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un véritable bruit de galop di vraisemblablement & la perte de
tonieité du myocarde (Potain).

(Cest alors que se montrent souvent, en tant que troubles fone-
tionnels, un sentiment de géne et d’angoisse précordiales, une
dyspnée intense, des battements tumultueux du cceur, et une
douleur irradiée perceptible au niveau des eotés du cou, prés de

Pinsertion des scalénes, symptémes que les rapports du péricarde
avec les merfs phréniques sont suffisants a expliquer; parfois i

enfin on note de la dysphagie.

Les choses peuvent rester en cet état pendant quatre, six, huit I

ou dix jours, alors les phénomeénes s’amendent, la fievre tombe,
la dyspnée diminue, tout semble rentrer dans Tordre : la péri-
cardite est restée seche.

Si Pinflammation n’a pas été enrayée, et si un épanchement se
produit, de nouveaux phénoménes ne tardent pas & apparaitre,
La poitrine présente de la voussure et la percussion révele une
exagéralion de la matité précordiale. La zone de matité affecte la

forme d’un triangle dont:la base, d’abord supérieure, devient §
bientot inférieure, grace & l'accumulation du liguide dans les §
parties déclivest. Le choc du ceeur est faible, quelquefois mémeil

n'est pas percu. Le bruit du frottement disparail; une zone
liquide séparant les deux feuillets de la séreuse a supprime la
cause qui lui donnait naissance. Dans cerfains cas pourtant, le
bruit de frottement peul étre entendu encore au niveau de la
base et sur les limites de la ligne supérieure de malité ; d’autres
fois on le fait reparaitre en inclinant le malade en avant de facon
a rapprocher, sous linfluence de la pesanteur, le coeur des parois
de la poitrine. Les hruits du ccenr sont sourds, lointains, affaiblis,
souvent il est difficile de les entendre. Si I'épanchement est

{. Les caractéres et les modifications successives de la matité pré-
cordiale dans les phases de début, d’¢épanchement et de rétrocession de
Ja pericardite rhumatismale, ont été de la part du professeur Potain
Vobjet d’'une description des plus minutieuses (voir Rev. de médecine

1887); la forme de la matité dans la période d’épanchement est particu- &

lisrement décrite : 1° élargissement ef arrondissement de la zone male
vers la poignée sternale ; 2° extension de la matité au-dessous deln
limite on1 les battements de la pointe du cceur demeurent perceptibles;
3" encoche de Sibson sur le tiers supérieur du bord gauche de la matilé
précordiale, donnant & celte matité la forme d’une brioche. Unre phase

de dilatation cordiague consécutive a Vaffaiblissement du myocarde
vient clore la série de ces modifications dans la forme de la matilé &

cardiaque. La constatation de Pencoche de Sibsonindigque nécessaire-
mentun épanchementabondant; car, pour &tre percu, ce signe implique
Iidée d'une distension du sac péricardique suffisante pour mettré
en évidence I'étranglement physiologique de la séreuse peéricardigue
déerit par Pauleur anglais au niveau de son tiers supérieur.
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abondant, on peul observer une saillie apparente i la région
épigastrique (Avenbrugger et Corvisart). Parfois on a noté Iexis-
tence d'un pouls veineux (Stokes).

A cette période de la maladie, le pouls radial est souvent nota-
blement modifié; il devient petit, dépressible, irrégulier, et
présente, dans certains cas, de véritables intermittences ; celles-ci
sont apparemment le résultat d’une systole avoriée, conséquence
inéyilable d'un obstacle & lafflux du sang dans les cavités
cardiaques. D’aprés les importantes recherches de Francois-
Franck, c’est & la compression des oreillettes par l’épanchenﬂlenl‘
péricardique que ces accidents doivent étre attribués?.

Dans d’autres cas plus rares on peut observer le phénomene du
pouls lent permanent (Blachez, Teissier) ou du pouls paradoxal de
Griesinger el de Kussmaul (pouls diminuant au minimum dans
les inspirations profondes).

