tuberculose.

Par conire, voici I'opinion de Barrs sur les rapports du
rhumatisme et de la symphyse cardiacque :

« Contrairement & I'opinion de Wilks et Moxon, la péri-
« cardite rhumatismale généralisée et intense est, sinon
« régulicrement, au moins souvent suivie de dilatation car-
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diaque par adhérences. Une adhérence péricardique géné-
ralisée, méme mollasse et distincte de I'adhérence fibreuse
épaisse de Wilks et Moxon, peut prodaire el produit cer-
tainement (does produce) la dilatation avec plus ou moins
d’hypertrophie des cavités cardiaques et surtout des ven-
tricules. | '

« Par quel moyen? Elle a un role capital, essentiel, dans
la production de modifications ultérieures sur les ventri-
cules. Au début du processus, elle est le premier facleur
(qui produise Ia faiblesse des parois el la dilatation; mais
ce n'est pas alors une lésion persistante, et si elle met la
zone du myocarde la plus superficielle hors de combat, ce
n'est que pour le moment présent.

« La vraie cause réside dans le péricarde lui-méme. La
myocardite vient d’affaiblir le cceur; la matiére plastique
augmente en quantité et en densité. Toute I'épaisseur du
peéricarde est ramollie par l'extension de I'inflammation et
moins capable de résister a 'accumulation de 1'épanche-
ment eta la dilatation du cceur,

« Lasurface de celui-ci est couverte d'une couche fibro-
eélatineuse, corps non élastique, non contractile, qui lui
adhére plus ou moins. Il est dans la condition d’une balle
élastique distendue, recouverte a sa surface externe d'une
matiere non élastique sa tapissant exaclement, sans pour
cela lui adhérer fortement. Le plus ou moins de ténacité
de cette adhérence, c’est précisément ce qui est le moins
important ici,du moment que la substance en question est
exactement appliquée sur Id surface de la balle dans tous
ses mouvements.

« Le péricarde ne suit pas tous les mouvements du ecenr ;



ol e o

« les adhérences externes du premier sont done inutiles pour
« produire la géne du second. Elles n’ont pas d'importance ;
« elles n’empéchent pas I'évacuation systolique compléte. »

Quant a la myocardite, elle n’existait pas dans celui des
quatre cas cités par Barrs oil on ait fait 'examen microgra-
phique. Pour lui d'ailleurs, il y aantagonisme entre les mots
myocardite et hypertrophie.

Quoi qu’on doive penser de ’'explication proposée par le
médecin anglais, nous pensons comme lui que la péricardite
du rhumatisme articulaire aigu peut cauvser la dilatation
aigué du cceur par adhérences. Nous en avons pour preuves
plusieurs de nos observalions concernant de jeunes enfants,
une autre, dans laquelle nous avons vu s’achever sous nos
yeux une symphyse trouvée en effet complétée a 'autopsie,
d’autres enfin de péricardite plastique ayant donné, transi-
toirement, quelques-uns des symptomes de la symphyse.

Voici en quels termes nous trouvons déja exposée
cette opinion dans la thése de M. R. Blache : La péricardite
chez 'enfant passe souvent a I'état chronique, surtout chez
les pelils malades fréquemment atteints de rhumatisme cons-
titutionnel. En méme lemps il s’établit graduellement une
lésion organique du cceur. On observe alors de fréquentes
récidives de péricardite, a chaque nouvelle atleinte de rhu -
matisme. [l s’élablit dans ce cas différentes formes d’alté-
rations donlt la plus intéressante est sans conlredit la péri-
cardite avec adhérences.

Le rhumatisme aigu entre done pour une trés forte part,
selon nous, dans I'éliologie de 'oblitération péricardique
Mais il ne la constitue pas tout entiére a lui seul. On peut,
i I'exemple de M. Lancereaux, ranger sous deux chefs les
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causes de cette lésion, en divisant comme suit les péricar-
dites prolifératives : 1° celles qui ne sont que la propagation
par continuité de I'inflammation d'un organe de voisinage
(anévrysme de l'aorte, Aran, Rendu), pleurésie et pleuro-
pneumonie chronique, adéniles ot tumeurs du médiastin en
général, carie coslale, ete.; 2° celles qui surviennent dans le
cours de maladies générales ef d’intoxicalions, savoir, en
dehors du rhumatisme aigu : Tuberculose ; néphrite intersti-
lielle ; diathése fibreuse sclérogene; alcoolisme.

Nous n'insisterons pas sur ces causes, ne voulant nous
élendre que sur ce que nous avons observé ; toutefois rappe-
lons qu'une des observations recueillies par nous se résume
ainsi ; |

Pas de rhumatisme aigu. Alcoolisme. Athérome. Lithiase.
Néphrite interstitielle. — Endocardite chronique — Sym-
physe cardiaque avec productlions ossiformes.

Il faut, pour étre complet, citer en terminant le tran-
matisme du thorax, qui dans le cas de M. Marfan a déter-
miné une péricardile adhésive douloureuse, constalée 8 ans
apres.

L’étiologie de D'oblitération péricardique a-t-elle une
influence quelconque sur la forme anatomique que présente
la 1ésion ? Nous ne le pensons pas, du moment que celle-ci
n’est plus récente. Mais influe-t-elle sur son évolution el ses
symplomes cliniques ? Ceci est une autre affaire : nos recher-
ches n'ont presque toutes eu frail qu'a des rhumatisants.
Mais tout le monde sait que souvent la symphyse cardiaque
n'est qu'une trouvaille d’autopsie; c'est donc qu'elle a été
latente pendant la vie du malade. Or dans ces cas, il s’agil
le plus ordinairement de sujets plus ou moins avancés en
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dge, el atteints, le plus souvent, de tuberculose, quelquefois
d’athérome, d’artério-sclérose, de douleurs vagues avec défor-
mations chroniques des jointures, en un motde maladies par
vice ou retard de nutrition. Il ne serait pas étonnant que la
symphyse développée dans ces conditions, c'esi-a-dire insi-
dieusement, chroniquement, sans phase d’acuilé préalable,
rentrit dans le cadre de celle qui relentit point ou peu sur
la circulalion et la santé générale, comparativement a celle
qui s'établit aprés la poussée aigué du rhumatisme. Nous ne
connaissons pas d’exemple de péricardite tuberculeuse chro-
nigue adhésive qui se soit accompagnée du cortége a grand
fracas présenté quelquefois par la symphyse des rhumalisants
et dont nous avons plusieurs exemples.

Age.— Les adhérences péricardiques se rencontrent & tout
dge, mais elle nous paraissent présenter leur maximum
de fréquence dans la seconde enfance et ’adolescence. Est-ce
a cause de la prédisposition de cet dge au rhumalisme aigu?
Sur les 18 premiers malades dontl nous avons eu 'histoire
entre les mains, le plus jeune avait 13 ans, les plus dgés 29
et 31; la moyenne est au-dessous de 20 ans.

Fréquence. — Comme fréquence, la symphyse cardiaque,
plus ou moins compléte, est plus importante qu’on ne 'avait
cru, puisque la statistique décennale de la Charite de Ber-
lin donne, sur 324 péricardites, 156 de la variété adhdsive.
Bien qu’elles n’aient pas de signe a elles, les adhérences
péricardiques ne doivent pas étre trés rares, dit Stokes, car
la guérison sans adhérence est rare dans la péricardite ter-
minée par résolution. Si elles paraissent si rares, dit Kirkes,
cela tient & I'impossibilité ot 'on est de reconnaitre leur
exislence, et a la grande fréquence des cas ol il y a deslésions
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valvulaires avec la péricardite ; ce qui vicie les hypotheses
sur l'action des adhérences, car, dit-il, elles ont bien moins
d’action sur le eceur que les lésions valvulaires.

Si la symphyse n'est pas, absolument parlant, fréquente
chez l'enfant, elle s’observe a des degrés plus ou moins éten-
dus chez ceux quisuccombent a des maladies du ceeur. Clest
I'opinion des médecins d’enfants en général, et de M. Cadet-
Gassicourt. Aussi faut-il craindre davantage chez l'enfant la
péricardite que I'endocardite, celle-ci étant pendant une cer-
taine période, absolument tolérée.




SYMPTOMES

La symphyse cardiaque est-elle compatible avec la santé?
Lancisi, Vieussens, Morgagni, Meckel, Haller, Kreysig, Cor-
visart, Hope disent non; mais Laennec, Berlin, Bouillaud
disent oui. Aran et Forget hésitent. L'expérience nous a
appris qu'on peut aujourd’hui répondre oui dans cerlains
cas, et sous certaines réserves dont nous toucherons quand
nous aborderons le pronostic. J'ai vu, dit M. Blanc, dans le
service de M. Ollivier, un cas dans lequel la symphyse, la-
tente pendant la vie, a été une trouvaille d’autopsie. A pré-
sent, ces faits ne se comptent plus. Mais, chose curieuse, le
malade de M. Blanc était un tuberculeux mort de tubercu-
lose pulmonaire, fait & rapprocher de ce que nous discutions
il y a quelques lignes.

Dot donce vient la tolérance de I'organisme pour une lésion
aussi grave ? De I'état du eceur, répondent Kreysig et Fried-
reich. Evidemment on ne songe pas a nier 'influence de
la myocardite, mais cette explication ne suffit pas pour les
cas par exemple, ol s'est produite, dans le cours d’une péri-
cardite rhumatismale, la dilatation aigué du cceur par adhé-
rences. Ce qu'il y a de sir, c’est qu'en dehors de toute Iésion
appréciable du myocarde et des valvules, la symphyse car-
diaque tend, par elle-méme, a l'asystolie; M. Lancereaux
ajoute : et 4 I'atrophie.

Au point de vue clinique, trois ordres de cas peuvent se pré-
senter ; 1° Rien ne fait songer a la symphyse, que I'autopsie
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viendra seule révéler; 2° le malade accuse des troubles fonc-
tionnels, toujours insuffisants a eux seuls pour assurer le
diagnoslic; 3° le malade présente des signes physiques dont
la constalation permet de cerlifier le diagnostic. Nous com-
mencerons par 1'étude de ces derniers.

Les contractions et mouvements du ceeur, al'état de sante,
ne se manifestent par aucun signe extérieur appréciable a
la vue, si ce n'est par le choe de la pointe conire la paroi,
qu’on peut apercevoir chez les sujels maigres. Cependant le
coeur change de volume et de position; & chaque inspiralion,
la lame pulmonaire gauche se glisse devant le péricarde,
etrestreint ainsila surface de contact du ceeur avec les cotes;
achaque systole, le cceur fait le vide dans le médiastin an-
térieur, d'ott 1° : appel d’air dans la lame de Luschka ;
2° effort plus grand de la pression atmosphérique sur la
région précordiale. On voit quelquefois, dit W. Balfour,
surtout chez les sujels maigres, se produire a la région pré-
cordiale une légére dépression rythmique isochrone a la
systole, et qui est simplement le résultat de la pression
atmosphérique déprimant les espaces intercostaux au moment
de la contraction cardiaque, quand il n'y a pas d’adhérences,
Ce phénomene, que Ballour dit etre invariablement asso-
cié a une certaine augmentation de volume du cceur, et par
conséquent de refoulement (displacement) du poumon,
conslitue ce qu'on appelle aujourd’hui la Pulsation négalive
du ceeur; elle est, a I'état normal, appréciable aux appareils
graphiques, de telle sorte quasi 'on pose un bouton du car-
diographe sur la poinfe, et un autre bouton simultanément
dans le voisinage rapproché de la poinie, le stylel qui trace
le dessin dii au soulévement du premier bouton sera au
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sommet de la courbe (choc systolique de la pointe) au mo-
ment ot le second stylet sera au point le plus déclive
(dépression du thorax par la pression atmosphérique, limitée
au point ot se fait sentir I'aspiration systolique extra-car-
diaque).

Mais ce phénoméne, nous le répétons, n’est pas appré-
ciable a la vue, si bien qu’on peut dire qu’a l'état normal les
battements cardiaques ne se traduisent par aucun signe
extérieur; c'esl que le eceur, extrémement mobile, est séparé
de I'wil de observateur par un double rideau : le premier
est le feuillet pariétal du péricarde; le deuxiéme est la paroi
thoracique. Qu’il y ait oblitération du péricarde, le premier
de ces voiles tombe; qu'il v ait médiastinite antérieure, et
non seulement la paroi thoracique ne dérobera plus le cceur
a nos yeux, mais elle pourra en traduire plus ou moins
fidelementles mouvements, a 'instar du ressort d’un sphyg-
mographe. Alors le ceceur est plus directement et plus iargcl
ment en contact avec la paroi, la lame de Luschka ne glisse
que peu ou point devant lui.

Tous les signes physiques de la symphyse cardiaque
découlent de ce conrt exposé physiologique.

Les premiers phénomenes appréciables a I'inspection
seront :

§ 1. — Lawvoussure précordiale, si le cceur est hypertrophié.

§ 2. — La diminution dela saallie inspiratoire du edté gauche,
déja signalée par Williams, et qui sera d’autant plus appré-
ciable que la plévre elle-méme pourra étre fixée (plus ou
moins de coté) par les adhérences, el qu'il y aura souvent
symphyse pneumo-pleuro-costale,
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§ 3. — En méme temps il pourra y avoir une dépression de
la région précordiale : 1° dépression permanente si a la médias-
tinite antérieure s'ajoutent des brides postérieures reliant la
symphyse cardiaque au rachis et au diaphragme ; —2° dépres-
sion rythmigue des espaces intercostaux, quiva nous oceuper
plus longuement.

Nous abordons ici la question des mouvements de la paroi
thoracique liés & la symphyse cardiaque. Heim et Kreysig
ont les premiers signalé une dépression systolique, & gauche
de I'épigastre. 11 se produit, dit Skoda, une dépression de
I'épigastre pendant la systole, un soulévement du méme
point pendant la diastole, toutes les fois que le coeur est
reporté, dans la systole, plus & gauche que d’habitude. « Lors-
que dans l'insuffisance aortique le cceur est horizonlal, il se
fait ordinairement un sculévement systolique, une dépression
diastolique. C'est le contraire quand le coeur est maintenu
dans une situation verticale. G’est quand 'adhérence du péri-
carde coincide avec la position verticale du cceur qu’elle donne
lieu a la dépression systolique. En méme temps, la poinle n’est
pas poussée conbre la paroi; elle est tirée en haul. Le relrait
du sternum constitue un signe diagnostique certain. »

Ch. Williams et Sibson ont également vu le retrait en
arricre des espaces intercostaux dans la systole.

Celte dépression systolique peut étre limilée a la pointe,
ou se produire sur plusieurs espaces. A quoi esi-elle due?

La dépression systolique limitée & la pointe, dit Friedreich,
peut s'expliquer par ce fait‘ que les adhérences des deux
feuillets péricardigues ayant rendu impossible la locomotion
(4 gauche et en bas) du eceur, celui-ci est oblige, dans son
raccourcissement syslolique vertical, de faire avee sa pointe
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un mouvement en haut. Alors, a ce niveau, l'espace inter-
costal se déprime sous l'influence de la pression atmosphé-
rique, ou esf tiré en dedans par des adhérences extra-péri-
cardiques. Ce fait est surtout visible pendant I'inspiration.

Pour Niemeyer, le vide que tend a produire la systole doit
étre comblé soit par l'abaissement du coeur (état normal),
soil par la dépression intercostale (adhérences). Cest donc
la pression atmosphérique qu’il met en cause.

Archer pense que ce signe existe surtout quand il y a des
adhérences enlre les surfaces externes des plevres et du
péricarde; sans quoi une portion de poumon pourrait venir
remplir le vide di a la systole.

Pour M. Raynaud un certain degré de médiastinite anté-
rieure est nécessaire pour produire une dépression un peu
¢tendue.

En somme Skoda, Oppolzer, Cejka, Kirner, Archer attri-
buent ce symptome, qu’'il regardent comme presque patho-
gnomonique, a loblitération du péricarde, accompagnee
surtout d’adhérences avec les organes voisins.

~ En est-il toujours ainsi?

La dépression a été observée : par Traube dans un cas on
il existait entre le cceur et le péricarde, une seule bride qui
agissait sans doute en diminuant la locomotion ventriculaire.

Par M. Jaccoud, dans un cas de symphyse cardiaque sans
adhérences au thorax;

Par M. Raynaud, notre collégue M. Florand el nous-meme,
dans un cas de symphyse pleuro-pneumo-costale, avec inté-
arité absolue du cceur et du péricarde;

Par Traube encore, dans un cas ou une bride reliant en
arriere lartére pulmonaire a loreillette gauche, devait

M.-L. 1
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entraver le mouvement systolique du eceur et empécher sa
projection en avant. Aucune adhérence pleure-costale n'exis-
tait, pas méme d’adhérence cardio-péricardique ;

Par Friedreich dans un cas de rélrécissement aortique
sans cause de fixation du péricarde ; eet auteur pense qu’ici
la petite ondée ventriculaire ne produisait pas sulfisamment
I'élongation de la crosse aortique, d’olt la suppréssion du choe
remplacé par une dépression.

Friedreich en outre pense que la dépression systolique
peut étre aussi produite par des adhérences anormales avec
le diaphragme, celui-ci étant alors attiré en haut par la sys-
tole (méme sans oblitération du péricarde).

Celte opinion est opposée a celle, généralement admise,
qui considére les retraits systoliques & d’aulres endroits que
la pointe comme non avenus s'ils existent seuls sang coinei-
der avec le retrait de la pointe. Mais précisément nous
publions plusieurs observations dans lesquelles le retrait et
les mouvements thoraciques ont été localisés tantot au-des-
sus et a colé de la pointe, tanldot méme vers la base (obs. 3,
soulévement de la paroi au niveau de la base, pas de
retrait de la pointe; 11, mouvement précordial étendu, mais
rien d’observé a la pointe; 15, retrait systolique et ondula-
tion limités aux deuxiéme et troisiéme espaces).

Il ressort de cette discussion que le retrait systolique n’est
en aucune fagon pathognomonique des adhérences du péri-
carde; que 8'il y a symphyse cardiaque, la médiastinite n’est
pas nécessaire pour produire ce retrait, enfin que dépression
systolique n'est pas fatalemeént 'équivalent de médiastinite
antérieure. Cela resle néanmoins un signe d’'une grande
valeur, mais associé a d’autres, et surtout étendu & une



grande surface : mais alors il s’allie & d’autres changements
de la paroi ou méme disparait derriére eux.

La dépression que nous venons d’étudier est liée a la loco-
motion du cceur; c'est la la dépression vraie (Riegel) com-
parée a la fausse dépression qui se produit dans le cas ou
une adhérence pleuro-costale, pleuro-péricardique ou pneumo-
pleurale, entrave I'expansion, isochrone & la systole, du
poumon gauche vers le slernum (mouvement cardio-pneu-
matique de Bamberger).

Cette adhérence pleuro-costale nous semble favoriser au
plus haut point l'exagération de la pulsation négative, puisque
le mouvement cardio-pneumatique ne vient plus combler
partiellement le vide du & la systole et conlrebalancer la
pression atmosphérique. Mais il y a plus curieux; les expé-
riences de M. Francois Franck ont prouvé que dans des cas
pathologiques, la pulsation négalive peul étre diminude, el
méme vrenversée. Glest lorsque le ventricule se vidant mal,
son évacuation fait moins le vide autour de lui, alors la
pointe frappe moins fort la paroi, par contre la dépression
autour de la pointe s'accentue moins. C'est & ce mécanisme,
poussé a l'excés, que nous semble due la suppression du
choc systolique dans le rétrécissement aortique cité par
Friedreich.

Malheureusement ce sont la des signes théoriques, scien-
tifiques, extra-cliniques, car on n’a pas sous la main les
appareils enregistreurs. De plus ces phénoménes sont liés a
la dyssystolie, de quelque cause qu’elle soit.

Skoda ajoutait pour signe, a la dépression systolique, un
mouvement du ceceur en haut et en dedans; il est vrai que
Filehne et Penzold ont cru prouver que, dans la systole, la
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pointe du ceeur se meul en haul et & droile; mais Riegel
admet que normalement, la pointe se recourbe énergique-
ment en avant et un peu en haut, tandis que la base, en
sens contraire, se dirige en bas.

La dépression syslolique de la pointe est donc un sym-
ptome ficheux en lant qu'elle peut étre liée & la symphyse
cardiaque, mais ce qu’il faut bien savoir, c’est que son
intensité est proportionnelle au degré de force du cceur.
Un fort retrait systolique annonce une directior anormale de
la locomotion du ceeur (Riegel), mais aussi une contraclion
énergique ; aussi disparail-il quand le myocarde est force.

Le siege de l'adhérence du péricarde a une grande
influence sur les symptomes cliniques. Dans la symphyse
cardiaque totale, uniforme, mais pas trop constrictive, dit
Riegel, le cceur est géné dans la mesure de la résistance des
adhérences ; mais la base et la pointe 'étant autant, la direc-
tion du mouvement cardiaque restera la méme qu’a 1'état
normal, tant qu’un nouveau facteur n'interviendra pas.

Quand les parois élastiques du myocarde, attirées en de-
dans au moment de la systole, reviennent plus ou moins
brusquement a leur position d’équilibre, le cceur vient a la
diastole soulever la paroi thoracique, fait différent du choc
diastolique normalement percu au niveau du cceur lors de
'expansion des parois ventriculaires (F. Franck.)

§ 4. — Pour que le ressaut diastolique se produise, faut-il
forcément qu'il y ait retrait systolique ? Non ; dans un cas de
M. Potain, il y avait un ressaut au 4™ espace intercostal sur-
tout dans l'inspiralion (chose étonnante) avec dégorgement
rapide des veines du cou.



§ 5. — Sénac, puis Sander, ont signalé un aulre mouve-
ment de la paroi thoracique appréciable & lavue ; c’estondn-
lation. Voici en quoi elle consiste : tantot cen’est qu'un simple
frémissement vibraloire de la paroi (obs. 2.). D'autres fois
elle se compose d'une série de tremblolements tels que ceux
imprimés & un bloc de gélaline par un choc sec et brusque.
Il semble ~7ue, dans chaque espace, la peau vibre comme
une corde sous l'archet (obs. 6.). Quand ce phénoméne se
produit avec son maximum d’intensité, on peutl voir, a cha-
que révolution cardiaque les ondes tremblotantes, qui sou-
vent dépassent la région précordiale, se propager dans un
sens et revenir ensuile sur elles-mémes. Ce fait est surtout
appréciable quant & Vondulation se joint un signe dont nous
allons parler, le soulévementd’une partie limitée de la région
précordiale. Les oscillations partent alors du point projeté
d’abord en avant (ordinairement la base) pour aller se per-
dre jusque dans I'aisselle et a I'épigastre.

Le siége de I'ondulation est variable: partant quelquefois
de la pointe, elle est dans d’autres cas limitée a la base
(2° et 3° espaces, dans l'observation de MM. Hayem et Gil-
bert).

Ce signe accompagne souvent les autres symptomes de
symphyse, tels que le retrait systolique ; mais il peut exister
seul (obs. 10), — Observation présentée par M. Quénu ala
Soc. anat., 1878).

Est-il pathognomonique ? Nous ne le pensons pas,a moins
qu’il n’atteigne son maximum d’intensité, comme dans I'ob-
servation 6, ou il estlié & un autre mouvement, dontil dépend
d’ailleurs en partie.

Indique-t-il forcément des adhérences "péricardic-'ha~n-



ciques? Il en a toujours été ainsi dans nos cas, oi1 nous avons
constaté I'ondulation trés accentuée et unie & d’autres symp-
tomes. Cependant une de nos observatiens a traif & un rhu-
mastime aigu au cours duquel une forte ondulation aux
troisitme et quatritme espaces, jointe a des symptomes
d’angine de poitrine, est venue attester le développement
d’une péricardite plastique aigué qui a guéri complétement.
Cette ondulation n'a duré que quelques jours, puis on n'a
plus rien constaté sur la paroi. Il nous semble que s'il y eut
eu la médiastinite méme partielle, elle efit donné lieu dans
la suite & un mouvement intercostal tel que ceux dont nous
relatons de nombreux exemples; car si on peut admelire la
restitutio ad integrwm apres une péricardite, grace 4 la résorp-
tion, il nous parait difficile de comprendre une pareille ter-
minaison pour des brides cellulo-fibreuses du médiastin.

Quand l'ondulation est réduite & son minimum, c’est-a-
dire & un simple frémissement vibratoire, elle doit pouvoir
trés bien ge produire sous 'influence des révolutions du ceeur
en symphyse, mais sans médiastinite, se mouvant immédia-
tenent derriére la paroi thoracique, celle-ci jouant le role
d’un écran derriére lequel et contre lequel un corps arrondi
exécuterail des mouvements rotatoires,

Dans le méme ordre d’'idées il ne semble pas impossible
gqu'un cceur énormément hypertrophié, mais sans lésions du
péricarde, puisse imprimer a la paroi thoracique quelques
frémissements visibles... C'est ainsi que Forget a constaté
'ondulation dans un cag d’hypertrophie du eceur gauche par
lésions milrales et aortiques. — On I'a encore trouvée : 1° &
droite du sternum dans la dilatation du ceeur droit; 2° chez
quelques hystériques ou hypochondriagues.



§ 6. — M. Blanc, qui signale ces faits, dit que le retrait
gystolique n’est pathognomonique que s'il est élendu & une
grande partie de la poitrine. Mais dans le phénoméne que
nous étudions il ne s’agit plus d’un retrait dit & la pointe
seule et s'accusant par une petite fossetle qui précisément
ge perd dans 'ondulation générale du thorax quand vient &
se produire le mouvement que nous allons décrire : en effet,
dans notre observation 3, les battements cardiaques soulé-
vent la deuxiéme pieéce du sternum au point de lui faire
faire & chaque fois un angle aigu avec 'appendice xiphoide.

D’autres fois le coeur souléve en bloe toute la partie faisant
voussure; daas l'observation 4, toul 'espace compris entre
la pointe et 'appendice xiphoide ; le fait est moins accentué
que dans le cas précédent. Mais voici deux observations oil
il est des plus intenses et des plus remarquables :

Observation 6 (versonnelle). — En dehors de 'ondulation
décrite plus haut, on voit les battements cardiaques si vio-
lents, qu'a chaque fois les cotes gauches et leurs cartilages
se soulévent en bloec comme si elles se mouvaient d’arricre
en avant sur la ligne médio-sternale comme charniére.