Comme résuliat de ces troubles de la circulation, il faut enre-
gistrer encore les phénoménes d’asphyxie qulentraine Iinsuffi-
sance de DPhématose, la dyspnée exiréme, les syncopes, les
suffusions séreuses, la cyanose des extrémités, les “soubresants
convulsifs, le coma et méme Palbuminurie, tous phénoménes
propres & cette phase de la péricardite. )

Cest & ce moment que le malade court les plus grands dangers.
La mort peut le surprendre subitement au milien d’une svriuq)e
provoquée, soit par Uinsuffisance de I'apport sanguin, soit par
Pinerlic du cceur dont les fibres propres, envahies par une
'i:}'l]an.':mation de voisinage, sonl devenues inaptes & se contracter
régulitrement. D’autres fois les phénoménes d'asphyxie sont
prédominants, et la mort est le résultat de ]’asx:slolie“_ ou hien
elle résulte du développement d’une phlegmasie plenro-pulmo-
naire qui est venue brusquement accroitre I'intensité des accidents
asphyxiques.

On a déerit sous le nom de péricardite @ forme paralytique
(J\accoudj, une péricardite & évolution rapide et qui se caractérise,
de§ le début, par des syncopes fréquentes, répétées, bientot
suivies d’une asystolie précoce el qui tue en peu de jours. Pareille
mar(:l;m est plus caracléristique encore dans la péricardite des
contrées septentrionales, & laquelle Kyber a donné le nom de

perteardite scorbutique et qui peut, en vingt-quatre ou trenle-six
heurcs‘! aboutir & une lerminaison fatale,

Aprés une durée moyenne de douze quinze jours, le malade

1. Il suffit d’une contre-pression équivalant & 2. centimétres de mer-

cure exercée i la surface du » i S 7 i
¢ & v = cceur pour faire SSer 5¥S 2 auricu-
laire (Franck)., I cesser la systole auricu

e e e e




—_—

=

32 MALADIES DU COEUR.

entre dans la période de résolution: la fidvre tend A disparaitre, | 4
la dyspnée s'atténue, le pouls se régularise, I'épanchement 8
diminue, etc. Des signes physiques spéciaux correspondent 4 8

cette situation nouvelle ; ils different peu, & la vérité, de ceux
qui caractérisent la premitre période : la zone de matité diminue
proportionnellement & la résorption du liquide épanché; les
villosités, les végétations de la séreuse se retrouvent au contact, et

le frottement momentanément ejface peut reparaitre, constituant 1

alors ce quon pourrait appeler un frottement de retour. Les
bruits du ceeur recouvrent le timbre quils avaient perdu. La res:
Litutio ad integrum se fait progressivement, mais il est rare qu'une
péricardite, avec un épanchement abondant, ne laisse pas asa
suite quelques traces plus ou moins facheuses et au premier rang
un certain degré de dilatation cardiaque (Potain) conséquence
fréquente de cette myocardite concomitanlte que nous avons
signalée déji a propos de 'anatomie pathologique. Nous signalerons
aussi les adhérences dont les dangers seront appréciés plus loin;
enfin, le passage a I'état chronique.

Dragvostic. — Le diagnostic de la péricardite comporte deux &
questions prineipales & résoudre: la premiére relative & Iexis- B
tence méme de la phlegmasie et a sa cause, la seconde concer-
nant celle de I'épanchement, la nature et la quantité probable 8

du liquide.
Pour ce qui est de existence de la péricardite et de sa nature,

on ne pourra que se baser sur la conslatation de quelques-uns
des signes physiques que nous avons précédemment énumérés, el 3
en premiere ligne sur ce bruit de va-et-vient superficiel, limité, i
non propagé, dont le maximum est & la‘base. Si le bruit do @

frottement s’exagére en faisant pencher le malade en avant el

par le fait des mouvements du coeur, on a vraisemblablement 8
affaire & une péricardite inierne (suivant la momenclature de @

Kussmaul). Dans la pericardite externe, (péricardite propagée el

plus généralement tuberculeuse), le frottement ne s'accentue pas 8
par Pinclinaison du malade en avant, mais il est généralement

rythmé par les mouvements respiratoires.