I’ondulation se propage de haut en bas; elle commence en
haut aux deuxiéme et froisitme espaces; en employanl,
suivant le procédé de M. Jaccoud, les petits drapeaux de
papier fixés avee la cire sur le thorax du malade, on dirait
que la paroi, aux deuxiéme et troisitme espaces, est proje-
tée d’une seule piece en avant, au début de la révolulion car-
diaque (pendant qu’alieu le retrait systolique de la pointe),
landis qu'a la diastole ¢’est la région précordiale inféricure
qui est lancée en avant.

Pendant I'arrét de la respiration, on constale le retrait
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systolique de la pointe sous forme d’'une dépression en fos-
sette qui, dans les, mouvemenls respiratoires, se perd dans
I'ondulation générale.

Observation 26, — Chague révolution cardiaque se révele a
la simple inspection par un double foyer de battements se
décomposant comme suil : une premiere ondulation prolongée
souleve, puis déprime les deuxieme el troigsiéme espaces inter-
coslaux le long du bord gauche du sternum; a peine ce mou-
vemenl esl-il terminé qu'on voit la pointe soulever le sixiéme
espace. Ainsi, tandis que les doigls sont forlement soulevés
aux deuxiéme el troisicme espaces, ils sont a peine frappés
par la pointe. _

Ils devaient étre atlirés en arriére, au contraire. Car ces
deux passages de deux observations, qui semblenl calquées
Pune sur 'autre, sont passibles dela méme interprétation:au
moment de la systole, la pointe se recourbant en avant (mais
en haut, car elle ne peut descendre), se relire en arriére en
entrainant le sixiéme espace intercostal, tandis quela partic
saillante de la masse ventriculaire vient frapper la paroi au-
dessus (mais pas tout-a-fait a la base, car celle-ci, au momen!
de la systole, se recourbe en arriére; elle devrait done atti-
rer aussi la paroi en arriére, lorsqu’elle a une part active a ce
mouvemenl); mais ici on ne peut guere expliquer le fait que
par un mouvement de bascule du ceeur, autour d'un axe ho-
rizontal fictif le traversant assez au-dessous du sillon auri-
culo-ventriculaire.

On voit que nous étions dahs le vrai en séparant ce mouve-
ment si complexe du simple retrait systolique de la pointe el
méme dela paroi, dontilest si bienindépendant que dans notre
observation 6 on les pouvait constater tous les doux i la fois,
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Onne peutse faire une idée de I'aspect offert par notre
malade dans les derniers jours de sa vie, alors qa’a travers
les draps on pouvait suivre & plusieurs pas de disfance
I'ébranlement de son thorax ; on y pouvait déméler, au mi-
lien d'un tremblement ondulatoire tres étendu, des mouve-
ments de balancement de la partie gauche de sen thorax,
consistant en une translation oscillatoire antéro-postérieure
autourde la quatrieme cote pour charniére. M. le Professeur
Jaceoud, qui a observé cette translation latérale partielle du
thorax chez un de ses malades, la signale comme le sign:
de la médiastinite antérieure et lui donne le nom de mouve-
ment de roulis. Acceptons ce nom, mais rappelons-nous en
combien de mouvements complexes il peut se décomposer.

[l est évident que lorsqu’on se trouve en présence de symp-
tomes physiques tels que ceux-la et qu’il 8’y joint les troubles
fonctionnels, le diagnostic saule aux yeux et on ne peul en
faire unautre. Mais est-ce bien faire lediagnostic d'une mala-
die qu'en déterminer la nature auelgues joursavant la moy!
du malade (car on comprend que la survie est impossible &
ce degré-la); et quand il s'agit d’une affection qui, parfois
compatible avec la vie, demande sous peine d’accidents su-
bils et terribles a étre suivie pas & pas et combaltue par les
récles de 'hygiéne la }]iE]S sévere ? (Voy. l'obs. 9).

Ajoutons une chose : il n’est pas prouvé que ces mouve-
ments intenses et compliqués du thorax ne puissent se mon-
Lrer limités & une partie de la région précordiale, causés par
une médiastinite partielle derniére laquelle le péricarde ne
se trouverait l1ésé que partiellement (au poinl peut-étre de
ne pas trop compromettre le fonctionnement du cceur); dans
ce cas, alfirmer une symphyse cardiaque serait peut-étre une
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faute, puisqu’an point de vue du pronostic, on pourrait se
trouver en face d'une affection n'ayant atteint que secondai-
rement, et d'une facon relativement légére, 'appareil circu-
latoire. C'est 1a une pure hypothése, mais les exemples du
mouvement de roulis sont actuellement trop peu nombreux
pour élever ce symptome au rang de signe pathognomonique
de médiastino-péricardite, en dehors de la coexistence d’autres
symplomes cardiaques. C'est d'ailleurs un phénomeéne rare.

§ 7. — La palpation de la région précordiale n'apprend pas
grand’chose. Presque toujours, d’aprés Morgagni, il y a affai-
blissement du choc systolique. Parfois, fait attribué a tort
par Beau & la contraction auriculaire, I'impulsion, impercep-
fible & la pointe, se fait sentir & la base el au deuxiéme
espace, ainsl que I'a refrouvée une fois M. Potain. Ce fait
doit éfre exact, au moins pour une série de cas qui, sans
doute, correspondent & ceux ol 'ondulation, par exemple, se
produirait seulement a la base. Le mécanisme et la patho-
génie sont les mémes. L'impulsion cardiaque, dit Riegel, est
souvent affaiblie surtout dans I'inspiration, et peut méme
manquer; mais ce phénomene n’est ni spécial, ni constant ; il
se produit quand la région de la pointe est recouverte parla
lame pulmonaire (emphyséme). Il va sans dire que, dans
nombre de cas ol le cceur est hypertrophié, I'impulsion car-
diaque, si elle n'est pas limitée a la pointe, souléve en bloe
la paroi thoracique sur une large surface (Bean, Bouillaud).

Indiquons seulement en passant le frémissement cataire,
dont 'interprétation souléverait ici les mémes discussions
que dans les aulres affections du cceur ott on peut 'observer.
(’est d’ailleurs un fait aussi inconstant que peu important.
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§ 8. — L’hypertrophie du cceur étant fréquente (elle existe
dans la grande majorité de nos observations), on congoil que
le plus souvent la matité cardiaque sera augmentée. Mais ici
il faut distinguer : on sait que, normalement, le cceur n'est
en rapport direct avec la paroi thoracique que par une petite
surface en dedans et au-dessus de la pointe; d’oli, 4 son
niveau, une zone centrale de matité absolue, de 2 4 3 doigts,
et une zone périphérique de malité décroissante. Indépen-
dammeént de 1'augmentation en surface de la matité, qui
indique seulement une hypertrophie, il est un signe qui
acquerrait la plus haute importance s’il pouvail étre exacte-
ment et toujours apprécié par tout le monde, c'est la trans-
formation des zones de matité cardiaque en une aire unique
de matité absolue; on observerail en méme temps que les
battements sont tout superficiels el se passent sous l'oreille.
On comprend a quoi peut tenir ce signe : a la suppression du
mouvement cardio-pneumatique par le refoulement en dehors
du poumon, Il faut de plus, pour qu’on puisse bien délimiter
les contours de la matité, que les poumons ne viennenl pas
trop coiffer le péricarde en lui adhérant, et mieux qu’ils
soient, sur le colé, fixés au thorax. Si maintenant le péri-
carde est lui-méme rattaché a celui-ci par quelques brides,
alors on se trouvera dans toutes les circonstances favorables
pour trouver ce signe, et la malité cardiaque, ainsi accrue
comme tonalité, sera invariable dans Uinspiration et dans
Veapiration (Williams), dans la position horizontale comme
dans la station debout. On comprend qu'en méme temps il
sera impossible de jamais trouver a4 l'auscultation précor-
diale le moindre bruit extra-cardiaque pulmonaire.

Mais ce qui, nous I'avons dit, diminue la valeur pratique
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de ce systeme, c’est lextréme difficulté qu'il y a & reconnaitre
un fait qui repose sur un moindre ou plus grand degré
d’obscurité dun son, et cette difficulté est au maximum quand
le cceur n'est pas hypertrophié. C'est ce qui s'est présenté
dans notre observation 9, et, nous I'avouons en toute humilité,
nous n'aurions pas recherché ce signe si notre attention
n'avait été attirée par les autres symptomes, et nous ne
I'aurions pas trouvé sans notre ténacité a le chercher. Cela
nécessite d’ailleurs un examen aussi long qu’attentif.

§ 9. — Dans les cas olt il y a hypertrophie, Hope avait
signalé encore la position plus élevée de la pointe, en désac-
cord avec 'augmentation de volume de 1'organe.

Nous arrivons maintenant aux signes fournis par 'auscul-
tation.

§ 10. — Aran a signalé dans deux cas I'affaiblissement ou
méme 'extinction du deuxieme bruit. Les adhérences du
péricarde, disait-il, génent la contraction ventriculaire, d'ou
ondée sanguine débitée moins abondante, pression aortique
moins forte, choe en retour moins sonore ; mais la dilatation
ventriculaire est encore bien plus entravée par les adhé-
rences ; de la, diminution de I'aspiration ventriculaire dias-
tolique sur le sang de l'aorte et défaut de clagquement des
sigmoides. — Le signe d’Aran n’a pas été retrouve.

§ 11. — Assez souvent, on trouve, bien qu’il n’y ait rien
la de constant ni de spécial,, un bruit surajouté. S’il survient
dans le petit silence ou immédiatement apres le second bruit,
il rentre dans les bruits de galop ou de rappel, dont nous
n'avons pas a discuter la pathogénie (triple bruit de
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M. Polain) disons seulement que pour M. Francois Franck,
il semblerait surtout li¢ a la dilatalion cardiaque. Mais si,
comme c'est ordinaire, il se présente dans le grand silence,
il ne serait autre que la traduction sonore de la brusque
ampliation de la poitrine sous I'influence du choe diasto-
lique (Ton diastolique de Friedreich). — Mais, la encore,
rien de constant.

Riess a indiqué une consonnance métallique (magen con-
sonnanz) des bruits cardiaques, surtout du premier, qu’il
attribue a des adhérences diaphragmatiques et a la réson-
nance dans I'estomac des bruits du cceur.

Laennec, Skoda, Dechambre, Gerhardt, Leichtenstern,
ont publié des observations ayant trait a des bruits cardia-
ques a résonnance meétallique sur des sujets a eslomac dilaté.
Mais il y a plus; de méme que des adhérences du péricarde
a une languetle de poumon renfermant une caverne peuvent
donner lieu au bruitde moulin, M. F. Franck vient de publier,
dans la Gazette Hebdomadaire du 20 novembre 1885, l'ob-
servation d'un homme aflecté d’une dilatation de l'estomac,
et chez lequel 'auscultation faisait entendre un curieux gar-
gouillement systolique, bruit extra-cardiaque stomacal, que
le malade percevait lui-méme. Ce bruit intense, dont le
maximum se trouvait a la région épigastrique, s'entendait
en effet a distance.

Les bruitsextra-cardiaques stomacaux, comme les bruits
pulmonaires, sont diis pendant la systole non au choc du
ceeur, mais au retrait de cet organe et & l'aspiration cir-
cumeardiaque systolique qui correspond a la pulsation néga-
tive du eceur. Quelle étaitdone chez ce malade la cause du bruit
stomacal ? L’effet de la pulsation négalive était-il augmenté,
et par quoi ? On voit comment M. F. Franck a été conduif a
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rechercher ici les symptomes d'une symphyse cardiaque,
qu'il a du reste trouvée : absence d'impulsion systolique,
retrait de la paroi, choc diastolique, aspiration systolique du
sang dans les veines du cou (exagération du pouls jugulaire
normal). — L’évacuation par le tube de Faucher d’une
grande quantité de liquide mélangé de gaz modifia le bruit
stomacal qui cessa d’étre pergu par le malade et s’atténua a
l'oreille, — Quelque temps aprés, le malade étant guéri de
sa dilatation, le bruit avait complétement disparu.

Il suit de Ia que la présence et 'intensité d'un bruit extra-
cardiaque, par cela méme qu’elles sont diies & I'augmenta-
tion de I'effet aspiratif périventriculaire, deivent faire pen-
ser a la possibilité d’'une symphyse cardiaque et en faire
chercher les autres signes. -

En dehors de ces cas d'ailleurs exceptionnels, la symphyse
cardiaque (normalement, c'est-a-dire par elle-méme, récente,
avant qu’elle n’ait eu le temps de retentir beaucoup sur le
fonctionnement du cceur), ne donne lieu a aucun bruit anor-
mal (Obs. 9.). Au bout d’'un certain temps, quand la dilata-
tion s'accentue, que la systole se fait mal, les bruits du cceur
deviennentsourds, obscurs,il y a des contractions promples,
courtes, avortées (Corvisart); quelquefois, des irrégularités,
des intermittences. Enfin quand le jeu du ceeur devient tout
a fait compromis, les battements sont confus, tumultueux et
indistincts.

§13.— Il est cependant des auteurs qui ont décrit des bruits
morbides diis & la symphyse : Ainsi Betza entendu un bruit
systolique, latéro-slernal gauche, et qu'il attribue au « frot-
tement des adhérences », ce (ui ne se comprend guére. Mais
il y a plus: M. le professeur G. Sée, dans sa remarquable



clinique sur les péricardites plastiques (1883), parledu irot-
lement & timbre de souffle qui se rencontre dans ces atlec-
tions et qu'on prend smwent pour un signe d’endocardite,
Il est c:e.rl,am, dit M. G. Sée, que si l'union des deux feuillets
est intime, il ne peut y avoir de bruit de souffle. Mais le frot-
tement-zouffle est un dessignes de la péricardite plastique...
A la période exsudative, nous le reconnaissons sans peine,
mais il nous semble difficile qu’il en soit encore de méme
au moment oh cetle péricardite commence a pouvoir dilater
le cceur, au moment ot, par exemple, elle pouvait se traduire
par de I'ondulation ; — & plus forte raison, quand adhérence
est «fibreuse », quoique facile a rompre (Obs. de M. G. Sée).

Dans le cas de M. Rendu, oti il y avait symphyse cardiaque
et anévrysme de l'aorte, « le péricarde était adhérent au
ceeur par des trousseaux fibreux résistants ; entre eux ce-
pendant se voyaient des flocons fibrineux, plus ou moins
gélatineux, et d’épaisseur variable; sur quelques points, cette
exsudation paraissait récente ». Eh bien, sur ces quelques
points, on n’a pas entendu le moindre frotlement péricar-
dique. Le cceur, non dilaté, mais alrophié, ne présenteail
aucune msuffisance valvulaire.

Dans notre observation 7, ottnous avons vu une symphyse
partielleanciennese compléter sous nos yeux par une poussée
de péricardite plastique accompagnée d’ondulation intercos-
tale limitée, — détails vérifiés point pour point & 'autopsie,
— nous n’avons pas entendu, au niveau de P'ondulation, le
moindre frottement-gouffle, el nous pensons que la dilatation
d’un orifice mitral mesurant 14 centimétres de circonférence
estsuffisante pour expliquer le souffle bj,rbl,ﬂhqut. qu'on enlen-
dait pendant la vie.
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Maisici nous touchons a un des points les plus inléressants
de la symphyse cardiaque : nous voulons parler des insuf-
fisances d'orifices secondaires a la dilatation des ventricules.
Elles sont aujourd’hui bien connues : Bouillaud, Hope, Sto-
kes, avaient signalé le fait, puis Kennedy. Ordinairement,
l'orifice mitral est seul intéressé; quelquefois, comme M. Jac-
coud I'a constaté lepremier, l'orifice mitral et 'aortique sont
tous deux dilatés. Ces derniéres années, les exemples s'en
sont multipliés. [Merunowicz, Laveran (Barrs) 4 cas]. Sur une
lrentaine d 'observations faisant le sujet de ce travail, nous en
relevons cing ou six cas. La thése de M. R. Blache en relatait
déja quatre.

Le mécanisme de ces insuffisances est aisé & comprendre ;
nous remarquerons seulement ceci : 'insuffisance mitrale est

due a la dilatation des ventricules sous l'action de la sym- -

physe ; 'insuffisance sigmoidienne souvent aussi ; mais elle
pourrait dans certains cas étre due & une bride déformant
l'orifice aortique : il est vrai que, le plus souvent, ¢’est un
rétrécissement de calibre qui a lieu par ce moyen-la (voy.
Pouls paradoxal).

Dans ces cas d'insuffisances secondaires on trouve &
' I'autopsie, en dehors de la dilatation, les valvules fantof &
peine indurées, tantot absolument saines. Ces insuffisances
se traduisent par des bruits de souffle, et, quelquefois, par
des modifications du pouls. Mais aprés une péricardite plas-
ligue avec tendance a l'adhérence, nous dirions presque
avec symphyse aigué, — et oi 1'on a entendu pendant la vie
un bruit a timbre de souffle, comment interpreter celui-ci
quand il n’y a pas, a l'autopsie, dilatation de l'orifice? —
Par un frottement-soulffle, répondra M. le professeur Sée.

N
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S'il nous était permig de nous mettre en désaccord avec un
des maitres les plus autorigés de notre école, nous préfére-
rions une autre explication : dans ces observations, ot I'on
n’a trouvé aprés la mort aucune dilatation d'orifice, ol 'eau
accollait hermétiquement les valves des deux orifices, il
s'agissait de péricardites plastiques aigués, de symphyses
aigués. Nous inclinons a penser que sous U'influence de cette
symphyse, le cceur se dilatait pendant la vie; que cette dila-
tation, qui n’a pas eu le temps de devenir permanente, com-
mencait a4 intéresser l'orifice, lequel n’était plus occlus
pendant la vie ; que si la mort n’avait pas élé aussi prompte,
on eut trouvé, quelques mois ou auelques semaines apres,
la dilatation effectuée et permanente du ventricule et de
lorifice. Ce fait nous parait d’autant plus plausible que dans
deux des quatre cas de Barrs, les valvules étaient malades,
bien que pas assez pour expliquer leur insuffisance ; mais il -
ne répugne pas dans ces conditions de supposer le ventri-
cule, pris entre ces deux entraves, lésion valvulaire et obli-
tération du péricarde, commencant a céder & une dilatation
qui, vu sa récence, pouvait encore étre limitée a 1I’élément
musculaire, les orifices fibreux n’étant pas encore forcés.

§ 14. — Nous avons vu plus haut ce que Kussmaul appelait
médiastino-péricardite calleuse. Clest a des brides fixant
l'aorte au sternum qu’il attribue la production du Pouls
paradoxal. Pendant I'inspiration le pouls devient filiforme ;
il reprend son amplear dans 'expiration. Ce fait serait di &
la traction que le sternum, projeté en avantdans l'inspiration,
exercerait par les brides [ibreuses sur l'aorte dont il rétré-

cirait ainsi le calibre. Ce que Kussmaul considére comme
M.-L. 5
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paradoxal, c’est que, le cceur continuant & fonctionner d’une
facon normale, le pouls artériel devienne assez petit pour
disparailre sous le doigt. '

Mais de nouvelles recherches ont étendu le nombre des
cas ot I'on observe l'influence de la respiration sur le pouls
dans le sens du « Pouls paradoxal ». Celui-ci existe, quoique
peuaccusé, chez lesjeunes sujets(Riegel) et chez tous les sujets
sains (Sommerbrodt) pourvu qu’ils respirent profondément.

On le trouve dans tous les cas out il y a un obstacle a
I'entrée et a la sortie de l'air, sténoses laryngées, bronchite
capillaire, ete., paralysies du récurrent par compression ; —
dans de gros anévrysmes de I'aorte thoracique; Baumler I'a
signalé dans un épanchement hémorrhagique du péricarde
et de la plévre.

§15. — Pour que le pouls paradoxal ait la valeur diagnos-
tique que lui attribue Kussmaul, il faut qu’il coincide avec le
gonflement inspiratoire des veines du couw. Normalement les
veines cervicales se dégorgent au moment de l'inspiration;
c'esl le contraire dans la médiastinite qui, par ses brides,
lire sur la veine cave supérieure comme sur l'aorte.

§16. — Du coté des veines cervicales, Friedreich a encore
observé quelque chose de spécial dans la symphyse du péri-
carde. C’est leur collapsus général avec dégorgement rapide,
coincidant avec le ressaut diastolique, et isochrone au pouls
carolidien. La paroi thoracique, revenant & ce moment brus-
gquement en avant, dépasse 'sa situation normale ; de méme
le diaphragme, qui avait été attiré en haut, s’abaisse davan-
tage, entrainant avec lui le cceur et les gros vaisseaux. Il se
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produitainsi au moment de la diaslole une forte ampliation
antéro-postérieure de la poitrine, en méme temps qu'elle
subit une ampliation verticale et que les gros trones veineux
g'allongent. Ceux-ci augmentent done alors de volume dans
tout leur diameétre d’oti leur brusque collapsus.

Pas plus que le pouls paradoxal, il ne nous a été donné
d’observer le signe de Friedreich. La seule chose que nous
ayons remarquée chez nos malades, qui étaient presque tous
de jeunes élljets, c'est le gonflement vulgaire des veines du
cou a la période asystolique. La question est au reste des
plus complexes, puisque, dans une observation citée plus
haut, M. F. Franck mentionne l'affaissement systolique des
jugulaires, di & 'augmentation de 'effet aspiratif périventri-
culaire normal de la systole.

§ 17. — Si nous interrogeons les auteurs au sujet des
notions fournies parle pouls danslasymphysecardiaque, nous
y trouvons celle opinion qu’il n'offre rien de spécial el ne peut
pas donner d’indication diagnostique. Dans un cas compliqué
d’insuffisance aortique, M. Raynaud a obtenu un tracé pré-
sentant apres la descente un plateaw inférieur.Ce fait n'a pas
élé retrouvé par nous, ni par aucun aulre, croyons-nous. La
guperposition du tracé cardiographique au tracé sphygmo-
graphique, figure dans laquelle la pulsation artérielle cor-
respondrait & la pulsation négative de lo pointe, devrail,
théoriquement, étre pathognomonique. Il n’en est rien, car
MM. Potain et Rendu ont obtenu une pareille association de
lracés dans une insuffisance mitrale pure, prise pendant la
vie pour une symphyse cardiaque.

Un comprend, dit M. Raynaud, que le pouls ne puisse rien



offrir de spécial : en effet, quand la lésion permet le débit
régulier du cceur, 1l n’y a pas de raison pour que le pouls
s'écarte de son type normal ; d’autre part elle est souvent
associée a des lésions d'orifice, sans compter celles qu’elle
détermine par dilatation, et « dés lors il est naturel que le
poulsrevete le earactére qui appartient a ces lésions d’orifice. »

Or ici, nos recherches personnelles nous ont justement
conduil & un résultat tout opposé, el qui nous permet dans
certains cas de trouver dans le pouls un signe de la plus
arande valeur. Dans la symphyse tolérée, le pouls peut étre
régulier et normal ; a la période asystolique ou préasystolique
les baltemenfs sont irréguliers, tumultueux, et le pouls ra-
dials’en ressent.Mais nous avons fait cette remarque que dans
plusieurs observations les signes fouwirnis par les artéres sont
en désaccord plus ow moins complet avec cewr que donnent 'exa-
men el Uauscullation du coewr. Dans notre observation 7, si-
ones dinsuffisance mitrale (par dilatation), pouls irrégulier
et inégal, mais fort ef bondissant.

Observation 8. — Signes de rélrécissement mitral. — Pouls
dinsuff. aortiqgue : le tracé sphygmographique donne un
pouls bondissanl , excessivement dépressible; dicrolisme
lres exagéré ; ligne d’ascension verticale, terminée en pointe
aigué pour la radiale droite, en pointe suivie d'un plateau
pour la radiale gauche.

Obs. 9. — Ceeur de dimensions normales, ni hypertrophié
ni dilaté. — Pouls pelit, régulier, inégal, mais les carotides
sont animées de battements tels qu'on s’attendait & trouver
le pouls de Corrigan. . |

Obs. de M. Hayem. — Insuff. aortique et Insuff. mitrale. —
Pouls plein, régulier, un peu bondissant, sans crochet.
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Done, dans ces quelgues fails, le pouls n’a pasété en rapport
avec les signes fournis par le cceur. I1 suit de 1a que dans
I'observation de M. G. Sée, par exemple, ou il y avait :
1° un roulement présystolique; 2° un bruit soufflé diastoli-
que de la base, le tracé oblenu et donnant le pouls du rétrée.
mitral ne suffit pas pour prouver que le bruit de la base ne
se rapportait pas & un reflux du sang par 'orifice aortique.

Dans sa Pathologie Interne, M. le professeur Jaccoud
donne 2 tracés sphygmographiques, un d’insuffisance aor-
lique, un d’insuffisance mitrale, dans lesquels la symphyse,
trouvée a l'autopsie, navait pas modifié le tracé. Le fait est
remarquable pour l'insuffisance aortique; mais pour l'insuf-
- fisance mitrale il n’a rien que de trés naturel, puisque la
symphyse mene a l'asystolie exactement par le méme che-
min que I'insuffisance mitrale. |

Quoi qu’il en soil, le désaccord possible du tracé sphygmo-
graphique avec les signes cardiaques est un fait a retenir,
mais 1l est bien entendu que lui aussi ne pourra acquérir
dimportance que s'il coexiste avec d’aulres symptomes.

Nous croyons avoir passé en revue et disculé tous les
signes physiques indiqués dans la symphyse cardiaque.
Aucun de ces signes n’étant constant, on comprend que
'affection puisse rester méconnue, surtout si les troubles
fonctionnels sont peu accusés ou méme manguent tout a fait,
ce qui peut arriver, au moins pendant en certain temps. On
se trouve alors en présence d'une symphyse lalente, qui doit
cerlainement s’accompagner de un ou plusieurs des sym-
plomes ci-dessus décrils, mais le plus souvent trés allénués,
ou qu'on ne constate que par hasard, en faisant I'examen
détaillé du malade.
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A quoi peul tenir cette tolérance de 'organisme pour une
lésion aussi importnte? Prasquz toales Izs obser vations
publiées et dans lesquelles les malades ont eu des sym-
pltomes physiques accentués et fonctionnels graves (toutes les
notres, sauf une, sont dans ce cas), onl trait & des adhérences
survenues chez des sujels jeunes, & la swile de poussées aigués,
le plussouvent, dans le rhumatisme. Au contraire, quand la
lésion s’élablit lentement, sans travail franchement inflam-
maloire, par exemple chez les athéromateux, les scléreux,
(obs. de M. Schachmann), a la suite d’une inflammation
chronique de voisinage (obs. de M. Rendu), lorsqu’elles ne
s'accompagnent pas d’hypertrophie du cceur, comme cela
parait étre d’ordinaire chez les tuberculeux, elles ont plus
de chances d’étre tolérées par I'organisme.