Si la pression exagérée du stethoscope supprime le bruil d28
souffie, les pré visions sont en faveur d’une péricardite séche ; 8
elle Laceentue, il est probable qu'une lame liquide est interposés i
entre les deux feuillets du péricarde. Dans le premier cas, It}

pression a rendu plus intime le contact des produils d’exsudation
et diminué leurs frottements réciproques; dans le second, au

contraire, elle a refoulé le liquide qui les séparait et favorisé lef8

rapprochement nécessaire & la production du bruit anormal

(Stokes, Gueneau de Mussy). L'extension de la matité précot-@
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gialfla, ohter;uc pardl’ilnclinaison du malade en avant, est un signe
e plus en faveur de I'existence d’ i ité i
dmfs e d’'une certaine quantité de liquide
Rlen‘de _précis, évidemment, ne peut étre affirmé sur la natur
de ce.li([lude; on se rappellera pourtant que dans les malacﬁm
ml‘ec_tleu_ses les tendances 4 la purulence sont trés marquées, d’ .
T'obligation de tenir grand compte des conditions au g}il‘ieli dou
qluellles le processus morbide s’est développé. L'ahondance edSi
liquide est généralement appréciée d’aprés I'étendue et la fo :
de Iamat:te'précordiale (le signe de Sibson indique le plus souxl;tle?)i
un grand épanchement); ce mode d’évaluation pourtaﬁt n'est
point al‘}st’)lument exact; c’est ainsi, par exemple, que les 03
m{:l:ls. fixés dpal‘ un travail inflammatoire dans les réoIi]ons;
= e -, H =
iﬁr?;:,l?eb u thorax peuvent restreindre le champ de la matité
lLa, pgrlcardltg aigué, quand elle est accompagnée & son début
d’angoisse extréme, de dyspnée et de douleur phrénique t
simuler I'ensemble des troubles fonctionnels propres a ]{a 1 i
me_dm[?h_ragm_al.ique. L'examen physique 1évera tous les doﬁtigre-
La péricardite avec épanchement abondant ne sera pas confon
due avec I'hypertrophie ou la dilatation cardiaques, malgré I'exi 5
tence de r_{u‘elques symplomes communs (voussure érandg étengls_
de la matité précordiale, frottement présystolique éimulant leb u_et
du gfilop, etc.) ; dans ces derniers cas les bruits du ctﬁur sglllllt
plus intenses ou tout au moins plus superficiels : de plus, la per
cep'tlon du choc de la pointe au niveau méme 9;2 cesse la’ mtft 't-'
préeordiale est incompatible avec l'idée d’une accumulation 21;
lz_qullde d’ans le péricarde (Gubler). L’hydropéricarde ne peut étre
dnstlrggue de la péricardite que d’aprés la marche des accidents
593; evoltlxthn en quelqu‘e sorte latente, et I'existence antérieure
pis,ie:,ma adie favorable A la production des cdémes et des hydro-
Lg. P{eure’sze du, cqzé gauche peut simuler aussi la péricardite :
;}é?tlte dans la région du ceeur, voussure thoracique, dyspnéé
itense, menace de syncope, absence des bruits du ceeur au Heu
Qélection, par suite de la déviation de lorgane; tout ceci peut en
imposer au premier abord pour un vaste épanchement péricardi-
que. Les modifications des bruits pulmonaires et intégerité d
bruits cardiaques mettront sur la voie du diagnostic. S
}Pﬁosqsnc. — La péricardite est assurément une maladie des
P Us serieuses quand elle s'accompagne d’une inflammation vi
et d’'un épanchement abondant, mais elle n’est point aussi gr;wtz

que le croyaient les premiers observateurs, Corvisart entre autres
3

quila considérait comme presque fatalement mortelle.
L. et T. — Palhol. méd. IT. — 3
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. Le diagnostic des cas légers, rendu aujourd’hui plus facile par
les progres de lauscultation, a sans doute contribué & modifier
ces prévisions pessimistes. 1 est aisé de,comprendre que la péri-
cardite séche soit moins redoutable que la péricardite & vaste
épanchement, les accidents de compression conslituant le princi-
pal danger des inflammations du péricarde. En conséquence,
Vexploration attentive du pouls fournira des indications pré-
cieuses pour le pronostic. Sa pelitesse extréme, les intermittences
répétées doivent faire redouter la syncope ou I'apparition de phé-
noménes asystoliques. !