L’état du myocarde, la conservation de la force cardiaque
au moment ol se fait la symphyse ont encore été regardés
par les auteurs comme des circonstances favorables. Mais
alors elle devrait étre d’antant moing grave que le sujet chez
lequel elle s’établit est plus jeune; or nous avons vu que
c’est 'inverse qui a lieu puisque presque toutes les observa-
fions avec aulopsie concernent des sujels ayant moins de
30 ans; en moyenne de 144 18. Ce sont précisément celles-1&
(qui reconnaissent pour cause le rtmrﬁatisme, si fréquent
dans le jeunedge. Nous en arriverons done a cette conclusion
que ce sonl les adhérences conséculives aw rhuwmatisme articu-
laire atgu qui exposeront surtoul el le plus rapidementle malade
i des troubles fonctionnels sGriev.

§18. — Forgetaindiqué comme signes fonctionnels : les bat-
tements tumultueux du corur avec les autres signes de péri-
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cardite, un pouls petit et irrégulier ; de I'anxiété précordiale
avec tendance a la syncope ; de la dyspnée, des cedémes, la
cyanose el des accidents pulmonaires.

Ce sont la des symptomes qui se voient dans toutes les
affections du cceur, et s’accusent d’autant plus que le malade
est plus rapproché de I'asystolie. 11 y en a cependant un qui
présente une importance spéciale dans I'affection qui nous
occupe : c’est I'anxiété précordiale avec tendance & la syn-
cope ; Corvisart signalait une sensalion de constriction pré-
cordiale. Ces phénomenes douloureux el angoissanls ne sont
que le degré le plus atténué du complexus symptomatique
constituant I'angine de poitrine. Mais pour bien 'éludier, il
convient de le prendre dés le début, c’est-a-dire lors de Ia
formation initiale des adhérences dans la péricardite plas-
tique, ainsi que nous 'avons fail ressortir.

§ 19. — Un grand nombre d’auteurs pensent que la péri-
cardite n'est pas douloureuse et rejettent, par exemple, les
symptomes douloureux, relevés dans le cas célébre de Mira-
beau sur la pleurésie diaphragmatique concomitante. Cor-
visart a cependant admis une douleur a la région précordiale;
J. Elliotson une douleur augmentée par la pression de haut
en bas sur'hypochondre gauche. Guéneau de Mussy a signalé
un point douloureux xiphoidien, exagéré par la pression.
M. Jaccoud parle d’une douleur thoracique sourde.

M. G. Sée, dans sa clinique citée plus haut, dit ceci : Dans
la péricardile plastique, I'absence de douleurs peut tenir,
soit a ce que la sensibilité des nerfs cardiaques est confuse
comme celle des nerfs viscéraux, soit & ce que les filets termi-
naux de ce plexus se frouvent plutot entre les fibres muscu-



laires cardiaques qu'a la face profondedu péricarde. Non
seulemenl celte douleur n'est pas spontanée, mais méme elle
ne se produit pas a la pression. ...Sensations de dyspnée et
d’angoisse nulles. La péricardite séche, méme chronique, ne
donne pas du tout lieu & la dyspnée. La péricardite avee
é¢panchement, par contre, provoque des sensations d’an-
o0ISSe.

Or, dans nos observalions, nous trouvons ceci :

Obs. 14. Rhumatisme articul. aigu. — Les douleurs et la
dyspnée avaient & peu prés disparu quand on constate, pres
et surtout en dedans du mamelon, une forte ondulation des
troisiéme el qualriéme cspuﬁes inlercostaux; en méme temps
apparait une névralgie phrénique simulant 'angine de poi-
trine : anxiété et douleur précordiale avec irradiation dans le
cou, 'épaule et le haut du bras gauche; dyspnée a paro-
xysmes angoissants, exagérée par les mouvements. Douleur
précordiale exquise a la pression. Ce signe diminue au bout
de quatre jours pour bientot disparaitre tout a fait avee
I'ondulation.

Obs. 26 (M. Widal). — Bhumatisme aigu généralisé il y a six
semaines; depuis 3 semaines, oppression, palpitations
violentes, douleur rétro-sternale avec irradiation jusque dans
les doigts de la main gauche, et anxiété précordiale, reve-
nant par acceés. Il s’agit justement ici d’'un cas de sym-
physe rapide consécutive a un épanchement aigu.

M. le professeur Peter décrit une variété douloureuse de
péricardile, et il Pattribue, ainsi que Sibson, & ce que les
nerfs si importants el si nombreux situés a la surface du cceur
et des gros vaisseaux sont englobés plus ou moins par le tra-
vail inflammatoire qui affecte ces parties dans la péricardite.




La douleur, quand elle existe, semble dépendre surtout de
I'infensité du processus inflammaltoire, « de la fluxion rayon-
nante sur les n erfs. » EtM. Peter cite :1° un malade alteint de
symphyse cardiaque ancienne et latente, mort dans son ser-
vice d'angine de p oitrine ; — 2° un cas analogue, récent, du
a M. Talamon.

Mais est-ce bien ’Angine de poitrine ¢u’'on trouve dans
la symphyse cardiaque, I'angine de poitrine avec toutes les
conséquences ? M. Huchard, dans ses remarguables travaux
sur les angines de poitrine, les divise en angines vraies, dues
a lischémie cardiaque par oblitération des coronaires, et
angines fausses, dues a une foule de causes. Si sa classifica-
tion est inaltaquable, le fait est des plus importants, puisque
« I'angine vraie est celle dont on meurt, tandis que la pseudo-
angine gueérit toujours ».

Voyons donc quels caractéres il assigne a I'angine vraie :
« la douleur n’y est pas le symptome capital, il faut qu’il s’y
joigne une angoisse particuliére. I1 semble, dit Forbes, qu’il |
y ait quelque chose de spécial dans celte douleur, et qu’il 8y
ajoute, pour ainsi dire, quelque chose de mental, de moral....
Dans l'intervalle des acces, les phénomeénes cardiaques sont
peu accuseés et il existe un bon élat de santé relatif..... La
douleur de l'angine vraie a plusieurs irradiations (que
M. Huchard cite : I'irradiation phrénique n’y est pas men-
lionnée ; il faut faire le diagnostic de 'angor et des névral-
gies phréniques et intercostales)...... Quelquefois la douleur
est inappréciable, el méme une syncope mortelle sans dou-
leur peut étre la seule manifestation angineuse (angine de
poitrine fruste sans angine de Bernheim, — angine & forme
syncopale)...»
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Voila 'angine vraie, c’est-a-dire celle dont on meurt. Con-
tinuons : « les faits d'angine de poitrine qui ont été invoqués
en faveur de la pathogénie de l'angor par lexistence de
lésions hyperhémiques ou inflammatoires du plexus cardia-
que sans aulre allération des coronaires, concernent, la plu-
part, des observations ou il s’agissail de douleurs rétro-ster-
nales, pseudo-angineuses, » ¢c'est-a-dire dont on ne meurt pas.

La douieur des pseudo-angines est au-devant du ceeur et
nonsous le sternum, dit de son coté M. Barié; dans les atta-
ques méme les plus sévéres, la guérison est la regle, la mort
extréemement rare.

Voyons ce qu'on observe dans la symphyse cardiacue :
Dans notre obs, 14, dont il vient d'étre question, il y a une
véritable névralgie phrénique, mais avec anxiété et dpouleur
précordiale irradiée dans le bras gauche; tendance aux
lipothymies, encouragée par ce fait que le malade connait le
danger (angine vraie). Dans l'intervalle des crises, il reste
une douleur précordiale exquise a la pression, mais aussi
sponlanée (angine fausse). Les paroxysmes angoissants ne
duraient qu'une minute ou deux au plus (angine vraie); ils se
calmaient par le nitrite d’amyle.... Obs. 26 : & la suite d’une
péricardile aigué, oppressions, palpitations violentes, dou-
leurs rétro-sternales (angine vraie) avec irradiation aux
doigts de la main gauche et anxiété précordiale, revenant
par acces. Mort dans un de ces accés (angine vraie) sans
asystolie. A l'autopsie, insuffisance aortique par dilatation ;
aucune l¢sion de 'aorte ni des coronaires n’est signalée.

Nous n’avons pas Pintention de faire ici, pour le plaisir,
une critique aussi mesquine que déplacée des recherches de
M. Huchard ; mais nous pensons que dés qu'il y a angine de



poitrine, il faut eraindre pour la vie (au moins en cas d’adhé-
rences peéricardiques, dirons-nous pour ne '[ms sortir de
notre sujet), et la division qu’il a établie nous semble un peu
trop absolue.

« L'angine vraie est due & I'ischémie cardiaque par obs-
truction des coronaires. — CG'est la seule dont on meure ».

Il nous semble avoir suffisamment démontré, dans le cha-
pitre qui a trait a la physiologie du péricarde, combien I'obli-
tération de cetlte séreuse apportait d’entraves & Uirrigation
sanguine du myocarde. Il n’est pas impossible dés lors que
I'ischémie cardiaque soif la cause directe des cas observés
d’angine de poitrine, tout aussi bien que s'il y avait un obs-
tacle matériel & l'orifice des coronaires, par exemple une
plaque d’athérome. Mais en outre il nous parait difficile de
pouvoir limiter le role de la compression du plexus cardiague
ou des phréniques avec assez de certitude pour affirmer que
la mort, qui donnera ici & la névralgie son cachet d’angor
vrai, sera due plutot a I'ischémie du myocarde qu'a ce pre-
mier facteur.

“Ainsi la symphyse cardiaque peut Luer par angine de poi-
trine. — Le cas publié¢ dans les cliniques de M. Peter ne
présente la-dessus ancune équivﬂ(iue, non plus, croyons-
nous, que notre observ. 26. La névralgie cardio-phrénique
de notre observ. 14 avait bien aussi quelques-uns des carac-
téres de I'angine vraie. Mais en dehors de ces cas relativement
rares, on posséde aujourd’hui nombre d’observations de
mort subite sans intermédiaire de 'angor. Par quel méca-
nisme ? !

Sénac avait déja relaté la syncope; dans la thése de
- M. R. Cazes, nous trouvons deux cas de mort subite; dans
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un autre publié par M. Laveran, il y avait dilatation de tous
les orifices, et en particulier, insuffisance aortique. Pour cet
auteur, la symphyse cardiaque constitue un des actes d’un
drame palhologique dans lequel tout se tient, savoir péri-
cardile le plus souvent rhumatismale, adliérences qui empri-
sonnent le cceur et le fixent, celui-ci se vide mal, s’hyper-
trophie, se dilate ; insuffisance des valvules, en particulier,
insuffisance aortique avec tous ses dangers, parmi lesquels
la mort subite. '

Il ne se passe pas d’année, d'aprés ce que nous a fait
I'honneur de nous communiquer M. le professeur Brouardel,
ol a 'autopsie de personnes trouvées sur la voie publique
mortes de violences supposées, on n'observe un ou plusieurs
cas de symphyse cardiaque.

Pour résumer ce chapitre, nous dirons donc que la sym-
physe cardiaque peut se terminer par mort subite, et que
celle-ci sera d’autant plus a craindre que le malade aura
présenté des symptomes d’angine de poitrine.

Les symptomes que nous avons passés en revue sonl en
tous points comparables a ceux décrits par M. Thuvien dans
les adhérences dela plévre, el il est facile d'établir un paral-
lele entre ces deux localisations voisines d’un méme proces-
sus anatomique. Dans les adhérences pleurales, nous trou-
vons : la douleur sous forme de pleurodynie, de névralgie
intercostale, de névralgie phrénique; la dyspnée par obs-
tacle a I’ampliation pulmonaire, comme dans la symphyse
cardiaque la « dyssystolie’» es} due & 'enserrement du cceur
dans une enveloppe inexiensible ; la symptomaltologie en est
obscure el troublée ou masquée par des allérations pulmo-
naires profondes, de méme que dans le second cas il est dif-
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licilede faire la part des symplomes dus: 1° aux lésions val-
valaires; 2°a l'oblitération du péricarde. Des adhérences
pleurales partielles et allongées génent peu le fonctionne-
ment du poumon; de méme pour le coeur. La symphyse pleu-
rale cause I'atrophie des intercostaux et 1'atrophie fonction-
nelle du poumon avecsclérose ;mais s'il n'en est pas loujours
ainsi pour le cceur, cela tient & ce gue dans ce dernier
cas il s’agit de muscles complexes el puissants, tandis que
dans le premier il n'y a qu’un tissu cellulo-élastique, une
sorte d'éponge passive, pour ainsi dire, et qui n'oppose que
peu de résistance a 'influence morbide et dégénérative, Les
adhérences pleurales entravent le fonclionnement du pou-
mon, le rendent apte a la congestion, aux dystrophies, au
développement du germe tuberculeux. Du coté du coeur, il y
a danger de sclérose, de stéatose, imminence d’asystolie.

Sinous cherchons a résumer le long exposé qui précede,
nous voyons que dans uncertain nombre de cas, la minorité,
croyons-nous, la symphyse cardiaque restera presque for-
cément méconnue ; dans d‘aptres, elle sera simplementlafente,
c'est-a-dire qu'elle se manifestera par des signes en général
assez obscurs, mais qui permettront souvent de faire le dia-
onostic, pourvu qu'on pense a la maladie, et quon la
recherche. Tel est par exemple, le cas ol, chez un enfant de
I3 ans, M. Rendu n’hésita pas & formuler le diagnostic ense
fondant simplement sur les signes suivants : troubles circu-
laloires (ascite); dyspnée et palpitations ; gonflement des
jugulaires ; absence du choc de la pointe du ceeur, qu’on ne
voyait pas battre sur la paroi, mais qu'on senfait fortement
déviée en dedans ; enfin connaissance d’'un rhumatisme anlé-
rieur avec complication du coté du eceur.
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A coté de ces résultats encore vagues, il est un grand
nombre de malades chez lesquels on pourra aisément,
presque sturement, croyons-nous, arriver a la connaissance
précise de la 1ésion. Et cependant on est quelque peu décou-
ragé en constatant que pas un seul des signes indiqués n'est
par lui-méme pathognomonique. Mais pourtant, est-il beau-
coup de maladies ayant des symptomes pathognomoniques.
Est-ce que, alui seul, le rile erépitant est pathognomonique
de la pneumonie ? Lesigne de Westphal, qu'on eroyait abso-
lument constant dans le tabes, peut bien y étre remplacé lui-
méme, au moins a la période préataxique, par I'exagération
des réflexes, ainsi que 1'a constaté M. le professeur Fournier.
Quoi d’étonnant, dés lors, a ce qu’il en soit de méme pour la
symphyse cardiaque ? Nous mettons en fait que trés souvent,
on peut et on doit arriver au diagnostic ; non pas, il est vrai,
sur la constatation d’'un seul symptome présenté par le
malade, mais par I'étude de plusieurs symptdimes associés
qui fréquemment constitueront un ensemble clinique suffi-
samment net. Rappelons par quelques exemples, tirés de nos
observations, les associations les plus habituelles de ces
symplomes.

Mouvements de translation partiels du thorax, ondulation
intercoslale, dépression systolique de la pointe et choc dias-
tolique, dyspnée et palpitations douloureuses.

Absence du choc de la pointe, soulévement par le cceur
d’'une autre partie du thorax, ordinairement 2° et 3° espaces
intercostaux gauches ; m]gmuplﬂtinn de la matité du coeur ;
concomitance ounon de souffles indiquant des lésions valvu-
laires dont le pouls ne reflétera souvent pas I'image.

Battements cardiaques sourds et tumultueux, profonds et
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indistincts ; ou au contraire superficiels et d’une réson-
nance métallique, avec une impulsion cardiaque violenle
tandis que le pouls sera petit et misérable; gonflement ins-
piratoire des jugulaires ; pouls paradoxal poessible.

Dyspnée et palpitations douloureuses, névralgie phré-
nique revétant le caractére paroxystique el angoissant de
I'angine de poitrine. Malité cardiaque absolue el invariable.
Absence ou disparition d’un bruit extra-cardiaque pulmo-
naire. Notion d’une péricardite antérieure. Ondulation et
retrait systolique & rechercher.

On pourrait a I'infini multiplier ces exc mples, mais parmi
tous ces symptomes, il en est qui revétent une importance
particuliére, parce qu’ils sont ou plus fréquents que les
autres, ou plus évidents qu’eux et plus faciles a constater,
ou plus spéciaux a la symphyse cardiaque ; ce sont :

Les déplacements limités du thorax allant jusqu’au mou-
vement de roulis de M. Jaccoud, el pouvant siéger non seu-
vement a la pointe, mais & n’importe quel point de la région
précordiale ; l'ondulation, le retrait systolique et le choc dias-
tolique ; I'invariabilité de la matité cardiaque, facile & cons-
tater toujours quand le cceur est hypertrophié, le défaut de
concordance entre le pouls et les signes de lésion valvulaire,
I'absence ou la disparition du mouvement cardio-pneumati-
que, enfin et surtout, au point de vue fonctionnel, les phé-
nomeénes douloureux avee irradiations sur le phrénique,
pouvant aller, ainsi que M. le professcur Peter I'a bien fait
ressortir, jusqu’a constituer le tableau complet de 'angine
de poitrine.




MARCHE ET EVOLUTION — COMPLICATIONS

Il serail & présent superflu de s’étendre sur la facon dont
la symphyse cardiaque retentil sur les appareils circulaloire,
respiraloire et nerveux. Qu’'elle soit pendant un certain
temps, quelquefois assez long, compatible avec la vie, cesl
un fait hors de doute; et cela pas seulement pour I'espéce
humaine, puisqu’en 1862 Rayer présentait a la Société de
biologie une soudure compléte des deux feuillets du péricarde
trouvée, chose curieuse, chez une poule. Mais si elle est
souvent Lolérée a des degrés divers, le plus souvent en re-
vanche elle a une évolution donnée, vraisemblablement pa-
ralléle a celle de la myocardite coexistante, en dehors de
I'influence qu’elle exerce sur les lésions concomitantes de
I'organisme, et vice versd.

Pourle premier cas, nous 'avons vu créer a elle seule des
insuffisances secondaires par dilatation. Cela fait prévoir
I'aggravalion qu’elle doit faire subir aux lésions valvulaires
déja existantes, et I'abréviation qui doit en résulter pour la
période préasystolique. Etant par elle-méme une menace
d’asystolie, on comprend le danger qui menacera la vie s'il
survient une autre affection intéressant l'appareil cardio-
pulmonaire, par exemple si un épanchement abondant et
subit vient & se produire dans la plévre gauche, au voisinage
d'un cceur que ses adhérences aux coles el au diaphragme
empéchent de se laisser refouler. C'est 1 une chance de plus




pour la mort subite par syncope. Dans le cas particulier de
I"anévrysme aortique cité par M. Rendu, la symphyse a au
contraire joué un role favorable. Car laffaiblissement de
I'impulsion cardiaque y a eu pour résullat un abaissemenl
de la lension artérielle, qui a favorisé la coagulalion du sang
dans 'ampoule anévrysmale.

Réciproquement, dans le méme cas, M. Rendu se demande
si la présence de 'anévrysme au devant du cceur fizé n’a
pas contribué a déterminer une atrophie exceptionnelle
des cavités cardiaques, en créant un rallentissement perma-
nent de la circulation, et en diminuant d'une facon persis-
tante le débit de 'ondée sanguine aortique. Mais pour resler
dans les cas ordinaires, voyons comment agil sur le cceur
emprisonné par la symphyse 'endocardite survenant comme
épiphénoméne ou comme manifestation surajoutée de la
cause morbigene.

L’endocardite agira de deux facons : 1° par la myocardite
dont elle peut s’accompagner, fail que ne nous permet pas
encore de disculer I'état peu avancé de nos recherches micro-
graphiques ; — 2° par la détermination d’une nouvelle lésion
valvulaire. Mais si nous écarlons le premier facteur, il suffit
de voir comment se comporte l'organisme en présence des
insuffisances que détermine par dilatation la symphyse car-
diaque elle-méme. Des travaux anlérieurs au notre, il ressort
ceci, que c'est lorifice mitral qui est le plus souvent et
fréquemment le seul dilalé; l'orifice aortique vient ensuite;
mais le point intéressant qui résulle des observalions que
nous avons recueillies, c¢’est que dans cing de nos cas, c’est-
a-dire dans une proposition assez notable, c’est lalleinle

portée au fonctionnement de 'orifice aortique qui est venue
M.-L. 6



donner le coup de grice a 'appareil cardiaque ébranlé. Non
pas, peut-étre, que l'intégrité d’'un des deux orifices soit
plus nécessaire que celle de 'autre au libre jeu du ventri-
cule; mais quand méme ce fait ne serait da qu’a la plus
grande résistance de I'anneau ventriculo-artériel, 1'effraction
de celui-ci resterait un signe d’une grande importance pour
le pronostic, comme indiquant un degré de plus dans 1’affai-
blissement du myocarde.

Quel est done, en résumé, le terme de la symphyse car-
diaque? En dehors des cas ot une affection intercurrente et
non connexe vient frapper eeux qui en sont porteurs, la fin la
plus ordinaire est 1’asystolie; qu’elle survienne soit progres-
sivement par l'effet de la myocardite, de la dilatation et des
insuffisances secondaires, soit d'une facon aigué par le fait
d’'une maladie intéressant 'appareil cardio-—respiratnire; et
dans ce cas il est fréquent de voir cetle poussée ultime se
faire sous la méme influence qui a créé la lésion a son origine,
nous voulons dire le rhumatisme aigu. Souvent alors la
symphyse n'était qu'incompléte, plus au moins liche, cellu-
leuse; c’est la poussée aigué qui la complete, I'épaissit, la
rend plus intime et provoque directement le danger.

La seconde maniére de mourir, nous I'avons vu, c’est la
mort subite, survenant ou non au milieu du cortége symplo-
matique de I'angine de poilrine.




PRONOSTIC

Le pronostic est facile a déduire de toul ce qui précéde :
Aran disait que tous les sujets chez lesquels il avait trouvé a
I’autopsie le péricarde adhérent, avaient succombé avec une
grande rapidité & des maladies aigués, peu intenses en
apparence. « Cependant, dit-il, si le péricarde contracte des
adhérences avec le cceur sain, il n'en résultera qu’un simple
obstacle & 'action de cet organe; et I'on comprend facilement
comment, en suivant un genre de vie paisible et tranquille,
et en évitant d’augmenter ou d’'accélérer l'action du cceur,
les malades pourront mener une existence assez suppor-
table ».

Assez supportable si 'on veut, mais & condition que le
malade s’astreigne a un repos physique et moral presque
absolu, se condamne & l'inaction, et se considére comme
séparé sous peine de mort de 'humanité travaillante, pei-
nante et jouissante.

Ce n’est que dans certaines conditions encore mal définies,
dit S. Wilks, que la symphyse cardiaque devient d'une réelle
importance; la simple adhérence n'ayant pas d’'effet grave,
mais le cceur élant toujours hypertrophié et dilaté quand
I’adhérence est constituée par une épaisse couche fibreuse

qui ne peut étre séparée du cceur sans déchirer le myo-
carde.
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Plus haut, nous avons vu M. Laveran insister sur la fré-
quence de la mort subite. Nous ne voulons pas rouvrir ici de
discussion, nous nous contenterons d'énoncer les grands
traits du pronostic qui découle de nos observations.

A. La symphyse cardiaque acquise dans le jeune age
menace la vie & une échéance rapprochée, soit parce qu’elle
a une origine plus franchement inflammatoire que celle qui
survienl & un dge plus avancé, soit parce que l'enfance,
comme l'adolescence, est 'dge de prédilection du rhumatisme
articulaire aigu.

B. De méme la variété étiologique la plus grave, en raison
de délerminations ultérieures el similaires possibles sur
I'appareil cardio-respiratoire, est celle qui est due au rhu-
malisme aigu. Le danger est d'aulant plus immédiat que
I'oblitération du péricarde s'est faile dans le cours méme
de l'affection aigué (Péricardile plaslique; pleuro-péricar-
dite).

C. La lésion une fois constituée, il y a lien de craindre
I'apparition de toute maladie intéressant spécialement 'appa-
reil cardio-pulmonaire (pleurésie, congestion pulmonaire,
pneumonie, ete.), comine de toute cause physiologique appor-
lant une entrave méme momentanée au fonctionnement de cel
appareil (exces de travail physique ou moral, de table, de
coit, de marche ; émolions, etc).

D. Il faut considérer comme des signes particulicrement
graves :

1° La cessation du retrait systolique de la pointe, indi-
gquant une aggravation de la myocardite, un plus grand
affaiblissement du cceur, une « dyssystolie » permanenle,
une asystolie imminente. ‘
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20 La diminution, comme force et comme ampleur, du
pouls artériel (pour les mémes raisons que précédemment),
ét les phénoménes de stase et de reflux dans les veines
(comme dans toutes les maladies donnant lieu & I'asystolie).

3o L’existence ou la formation d’'une lésion valvulaire:
concomilante ; notamment, I'apparition d’un bruit morbide
nouveau a Porifice aortique, dont la lésion fonctionnelle, due
4 I'endocardile ou a la dilatation secondaire, constitue dans
les deuz cas une cause nouvelle d'asystolie et méme de mort
subite.

lio L'existence du syndrime angine de poilrine, nouvel €lé -
ment de mort subite, et suffisant en outre & rendre la vie
intolérable.

5° Les complications pulmonaires, et, en général ici comme
dans toutes les maladies du cceur, I'apparition du symptome
qui, variable avec chaque malade, ouvre pour lui la phase
asystolique. Il est bon d’ouvrir ici une parenthése : on sait
que les enfants supportent tréslongtemps ef sans la moindre
géne fonctionnelle les affections organiques du cceur révélées
par les signes d’auscultation les plus nets. En particulier,
les phénoménes résultant chez 'adulte de 'obstacle apporté
a la circulation périphérique, tels que ceux d’cedéme, se pro-
duisent chez l'enfant trés tard, ou seulement a la phase
ultime, alors que la vie est déja compromise par les compli-
cations pulmonaires. Chez la plupart des malades que nous
avons observés, et qui étaient des sujels jeuneg, 'cedéme ne
s’est précisément montré que tout a fait a la période termi-
nale; I';edéme survenant pour la premiére fois chez un indi-
vidu jeune, porteur de symphyse cardiaque devra donc étre
regardé comme un signe précurseur de 'asystolie.



E. Une symphyse cardiaque constatée chez un individu
dgé, athéromateux, existe vraisemblablement depuis un
temps déja assez long: c'est donc qu’elle a été bien tolérée
elle nemenace pas directement 'existence. Il en est de méme
chez les tuberculeux.




DIAGNOSTIC

Pas n’est besoin de dire combien peut étre difficile le dia-
gnoslic de la symphyse cardiaque. Lorsque, dit Forget, a la
suite d'une péricardite qui s’est accompagnée de bruits de
frottement, ceux-ci viennent a disparaitre, si le cceur bat
tumultueusement, 'absence de souffle valvulaire doit faire
diagnostiquer des adhérences du péricarde.

Mais il est rare qu’on puisse assister a la formation des
adhérences, en dehors des cas que nous avons appelés
« symphyses aigués ». D'un autre coté, aucun des symptomes
de cette affection n'est & lui seul pathognomonique; pour
n'‘en citer que quelques exemples, rappelons-nous le
retrait systolique observé par M. Jaccoud dans un cas de
symphyse sans adhérences au sternum ou aux céles; par
Friedreich dans un rétrécissement aorlique pur ; par
M. Raynaud, puis nous-méme, dans cette symphyse pneumo-
pleuro-costale avec inlégrité du cceur et du péricarde. Sou-
venons-nous que la médiastinite, qui nous fournit souvent
les signes visibles et tangibles de la symphyse, peut étre due
a une autre canse. En 1874, Clifford Albutt publiait I’histoire
d’un sarcome du médiastin pris pour une médiastino-péri-
cardite calleuse. Dés lors la division en symphyses cardia-
ques avec meédiastinite, et symphyses cardiaques sans mé-
diastinite, ou lafentes, n’a plus de raison d’étre. Mais nous
croyons avoir contribué a prouver qu'on peut les diagnosti-



quer gouvent, méme en dehors de la médiastinite, c'est-a-
dire avoir contribué a réduire le nombre des symphyses la-
tentes. Espérons que nos successeurs, plus heureux que
nous, fourniront le moyende faire encore plus souvent le dia-
gnostic exact.

En dehors de lintérét scientifique, ce diagnostic a une
importance trés grande; grice a lui le médecin pourra ou-
vrirles yeuxala familledu patient sur desdangers quelquefois
ignorés et faire prescrire a temps les précautions d’hygiéne
et de repos dont la stricte observation peut seule permettre
la survie du malade.

Nous ne reviendrons pas sur le diagnostic positif, souvent
possible a faire au moyen des complexus symptomatiques
que nous avons décrits; mais nous devons dire quelques
mots du diagnostic par exclusion et du diagnostic diffé-
rentiel. |

Deux affections surtout peuvent donner lieu & une méprise
(en dehors des cas peu ordinaires, tels que tumeurs du mé-
diastin, etc.); cesont: 1° la myocardite, avec ses battements
sourds et tumultueux, ses faux pas, son pouls pelit et irré-
gulier, la sensibilité précordiale (Peter), les troubles circu-
latoires qu’elle détermine.

2° La péricardite avec épanchement : obscurité des bruits
cardiaques, matité, tendance aux syncopes, elc. ; joignons-y :

Ladilatation du cceur ; soil rapide (cceur foreé) soit progres-
sive, dans les affections chroniques du cceur.

La formation de caillots dans le cceur (L. Blane.). — bat-
tements tumultueux, arréts du eceur, syncopes, ele.

Noug n'insisterons pas sur les moyens, firés des circons-
tances étiologiques et des phénoménes concomilants, qui
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permettent d'arriver au diagnostic ; mais nous dirons que,
dans les cas douteux, tout en s’associant aux réserves faites
par Bauer et Riegel, lorsqu’on se trouvera en présence de
symplomes cardiaques tels que nous venons de les décrire,
en 'absence de souffles, on devra penser a la myocardite de
préférence chez les sujels dgés, & la symphyse cardiaque
chez les sujets jeunes. La tolérance de ces derniers pour les
lésions organiques du coeur est telle que M. Cadet Gassicourt
a pn dire que la péricardite (chronique, pour ce qui nous
concerne), est 'intermédiaire obligée entre les affections du
cceur et asystolie chez les enfants; opinion un peu trop
absolue, ainsi qu’il le reconnait lui-méme aujourd hui (com-
munication orale), mais qui reste la régle dans la majorité
des cas.

Pour ce qui est de reconnaitre si le souffle qui’ survient
dans une symphyse cardiaque est dit & une poussée d’endo-
cardite ou & une insuffisance par dilafation, il est absolu-
ment impossible de le savoir, vu le peu de réaction de 'endo-
cardile et I'absence ordinaire de phénoménes fébriles. Si
bien que méme dans la phase aigué d’'un rhumatisme, une
insuffisance venant brusquement 3 se produire pourra aussi
bien étre mise sur le compte d’une dilatation aigué des ven-
tricules que d'une altération anatomique des valvules.

Mais réciproquement le souffle surajouté aux phénomeénes
préexistants peut étre pris pour un frottement et dés lors
faire mettre en doute une oblitération totale du péricarde.
Nous ne faisons qu'indiquer ceci, ne voulant pas nous éten-
dre ici sur la différence des frottements et des souffles.




TRAITEMENT

« La symphyse cardiaque, dit M. Peler, est en fait le
résultat d'une péricardite toujours en évolution. » La gravité
du pronostic qu’elle entraine indique la nécessité qu'il y a &
s'opposer a son développement, surtoul si on assiste a sa
phase initiale consécutive & une péricardite aigué.Les révul-
sifs de toute nature feront ici les frais de la médication; on
pourra y ajouler I'lodure de potassium a doses faibles et
prolongées.

Mais l'adhérence une fois constituée, il n’y a plus qu'a
lutter contre les symptomes qu’elle entraine, c’est-d-dire a
avoir recours au traitement banal des affections valvulaires
du cceur avec dégénérescence du myocarde. Une indication
spéciale est cependant fournie par I'apparition de l'angine
de poitrine, qu'on combattra par les moyens ordinaires,
inhalationg d’iodure d’éthyle, de nitrite d’amyle, applications
de glace et de révulsifs, éther, morphine, ete:

Quant & ce qui est de I’hygiéne a observer, il va sans dire
que le médecin devra exiger l'interdiction absolue de toute
profession exposant & la fatigue, & la marche, & I'émotion,
aux exces de travail; I'observation d'un repos complet pen-
dant les crises d’asystolie et d’angine de poilrine, le séjour
dans un endroit aéré quoique abrité d'un air trop vif qui
pourrait a lui senl amener des paroxysmes, elc.




CONCLUSIONS

On ne peut encore assigner a la symphyse cardiaque un
seul symptome qui soit & lui seul pathognomonique. II est
cependant le plus souvent possible de la reconnaitre au
moyen de l'association de plusieurs de ses symptomes les
plus fréquents, lesquels forment alors un complexus clinique
assez spécial a cette affection.

11 est néanmoins des symphyses latentes: ce sont en général
celles qui occasionnent peu ou point de troubles fonctionnels
qui se traduiront par le plus petit nombre de signes physi-
ques.

La symphyse cardiaque reconnait plusieurs ordres de
causes; la plus fréquente estle rhumatisme articulaire aigu.

Ce sont les symphyses dues a cette maladie qui resteront
le moins latentes, et qui exposeront surtout et le plus rapide-
ment le malade a des troubles fonctionnels sérieux.

La symphyse cardiaque est d’autant plus grave qu’elle a
été acquise & un Adge plus jeune; — dans le cours méme
d'une affection aigué (rhumatisme).

Elle expose a 'asystolie : par elle-méme; puis en rendant
plus grave toute maladie cardio-pulmonaire intercurrente.

Elle tue : 1° par asystolie.

2° Par mort subite, ef angine de poitrine.

Les phénoménes qui doivent faire porter un pronostic
grave sont :
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1. La cessation du retrait systolique de la pointe.

2. L'existence ou 'apparition des signes d’'une lésion val-
vulaire.

3. Les complications pulmonaires.

. L'angine de poitrine.

Le pronostic esl d’autanl moins grave que la maladie a
élé constalée chez un sujel plus dgée, el qu’elle ne parail pas
sous l'influence étiologique du rhumatisme articulaire aigu.




OBSERVATIONS

OBSERVATION | (PERSONNELLE)

Endocardite mitrale et aortique. — Péricardite légére. — Pleurésies,
Insuff. et Rétr. mitral. — Insuff. aortique. — Mort par asystolie.

Bl.... F., 14 ans, tailleur, entré & l'hopital des Enfants-
Malades, salle St-Jean, service de M. Labric, le 17 septem-
bre 1883,

Un frére ainé, igé de 18 ans, est soigné en ce moment pour
une maladie de coeur. Le pére est rhumatisant; notre malade
lui-méme est un vieux rhumatisant qui est resté jadis dans le
service pour une endopéricardite,

Actuellement, il se plaint d’essoufflement qui 'empéche de
marcher, et de vomissements. — Souffle au 1°¢ temps a la
pointe; la présystole n'est pas nette; frottement peu accentué
vers la partie moyenne du venfricule gauche hypertrophié.

Le 10 janvier 1884, 'oppression augmente; rales crépitants
4 la base du poumon gauche; épistaxis. — Les jours suivants
la fievre s’allume ; riles sous-crépitants aux 2 bases, frottements
pleuraux a gauche ; le frottement péricardique s’accentue.

Du 17 au 22 janvier, les phénomeénes aigus s’apaisent, il ne
reste plus gn'un pen de matité et de souffle & la base gauche ;
au cceur, on entend le léger frottement péricardique, le souffle
d'insuffisance mitrale, avec un bruit confus a la présystole ; en
plus, un souffle aspiratif, au 2° temps, au foyer aortique.

Le 29 janvier, point de coté & gauche ethoquet; reproduction
d'une lame d’épanchement dans la plévre, qui redevient & peu
prés libre le 25 février.



L’enfant se levait depuis quelques jours, quand, au 9 mars,
il est repris de dyspnée ; riles crépitants et sous-crépitants a
la base gauche, épanchement le lendemain. — C’est la troi-
siéme poussée de pleurésie depuis janvier. Elle ne dure que
quatre & cing jours, pour se reproduire de nouveau le 5 avril.

Il va en étre désormais ainsi jusqu’a la fin, les phénoménes
pleuraux alternant avec des poussées de congestion pulmo-
naire ducoté droit, oil la plévre va se prendre aussi.

L’auscultation du cceur donne les mémes résultats; mais
I'état général s'est aggravé. Les phénoménes qui dominent
sont:

1° Des troubles digestifs ; vomissements fréquents, et la digi-
tale n'est plus folérée.

20 Une forte douleur précordiale, revenant de temps & aufre
avec le caractére pongitif.

3° Un point de coté thoracique latéral, souvent bilatéral, eten
rapport : tanidf avec des lésions broncho-pulmonaires, savoir
des adhérences anciennes pleurales droites, et la pleurite
subaigué a gauche, qui se complique tous les huit jours a4 peu
prés d'une lame d'épanchement, persistant deux & trois jours.
Chose curieuse, la dyspnée a I'air moins forte quand cette lame
liguide existe (submatité et souffle doux, avee égophonie), que
quand elle s’est résorbée (riles pleuraux); — fantét avee I'aug-
mentation manifeste du volume du foie, devenu douloureux. —
Pas d'ictére.

4° Des épistaxis.

Au commencement de juillet, I'enfant sort, porfé a la chapelle
pour sa premiére communion; le lendemain éclate un aceés
d’oppression qui dure plusieurs jours, puis les jambes commen-
cent & enfler; 'cedéme gagne bientot les bourses, puis la paroi
abdominale. — Ascite.

C’est la premiére apparitiop de I'cedéme chez cet enfant; le
dénouement approche.

A ce moment, le souffle d’insuffisance aortique a beaucoup
augmenté d'intensité; le pouls, jusque-la sans caractéres comme
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chez la plupart des enfants qui portent longtemps une lésion
mitrale sans troubles fonctionnels, est devenu bondissant et
dépressible.

Au 31 juillet, voici I'état de l'enfant : anasarque, ascite,
hydrothorax gauche. Oligurie, urine rare, rouge foncé, albu-
mineuse ; vomissements faciles,hyperesthésie précordiale, pouls
de Corrigan. — Souffle prolongé de la pointe, souffle aortique
du 2° temps s’étendant a droite tout le long du sternum. —
Entre les deux foyers de souffle, les bruits cardiaques sont
tumultuenx, confus, — fait qui semble en rapport avec des
adhérences péricardiques.

La digitale n’a plus d’action; l'extrait de muguet, donné
6 jours a1 gr.ne produit rien. La cachexie cardiaque s’accentue.

17 aout. — Dyspnée extréme, cyanose, algidité, « peau de
grenouille » aux extrémités. Sueurs froides, rales pulmonaires
et trachéaux. — Pouls petit, filiforme. Crachats muco-purulents
opaques, abondants, le ventre est énorme; phlébectasies cuta-
nées.

Le 19. Ponction de l'ascite : 5 litres 1/2; liquide citrin.

L’ascite se reproduit en quelques jours, les crachats
deviennent sanguinolents ; I'agonie s’établit. L’enfant meurt le
26 aolt par les progrés de 'asphyxie.

L’émaciation avait, les derniers jours, fait des progreés tels
que 'enfant avait pris un aspect squelettique. L’éruption sudo-
rale quile recouvrait était devenue purpurique.

Aulopsie (résumé). Poumon droit. Base congestionnée; au
sommet, un petit tubercule cortical crétacé.

Poumon gauche. — Apoplexie infiltrée du lobe inférieur ;
fausses membranes interlobaires entourant une douzaine de
petits tubercules crétacés.

Pleévres. —Adhérences du cidté droit (région supérieure); — a
gauche, la cavité pleurale est séparée en deux parties, l'une
supérieure, I'autre inférieure, par une couronne d'adhérences
allant du sternum au rachis. En bas et en arriére se trouve un
épanchement citrin, et le poumon est refoulé en haut, si bien
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que la pointe du ceeur se lrouve en conlact avee la paroi tho-
racique sur la ligne axillaire postérieure. '

Coeur. — Hypertrophié, 450 gr.; ventricule droit dilaté; les
hords de la tricuspide présentent des plaques grisftres, indu-
rées, froncées.

Insuff. aortique; les 3 valvules sont opaques et racornies.
Insuff. et rétréc. mitral, formant un canal en entonnoir haut
de 1 centim. et demi.

Foie muscade ; reins bleus, durs comme du cuir.

PEricArRDE. — La cavité de la séreuse est absolument libre ;
seulement quelques petites plaques enflammées, tomenteunses.
Pas de symphyse, sauf 4 la base de l'oreillette gauche. 1

Cette observation, on le voit, n’a pas trait & un cas d’obli-
tération du péricarde; nous avons cru cependant devoir la
résumer icl, parce qu’elle présente un type de I'évolution des
maladies du cceur chez l'enfant : lésion censécutive a une
ancienne endocardite, bien tolérée, jusqu’au jour ou une
nouvelle poussée endocarditique (ici sur les sigmoides aorti-
ques), est venue détruire I'équilibre et forcer le systéme
circulatoire. Alors, apparition de I'cedéme, qui ne rétrocede
plus el ouvre les portes a I'asystolie. Enfin le rhumatisme a
puici pendant un temps fort long (pendant un an sous nos
yeux) frapper l'endocarde, les plévres, les poumons, en épar-
gnant relativement le péricarde, sans l'oblitérer en partie,
sans méme y causer de phlegmasie étendue, si bien que,
contrairement a 'opinion primitivement émise par M. Cadet
Gassicourt, 'asystolie a tué le malade sans avoir eu, entre
elle et I'endocardile, des lésigns importantes du péricarde
comme intermédiaires obligées.




OBSERVATION II (PERSONNELLE)

Symphyse cardiaque ancienne avec insufl. mifrale, probablement
secondaire, vu la relative intégrité de 'endocarde mitral. — Endo-
cardite sigmoidienne. — Mort par asystolie.

Fourn... Ed., 14 ans 1/2, entré le20 décembre 1883 & I'hopital
des Enfants-Malades, service de M. Labric.

Rhumatisme polyarticulaire aigu, avec endocardite, il v aun
an. Séjour de trois mois et demi & Uhopital. (Insuff. mitrale).
Etait entré en décembre pour du rhumatisme des genoux, des
doigts et des poignets. Nous le trouvons en janvier avee un
cour énorme (cor bovinum), gardant le lit, s’essoufllant pour
unrien, avec tendance i la congestion pulmonaire. I1 prend
par jour 0,10 d'extr.de digitale.

Le 4 février, on lui permet de se lever : ses jambes se cou-
vrent de purpura; on le remet & la digitale et an lit
pour quinze jours. Il se léve de nouveau, et est bientot pris de
toux et de point de coté. — Le repos absolu an lit est denou-
veau prescrit: a ce prix, 'enfant est tranquille, ne soufire pas,
n’a pas de congestion pnlmonaire. Ilest trés pale;.... siroppro-
tochlorure de fer 30 gr.

Enfin il reprend des couleurs, parait mieux;on supprime l'ex-
trait de digitale, et on lui permet de se lever (mars-avril|.

L.e 22 mai, il prend froid au jardin ; il rentre pile et oppressé.
L’auscultation du coeur n'offre pas de nouvean bruit, mais le
souffle rapeux, qui existait au premier temps et 4 la pointe a
pris un timbre aigu. C’est un pianlement musical intense.

Repos anlit, purgation légére ; Extr. digitale.

206-27 mal. Rales de bronchite généralisée.

28 matin.-—M. Labric trouve que les battements du cceur, plus
sourds, s’entendent mal; le pianlement est a peine percep-
tible. — Y a-t-1l épanchement péricardique ?

AL-L, i



Pointes de feu précordiales.

Eau-de-vie allemande 15 gr. — Selles nombreuses.

Le soir, le eceur s’entend mieux et le bruit de pl&lllﬁfﬂi}ﬂt est
perceptible sur une large surface.. :

.4 partir de ce moment, lUppleElOﬂ 8 acuentue, ¢ eat Lﬁ la.
seule aggravation, bien réelle du reste. Pas de congestion pul-
monaire, pas d'cedéme. Le foie grossit, les conjonetives devien-
nent subictériques.

L’appétit se perd, I'enfant vomit; & la fin de juin il ne prend
plus guére que du lait.

Vers le 28 juin se produit brusquement une dyspnée qui arrive
bientdt au paroxysme; cela, sans fiévre, sans vomissements,
sans douleurs.

L’enfant, assis sur son lit, tient sa téte renversée en arriére
sur trois oreillers. Il est d’'une blancheur de cire, son front
perlé de sueur, les lévres cyanosées.

Le pouls est régulier ; pas d’cedéme, pas d’albuminurie. L’im~
pulsion cardiaque est d'une violence énorme.

En 2 ou 3 jours s’établit un symptome nouvean : savoir un
sonlévement systolique colossal des régions cervico-latérales.
Celles-ci, a4 chaque systole, se tendent comme des sangles en
subissant une expansion qui leur donne la forme de fuseaux.

Bientot apparait ala base, an 3¢ espace intere. droit,un souffle
systolique : on diagnostique endocardo-aortite aigué et dilata-
tion aigué de I'aorte et de ses branches. De fait,le souflle se pro-
page vers la clavicule droite, tandis que, vers 'aisselle, on re-
trouve le piaulement mitral.

Un reflux bien net s’observe a chaque systole dans les jugu-
laires ; mais il n’y a pas de souffle tricuspidien ; ce reflux est dii
sans doute a4 la compression systolique de la veine cave par
I'aorte dilatée.

Malgré ces formidables battements cervicaux, il n'y a pas de
délire, pas d'obnubilation de la vue ni de l'ouie, pas d’'injection
des conjonctives.

Le 23 juin, ces battements carotidiens sont 4 leur maximum.




Du 25 au 28, albuminurie, qui disparait. Une détente se pro-
duit, la dyspnée diminue ; mais alors apparait de I'eedéme sus-
pubien, puis bientot aux jambes. Le scrotum enfle, puis les
parois abdominales. Plus tard, il y aura de l'ascite, mais pas
d’hydrothorax. |

Les battements carotidiens ont perdu les trois quarts de leur
violence, mais ils persistent; la respiration devient de plus en
plus génée, sans crises asphyxiques toutefois.

A Torifice aoriique, il n'y a plus de bruit riapeux, mais seule-
ment un roulement sourd ; au 2¢ femps, pas de souflle; on entend
au contraire claguer violemment les sigmoides.

Le coeur bat en masse, sous la main, pour ainst dire, avec la
paroi thoracique, qui est ébranlée, vibre el tremble sur une
large surface.

A ce moment, les symptomes fonctionnels sont les suivants :

Douleurs intercostales, surtout en avant et & droite (foie).

Troubles gastriques : vomissements, anorexie.

Oligurie. — L’albuminurie ne reparaitra que dans les 4 on
5 derniers jours.

Constipation, résistant méme aux drastiques.

Dyspnée tolérable; ¢'est plutot une géne générale due a la
pesanteur du corps cedématié et difficile & mouvoir; affaiblisse-
ment par les sueurs profuses.

Intelligence intacte. Sommeil possible, grice & 'opium.

Cependant I'cedéme augmente; la digitale est sans action; le
pouls, jusque-la régulier et & peu prés égal, devient rapide et
filiforme, au moment de la mort (22 juillet).

Autopsie. — Symphyse cardiaque totale, fibreuse, trés résis-
tante, sans doute ancienne.

Le coeur parait remplir toute la poitrine. Poids 840 gr., plus
140 gr. de caillots.

Hypertrophie énorme.

Valvule mitrale. — Parait peun altérée; a di sans doute éfre
distendue surtout par l'oblitération de la séreuse.

Cependant ses bords sont durs et irréguliers ; mais il n'y a

.
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pas d’adhérences des valves; les piliers ne sont pas indurés. —
Pas de végétations flottantes pour expliquer le piaulement.

Aorte. — Lésions de la face ventriculaire des sigmoides, de
deux surtouf, qui sont froncées (mais le bord libre est sain).
L'une d'elles présente une tumeur jaunitre, saillante, non ulcé-
rée, molle et caséiforme a la coupe.

A I'épreuve de I'eau, l'aorte est INSUFFISANTE, au-dessus des
valvules, elle ne présente ancune lésion,

Plaque athéromateuse dans 'infundibulum du ventricule droit.

Poumons. — Congestion; quelques petits tubercules erétacés.

Rate. — Grosse, 150 grammes.

Foie. — Muscade, 1,180 gr.

Reins; 'un d'eux pése 122 gr. la substance tubuleuse est
rouge violet; la substance corticale, jaune paie.

Remarque. — Le seul signe de symphyse noté pendant la
vie a été le soulévement en masse, tremblotant, de la paroi
Lhoracique. 1l n’a pas été remarqué de dépression systolique.
Toutefois il faut dire que dans ce cas, le 1° par nous observe
de symphyse cardiaque, les symplomes de celle affection
n'ont pas été recuercuis. Du reste, il n'est pas fait mention
dans Iautopsie du degré d’adhérence entre la paroi et le
ceeur, quiia frappait sur une vaste surface.

Interprétons maintenant les faits cliniques. S’il y a vrai-
ment eu épanchement péricardique alors qu'on I'a soupconné,
hous serions en présence d'une symphyse établie d'une fagon
aigué a la suite d’une péricardite avec épanchement. Mais
ce fait parait douteux, vu 'aspect fibreux et la résistance de
la symphyse. ,

S'il n’y a pas eu péricardite & ce moment, la séreuse élant
déja oblitérée, comment expliquer la production brusque de
nouveaux accidents? — Par une dilatation aigué du ceeur
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gauche a ce moment forcé? Mais la symphyse, déja fibreuse,
poavait-elle permeltre un aceroissement de volume du coeur?
Il est en effet vraisemblable que nous avons eu affaire a une
altaque d’asystolie due & une cause occasionnelle, le froid et
peut étre la fatigue, asystolie surmontable jusqu'a ce que
I'endocardite sigmoidienne soit venue apporter un nouvel
obstacle et donner le coup final au fonclionnement déja si
compromis du muscle cardiaque.

En tout cas 1a encore, comme dans I'observation précédente,
nous voyons I'endocardite, et I'endocardite aortique, venir
causer l'asystolie terminale, et I'apparition de l'cedéme
devancer, de bien peu, le commencement de 'agonie.

OBSERVATION III (PERSONNELLE)

Symphyse cardiaque avee insuffisance mitrale (légére endocardite),
médiastinite rétrécissant lorifice aortique.

MORT DE DIPHTERIE

Cham.... 14 ans, entré le 12 février 1884 a T'hopital des En-
fants-Malades, service de M. Labric.

Peére rhumatisant ; a eu lui-méme la chorée il y a 2 ans.

Depuis 5 mois, palpitations, dyspnée et toux fréquente.

Il y a 4 ou 5 jours, douleurs articulaires, et éruption de pur-
pura qui subit actuellement une deuxiéme poussée.

Battements violents 4 la région précordiale; grosse hyper-
trophie; la pointe bat au 6° espace, trés endehors du mamelon.
— Souffle au premier temps sur la ligne axillaire. — Pouls ra-
' pide, régulier.
Riles sous-crépitants & la base droite.
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Palpitations, dyspnée intense ; pileur blanc mat, conjone-
tives subictériques.

Le lendemain, aggravation, orthopnée, battements cardia-
ques sourds et tumultueux. M. Labric croit & un épanchement
péricardique. Vésic. précordial.

Tre de scille XV.
Id. dedigitale VIII.

Aun hout de 48 h., amélioration; le pouls est devenu plus
lent, la dyspnée tolérable, la figure plus calme; les battements
s'entendent mieux. Pas de frottement péricardigue.

Bientot le purpura s’efface, la congestion pulmonaire dispa-
rait. Il se produit une albuminurie, trés abondante pendant
3 jours, qui a presque disparu au 25 février; & ce moment, les
battements s’entendent trés bien, sous Uoreille, le eceur bat avec
violence, soulevant la téte du médecin qui ansculte.

La 2¢piecce duslernum est soulevée par le ceeur aw point de
faire un angle aigu avec Uappendice xiphoide.

Depuisla findefévrier, aucun accident aign ne survient plus.
L’enfant, toujours dyspnéique, a besoin de trois oreillers pour
reposer sur son lit. Il ne peut se coucher sur le coté gauche.
Pour pen qu’il se 1éve, il est pris de palpitations avee conges-
tion des bases et épistaxis; cependant, grice an repos au lif, a
I'extrait de digitale en pilules longtemps continué, & quelques
applications de pointes de feu devantle cceur, il y a en somme
un peu de mieux.

[’auscultation n'apprend rien de plus : Battements sourds,
profonds, réguliers, soulevant la téte de celui qui auseulte, —
sans frollement, ébranlant la paroi thoracique sur une large
surface en y produisant une ondulation descendante. — Quel-
quefois le souflle du premier temps s’entend moins distinete-
ment. -

Dans les derniers jours de*mars, l'enfant présente un
ictére qui va en s’accentuant, en méme temps que le foie
arossit.

En outre, le cceur présente un symptome nouveau, savoir
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I'établissement d'un souffle aortique au premier temps, persis-
tﬁnt, constant désormais. _

Pas de crises asystoliques : une fois, en avril, congestion
pulmonaire fébrile qui céde aux ventouses.

Albuminurie avec exacerbations. Jamais d'cedéme.

Toujours dyspnée et palpitations.

Le diagnostic est ainsi porié :

Hypertrophie cardiaque considérable,

Insuffisance mitrale.

Rétrécissement aortique.

Restes de péricardite ; adhérences.

Lie 30 avril soir, I'enfant est pris d'une angine diphtérique
infectiense qui 'emporfe en 48 heures.

Autopsie : Poumon droit : Splénisation rouge vineuse du lobe
moyen, qui ne crépite plus.

Plévres : & droite, adhérences, peu solides, dans toute la hau-
teur ; — A gauche, adhérences limitées 4 la base et au cul-de-
sac antérieur.

De chaque c6té les plévres sont fixées an péricarde qu’elles
coiffent en gquelque sorte sur les bords. Il y a done médiastinite
antérieure.

La cavilé péricardique est totalement annihilée; il faut dis-
séquer, sculpter le feuillet parictal pour le séparer, et seule-
ment par places, du coeur auquel unissent intimement des
adhérences fibreuses parcourues par des vaisseaux.

Ceeur hypertrophié (440 gr.) en totalité, mais surtout pour le
coeur gauche. La paroi, prés de la pointe, a 13 & 14 millim. ; les
deux piliers sont énormes. — Un peu d’induration fibroide, non
erétacée, du bordlibre de la grande valve mitrale : pas de
rétrécissement mitral.

Intégrité absolue de lorifice aortique et du coeur droit.

IPoie: aspect « muscade ».

Reins : moyennement congestionnés.

Nous retrouvons dans cetle observation le méme sujet de
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discussion que dans la précédente. On a cru ou pu croire
pendant 48 heures & un épanchement péricardique, alors
qu'il ne devail s’agir que d’'une poussée phlegmasique ou au
moins congestive sur lappareil pleuro-pulmonaire (rdles
crépitants bilatéraux et rales pleuraux) et, devons-nous
ajouter, sur les plévres médiastines et le médiastin antérieur.
Jamais on n’a percu de froftement péricardique (de retour)
et, la crise finie, on a vu se produire le soulévement de la
deuxicme picce sternale, conséquence de la médiastinite
plastique qui venait de s’établir, et dont témoignait a 'autop-
sic I'adhérence des plévres au péricarde. Celte médiastinite
s’est limitée ala portion supérieure dela région précardiaque,
car il n’est pas fait mention de 'adhérence de la pointe a la
paroi thoracique, ce qui explique I'absence du retrait systo-
lique de la pointe. La médiastinite antéro-supérieure a eu
pour symptomes physiques le soulévement sternal, puis
I'ondulation des espaces intercostaux ; comme trouble fone-
tionnel elle a produit une sténose de Dorifice aorfique.
Il est regretlable que l'angine diphtérique qui a tué le
malade quelques jours aprés I'établissement du souffle aor-
tique n’ait pas laissé le temps de rechercher le pouls para-
doxal, qu’on aurail dit ou pu trouver.

Quant a linsuffisance mitrale, elle était peu accentuée
puisque le souffle en était intermittent et que jamais, méme
a la fin, il n’y a en d’@déme. Nous avons vu du reste que
I'endocardite de cette valvule élait peu prononcée.

Enfin, ici comme dans les deux cas précédents nous voyons
I'affection cardiaque subir une forte aggravation par un nou-
veau trouble apporté au fonctionnement du cceur, et les trois
fois c’est sur l'aorte que ce trouble a porté.
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OpsERVATION IV (PERSONNELLE)

Symphyse cardiaque avec endocardite mitrale et sigmoidienne. —
Asystolie : mort.

Joss... Georges, 13 ans 1/2. — Entré le 21 décembre 1883
dans le service de M. Labric, hopital des Enfants-Malades.

Pére et mére cardiaques; atteint pour la premiére fois de
rhumatisme arficulaire aigu il y a 6 ans, il est entré cette fois-
ei, se plaignant de point de coté et d'essouflement. Bruit mitral
de piaulement. Liéger souflle d'insuffisance aortique.

De temps & autre il a des mouches devant les yeux; il est
étourdi; facilement il vomit. Enfin 1l a des palpitations qu’ex-
plique une hypertrophie généralisée du cosur.

Amélioré cependant, il sort le 14 février.

Tout alla bien pendant 15 jours; mais vers la fin de février
il eut une épistaxis bientol suivie de plusieurs autres. Ln
meme temps il s'essoufflait plus facilement; la nuit, des étounf-
fements le réveillaient. — Palpitations, bourdonnements
 d'oreilles, obnubilations passagéres de la vue.

Au niveau du creux épigastrique, il éprouve une sensation
de barre, de serrement douloureux; dés qu’il mange 1l a envie
de vomir.

Enfin le 4 juin pour la premiére fois il voit ses jambes enfler.
2 jours aprés il rentre & Uhopital.

Le cceur est énorme; la pointe, qui bat dans le sixiéme
espace, retire apres elle a4 chaque systole la paroi thoracique,
qui présente nne dépression momentanée.

Le choc diastolique est perceptible sur une large étendue;
il imprime & la paroi, jusqu'au ereux épigastrique une ondula-
tion des plus accentuées.

La téte qui ausculte est violemment soulevée : on entend un
souffle d'insuffisance aortique : mais les battements sont tumul-
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tueux ef il faut le stéthoscope pour percevoir le soufile de la
pointe.

Foie : volumineux : 11 centim. 1/2 sur la verticale mame-
lonnaire; il est sensible & la pression, la peau de la région
maoéme est hyperesthéside.

Rate non appréciable.

Pas d’albuminurie, cedéme des membres inférieurs.

Repos an lit. Tr¢ de digitale X.

de scille XX.

Au hout de quelque temps I'enfant va mieux; quelquefois il
lui passe un nuage devant les yeux et le cceur bat fort, mais il
ne se plaint de rien autre. Cependant l'cedéme angmente,
notamment aux bourses; l'enfant vomit pour un rien; son
sommeil n'est pas tranquille. Il exhale la nuit des plainfes
inconscientes.

A la fin de jnin I'cedéme a complétement disparn; mais dans
la deuxiéme semaine de juillet, 'enfant accuse de vives doit-
leurs précordiales spontanées, que la pression rend intolé-
rables, et qui, & la fin du mois exigeront pour étre calmées
jusqu’a prés de deux centigr. de morphine en injections hypo-
dermicques.

[.a région du foie est donloureuse spontanément et & la pres-
sion; en quelques jours ces douleurs s’exagérent, intéressent
I'épaule droite et tout le plexus cervical jusqu’da loreille
droite. :

Acces de dyspnée orthopnéique. — Vomissements. — Oli-
curie. — Pas d'épistaxis. — Pas d’cedéme, sauf an scrotum,

Au commencement d’aoit, M. Labric donne | gr. d’extraitde
muguet, quine produit auncun effet; l'enfans prend par jour
0,03 extrait théhaique, et 0,005 & 0,01 de morphine en piqires.
Voicl quel est son état.

Enorme voussure au niveau des 4%, 5¢, 6° cartilages costaux
gauches.

Le cceur souléve en bloc tout 'espace compris entre la pointe
et I'appendice xiphoide en y imprimant une vaste ondulalion.
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Retrait systolique de la poinfe. Au-dessous de I'appendice
xiphoide le diaphragme est lui-méme « avalé en haut » 4 la
suite de la paroi cutanée.

La pointe bat sur la 7¢ cote, & 12 centim. de la ligne médiane.

La matité, en haut, intéresse le 3¢ espace intercostal gauche
frés-loin du sternum ; donc la lame antérieure du poumon n'est
plus en contact avee la paroi. Laligne inférieure de matité du
ceeur, du bord droit 4 la pointe, 15 centim. 1/2.

Le pouls prend manifestement le caractére du pouls de Cor-
rican. A droite, le golfe de la jugulaire est fortement dis-
tendu, mais sans remons, sans pouls veineux, sans alternatives
de réplétion et de déplétion. A chaque systole les régions
carotidiennes sont fortement soulevées.

Douleurs précordiales intermiftentes, mais excessives au
moindre contact.

Douleurs hépatiques et seapulaires droites.

Vomissements, orthopnée.

Urine, 400 gr. par jour, environ. On supprime l'extrait de
muguet,

A partir de ce moment V'enfant devient jaune, maigrit rapi-
dement et tombe dans la cachexie cardiaque : Vomissements
confinus. Position assise forcée, ce qui angmente l'infiltration
des jambes.

Le 28 aolt matin, frisson violent sans point de cdté; dyspnée
allant jusqu'a la cyanose, algidité. Rdiles congestifs bilatéraux,
plus fins a gauche, crachats rouges spumeux.

Le 29, ictére vrai, urines acajou, selles décolorées.

En 4 jours 'amaigrissement est prodigieux; quand I'enfant
rit, on dirait un macaque. La dyspnée est telle qu'il reste jour
et nuit habillé sur son fauteuil.

(Edéme généralisé. Albuminurie.

Mort le 3 septembre.

Aulopsie. — Adhérences des plévres antérieures entre elles
et avec le sternum. Dans toute la hauteur verticale du coeur,
de la 3° cite jusqu'a la pointe, le péricarde adhére & la paroi
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thoracique. Il est en outre uni & la 1 cote par de nombrenx et
forts tractus cellulo-fibreux. Toute la partie antéro-inférieure
du poumon gauche est refoulée ef aplatie par le ecur, qui est
directement en rapport avec la paroi.

Symphyse cardiaque tofale, que la traction du doigt réduit
par places avec difficulté. Le long du sillon antérieur, i 1 cent.
de la pointe existe un fort épaississement fibreux qui unit les
deux feuillets du péricarde, et cela juste au niveau des adhé=
rences les plus solides du péricarde avec la paroi.

Ceeur hypertrophié : 650 gr.

Aorte & peine insufflisante ; sigmoides indurées et épaissies.
L'une d'elles montre une plaque déprimée, vestige probable
d'une ulcération ancienne. Pas d’aortite sus-valvulaire ; au des-
sous des sigmoides, taches jaunatres d'endocardite formant peu
de relief.

Plaque d’endocardite analogue sur la grande valve mitrale.
Mais en passant le doigt de bas en haut par l'orifice, on sent
une longue trainée rugueuse, crétifiée. La face auriculaire de
la petite valve porte, sur une longueur de 2 4 3 centimétres, une
crete ossiforme ol se voient sur certains points de petits cra-
téres récemment ouverts. Ceux-ci renferment, dans des anfrac-
tuosités, des détritus calcaires faciles & détacher. La créte os-
siforme empiéte sur la grande valve, qui présente, juste sous
les sigmoides, la plaque jaunatre, indépendante, citée plus
haut.

Myocarde hypertrophié ; parait sain et de couleur normale;
I'auricule droite contient un caillot fibrinenx ancien, durci,
sculpté sur les piliers qui forment sa parol.

Trieuspide un peu épaissie. paraissant d’ailleurs intacte. —
Valvules pulmonaires saines. — Dans l'infundibulum, au des-
sous, l'endocarde est semé de taches jannitres.

Les nerfs coronaires et phréniques, restés blancs et sphéri-
ques, n'ont pas l'air altéré.

Reins facilement décorticables, non scléreux.

Foie muscade; 890 gr.




S0y

Poumons. Adhérences bilatérales dans les 23 supérieurs;
congestion géndralisée. — Au bas du lobe supérieur droit est
un vaste ilot noiritre, ferme, dont la coupe montre un infarctus
noir gros comme une amande, entouré d'un cercle rose. Dans
une arfériole voisine du foyer d’apoplexie est un caillot fibri-
neux; mais on ne peut le suivre ni en-amont ni en aval.

OBSERVATION V [PERSONNELLE)

Rachitisme — Tuberculose abdominale — Rhumatisme. Symphyse
cardiaque. — Endocardite valvulaire ehronique.

Ringes.... Paul, 18 ans, polisseur, entré le 28 juillet 1884 a
Lariboisiére, salle St-Jérime, service de M. Siredey.

Venu pour un rhumatisme articulaire, nous le trouvons au
l°r janvier 1885 dans lecommencement de la cachexie cardiaque.
Pileur mate ; jambes enflées; pas d’ascite. Souflle rude a la
pointe ; quelquefois, piaulement.

Rachitisme ancien ; courbure convexe des arétes tibiales;
la pﬁx'tie inférieure du thorax s'évase en cuvette ; sa région la
plus étroite correspond au mamelon et an-dessous.

La pointe du coeur est au cinquiéme espace, & peine en de-
hors de la ligne mamelonnaire. Le pouls est petit, inégal, pres-
que régulier. Pas de palpitations douloureuses.

Dyspnée confinue, sans accés; pas d'cedéme pulmonaire ni
d’hydrothorax. L’enfant ne tousse ni ne crache.

Anorexie : pas de diarrhée,pas d’ictére.— Régimelacté. Urine
rare ef rouge, peu albumineuse.

En février, I'cedéme des jambes augmenta, la peaun se tendit,
devint lisse et luisante;il semblait que I'aréte rachitique des
tibias allait la faire éclater.

Cette tension des tissus devenant de plus en plus doulou-
reuse, M. Siredey fit faire dans la peau wedématiée des mouche-
tures avec une aiguille rougie a blanc ; le malade fut soulagé,
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mais quand on répéta ces piqiires, il survint un érythéme dif-
fus, sorte d’érysipele batard ; des bulles violacées se dévelop=
paient au siége des piqlires.

Malgré tout, I'cedéme gagne le serotum, et 4 la fin de février
il se développe sur une des piqires de la jambe droite une
escarre violacée, livide, puis grisitre, qui s'étend en largeur
- et en profondeur.

Ici s’ouvre la période terminable : I'émaciation fait des pro-
grés effrayants, la figure se creuse, les bras sont réduits au
squelette, les jambes se vident, les veines sous-cutanédes abdo-
minales et [émorales se gonflent et semblent incrustées dans
les tissus.

Petifes escarres au sacrum; pas d’ascite ni de complication
pulmonaire.

Le thorax devenant de plus en plus maigre, on peut cons-
tater que les espaces intercostaux apparaissent comme creusés,
a droite et & gauche. En plus, la pointe, qui bat au 5° espace,
retire apres elle, sur un trés petit espace, la paroi a chagque
systole. Les 3¢, 4* et en partie 5° espaces infercostaux sont
animés & chaque battement d'un tremblotement ondulatoire
brusque, a petites oscillations récurrentes, comme un bloc de
gélatine frappé d'un coup brusque.

L’ondulation, trés limitée, a lieu suivant une ligne oblique
allant de la troisieme articulation sternale gauche 4 la pointe
du coeur. Pourquoi est-elle si limitée ? C'est qu’a partir de la
5 cote le thorax s'évase pour former la cuvette renversée du
rachitisme, si bien qu'au-dessous le squelette thoracique n’est
plus en contact immédiat avec le péricarde; celd explique
encore l'absence « d’avalement » systolique de la région sous-
xiphoidienne.

Pas de mouvement de bascule chondro-sternal. Pas de dou-
leurs précordiales spontanées ol & la pression.

C’est le 15 mars que cette ondulation intercostale nettement
constatée nous fait diagnostiquer une symphyse cardiaque au
moins 4 la région antérieure.




— 111 —

Pris de délire le méme jour, 'enfant meurt le 22.

Autfopsie. — Médiastinite partielle, soudant en bas la lan-
guette du poumon ganche au péricarde.

Symphyse cardiaque totale fibreuse, sans doute ancienne,
car il faut déchirer le myocarde pour reconstituer la cavité
péricardique. ;

Ceeur trés peu hypertrophié, vide de caillots. Ventricule
droit un peu dilaté.

Valvule mitrale. L'anneau d’orifice est rigide, coarcté, pré-
sentant des végétations fibrineuses. Les valves, souples et
saines.

Aorte. Valvules suffisantes; végétations fibrineuses au-
dessous des nodules d’Arantius.

Poumons : peu congestionnés.

Plévres, adhérences limitées, en avant, du coté gauche.

Foie muscade.

Reins : bleuitres, durs i la coupe, se laissent décortiquer.

(Ganglions mésentériques tuberculeux.

Le malade est mort le 22 mars. Ce n'est que peu de temps
auparavanl qu'ont apparu les signes révélateurs de la sym-
physe. Pourquoi? Cette symphyse s'est-elle accentuée ou
faite seulement a la fin ; ¢’est douleux, vu son état absolu-
ment fibreux. — Est-ce la médiastinite antérieure qui s’est
produite les derniers jours? Remarquons du reste qu'elle
etait fort peu intense, au point qu’il est vraisemblable que la
traction de la pointe sur la paroi a dii se faire au moyen du
cul-de-sac pleuro-pulmonaire gauche adhérent en bloc au
péricarde et a la paroi thoracique.

Il nous parait plus probable d’admettre que c’est la mai- |
greur lerminale qui seule a permis de conslater des adhé-
rences existant anlérieurement.
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OBsSERVATION VI [PERSONNELLE)

- Double lésion mitrale — Symphyse cardiagque totale probablement
récente — Endocardite sigmoidienne. Asystolie. Mort.

Service de M. Siredey, suppléé ensuite par M. Talamon. —
Alph. V...,21 ans, employé, entré le 19 janvier 1885 & Lariboi-
slére, hﬂl]!" St-Jérome, n° 25.

Pas d’antécédents héréditaires.— Il est le 2¢ de cingenfants ;
la dernieére, Agée de 10 ans, a aussi des battements de coeur.

Soigné dans cette méme salle il y a deux ans pour un rhu-
matisme articulaire généralisé avec endopéricardite, nous dit
la religieuse. A cette époque déja il y eut de l'ocedéme des
jambes.

Depuis lors, douleurs erratiques, palpitations, oppression,
douleurs des jambes le soir.

Jugé hon pour le service militaire, il part le 25 novembre pour
Arras. A l'arrivée, il ne subit aucune visite du médecin du
Corps. Le 23 décembre, en marche militaire, il est pris d'une
oppression terrible avec impossibilité d’avancer. Il reste eing
jours au lit avec un cedéme étendu ; puis on le réforme enfin.

Depuis, 'cedéme des jambes tend a devenir permanent.

Oppression, palpitations, douleurs précordiales.

Etat actuel :

C’est un grand garcon aux cheveux et aux poils roux, d'une
péileur mate généralisée.

Le cceur, trés hypertrophié, souléve violemment la paroi
thoracique. Lia pointe bat dans le G° espace, en dehors de la
verticale mamelonnaire.

Dans Paisselle, souflle, quelguefois prolongé, de la pointe ; an
Ier temps, au foyer aortique, léger souffle rapeux se prolongeant
vers le cou (M. Siredey croit plutot a un reste de péricar-
dite).
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Urine chargée, rare, non albumineuse.

Pouls petit et filé, dyspnée intense, cedéme des jambes. Au
commencement de février, le malade est mis & la macéralion
de digitale, a la dose, croyons-nous,de 0,30 pendant plusieurs
jours ; U'effet diurétique se faisant attendre, on cesse cependant
le médicament le 5 février. _

Dans lanuit du 8 an 9, le malade est pris d'une diurése ex-
trémement abondante : il remplit plusieurs urinoirs, et cepen-
dant comme il ne peut se retenir, I'urine traverse son lit. En
méme temps survient du délire ; cela commence par une sur
excitation intellectuelle, puis c’est le délire de la perséention
« on veul m'empoisonner ou m'arréter pour un faux que je n'ai
pas commis ! » — M. Siredey fait remarquer qu’il ne s’agit pas
la du délire ultime des cardiaques, souvent caractérisé par
des idées de « départ »; ce délire esf en rapport avee l'action de
la digitale ; méme fait a déja eté observé, an moment dela crise
diurétique , par M. Potain, puis par MM. Siredey et Oulmont.

Malgré la diurése, 'oppression persiste. Le délire augmente
pendant 3 jours et 3 nuits. Le 12, la dyspnée a disparu. Le 13,
le délire a également cessé.

Le 14 matin, le pouls est régulier, le malade plus calme, mais
il s’est nettement é¢fabli une insuffisance aortique, les carotides
se tendent comme des sangles ; il y a au 2° temps a la base un
soufile intense.

En méme temps les signes de symphyse cardiaque se mon-
trent ou se complétent (voy. plus bas!. Dans tout le courant de
mars, les troubles fonctionnels s’aggravent, savoir :

Dyspnée tres intense, continue, & exacerbations orthop-
néigques, surtout vespérales et nocturnes. — Soif d’air. Pas de
point de coté ; les palpitations ne sont pas trop pénibles. Mais
1l y a une sensation douloureuse de britlure i I'épigastre que le
malade rapporte i l'estomac.

Ni toux, ni expectoration, ni épistaxis.

L';déme gagne les cuisses et le scrotum; — & plusieurs
reprises, il envahit toutle membre supérieur gauche et la main,

M.-L. 8
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pendant 2 ou 3 jours. Dans la derniére semaine de mars, cet
cedéme du bras devient permanent, et on constate un peu
d’ascite.

- Le lait, unique aliment permis, est pris avec appétit.

Pas de diarrhée.

Urine chargée, rare, non albhumineuse, sauf & la fin de mars.

Du eoté du systéme nerveux, il y a quelquefois de Pagitation,
mais la conscience est entiére. A la fin de mars, le sacrum
s'excorie.

Voyons & présent les signes physiques :

¢ La pointe du cceur bat sur la ligne axillaire antérieure,
au 6° espace, sur la 7° cote. Il y a donec une hypertrophie
énorme attestée du reste par une voussure considérable.

2° A chaque battement il se produit une ondulation qui par-
fols commence au 2¢ espace intercostal gauche, atteint son
maximum aux 3% 4 et 5°; dans le 6° espace, elle dépasse
en dehors la pointe de 'organe. Cette ondulation se fait nette-
ment de haut en bas : elle se compose d'une série de tremblo-
tements tels que ceux imprimés & un bloc de gélatine par un
coup sec et brusque. Les ondes tremblotantes se propagent de
haut en bas et reviennent sur elles-mémes dans chaque
espace, ou plutot il semble que, dans chaque espace, la peaun
vibre comme une corde sous l'archet. Quand le malade peut
suspendre sa respiration, ce qui est trés pénible, on voit I'ondu-
lation jusque dans les espaces intercostaux droits, tandis qu'au
milieu la peau, adhérente an sternum, ne tremble pas.

Ce mouvement n'est pas le seul qu'on puisse constater :

3o Le battement cardiaque est en effet si violent qu'a chaque
fois les cotes gauches et leurs cartilages se soulévent en bloe
comme si elles se mouvaient d'arriére en avant sur la ligne
médio-sternale comme charniére.

4° En outre, nous avons dit que l'ondulation commengait en
haut aux 2¢ et 3¢ espaces ; en employant suivant le procédé de
M. Jaccoud, les petits drapeaux de papier fixés avec la cire sur
le thorax du malade, on dirait que la paroi, aux 2¢ et 3°espaces,
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est lancée en avant, au début de la révolution cardiaque,
tandis qu'a la diastole c’est 1a région précordiale inférieure qui
sera projetée enavant.

5° Pendant l'arrét de la respiration, on constate le retrait
systolique de la pointe (précédant le choc diastolique). Ce
retrait constitue une dépression en fossette qui, lors de la res-
piration se perd dans 'ondulation générale.

La région sous-xiphoidienne est légérement firée en arriére
et en haut; quand la respiration est arrétée on le voit aisément.

Il n'y a plus actuellement de douleurs précordiales, méme a
la pression.

3 avril matin. — Le malade est presque dans le coma; de
temps a autre, il pousse des cris plaintifs et se lamente de ne
pouvoir dormir. Le pouls n’est pas perceptible dans la radiale,
Les carotides battent faiblement. Les extrémités sont froides.
Lies jambes et le bras gauche sont trés cedématiés.

[ urine est trés albumineuse, sans sucre.

Le malade a une haleine fortement aillacée.

Dans 'aprés-midi, il rend par expuition des crachats de sang
rouge spumeux.

Poumons. — Pas d’hydrothorax; riles muqueux nombreux
en avant; gros riles perceptibles 4 la main en arriére.

Ceeur. — On entend pen le souffle aortique; a la pointe, le
souffle est intermittent ; on entend, absolument sous l'oreille, un
grondement sourd finissant par un « tic » sec, métallique. La
main percoit une sorte de roulement.

Bien que la téte de l'auscultateur soit encore soulevée, le
mouvement de bascule chondro-costal a diminué avee 'énergie
de 'impulsion cardiaque. Toutefois l'ondulation est percue &
plusieurs pas.de distance, non seulement i travers la chemise,
mais a travers le drap et la couverture.

Réle trachéal. — Mort 4 4 heures du soir.

Autopsie. — Le péricarde est enfouré dune zone cellulo-
fibreuse inflammatoire rose vif. En enlevant la paroi chondro-
sternale, on déchire une bande celluleuse injectée qui reliait le
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syueletie aw péricarde dont on apergoit, par la déchirure, le

feuillet blane, nacré-fibreux.

Le cceur, que le poumon gauche ne recouvre pas, est direc-
tement en rapport avec la paroi thoracique. Lia partie inférieure
de la languette pleuro-pulmonaire gauche est seulement reliée
au péricarde par un tractus rougedtre.

Tout & faif latéralement, le péricarde est libre entre les deux
plévres.

Pas de pleurésie, 4 peine quelques adhérences interlobaires
4 gauche.

Le ccenr est gros, globuleux ; partout le péricarde est oblitéré.
A coups de ciseaux et par de fortes tractions digitales on disjoint
a peu prés cette symphyse sans arracher des morceaux de
myocarde. On voit alors qu’il n’y a pas de long tractus, mais
(que l'intime adhérence des deux feuillets est constituée par un
tissu conjonctif rougedtre, trés vasculaire, infiltré par places
d'une sérosité tremblotante. En arriére, 4 la base du cceur, est
une poche contenant de la sérosité louche, rougeditre.

Tout cela nous fait croire que la symphyse est récente, au
moins dans sa plus grande partie; ¢’est aussi l'avis de M. Tala-
mMon.

Coeeur hypertrophié, 600 gr.

Epaisseur des parois. Prés delapointe. Sous les sigmoides.
Ventric. Gauche. 19 millim. 18 millim.
Ventric. Droit. 14 » i
Le cceur est vide de caillots. L’hypertrophie est généralisée,

méme aux oreillettes. Le coeur droit est le plus dilaté. Dilata-

tion de l'orifice tricuspidien. |

Ceeur gauche : quelques plaques indurées dans les oreillettes.
Rétrécissement mitral en diaphragme dont les bords sont tran-
chants et fermes, et qui devait t‘enir écartées les valves sous-
jacentes. Au dessous de ce diaphragme 1l y a, entre les piliers
encore souples, une cavité sous-ostiale ef sus-mitrale. La lésion
ne doit pas étre trés ancienne, ainsi que le fait remarquer M.Ta-
lamon, puisque I'entonnoir fibreux n’est pas encore constitué.
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Les sigmoides paraissent & peu prés suffisantes et leurs bords
se rejoignent; mais sur la face ventriculaire des nids de pigeon
se voit un petit bourrelet fibrineux végétant, auquel a été dua
I'insuflisance qui s’est faite sous nos yeux.

Foie : 1,350 gr. ; aspect muscade; assez dur a la coupe.

Reins : pyramides treés congestionnées.

Poumons. A gauche,2 ou 3 noyaux noirs d'apoplexie, peu
étendus ; en revanche, tout le lobe inférieur droit offre la colo-
ration noire, est ferme A la coupe, et plonge; ci et 1a, alentour,
saillies nodulaires de hroncho-pneumonie, rougedtres, hépati-

sdes,
Asecite : 3 litres environ.

Cette observation est remarquable & plusieurs poinls de
vue : a l'exception des phénoménes de stase dans les jugu-
laires, qui manguaient, et du pouls paradoxal, que nous n’a-
vons pu rechercher avec les appareils graphiques, elle offre
un tableau clinique type de symphyse cardiaque avec mé-
diastinite, et l'on peut direqu’ici le diagnostic sautait aux
yeux. Ajoutons-y I'endocardile sigmoidienne qui la encore,
est venue donner au malade le coup final qui I'a terrassé.
De plus, la symphyse s’est peut-étre faite d’une facon quasi-
aigué. Enfin, en dehors du sujet qui faitle motif principal de
ce travail, nous trouvons deux particularités intéressantes :
1° le rétrécissement en diaphragme de 'orifice mitral ; 2¢ le
délire qui s’est manifesté lorsde la crise diurétique produite
par la digitale,
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OrsErvAaTION VII (PERSONNELLE)

Symphyse cardiaque partielle ancienne, généralisée dans le cours
d’'un rhumatisme aigu. — Insuffisance mitrale par dilatation. Inté-
grité de I'endocarde. — Mort par congestion pulmonaire.

Petitq.... Liéopold, 25 ans, cocher, entré & Lariboisiére, salle
Saint-Jérdome, n° 31, service de M. Siredey, le 13 avril 1885.

Premiére attaque de rhumatisme il y a cing ans. Le malade
ne se rappelle pas avoir eu alors un vésicatoire devant le cceur.
Depuis, il ne s’est pas ressenti de grand’chose, dit-il, sauf des
palpitations dans ces derniers temps. Jamais d'cedéme aux
malléoles.

L’attaque de rhumatisme pour laquelle entre le malade a dé-
buté il v a 15 jours par des douleurs articulaires pen intenses
qui ont actuellement disparn, ou & peu prés. I se plaint
peu, dyspnée modérée. Paleur d'un blanc mat.

L’anscultation révéle du souflle et de la voix chuchotée a4 la
base du poumon gauche.

Coeur : voussure précordiale.

Frémissement rude, latéro-sternal, assez étendu.

Pas d’ondulations des espaces intercostanx.

Dépression systolique de la pointe, qui bat au 6° espace en
dehors du mamelon. '
 Souffle rapeux, systolique, de la pointe, s’étendant & presque
toute la surface précordiale.

Battements trés énergiques, spns bruit métallique, inégaux,
irréguliers. -

Pouls irrégulier, inégal, mais fort, bondissant, comme celui
de U'insuffisance aortique. — Lies artéres ne sautent pas; pas de
souflle aortique ; pas de frottement péricardique.

Pas de douleur, ni de sensibilité précordiale.

Diagnostic : Endocardite mitrale ancienne, endopéricardite.
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Symphyse cardiaque de la pointe, avec médiastinite. Peut-
étre la symphyse est-elle totale ; mais nous ne le croyons pas,
vu I'absence de troubles dyspnéiques et circulatoires, ef de
phénomenes douloureux.

"~ Le 13 avril, il n’y a done qu’un peu d’épanchement & la base
ganche; le 14 il yaen a antant a droite ;de plus, on entend &
gauche des riles sous-crépitants fins.

Du 15 au 18 les douleurs disparaissent, la fidvre tombe, et
malgré la persistance de ces faibles épanchements pleuraux,
le malade est mienx.

Du 19 au 21 lafievre remonte a 39°, 'oppression reparait, plus
vive ; dans toute la hauteur du cofé gauche, saufsous la clavi-
cule, matité prononcée et absence de vibrations. I1 semble
méme y avoir dela voussure. Le cceur étant fixé ne pourra se
laisser refouler & droite par I'épanchement, s'il en existe un, et
nous nous tenons tout prét pour la thoracentése durgence.

25 avril. — L’oppression augmente ; signes de pleuropneu-
monie, surtout & gauche. Les jours suivants, la dyspnée dimi-
nue, mais la température remonte et les douleurs articulaires
reparaissent ; salicylate de soude, 4 gr.

26-27. Le malade se sent un pen mieux.

27-28. Apparition d'un signe nouveau : Ondulation des 5e,
48, 3" espaces intercostaux enfre la pointe du cceur et le ster-
num. L’auscultation ne donne rien de nouveau. Toujours un
souffle rapeux, intense, systolique.

Diagnostic. — Péricardite plastique partielle; la 5ymphyse se
compléte en dedans de la pointe.

Le 29, & 11 heures du soir, vive oppression soudaine, qui va
en angmentant. Le 30 an matin, le malade est cyanosé, algide;
sueurs profuses. Intelligence intacte.

Il a rempli 3 erachoirs d'une mousse visqueuse, rosée. —
Congestion pulmonaire ; saignée aux deux bras, ventouses, ete,

Mort & 11 heures matin.

Aulopsie. — Adhérences pleurales antérieures bilatérales,
surtout & droite.
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Adhérence du péricarde en symphyse avec la paroi.

La poinle du péricarde est relice & l'espace intercostal par
une courte bride filamenteuse, longue de 1 centim. 1/2, qui ne
se déchire pas par la traction. En pincanl cetle bride, on
détermine une depression surl'espace intercostal. |

Au-dessus de la pointe, le péricarde se laisse facilement
décoller de la paroi thoracique,

Symphyse cardiaque totale, qu'on décolle, surtout dans la
moitié sternale de la face antérieure du cceur, région corres-
pondant & 'ondulation des derniers jours.

Dans cette partie le tissu d’adhérence est infiltré d'un cedéme
rosé, vivement injecté par places. Il y a donc lien de croire
récenie cette partie de la symphyse, d’autant plus que l'adhé-
rence est encore moindre sur toute la face postérieure du cceur
et surtouta l'origine des vaisseaux; tandis que plus on s’ap-
proche de la pointe, plus l'union des deux feuillets devient
tenace.

On enléve les viscéres thoraciques; le coeur se laisse 4 peu
preés entierement dépouiller de son enveloppe. Il est recouvert
d’'une gelée tremblotante rougeitre (tissu cellulo-fibreux
mfiltreé).

Pas de plaque laiteuse, pas d’adhérence fibreuse.

Ceeur rond : Diamétre transversal 4 la base des venfricules
et diameétre ventriculaire vertical, juste 15 centim. chaecun.

Poids du eceur vide de caillots, 580 gr.

Epaisseur : base du ventric. gauche, 19 millim.

pointe du ventric. gauche, 18 millim.

Coupe du myocarde : coloration normale.

Aorte : saine, suffisante.

Valvule mitrale. Souple, pas d’athérome. Piliers énormes,
mais nullement scléreux, non raceourcis, non incrustés.

On passe quatre doigts dans Uorifice auriculo-venlriculaire,
dont la circonférence, étalée est deé 14 centimétres. Malgré cette
dilatation d’orifice, les parois du ceur sont si dpaisses que
celui-cl ne parait pas dilaté.
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Ventricule droit. — Peu hypertrophié, semble dilaté.

Cependant, en versant I'eau par la pointe ouverte, on accole
hermétiquement les valves de la tricuspide.

Oreillettes. — Hypertrophiées & gauche.

Plévres. — Epaisse coque pleurale dans toutfe la hauteur du
coté gauche : & droite, simples adhérences infiltrées de séro-
sité rougeatre comme celles du péricarde.

Trachée et bronches. — Pleines d'écume mousseuse rosée.

Poumons : Violacés. — Les lobes inférieurs sont en hépa-
tisation rouge. Les deux sommets crépitent un peu; il en
sort une mousse rosée abondante (cedéme et congestion).

Foie, 1,750 gr. trés congestionné.

Reins : aspect normal.

Rate petite.

Remarquer que le malade est mort sans cedéme ni ascite.

L’obs. 7 est un bel exempled’insuffisance valvulaire secon-
daire a 'oblitération du pericarde. En oufre, dans ce cas,
nous avons été assez heureux pour faire pendant la vie le
diagnostic d’une facon précise. Toutefois nousnous demandons
si actuellement nous le formulerions au lit du malade, abso-
lument comme nous I'avons fait. En eflet, 'apparition de
I'ondulation latéro-sternale nous a lait diagnostiquer : Péri-
cardite plastique partielle venant compléter la symphyse. Or,
¢tions-nous en droit de faire ce diagnostic plutot que celui-
ci: Médiastinite antérieure ? S'il s’agissail de péricardite
plastique, comment se fait-il qu'il n’y ait pas eu de frotte-
‘ment 2 A moins que le frottement ne soitentré pour quelque
chose dans le bruil systolique si rude qu'on entendait ? —
Iais dans ce cas, le bruit systolique ayant existé tel quel
dés 'entrée, I'ondulation aurait da coexister de tout temps
avec lui. Quoi qu’il en soif, 'autopsie nous a donné raison,



— 199

pensons-nous, vu la nature encore inflammatoire des adhé-
rences pericardiques, vuaussi 'absence d’adhérences sterno-
péricardiques.

OBsERVATION VIII (PERSONNELLE)

Symphyse cardiaque probable chez un rhumatisant (pas d’autopsie).
Signes de rétrécissement mitral. Pouls de 1ésion aortique.

Laur.... 29 ans, plombier (Coliques de plomb il y a trois
ans). Entré le 20 avril 1885 a I'hopital Lariboisiére, service de
M. Siredey, salle St-Jérome, n° 6.

Pére mort d’hémiplégie, le frére et la sceur ont des batte-
ments de eceur : un frére est mort d’hémoptysies.

Malade pour la premiére fois en Tunisie (1880); |pleurésie
gauche; ictére en méme temps.

Depuis son enfance il avait des battements de cceur, mais il
n'en souffrait pas ; pas méme d’essoufflement & la course. Il
n'y a que trois ans qu’il commenca a éprouver de la géne res-
piratoire.

Depuis, il eut en Algérie une attaque de rhumatisme pour
laquelle il resta huit jours au lit. De ce moment il commenca
4 crachoter du sang.

Le 11 septembre 1884, hémoptysie assez forte; peu aprés,
cedéme transitoire aux chevilles.

Ces derniers temps, l'essoufflement a beaucoup augmenté,
il est survenu des étourdissements fréquents.

Depuis trois semaines, il lui prend guelquefois, au repos, au
lit, le soir au coucher, le mafin aun réveil, un acces de palpita-
tions accompagné de douleurs précordiales, d'une sensation
de tiraillement, « de déecrochement ».

[1 entre & I'hopital uniqguement pour ses essoufllements; il
ne se plaint de rien autre.
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La pointe du ceeur repose sur la septiéme cote, A trois centim.
en dehors de la verticale mamelonnaire.

Ondulation des 6%, 5%, 4® espaces Intercosfaux, ef partant
du sternum dont le bord gauche est soulevé par le coceur, pour
suivre le bord de la 7¢ cote jusqu’a la pointe, et se propageant
de bas en haut sur une surface en forme de croissant & conca-
vité supérieure, de trois a quatre centim. de hauteur.

Rétraction de toute la moitié gauche de la poitrine, appré-
clable surtout & la palpation.

La main ne sent pas de frémissement cataire. On peut per-
cuter et appuyer sans douleur sur la région précordiale.

Roulement présystolique ; dédoublement typique du deuxiéme
bruit. Battements cardiaques réguliers, sans faux pas.

Tracé sphygmographique. — Pouls hondissant, excessive-
ment dépressible; exagération du dicrotisme, qui parait cons-
tituer une pulsation artérielle indépendante, car il ne se des-
sine que quand la ligne de descente, trés rapprochée de la ver-
ticale, a presque atteint le niveau inférieur de la courbe. — La
ligne d’ascension est verticale; pour la radiale droite elle se
termine en pointe aigué ; a la radiale gauche, elle est suivie
d'un plateau.

Poumons : signes d'un foyer d'engorgement pulmonaire,
(apoplexie plutot que congestion pérituberculense).

Le 11 mai, le malade, trés amélioré par le simple repos, part
a Vincennes.

Nousn’avons cité 'observation de ce cas, dont nous n’avons
pas eu les preuves anatomiques, que parce que, chez ce
malade, ott nous avons diagnostiqué des adhérences péricar-
diques, nous trouvions la encore, un désaccord entre les
signes fournis par le pouls et ceux donnés par "auscultation,
savoir signes stéthoscopiques de rétrécissement mitral pouls,
d’'une lésion aortique.
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OBsSERVATION IX (PERSONNELLE)

Symphyse cardiaque sans signe de lésions valvulaires. Pas d’hyper-
trophie.

L. 5., 19 ans, commercant; — cas observé en ville ; famille
rhumatisante; la grand’'mére a du rhumatisme noueux; le pére
est mort d'une complication cardiaque du rhumatisme.

Rougeole dans l'enfance.

Péricardite il y a 10 ang, — suivie de rhumatisme aigu qui
I’a laissé malade pendant un an. Depuis lors, Palpitations avec
dyspnée, continues, mais revenant paracces, surtout la nwit. Il
est réveillé par des battements tumultueux, une sensation de
poids angoissante devant la poitrine, sans irradiation dans les
épaules, mais avec douleur cervicale, au niveau des inser-
tions du sterno-mastoidien. Ces accés durent 3 4 4 minutes,
pendant lesquelles il est tout pile; le jour, ils sont provoqués
par le mouvement, un repas copieux, la fumée du cigare. C'est
la seule chose dont il se plaigne; jamais d'cedéme des jam-
bes, &4 condition de ne rien faire, il est en somme assez bien,
dit-1l.

L’an dernier, il a eu pendant un mois des crachotements de
sang.

[1 vient demander un certificat pouvant lui servir au conseil
de revision pour le faire exempter.

C’est un grand jeune homme blond, mince, lymphatique. —
Battements carotidiens ; les jugulaires paraissent élargies,
mais non saillantes; on n’y voit anucun remous. Pas d'cedéme,
pas de déformation des jointures. Légére saillie des septie-
mes carfilages costaux ; ce doit étre un reste de rachitisme,
en effet, il n’a marché qu’'a 18 mois.

Pas de voussure précordiale ; la main n’est pas soulevée par
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le cceur; elle ne sent aucun frémissement. La pointe bat au
4® espace en decd du mamelon; done, pas d’hypertrophie.

La pression du doigt sur la région précordiale et au-dessous,
aux b, 06° 7°espaces intercostaux, est trés douloureuse ; cette
douleur est au maximum auniveau de la 10¢ cote; elle est éga-
lement trés vive entre les deux chefs du sterno-mastoidien et
le long du cou, jusqu’aquelques centimetres au-dessus. Cette
douleur cervicale, le malade la ressent spontanément au mo-
ment de ses acceés d'oppression : depuis quelque temps, il &'y
joint de la douleur dans les deux épaules, sans irradiation dans
les bras. C’est bien 14 une pseudo-angine de poitrine a prédo-
minance sur le phrénique : quelquefois, il a la sensation d’au-
goisse avec barre épigastrique.

La matilé cardiaque, non augmenlée comme étendue, est ab-
solue comme tonalité entre la verticale médio-sternale et la ver-
ticalemamelonnaire gauche. Elle est invariable: 1° dans 'inspi-
ralion et Uexpiration ; 2° dans la stalion debout et la posilion
horizontale.

En regardant attentivement, obliquement et de trés prés la
paroil, on constate : .

1o un trés léger retrait systolique au 4° espace, se faisant
également sentir dans le 5°; 2° un mouwvement de bascule des
4%, 9%, 6°, T° cartilages gauches, par lequel & chaque systole les
® @b 5° sont retirés en arriére, tandis que les 6e, 7° sont proje-
tés en avant.

A la méme région on constate une ondulation trémulante de
la peaun, mais frés légére. — Ainsi que les deux signes précé-
dents, il faut absolument étre prévenu et la rechercher pour la
trouver. Et encore, si le sujet était plus gras, il serait sans
doute impossible de les percevoir.

Auveun bruit de souffle nide frotiement.Battements réguliers,
sans faux pas. Parfois le 2° bruit a un son un peu métallique;
ou bien il y a comme une tentative de bruit de rappel (— o —|
1l faut ansculter pendant presque cing minutes pour distinguer
ces signes fugaces et subtils.
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Pouls radial petit, régulier, pas absolument égal, en tout
cas ne répondant pas ausoulévement carotidien qui fait recher-
cher le pouls de Corrigan. Quelquefois il semble que chaque
seconde pulsation est moins ample que la premiére.

Il est impossible de prendre des tracés graphiques sur notre
sujet, malade de la ville, et qui se frappe beaucoup.

En arriére, contre 'angle spinal de l'omoplate gauche, on
entend des frottements pleuraux.

Jamais d’cedéme.

Cette observation est certainement I'une des plus impor-
tantes que nous ayons recueillies. En effel :

Voila un jeune homme, rhumalisant, que rendenl inca-
pable de toute occupation active des palpitations, des acees
de dyspnée, des douleurs précordiales, de la pseudo-angine
de poitrine. On I'examine, son coeur n’esk pas hypertrophié ;
il n’a ni bruit de souffle ni frottement; les mouvements de
la paroi sont légers, difficiles a apercevoir; d'ailleurs on
peul ne pas les rechercher. Qui done nous dit que les trou-
bles fonctionnels dont il se plaint ne sont pas inventés ou
au moins trés exagérés ? Et cependant, si on I'expose a la
fatigue, sion I'envoie en marche militaire, on I'expose, soil a
une attaque d’asystolie, comme le malade de notre observa-
tion 6, soit peut-étre a la mort subite par angine de poitrine!

Pour nous, nous croyons pouvoir ici affirmer l'existence de
la symphyse cardiagque avec une certitude absolue. Si nous
avions des doutes sur la péricardite qu'il dit avoir eue il y a
dix ans, les frottements qui ont persisté dans la plévre gau-

che viendraient encore ajouter leur témoignage pour corro-

borer son affirmation et la probabilité de notre diagnostic.

—
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OBSERVATION X (PERSONNELLE)

Rhumatisine articulaire aigu. — Pleuropneumonie double. Endopéri-
cardite. — Adhérences du péricarde probablement persistantes.

Résumé. — Le nommé Terp.... Désiré, 4gé de 25 ans, peinfre
sur verre, entré le 25 aofit 1885 dans le service de M. Siredey,
A Lariboisiére, salle Samnt-Jérome, n° 23, pour un rhumastisme
polyarticulaire intense dont il est atteint pour la premicre fois.

Son état est grave des le début. Sueurs trés abondantes, tem-
pérature oscillant entre 39°,2 et 45°,5. Frottement péricardique.
Souffle intense de la pointe.

Traitement : tartre stibie en potion, 0,10, — 0,10t 0,15 les 28,
30 et 31 aout; ventouses scarifiées au devant du ceeur. La tem-
pérature ne dépasse plus alors 39°, 5 le soir. Le 3 septembre,
on donne aumalade, en une fois, 3 gr. d'antipyrine, on n’obtient
quun abaissementde 1°, 2,lequel ne se maintient pas.

En méme temps apparaissent les symptomes d'une pleurésie
bilatérale avec congestion pulmonaire intense, surtout du coté
droit. Les signes stéthoscopiques en persisteront pendant
un mois, et jusqu'apres la chite de la température.

Mais les accidents les plus menacants se présentent du coté
de 'appareil circulatoire. Tandisque le frottement persiste i la
base du cceur, les battements de la pointe cessent d’étre percep-
tibles, les bruits deviennent sourds et indistinets ; ils le seront
encore i la sortie du malade. Le cceur fait des faux pas, le
pouls est précipité, il survient des lipothymies, les extrémités
s'infiltrent. — Le malade reste 8 jours entre la vie etla mort.
(9-17 septembre).

Traitement : Tre de digitale ; 4R <

. aa 2 gr.
Ergotine
Ventouses matin et soir.
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Cependant une légére amélioration se produit (17-18 septem-
bre|. T tombhe & 38°. Mais & la base, on entend actuellement un
nouveau bruit, au2¢ temps, sans qu’il soit possible de savoir
s’il s’agit d'un nouvean frottement, ou de 1'établissement d'une
insuffisance aortique due, soit & lapropagation de 'endocardite
mitrale, soit & la déformation de 'aorte par des brides péricar-
dio-médiastiniques ; — d'autant plus qu'a ce moment les caro-
tides se tendent avec violence, tandis que le pouls radial con-
serve les caracteres du pouls mitral.

Enfin, le malade commence & selever; il est d'une péleur
mate, sans cedéme. Le coeur souléve violemment et sur une
large surface la paroi thoracique, ce qui contraste avec la pe-

titesse du pouls. Les bruits cardiaques restent sourds et peu
distinects.

Nous publions cette observation précisément a cause de la
difficulté d’arriver a4 un diagnostic. Est-il resté des adhé-
rences du péricarde ? C'est au moins & craindre. En toul cas
I'appareil cardiagne a élé profondément atteint et, en cas de
récidive, le pronostic devra étre réserveé, en admettant méme
qu'une nouvelle atlaque de rhumatisme soil nécessaire pour
produire I'asyslolie.

OBSERVATION XI

M. Gilly, interne des hopitaux.

Erythéme polymorphe. — Endocardite; péricardite plastique
amenant une oblitération aigué du péricarde.

Augustine Z..., 13 ans, cartonniére, entrée en mars 1885 &
'hospice St-Louis, salle Lugol, n® 25, service de M. Lailler.
Pas d’antéeédents.
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Douleurs articulaires vagues vers le milieu de janvier. Au
commencement de février,érythéme marginé pourlequel 'enfant
estamenée & St-Louis. Paleur extréme de la face; forte oppres-
sion. Impulsion cardiaque violenfe.

Dépression et soulévement alternatifs de la région précor-
diale. — La palpation ne donne rien de spécial.

Bruit de va-et-vient & timbre de frottement an niveau de
I'orifice pulmonaire.

Dans l'aisselle, souffle intense, mais profond, du 1 temps.

L’érythéme marginé évolue sans incident jusqu’au 20 mars...

22-23 mars. — Nausées, toux, forte oppression. Bouffées de
riles trés fins, bilatéraux aux deux temps de la respiration.

Submatité aux 2 bases : pouls 140.

Le 23 & 1 heure soir, algidité, sueurs profuses, mort.

Autopsie. — Oblitération du péricarde, dont les 2 feuillets
sont intimement accollés, mais que peuvent cependant séparer
des tractions peu énergiques.

Leur surface se voit alors rouge foncée, violacée par places.
Sur ce fond brunitre se détachent de petites masses blanchi-
tres, molles, petits grumeaux arrondis gros comme des tétes
d'épingles, ou comme de petits pois, et qui constituent les
adhérences des 2 feuillets. Au 1/3 supérieur de la face anté-
rieure du coeur ils deviennent plus compacts et limitent en bas
une zone ou la cavité de la séreuse est libre. Lia surface exté-
rieure du feuillet viscéral reste entourée d'une couche néo-
celluleuse, rougeitre, d’aspect gélatineux.

Ceeur. — Un peu angmenté de volume.

Sigmoides aortiques. — Grappes de végétations fibrineuses
polypiformes sur la face ventriculaire, non au bord libre.

Valvule mitrale. — Végétations pareilles, sessiles et récentes,
sur presque tout le pourtour de la face aurieulaire de la grande
valve.

Poumons. — Splénisation des 2bases. Pas de tubercules.

Cetle observation a été recueillie au point de vue de I'éry-
M.-L. 9
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théme et des nodosités rhumatismales ; aussi les détails sur
les lésions du cceur et leurs symplomes que nous avons seuls
transcrits y sonl-ils restés au deuxiéme plan. Ici d'ailleurs,
il s’esl certainement agi d’'une endocardite, avec péricardite
plastique aboutissant & des adhérences qui fussent sans
doute devenues fibreuses et irréductibles si la malade eut
vécu. Un ne peul donc a proprement parler dire qu’il y eaf
ici symphyse constituée. De plus, il n’est pas fait mention de
la médiastinite pouvant, ou non, exister. Tout au plus pou-
vait-il y avoir quelques adhérences venant d'une péricardite
anlérieure, qu'on ne relrouve pas méme dans les antéce-
dents : aussi ne relevons-nous ce cas qu'a cause des symp-
tomes : dépression et soulévement précardiaques, oppression
violente, observés dans le cours d’une péricardite plastique.
G'est pour des considéralions analogues que nous transcri-
vons ici les trois observations qui suivent :

OpsErvaTION XII (PERSONNELLE)

Rhumatisme articulaire. aigu. — Pleurésie double. — Péricardite
plastique — Ondulation intercostale.

X..., 30 ans, sergent de ville, entré le 16 février & Lariboi-
siére, St-Jérome, n° 26, service de M. Siredey, pour un rhuma-
tisme articulaire aigu. — T. soirv0°, .

Le 23 février on entend & la base du cceur un frottement trés
limité et bref : ¢’est un bruit sec, léger, superficiel, analogue
au claquement d'une piéce de calicot brusguement tendue entre
les mains.

Du 23 au 28, la fievre tombe entre 38° ef 37°, les douleurs ar-
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ticulaires achévent de disparaitre, I'état général s’améliore,
I'appétit revient. -

Le 1% mars, épanchement en lame dans la plévre gauche :
le frottement qu'on entendait hier encore dans le péricarde
ne seretrouve plus aujourd’hui, bien qu'il ne s’y soit pas fait
d'épanchement. Les 2 bruits du eceur tendent a se dédoubler.

3 mars. — Mince lame d’épanchement a droite dans la
plévre ; & gauche, méme état. — Les 2 bruits du ceceur parais-
sent dédoublés.

Dans les 22, 3%, 4* espaces inlercoslaux gauches se produit une
ondulation trés accentude.

Pas de douleur nid'anxiété précordiale. — Péricardite plas-
tique adhésive; vdsicatoire.

5-7 mars — l'dpanchement pleural gauche se résorbe: frot-
tements, qui persisteront jusgu’a la sortie.

Le 10 mars, 'ondulation précordiale a disparu; depuis lors
il est impossible de retrouver au corur aucun frottement ni
souffle ; mais les batltements sont sourds, peu distinets ; au lieu
de deux bruits, on en entend 4 dont les 2 plus I"mts correspon-
dent aux 2 brmts normaux du coeur.

' Lie malade sort le 28 mars.

OsservaTION XIII (PERSONNELLE)

Rhumatisme articulaire aigu. — Péricardite plastique. — Frolement
perceptible a la palpation.

(Gaston D... 13 ans, entré le 18 septembre aux Enfants-Mala-
des, salle St-Jean, n° 35, service de M. Labrie.

Rhumatisme articulaire léger ; —le 7 jour, au 22 septembre,
frottement péricardique an niveau du 3¢ cartilage costal gau-
che. — Deuxi¢me foyer de frottement, distinet, au niveau dela
pointe. — En appuyant le doigt au 3° espace intercostal, de fa-
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con & déprimer la parol, on percoif une sensation de frilement
assez rude. Ce signe disparaitra an bout de 8 jours.

Le 1% octobre, pleurésie gauche; 3-8 octobre, léger épanche-
ment péricardique aprés lequel on ne retrouve plus le frotte-
ment de la pointe. |

Le 17. — L’enfant sort guéri; onentend toujours un bruit de
frottement a la base du péricarde.

OpsErvaTioN X1V (PERSONNELLE)., Observée en ville.

Rhumatisme articulaire aigu grave. — Pleuropneumonie double.
Péricardite plastique avee ondulations intercostales. Adhérences
pleurales et péricardiques. — Angine de poitrine.

Z... 30 ans; premié¢re attaque de rhumatisme arficulaire
aizu en 1870,. On lui mit alors un vésicatoire devant le cceur;
sans doute pour une endocardite qui a laissé comme uestiges
persistants un léger roulement systolique et de la tendance aux
palpitations.

Il y a 2ans, pneumonie, pendant laquelle plusieurs lipothy-
mies.

Le 21 janvier, début d'un rhumatisme articulaire aigu; don-
leurs intenses, insomnie; sueurs profuses, prostration; 'affec-
tion s’annonce comme grave dés le début.

Du 7 au 24 février, nous assistons a I'évolution d'une pleuro-
pneumonie gauche, avec améliorations et reerudescences. La
dyspnée et les douleurs articulaires avaient a4 peu prés disparu
quand le 25 février se montre, prgs et surtout en dedans du
mamelon, une forle ondulation des 3¢ et 4* espaces intercos-
faux. En méme temps apparait une névralgie phrénique simu-
lant langine de poilrine, savoir, anxiété et douleur précordiale
avec irradiation dans le cou, Uépaule et le haut du bras
gauche; dyspnée & paroxysmes angoissants, exagérée par les

s o i e
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mouvements ; tendance aux lipothymies, encouragée malheu-
reusement par ce fait que le malade connait le danger ;douleur
précordiale exquise & la pression. Ce signe diminue an bout de
4 jours pour bientot disparaitre tout a fait avec l'ondulation,

Traitement : éther, bromure ; nitrite d’amyle qui réussit ins-
tantanément. Au bout de 6 jours, les accés ont complétement
disparu. A ce moment il reste de chaque coté un peu d'épanche-
ment pleurétique.

Depuis lors, le malade entre en convalescence, se léve dans
sa chambre et mange avec appétit. Il ne reste plus que des
frottements dans la plévre gauche avec un peu d’épanchement
ou d’engouement pulmonaire & la base.

27 mars. Légéres douleurs dans le coté gauche.

28 mars. Retour des crises de dyspnée avec anxiéfé précor-
diale douleureuse.

La douleur de la région précordiale s’irradie dans le cou et
I'épaule ; en outre, paroxysmes provoqués par les grands mon-
vements, les grandes inspirations, le rire.

- Lie déeubitus dorsal est seul possible; il est impossible sur
le ¢oté ganche, mais surtout, quand le malade se tourne surson
coté droit, il pousse des cris, accusant une sensation de déchi-
rement devant le cozur, et aussi dans tout le coté gauche.

La pression sur les insertions du sterno-mastoidien, sur les
insertions du diaphragme, n'est pas douloureuse. La palpation
an niveau de la pointe du cceur et alentour éveille une sensibi-
lité dou:lourense.

Dyspnée augmentée par la crainte qu’a le malade des fortes
inspirations, qui font naitre les accés.

Diminution de I'excursion respiratoiredu cioté ganche ; pas
d’ondulations intercostales, pas d'avalement du diaphragme;
mais battements transmis jusque sous l'appendice xiphoide,
tandis qu’on ne voit pas hattre la pointe.

On sent celle-ci en dehors du mamelon au 5¢ espace. Pas de
frottement & la base du péricarde, mais on en entend un tres
léger dans le triangle chondro-xiphoidien, puis un autre,
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pleural, dans l'espace de Traube, & 8 cent. 1/2 de la ligne
médiane. En arriere de laisselle ef & la base de la plévre
cauche, riles-frottements.

Dans le 1/3 postéro-inférieur du poumon gauche, il y a une 1é-
gare égophonie, un peu de refentissement de la voix, de pecto-
riloquie aphone, de submatité ; —mais conservation des vibra-
tions vocales.

Tous ces signesnous font dire qu’il y a adhérences pleurales
avec engouement pulmonaire & leur niveau, mais aussi adhé-
rences péricardiques, vu :

1. Le léger frolement antérieur.

2. Lia dyspnée douloureuse avec tendance & 'angine de poi-
trine et sensation de terreur, soulagée par le nitrite d'amyle.

3. L'irradiation cervicale estscapulaire.

4. Lia sensation de déchirement au coeur dans le décubitus
latéral droit.

5. Lie fait qu'avee ces phénomenes douloureux a coexisté la
I fois une ondulation intercostale.

6. L’absence de myocardite appréciable: pouls régulier,
quoique petit, sans faux pas ni intermittences.

Les29 et 30 mars la douleur cervicale est si vive et si superfi-
cielle qu'on dirait du rhumatisme sterno-claviculaire.

Le 3 avril, tout est rentré dans 1'ordre. :

Un mois aprés, la guérison parait parfaite. Il ne reste de
frottements ni dans laplevre ni dans le péricarde, amplia-
tion inspiratoire s'entend pure jusqu'a la base du poumon
gauche.
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OBSERVATION XV

MM. le Professeur Hayem et A. Gilbert, interne des hopitaux
(Unton médicale, 1883),
Symphyse cardiaque.— Insuffisances valvulaires par dilatation, —
Hypertrophie du cceur.

Résume. — Louis Kr. .. 18 ans, ébéniste, entré le 30 mai 1883
a I'hopital Saint-Antfoine, salle Magendie, n° 3.

Pas d’antécédents héréditaires. Attaque de rhumatisme en
1879 avec pleurésie gauche et complication cardiaque. Au

commencement de 1883 pleurésie droeite.
~ La nuit du 19 mai 1883, il est pris subitement d’étouffements,
d’angoisse et de palpitations. Depuis, 'oppression ne le quitte
plus. '

Etat actuel (30 mai 1883): la paroi précordiale est fortement
ébranlée par les confractions du cceur, et le creux épigas-
trique, est également soulevé. Frémissement ondulatoire de
‘toutela région thoracique antérieure et épigastrique.— Dépres-
sion sysloligue, non & la pointe, mais limitée & la partie
interne des 2° et 3° espaces intercostaux gauches.

La pointe du cceur bat sur la 7¢ cote en dehors de la ligne
mamelonnaire. Frémissement cataire léger A la pointe et an
for temps. Matité cardiaque trés accrue, surtout verticalement.

Auscultation: Mitrale : souflle doux au 1°* temps ; 2¢ bruit non
percepfible.

Aorte — Souffle aspiratif du 2¢ temps.

Orifices du cceur droit : bruits sourds et peu perceptibles.

Artéres cervicales et faciales animées de pulsations, frémis-
santes au toucher.

Pouls plein, régulier, un peu bondissant, sans crochet. —
Pouls capillaire. — Double souflle crural. —Pas de pouls para-
doxal.
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Foie volumineux — Urine albumineuse.

Insomnie, — amaigrissement; face pale, lévres cyanosées,
extrémités froides, front couvert de suenr.

Pas trace d cedéme. Rien & I'anscultation de la poitrine.

Mort le 3 juin, par asphyxie progressive.

Aulopsie. — Adhérence du péricarde & la paroi thoracique
limitée au niveau des 2°, 3¢, 4° cotes gauches. Sur tout le reste
de sa périphérie, et en particulier & la pointe, le péricarde a
conservé ses connexions normales.

Soudure des deux feuillets de la séreuse au moyen dune
membrane épaisse, devenue celluleuse et trés vasculaire ; on
peut la rompre en certains endroifs.

Poids du cceur vide de caillots : 1kil. 410

Hypertrophie totale, surtout au cceur gauche (ventricule).

Hauteur des ventricules : 21 cent.

Circonférence auriculo-ventriculaire : 40 cent.

Dilatation des orifices aortiques ( circonférence 12 cent.) et
mitral ( 12 cent. 1/2), tandis que 'endocarde, les piliers et les
valves n'offrent pas la moindre lésion.

Dilatation marquée des deux oreillettes, énorme du ventri-
cule gauche, surtout de I'infundibulum aortique ; effacement du
ventricule droit.

Parois du ventricule gauche ; 2. cent. a4 3 cent. ( infundib.
aortique).

Aorte : dilatée senlement & son origine. Saine d’ailleurs.

Poumons : congestionnés au bord postérienr.

Plévres : quelques adhérences anciennes a4 gauche en
arriére. |

Foie : muscade, 1,700 gr. — Rate 180 gr.

Reins : congestionnés.

Histologie : hypertrophie irréguliere des fibres musculaires,
énormes par places, maig, en quelques endroits, étoufliées, atro-
phiées par I'hyperplasie conjonctive qui s'enfonce dn péricarde
dans le myocarde, entourant les vaisseaux ( périartérite) et for-
mant un chevelu autour de leurs divisions.
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OBsErvaTION XVI

M. Marfan, Interne des hipitaux (Progrés médical, février 1885).

Symphyse cardiagque., — Insuffisance aortique, aortite chronique. —
Mort subite.

Résumé. — Un homme de 45 ans, alcoolique, recut ily a8ans
un coup de timon & la région du cceur, 4 la suite de quoi l'unique
symptome qu'il éprouva fut une vive douleur précordiale qui
depuis, persista jusqu’d sa mort, & maximum sous le mamelon
cgauche, constante sans exacerbations, s’accompagnant d’op-
pression ; ce fut-1a le seul symptome dont, pendant 8 ans, eut a
se plaindre le malade. Mais il y a 15 jours, étant sur 'impériale
de 'omnibus, il fut pris de frissons, de fievre, de toux et de
dyspnée, sa douleur précordiale devint plus vive. Au bout de
15 jours de lit, tous ces phénomeénes s’amendent, moins la dou-
leur précordiale, pour laquelle le malade, le 21 avril 1884, entre
a la Pitié dans le service de M. Audhoui.

Il ne se plaint que de sa douleur, n’a pas de fievre, a bon
appétit.

Vigoureuse impulsion du cceur.

Souffle léger d'insuffisance aortique.

Sur toute la partie thoracique antérieure, précordiale et pré-
pulmonaire, bruit de déplissement continu (frottements riles
pleuraux, riles crépitants ?) couvrant a4 la fois systole et
diastole, inspiration et expiration.

Mort subite dans lasoirée.

Autopsie. — Symphyse cardiaque tofale formée par une coque
fibreuse épaisse de 3 4 4 milim., assez molle, non calcaire ; le
myocarde parait sain, sans hypertrophie ni atrophie ; val-
vule mitrale intacte; insuffisance aortique par athérome des
sigmoides ; athérome de l'aorte thoracique. L'orifice des coro-
naires est presque oblitéré.
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Tous les aufres organes sont sains.

M. Marfan estime :

1o Qu'il y a eu péricardite adhésive d’origine traumatique.

2* Que I'athérome aortique n'a aucune connexion avec celle-ci,
et est peut-étre 1ié a I'aleoolisme.

3° Que les phénomenes fébriles des derniers jours nnt di étre
produits par une poussée aigué de péricardite venant terminer
la symphyse.

Ici nous devons faire une réserve : cette derniére assertion
nous semble douteuse vu la nature de I'adhérence péricar-
dique, constituée par une coque fibreuse épaisse et qui de-
vait exister telle quelle depuis Iongtemps.

Dans cette observation il n'y a eu ni retrait systolique, ni
ondulation intercostale; mais ces fails s’expliquent par
I'absence vraisemblable de wmédiaslinite adhésive, car
M. Marfan dit que « les poumons sont sains, libres de toute
adhérence avec le péricarde etla paroi thoracique ». Il devait
sans doule en étre ainsi pour le péricarde.

Coincidence curicuse : ce malade, dont les coronaires
étaient presque oblitérées a leur orifice, n’a pas eu d’angine
de poitrine. 11 est mort subitement, mais 1l serait puéril de
vouloir faire ici la part qui revient : 1° & la symphyse; 2°a
'ischémie du myocarde par obstruction de ses artéres.

OpservaTiON XVII

M. Schachmann, interne des hdpitaux (service de M. Hanot).

Arthritisme : Rhumatisme, gravelle, athérome — Double 1ésion mi-
trale. — Symphyse cardiaque latente.

Résumé. —Charles ..., 65 ans, bijoutier, entréle 5 fév. 1885
4 I'hopital Tenon, salle Axenfeld, ne 16.
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Son pére avait des palpitations.

Variole dans l'enfance, pleurédsie a 15 ans, érysipéle &
16 ans. : :

Habituellement, palpitations et crises d'oppression aprés la
marche ; — 3 atfaques de rhumatisme articulaire aigu & 30,
37 et 45 ans. — Depuis 15 ans, gravelle, coliques néphré-
tiques.

En novembre-décembre 1884, crise d’asystolie ;ce fut la
premiére fois qu’il eut de 1'cedéme. Les palpitations et la dysp-
née ont survéen i cette erise. Actuellement, anasarque, ascite,
orthopnée, commencement de cyanose.

Ceeur hypertrophié, Souffle prolongé de la pointe.

Pouls petit, irrégulier, intermittent.

Congestion moyenne aux bases des poumons.

Foie normal. Urine: unnuage d’albumine.

Du 8 février an 25 mars, date de la mort, nous voyons se
dérouler toutes les phases de l'asystolie ordinaire. Du reste le
malade n’a présenté pendant sa vie aucun symptome qui n’appar-
tienne A toutes les affections valvulaires du cceur & leur der-
ni¢ére période.

Autopsie : Lesdiverses lésions viscérales sont celles de toute
asystolie. Nous ne nous occuperons que du cour et de son
enveloppe.

Symphyse cardiaque presque généralisée, assez résistante,
mais pouvant encore se détacher par de fortes tractions digi-
tales. A l'union du ventricule et de L'oreillette droite se trouve
une plaque ossiforme longue de 2 cent. et incrustée dans le
myocarde. L.e tissu d’adhérence des deux feuillets est d’une
égale consistance partout; nulle part on n'y voit d'injection
vasculaire, traced'un travail phlegmasique récent.

Poids du coeur : 660 gr.

Epaisseur maximum des parois : Ventric. gauche, 2 cent. 112
ventric. droit,1 cent.

Oreillettes dilatées, surtout la gauche.

Epaississement des sigmoides aortiques. Les coronaires sont
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dilatées et entourées de plaques d’athérome; athérome aor-
tique.

Ventric. gauche : dilaté avec hypertrophie.

Valvule mitrale. — Insuffisance par rétrécissement,

Le myocarde parait sain & la coupe.

Il n’est pas fait mention de médiastinile & aucun degré.

L’absence de tout signe physique spécial a la symphyse avec
médiastinite antérieure nous fait croire qu’il n’en devait pas
exister.

OssErvATION XVIII

M. Deschamps, interne des hipitaux. Service de M, Rendu,

Symphyse cardiaque. — Insuflisance aortique (souffle d’). Tubercu-
lose pulmonaire.

Antoine C. 23 ans, cuisinier, entré le 8 avril 1885 4 Nec]ier,
salle St-Jean, n°® 25.

Pas d'antécédents héréditaires.

Arrive 4 Paris en 1871. — Fiévre typhoide en 1872; en 1874,
a l'dge de 10 ans, premier rhumatisme aigu, avec péricardite.
1878, deuxieme attaque, avec péricardite et pleurésie double.

Depuis lors, santé délicate, palpitations, essoufflements ;
acces classiques d'angine de poitrine, de plus en plus fré-
quents.

En 1883 le malade part comme infirmier militaire an Ton-
kin. Fiévre intermitente, de courte durée, & Hanoi. Quelque
temps aprés, hémoptysies, toux, gmaigrissement. Il obtient un
congé de convalescence de 3 mois, revient cn France et
entre & Necker le 8 avril 1885. — Facies pile des aortiques.
Iissoufflement. Toux; expectoration muco-purulente, quel-
quefois striée de sang. Pas d'appétit ; fievre le soir; sueurs
nocturnes. Symptomes atténués d’angine de poitrine.
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Ceeur. — Retrail systolique et soulévement diastolique,
souffle aspiratif au 2° temps & l'orifice aortique. Autre souffle
plus superficiel, musical. s’entendant pendant toute la révolu-
tion cardiaque, modifié par les mouvements respiratoires ; son
maximum d’intengité est a la base du coeur, presque sous la
clavicule gauche. Il est évidemment extracardiaque, et en rap-
port avec les symptomes efforts par le poumon.

Loin d’étre bondissanl comine dans Uinsuffisance aortique,
le pouls est pelil et misérable, régulier.

Signes manifestes de tuberculose pulmonaire. Sous la clavi-
cule gauche, matité, et souffle intense, de timbre analogue &
celui du souffle extra-cardiaque. Riles cavernuleux par ins-
tants. Symptomes analogues en arriére et dans le poumon
droit.

Doigts hippocratiques.

Amélioration sous linfluence des reconstituants, mais le
3 mai le malade, au retour d'une permission de sortie, est pris
d’acces de suffocation, d'angine de poitrine. Paileur extréme,
toux fréquente, riles sibilants généralisés.

Les accés disparaissent bientot, mais 'angine de poitrine,
quoique atténuée, nécessite constamment des piqires de mor-
phine. Cependant, au bout de 10 jours, il peut retourner au
jardin,

Le 2juin, nouvelle sortie ; au retour, dyspnée intense,point
de coté adroite, cyanose des extrémités.— Un peu d'cedéme des
jambes. Le soufffe extra-cardiague a disparu. Battements du
cceur rapides, pouls filiforme, gargouillements aux deux som-
mets. :

Bientot ladyspnéeaugmente, et le 8 juin, le malade succombe
aux progres de I'asphyxie.

. Bien que l'autopsie n’ait pu étre faite, la symphyse car-
diaque, méme avec médiaslinite, nous semble plus que pro-
bable, en raison :
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1. Duretrait systolique et du soulévement diastolique.

2. Du défaut de concordance du pouls avee la lésion valvu-
laire annoncée par le souffle.

3. De I'angine de poitrine et des antécédents de péricardite

4, Enfin la disparition du souffle extra-cardiaque peul bien
avoir élé produile par une adhérence récente du cceur ala
paroi thoracique, retenant en dehors la lame de Luschka.

OpsEnvaTion XIX

M. Florand, interne des hopitaux. Service de M. Proust.

Athérome. — Symphyse pneumo-pleuro-costale, crue Symphyse
cardiaque, — Mort subite.

R.... Alphonse, 54 ans, entré le 7 avril 1885 4 Lariboisiére,
salle Saint-Charles. Antécédents : douleurs rhumatismales (7)
4 diverses reprises.

Entré,il y a 7 ans, dans le service de M. Raynaud pour une
« pleuro-pneumonie gauche avec endopéricardite ». Le malade
serappelle qu'a cette époque, lors de sa convalescence, M. Ray-
naud le montrait aux éléves, la poitrine nue, et lui disaif qu'il
avait le ceeur fixé contre sa poilrine.

Depuis lors, essoufflements & la moindre fatigue; souvent,
vertiges, étourdissements, insomnie. — Par moments, douleurs
précordiales sans irradiations.

Etat actuel. Péle, amaigri, fatigué. Vertlges et éblouisse-
ments dans la station droite. Vue affaiblie.

Pouls remarquablement lent : 52 pulsations au plus ; quelque-
fois, il n’arrive au doigt qu'une faible ondée sanguine 4 peine
perceptible ; fait qui contraste avec la vigueur de l'impulsion
cardiaque. Athérome prononcé des radiales, temporales, fémo-
rales.
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La région précordiale fait voir un léger retfrait systolique de
la pointe du eceur, lequel se faif lentement. Pas d’hypertrophie,
pas de frémissement cataire; léger souflle aortique au 2° temps.

Rétraction du coté gauche de la poitrine, submatité, faiblesse
de l'expansion vésiculaire.

Pas de frottement ni de signes d'épanchement. Rien i
droite. Ni albuminurie ni glycosurie.

lermai. A la visite, 4 9 heures, le malade, qui se sent mieux,
demande & aller & Vincennes. A 10 heures, pendant son repas,
il s’affaisse en syncope et meurt subitement.

Autopsie : Le plastron chondro-sternal s’enléve avec diffi-
culté; ¢’est qu'il est relié & ce niveau au péricarde et 4 la plévre
par des fractus fibreux résistants. La partie antéro-supérieure
du poumon gauche est sclérosée, fait corps avee une coque pleu-
rale épaisse qui adhére ala paroi thoracique et au péricarde.

Poumon droit sain ; pas de tuberculose.

Pas trace de symphuyse cardiaque, ni méme de péricardite.

Aorte athéromateuse, légérement insuffisante.

Valvule mifrale saine.

Myocarde manifestement altéré.

Reins petits et scléreux.

Foie : parait normal.

Cerveau sain ;athérome de 1'hexagone et des sylviennes.

Nous ne ferons ici qu'une seule remarque : le malade élait
un athéromateux et un scléreux; chez lui toutes les inflam-
mations des séreuses devaient lendre a se terminer par un
travail de sclérose et d’adhérences. Aussi nous parait-il
invraisemblable, en présence des lésions pleurales, qu’il ne
soit rien resté d'une péricardite ayantl coexisté avec la pleu-
résie. Il nous parait plus probable qu’il n’a pas eu de péri-
cardite, ni peut étre d’endocardite & ce moment et que
M. Raynaud a da étre induit en erreur a4 ce sujet par les
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bruits extra-cardiaques produits dans lalame pulmonaire non
encore sclérosce.

OpsErvaTION XX

Présentée a la Société méd. des Hopitaux par
M. Rendu, en mars 1885,

Anévrysme latent de la erosse aortique. Symphyse cardiaque prise
pour une péricardite exsudative.

Nous résumoms ici l'observation de M. Rendu et les consi-
dérations dont il la fait suivre, an point de vue qui nous inté-
resse. :

A la suite d'un refroidissement trés net, un homme de 60 ans,
cocher, est atteint d'un épanchement pleural avec congestion
pulmonaire et signes obscurs d'épanchement péricardique,
savoir : v

Voussure et large matité précordiales. La pointe du cceur
ne se sent pas, la palpation ne percoit pas l'impulsion cardia-
que, & plus forte raison pas de frémissement.

Battements sourds et lointains, mais normaux et réguliers,
4 maximum au 5* espace, au-dessous et en dedans du mame-
lon (pointe).

Aubord droit du sternum, frottement péricardique doux, eir-
conscrit.

Les symptimes respiratoires dominent la scéne; du coté de-
I'appareil circulatoire, on constate la disparition du pouls radial
et des battements carotidiens gauches ; — et ¢’est tout.

3 semaines aprés, le malade meurt de sa pleurésie, et I'au-
topsie révéle, outre les lésions pleuro-pulmonaires récentes,
une symphyse péricardique ancienne et un anévrysme de 'aorte,
oblitéré par des caillots,deux lésions méconnues quoique recher-
chées pendant la vie.
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« Péricarde complétement adhérent an cceur, par des trous-
seaux fibreux, résistants, non vasculaires. Entre eux cependant
se voyaient des flocons fibrineux, gélatineux, de production
récente, a4 ce quiil semblaif. La surface ventriculaire est recou-
verted'une épaisse couche de graisse empiétant sur lemyocarde.
Les parois des ventricules sont minces, molles, flasques ; le myo-
carde, altéré, friable, peu résistant, « feuille morte », en dégé-
nérescence granuleuse. Atrophie de toutes les cavités du cceur.
Intégrité des valvules ».

. Ues énormes lésions du coeur et de I'aorte se sont déve-
Iuppées silencieusement, insidieusement, sans troubles fonc-
tionnels graves, et il a fallu une occasion, le refroidissement,
pour faire apparaifre des accidents qu'on s’étonne de n'avoir
pas vus se produire plus tot. C’est 14 un nouvel exemple de
cette remarquable tolérance de I'organisme pourles altérations
viscérales, méme les plus considérables, lorsqu’elles mettent
des années & s'établir. Journellement I'histoire de la pathologie
cardiaque met cefte vérité clinique en lumiére.

.. .« Par quel mécanisme s'est faite I'oblitération graduelle de
I’énorme poche anévrysmale? »... Et ici M. Rendu invoque
judicieusement l'influence dela symphyse cardiaque. Plus loin,
il discute l'influence de l'anévrysme sur les altérafions du
coeur.

OpsErvaTION XXI

M. Deschamps, interne des hépitaux, service de M. Rendu.

Tuberculose pleuro-pneumo-péritonéale.Symphyse cardiaque latente,

Résumé. V... A.,70 ans,cocher, entréle 10 novembre 1884,
4 Necker, salle St-Jean, n° 1.
Pas d'antécédents ; un peu d’aleoolisme ; goitre depuis 3 ans.

Mi'Lq ].ﬂ
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Bien portant jusqu’en juin 1884 ; alors il prend une bron-
chite, est soigné, puis envoyé 4 Vincennes, d'oil il revient avee
des battements de coeur ef de 'oedéme, le 10 novembre.

Anasarque ; oligurie, ni sucre ni albumine.

Ceeur : pas de souflle, pas d’arythmie; bruits un peu sourds.

Poumons : riles disséminés ; toux légére, quelques crachats.
13 janvier. Bruit de cuir neuf & la base du poumon droit.

Depuis ce moment on constate les signes d'une fuberculose
pleuro-pulmonaire et péritonéale a laquelle le malade succombe
le 12 mars. 7% PN e

Autopsie : (organes thoraciques). Sauf 3 la base droite,
les poumons sont partout entourés d'une coque fibro-celluleuse
remplagant la cavité pleurale, qui n’existe plus. Lies poumons
adhérent sur tout le pourtour & la paroi thoracique; ils sont
criblés de tubercules non encore ramollis. Pas de caverne.

Oblitération totale du péricarde par des fausses membranes
ayant comme celles des plévres un aspect franchement inflam-
matoire. — Pas de tubercules & 'ceil nu. Volume du ceeur ang-
menté;ses parois sont épaissies. Le myocarde est gras, couleur
feuille morte. Quelques plaques d’athérome sur la mitrale.
Ventricule droit et infundibulum pulmonaire pleins de caillots.
Athérome aortique...

OpservaTioN XXII

M. G. Sée, clinique de I'Hétel-Dieu in Semaine médicale, 1883.

Symphyse cardiaque cellulo-fibreuse. — Souffle diastolique de la
base, simulant une insuffisance aortique.

L3

Résumé. — Pauline N..., 17 ans, fleuriste, entrée & 1I'Hotel-
Dien en septembre 1882, pour une attaque de rhumatisme
aigu. Depuis 10 ans elle en a une par an. Elle aurait eu une
- péricardite & sa premiére attaque.
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Haleine courte,essoufllement, pileur de cire; développement
corporel retardé.

Pulsation étendue, mais peu énergique du coeur; pas de fré-
missement. Roulement présystolique & la pointe. A la base, bruit
diastolique doux et filé. Lie pouls donne un tracé qui est celul
du rétrécissement mitral.

Amélioration ; convalescence au Vésinet, d'oit elle revient
8 jours apres, le 28 novembre, avec une fidvre typhoide qui la
tue le 5 décembre. Avant la mort, on n'a retrouvé ni le souflle
diastolique ni le raclement présystolique. Dicrotisme typhoide
exagéré.

Autopsie. — Adhérence des 2 feuillets du péricarde, fibreuse
a la face postérieure du cceur, celluleuse et facile & rompre en
avant.

Ccenr normal ; ni dilatation, ni hypertrophie. Myocarde sain;
rétrécissement mitral. Sigmoides saines: aorte suffisante.

M. G. Sée attribue le bruit diastolique &4 un frottement pro-
duit par la péricardite celluleuse ayant déterminé des adhé-
rences molles et liches entre les deux feuillets, en avant. Le
diagnostic aurait pu étre soupconné, dit-il, vu la contradic-
tion des signes fournis par I'auscultation ef le tracé sygmogra-
phique, dans lequel on ne trouvait ancun caractére dupouls de
Corrigan.

Opservariox XXIII (Barrs). Lancet (1881).

Péricardite séche fibrineuse. Signes physiques d'une double lésion
aortique.

Elisabeth W... 16 ans ; attaques de rhumatisme aigu en 1877,
époque on on la suppose atteinte d'une double lésion aortique.
Le 26 septembre 1879, elle entre au service de M. CI. Albutt
pour un rhumatisme léger avec vive oppression et cedéme des



membres inférienrs. Matité cardiaque légeérement augmentée.
Violence des battements du cceur telle que le corps est secouné
a chaque systole. On constate les bruits indiquant l'existence
d'une insuffisance mitrale et d'une double lésion aortique. Peuls
mitral. Bientot se produit un épanchement dans le péritoine et
les deux pléevres. Le 7 novembre, la malade se jette hors de son
lit en poussant un grand cri, et tombe morte sur le plancher.

Aulopsie : Oblitération du péricarde,dont les feuillets se lais-
sent séparer cependant, laissant la surface du cceur recouverte

d'une matiére fibrineunse hérissée. Coeur dilaté et hypertrophié,
surtout au ventricule ganche. Valves mitrales épaissies, sans
autre lésions (l'orifice admet les cing doigts).

Valvules aorliques, épaissies et opaques, mais suffisantes i
lépreuve de l'eau.

Ventricule droit non dilaté. Valvules droites saines, ainsi
que 'aorte et I'artére pulmonaire.

Viscéres présentant lesmémes altérations que dans les lésions
mitrales de longue durée.

OpservAaTiON XXIV (Barrs)... (eod. loc.)

Symphyse cardiaque avee dilatation dueceur. Souffle prolongé de la
pointe — Mitrale suffisante.

Elisab. J. 16 ans. Fiévre rhumatismaleil y a quelques années.
Entre le 22 juillet 1879 dans le service du D* Charton avec les
" symptomes fonetionnels d'une lésion mitrale grave. Signes phy-
siques trés anormaux, mais d'une fagon générale, ce sont plu-
tot ceux d'une affection mitrale que d'une lésion aortique. —
Frémissement diastolique ef double bruit de la pointe cons-
tants.

Mort subite le 22 septembre.

Autopsie : Le péricarde occupe la plus grande partie du tho-
rax. Sa cavité est oblitérée par une fausse membrane épaisse
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On peut cependant séparer les 2 feuillets, et on voit alors
la surface du cceur recouverte d'une couche de tissu cedématenx
semblable a de la gélatine, surtoul épaisse au niveau des oreil-
lettes et de la racine des gros vaisseaux. Coeur dilaté, cavités
élargies et flasques. Parois du ventricule gauche doublées
d'épaisseur. Endocarde épaissi. Valves mitrales suffisantes,
admettant seulement 3 doigts. Valvules aortiques épaissies et
opaques, mais suffisantes & I'épreuve de l'eau.

Aorte, artére pulmonaire, coronaires saines.

M. G. Sée, qui cite cette observation dans sa clinique,
1Y

pense que c'est a la base, au nivean des adhérences rendues

plus molles et plus liches par l'interposition de la maliére

fibrino-gélalineuse, que se produisaient les bruits & timbre

de souffle.

OBSERVATION XXV

S. Archer. — Dublin Journ. of Sciences, 1876.

A case of adherent pericardium. — Symphyse cardiaque totale;
adhérences costo-pleuro-péricardiques. Endocardite ancienne.

Résumé. — James R..., 30 ans, habitudes d’intempérance;
pas de syphilis. Rhumatisme aigu il y a 12 ans.

Sympt. 4 I'entrée & 'hopital (11 mai 1874).

Toux, vomissements, orthopnée, douleur précordiale.

Pouls faible, petit, intermittent.

Poinle abaissée, bat au 7° espace, en dehors de la verticale
mamelonnaire. '

Retrait systolique et choc diastolique de la pointe.

Thrill & la palpation.

Battements du cceur tumultueux, rapides, impulsifs, tandis
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que le powls radial n’a pas Uampleur correspondante et que de
temps 4 autre une pulsation fait défaut.

Pulsation épigastrique;transmission éloignée des battements
du cceur.

Pulsalion visible dans les jugulaires externes.

Faible congestion & la base du poumon gauche.

Ni anasarque ni ascite.

14 mai... Léger murmure & la pointe, impossible de détermi-
ner & quel temps. Les battements cardiaques eux-mémes sont
impossibles 4 percevoir distinetement.

3 juin. — Mort par asystolie progressive, avec un certain
degré de délire.

Auwtopsie :

Les poumons, partout retenus par des adhérences,ne s’affais-
sent pas 4 l'ouverture de la poitrine.

Le péricarde adhére intimement aux 2 plévres par des brides
résistantes, fibreuses et anciennes.

Sa cavité est totalement oblitérée; on déchire 'oreillette
droite en voulant séparer les deux feuillets.

_Ceeur globuleux, dilaté; poids, 17 onces.

Les deux diametres ventriculaires onf chacun six pouces.

La pointe,ronde et émoussée, est formée par le ventricule
gauche. Caillots agoniques dans les ventricules.

Dilatation et amincissement du ventricule gauche, surtout 4
la pointe. :

Orifice mitral. Rétrécissement, cartilagineux de consistance ;
valvule épaissie.

Sigmoides aortiques : épaissies, indurées ; noyaux athéroma-
teux.

Myocarde : pile, ramolli, fridble, dégénéré.

Dilatation type de I'estomac.

S. Archer pense que la symphyse péricardique a débuté
avee le 1°" rhumatisme il y a 12 ans, et s’est complétée par
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une poussée de péricardite dans la derniére atlagque de rhu-
matisme,.

Quel qgu’ait été le nombre des symptomes observés au lit
du malade, Archer dit qu’il n’eiit pas fait du vivant, comme
il I'a fait, le diagnostic Oblitération du péricarde s'il n'y avait
pas eu le retrait systolique et le choc diaslolique, qu'il con-
sidere done, ou a peu prés, comme pathognomoniques.

Il signale comme un des points importants de cette obser-
vation le défaut de concordance entre les signes donnés par
I'impulsion cardiaque, trés vigoureuse, et le pouls radial,
plutdt faible et petit.

Enfin, il pense que =i, dans ce cas, 'amincissement de la
paroi cardiaque a été si prononcé, surtout a la pointe, cela
a bien pu tenir a ce que la pointe,adhérant au poumon, pou-
vail moins bien se conlracter et se vider; que le sang pou-
vail stagner dans cette espéce de cul-de-sac, d’ou la dilata-
tion trés accentuée a ce niveau.

OBsErRvATION XXVI

M. Widal, interne des hopitaux, service de M. Triboulet,

Symphyse cardiaque consécutive 4 un rhumatisme aigu. — Insuffi-
sance aortique par dilatation. — Mort par angine de poitrine sans
asystolie.

Mau...; 14 ans, entré le 12 février 1885 a I'hépital Troussean,
salle Blache, n° 25,

Fievre typhoide il ya 3 mois. — Rhumatisme aigu généralisé
il v a 8iX semaines.
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Depuis 3 semaines, oppression, palpitations violentes, dou-
leurs rétro-sternales, avec irradiation jusque dans les doigts de
la main gauche, et anxiété précordiale, revenant par accés.

C’est pour cela qu’il entre a 'hopital : teint pile ; respiration
anxieuse et fréquente ; — diminution du murmure respiratoire
— quelques frottements dans la plévre gauche.

Voussure précordiale considérable. Chaque révolution car-
diaque se révéle i la simple inspection par un double foyer
de batlements se décomposant comme suit : une 1* ondulation
prolongée souléve, puis déprime les 2¢ et 3° espacesintercostaux
contre le bord gauche du sternum. A peine ce 1* mouvement est-
il terminé qu'on voit la pointe soulever le (® espace. Ainsi,
tandis que les doigts sont fortement soulevés aux 2¢ et 3° espa-
ces, ils sont & peine frappés par la pointe.

Matité absolue dépassant & droite le sternum de 2 cent.
remontant vers la clavicule gauche, s'étendant vers I"aisselle,
descendant jusqu'a la 7° eote.

Bruits du cceur réguliers, bien frappés; — Souffle diasto-
lique & 'aorte. — Pouls régulier, d’ampleur moyenne ; 100 p.

Pression frésdouloureuse aux insertions du diaphragme, et
au 2¢ espace intercostal, sur le scaléne gauche.

Pas d'albuminurie ; pas d'edéme.

Diagnostic : Symphyse cardiaque, consécutive, sans doufe &
un épanchement péricardique antérieur 4 I'arrivée du malade;
malgré Uabsence du pouls de Corrigan et la non propagation
adroite du souflle, vul'angine de poitrine, on nepeut sedéfendre
de penser a une insuffisance aortigue concomitante.

Du 21 février au 10 mars, aggravation; chaque nuit, un ou
deux acceés d’angor pectoris d'un quart d’heure de durée.

Constamment, sensation d’angoisse précordiale ; points dou-
loureux le long du phrénique gauche. Douleur en ceinture,
constriction thoracique. Dyspnée des plus pénibles, que 1'aus-
cultation ne justifie pas ; la respiration (R. 50) se fait suivant
le type costalsupérieur, bréve, peu profonde, avec affaissement
de la paroi abdominale (inertie du diaphragme).
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Malgré les révulsifs précordiaux, la digitale, la morphine,
l'aggravation est évidente. Orthopnée, accés de suffocation.

Mort par angine de poitrine la nuit du 15 mars. Pas le
moindre phénoméne d asystolie.

Autopsie. — Le bord antérieur du poumon droit est écarté
de 2 centim. de la ligne médiane.

Le coeur, énorme, remplit toute la moitié gauche de lapoitrine,
couché sur le diaphragme qu’il déprime.

Les deux plévres médiastines adhérent fortement au péri-
carde. Les phréniques, volumineux, sont fixés au milieu de
ces adhérences pleuro-péricardigues.

Symphyse eardiaque compléte par véritable soudure, sur-
tout en avant. On arrache, enla décollant, des fragments de
myocarde. Etant cependant arrivé, difficilement, & décortiquer
le cceur, on apercoit au milieu des adhérenﬁeq quelques foyers
ecchymotiques circulaires, de 3 & 4 centim. de diamétre. Par-
tout on voit du tissu cellulaire néoformé, pas de fausse mem-
brane. Lies adhérences sont d’autant plus liches qu'on se rap-
proche de la face postérieure et surtout de la base; i ce ni-
veau, aspect gelatineuwx.

L’aorte et l'artére pulmonaire sont entourées 4 leurs origines
d’'adhérences celluleuses dans lesquelles sont englobés les
nerfs du plexus cardiaque.

Cceur volumineux, 460 gr.

Hypertrophie. — Parois du ventricule .gauche 2 centim. 12,
Aleil nu, elles paraissent échancrées par des trainédes de
tissu conjonctif.

Dilatation des cavités gauches, et de la mitrale, dont l'en-
docarde est absolument sain. Intégrité des sigmoides aoriiques.

Foie, 1,600 gr. — Ratenormale. — Reins congestionnés.
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OpservaTion XXVII, également aue & M. Widal.,

Insuffisance. aortique ancienne. — Endopéricardilerhumatismale, —
Epanchement péricardique. — Symphyse aigué,

Louis F1., 12 ans, entré le 1e* avril 1885, salle Barrier, ne 25.
- Antécédents nuls ; rougeole il y a 4 ans.

Il y a 1 mois, début d’une pleurésie droite dont on retrouve
les signes. Mais il vient pour de violentes palpitations.

Voussure précordiale et matité trés étendues.

Souffle aortique diastolique propagé vers la clavicule droite.

Bruits du cceur réguliers, bien frappés. .

Pouls de Corrigan ; frémissement artériel. — Double souffle
intermittent crural.

14 avril. — Rhumatisme articulaire fébrile.

16 avril. — On constate de la pleurésie gauche.

20 avril. L’enfant, anhélant, orthopnéique, se plaint de dou-
leurs précordiales. Bruits du cceur tellement voilés qu'on en-
tend a peine le souffle diastolique. Lia pleurésie gauche ang-
mente. Léger cedéme duscrotum,

21 avril. On n’entend plus le cceur. (Kdéme, ascite ; jugulaires
distendues ; dyspnée extréme.

22 avril. Voussure précordiale augmentée. Matité dépas-
sant a droite le sternum. Suffocation. On se tient prét 4 pone-
tionner le péricarde ; mais, aprés un large vésicatoire, 1'épan-
chement disparait, la dyspnée diminue, les jugulaires se dégon-
flent, ';edéme s’affaisse. La tentative d’asystolie avorte.

6 mai. Lies bruits du cceur wont revenus; on réentend le
souffle aortique comme au début ; dans la plévre gauche, frot-
tements de retour. La dyspnée est nulle depuis plusieurs jours.
Seuls, ';edéme et 'ascite ont persisté.

Dans la nuit du 6, dyspnée violente, fievre, T. 39°. Riles con-
oestifs bilatéraux.
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L’urine devient rare, 'état s'aggrave.

11 mai. Mort la nuit par asphyxie progressive.

Autopsie.— Le cceurremplitune grande partie du thorax, sous
la forme d'un triangle a base inférieure. Adhérences celluleuses
pleuro-péricardiques bilatérales. Adhérences pleuro-costales.

Ceeur énorme, 570 gr. Symphyse totale par adhérences cellu-
leuses.

Hypertrophie, surtout du cecenr gauche qui est trés dilaté.

Sur l'endocarde, inerustations indurées, anciennes. — Endo-
cardite mitrale ; petites végétations récentes. — Orifice aortique
dilaté (diameéftre 8 centim.) Endocardite sigmoidienne.— Epais-
sissementdes parois de l'aorte, qui, dans sa portion thoracique,
est pavée de plagues athéromateuses.

Congestion pulmonaire.

OpsErvaTron XXVIII (M. Widal).

Endopéricardite rhumatismale. — Symphyse cardiaque immédiate-
ment conséeutive.— Insuffisance aortique secondaire par dilatation.
Mort par asystolie.

Gau..., 8 ans, entré 4 I'hopital Trousseau le 5 février 1885,
salle Barrier, ne 26.

Rhumatisme il y a un an. Il y a six semaines, pleurésie,
droite dont on constate les frottements. Il vient pour des pal-
pitations.

Matité cardiagque étendue. Souffle systolique de la pointe
propagé vers 'aisselle.

Axu bout de 2 jours, pleurésie droite ; frottement & la base du
ceeur.

Bientot les bruits ducceur s’assourdissent ; voussure précor-
diale. Dyspnée angoissante; douleurs le long du phrénique,



gauche. Le souffle systolique s’entend jusqu’en arritre le long
du rachis. )

20 février. Les bruits du eceur sont revenus, matité dimi-
nuée ; Elysprléﬁ moindre. Frottements aux 2 bases des poumons.

Depuis lors, douleurs précordiales spontanées avec angoisse
el irradiation dans la main gauche.

Douleur & la pression du phrénique gauche,

Indigestions fréquentes, qui sont I'occasion d’asystolies. en
miniature, avec edéme méme.

C’est ainsi que le 12 mai, aprés des vomissements répétés se
produit une orthopnée menagante ; congestion des 2 poumons ;
puis cedéme des jambes, ascite, oligurie, bref, asystolie. Le
coeur bat irrégulierement ; souffle systolique de la pointe;
souffle diastolique a la base. — Au bout de trois semaines, le
3 juin, mort par suffocation.

Autopsie: Ceeur volumineux. Adhérences pleurales des
2 cotés.

Médiastinite adhésive. Les deux pneumogastriques (?) sont
comme étranglés par des adhérences.

Ceeur : poids, 400 gr. Symphyse compléte. Pas de fausses
membranes, mais adhérences celleuses, se laissant disjoindre
avee une facilité relative.

Parois cardiaques trés hypertrophiées ; sur elles empiétent
des trainées conjonctives.

Dilatation du eoeur gauche.

Végétations sur les bords libres de la mitrale et de la tri-
cuspide. Rien a laorte.

Foie muscade. Reins congestionnés.

Ces trois derniéres observatious, ainsi que le fait remarqguer
leur anteur, M. Widal, sontremarquables par :

Les adhérences pleuro-péricardiques ;

[’hypertrophie cardiaque ;

La dilatation du coeur gauche;

La production aigu¢ de la symphyse aprés la péricardite;

S e
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I.’angine de poitrine plus ou moins accusée ;

Le retrait systolique n’a été observé quune fois ; malheureu-
sement la question des adhérences costo-péricardiques anté-
rieures existant ou non n'est pas assez élucidée.

OBSERVATION XXIX.

Due a 'obligeance de M. Gombault, médecin des hopitaux.

Symphyse eardiaque. — Large insuffisance mitrale. — Apoplexie
pulmonaire. — Mort par asystolie.

Résumé. — Louise D...,22 ans,entre 4 1’hopital le 29 juin 1882;
pas d’habitudes alcooliques ; — a eu trois aftaques de rhuma-
tisme. Actuellement, elle est en pleine asystolie; aussi n’est-ce
que le 5 juillet qu'on peut entendre & la pointe un souffle intense
du premier temps. (Edéme généralisé, tendu, douloureux.

L’aggravation est continue, bien que ce soit la premiére
attaque d'asystolie; le 16 juillet, syncope; le 17, symptomes
d’apoplexie pulmonaire. Mort le 18.

Aulopsie. — Ceeur. — Symphyse totale fibreuse.

Cceur droit trés peu dilaté, sauf au niveau de I'infundibulum.
Valvules pulmonaires suffisantes, mais leur bord adhérent est
¢palssl ef opaque; surle trajet de 'artére pulmonaire on voit
quelques plaques jaunes. Tricuspide saine. Caillot volumineux,
fibrineux vers la pointe du ventricule droit. Oreillette droite
non dilatée.

Coeur gauche : valvules aortiques suffisantes et saines; a
peine quelques plagues jaunes sur 'aorte. Ventricule gauche :
trés dilaté, distendu par des caillots et du sang liquide. Paroi
épaisse, 2centim. & la partie moyenne ; muscle partout jaunitre.
Orifice mitral trés dilaté, admettant presque quatre doigts :
valvule plutot longue que raccourcie, épaisse, mais souple et
sans inerustations calcaires. Cordages tendineux et piliers
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volumineux. Tout l'endocarde ventriculaire est épaissi et
opaque ; de méme dans l'oreillette gauche, qui est dilatée.

Poids du ceeur vide de caillots, 700 gr.

Poumons. Sommets sains ; les deux bases sont dures, bleu
aris. Le lobeinférieur droit est presque entier & 1'état d’infare-
tus, avec oblitération des artéres et état granuleux noir du
parenchyme; pas de pleurésie.

Foie : 1400 gr. — muscade type, partout uniformément
altéré.

Reins : fermes et congestionnés, surtout les pyramides.

Rate : petite, dure: taches noires, a la surface, dans la cap-
sule épaissie.

OpsERVATION XXX (PERSONNELLE)

Symphyse cardiaque. — Soufile d'insuffisance mitrale. — Hémiplégie
cauche.

Jules B.., entre le 7 décembre 85 4 Lariboisiére, dans le ser-
vice de M. Siredey,salle St-Jérome, n* 2. Il est dgé de 26 ans;
grand, maigre, pile, & l'aspect presque cachectique. Il a perdu
4 Pdge de 12 ans ses parents, auxquels il ne connait pas d’an-
técédents pathologiques; il a longtemps souffert de privations.
Jamais il n’a eu de rhumatisme aigu, mais souvent des dou-
leurs vagues.

[l arrive se plaignant de la téte et d'un forticolis qui date de
quatre jours; le cou parait gopflé & droite. Il se traine pour
marcher, et bien qu’il dise ne pas tousser d’habitude, que I'aus
cultation ne donne rien pour les poumons, tel est son aspect
malingre et cachectique que l'on ne peut se défendre de songer
a la tuberculose, et de penser i une arthrite tuberculeuse cer-
vicale inférieure. Cependant on entend an coeur un souffle in-
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tense du premier temps, mais le malade parait ignorer l'exis-
tence de la lésion qu'il révéle.

Au bout de 3 ou 4 jours le torticolis s’efface, mais le malade,
souffrant toujours de la téte, reste pile et faible. Mais A force
de le presser de questions, il nous a appris ceci : jamais il n'a
eu les jambes enflées, ni de fortes palpitations; mais souvent
il s’est plaint de douleurs au coeur, qui le prenaient subitement,
au milien d'une course, et le forgaient de s’arréter. Parfois au
repos, ef méme la nuit pendant le sommeil, il est pris de dou-
leurs précordiales subites, avee angoisse, s’irradiant jusqu'a
I'épaule gauche qu’elles ne dépassent pas; la crise dure quel-
quefois jusqu'a 1/4 d’heure. C’est bien la la fausse angine de
poitrine; ce symptome nous fait faire un examen plus appro-
fondi du cceur, et alors nous constatons ce qui suit : dans toute
la région précordiale, ondulation se propageant du 3¢ espace
intercostal vers la pointe, qui bat sur la 6° cote en dehors du
mamelon.

Auniveaun de la pointe, dans un espace qu'on circonscrit avec
un rond de serviette, la peau est retirée en dedans, au moment
ou la région latéro-sternale est soulevée en bloc; cela n'em-
péche pas que l'impulsion cardiaque est peu vigoureuse, sur-
tout vers la pointe.

La main percoit dans toute la région du ceeur un frottement
irés superficiel. Au premier temps on entend un souffle intense,
ripeux qui se propage dans toute la poifrine, méme dans le
dos, mais a son maximum au 3° espace, & gauche. Le pouls est
régulier,petit, inégal. Les veines du cou ne font ancune saillie
permettant d'y suivre le rhythme circnlatoire.

Au repos, depuis que le malade est & 'hopital, il n’a pas eu
d’accés douloureux; la région précordiale est sensible & la pres-
S1011.

L.e 13 décembre le malade se réveille avec une hémiplégie
gauche du corps et du facial inférieur.

Hémianesthésie; conservation de la connaissance.
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