Suivant Jacoud, il faut tenir grand compte de Lexistence pré-
coce de signes d’excitalion cardiaque, ceux-¢i étantsouvent I'indice
d’une myocardile concomitante qui expose le malade aux dangers
de la dégénérescence graisseuse du caeur.

[ 6tat général sera, en tout cas, soigneusement apprécié, le pro-
nostic des: péricardites secondaires étant en partie subordonné &
la gravité de I'affection primitive.

La disparition des symptomes généraux, dela dyspnée, de lan-
goisse précordiale, efc., ne suffit pas pour affirmer la guérison,
car les signes sthéthoseopiques peuvent pevsister et indiquer le
passage de la phlegmasie & Vétat ehronique. En pareil cas, on soup:
connera souvent avec juste raison, derriére I'état local, I'existence
de prédispositions diathésiques parmi lesquelles la tuberculose
oceupe le premier rang. Il n’est méme pas rare de voir la péricar-
dite tuberculeuse affecter une marchelente et chronique d’emblée.

- La péricardite chronique expose les malades & tous les symp:
témes généraux des affections organiques du coeur, au milieu des-
quels ils peuverit alors succomber.

TRATTEMENT. — Deux grandes indications s'imposent au médecin
en présence d'une péricardite aigué : c’est, en premiére ligne, de
combattre le processus inflamatoire, et, en second lieu, de cher-
cher & prévenir les défaillances du coeur. Pour atteindre le pre-
mier résultat, on recourra dés le début & une révulsion promple
et, énergique, on appliquera de larges vésicatoires volants, des
sangsues ou des ventouses searifices sur la région du ceeur. Culre
que ces moyens combattront Ta douleur, Pangoisse-et la dyspnée
ils pourront, dans quelques. cas heureux, enrayer la marche dela
maladie et prévenir un épanchement.

I administration de.la digitale s’adresse & la seconde indicd: 4

tion ; mais son emploi doif étre réglé avec une excessive pri-
dence si Pon ne veut pas hater Papparition des accidents quielle

était- destinée & prévenir. On associera son action & celle des B8
toniques, du vin, du quinquina, qui Sadressent au méme élément I8

morbide.
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Dans les péricardites d’origine rhumatismale, M. Jaccoud a eu
recours avec succes a la médication stibiée. Friedreich insiste
beaucoup sur les applications de glace sur la région précordiale

Silon n'a pu éviter la production de I'épanchement, ¢’est encore
par des révulsifs catanés quon cherchera a en favm'is’:er la 1‘ésor1)—
tion. Les purgatifs, les diurétiques, le régime lacté trouveront ici.
leur emploi. La méme thérapeutique est applicable & la péricar-
dite chronique.

Dans les cas extrémes, quand lasphyxie est imminente et
épanchement considérable, on est autorisé a fairela ponction du
péricarde. Cette opération hardie, proposée depuis longtemps par
Riolan le jeune (1649), par Van Swiefen, Sénac, Desault, n'a été
exéeulée que dans notre siécle ; 'un des cas, les plus justement,
célebres est celui de Schuh qui opéra, en.1839, & Vienne, un
malade du service de Skoda. Depuis lors, les faits se sont multi-
pliés‘(\-‘emay, Vigla, Aran, Trousseau, Champouillon, etc.).r mais
los résultals ont ét6 en général peu salisfaisants ; on n'a Jguér'e
oblenu que des améliorations passagéres, sauf dans le cas de
Champouillon qui se termina par la guérison.

De nouvelles slatistiques faites en Allemagne, et portant sur prés
de 65 cas, tendraient & prouver cependant que P'opération [ieul,
avoir des résultats plus avantageux. Hindenlang a méme ra;)pbr{é
7 observations d’empyéne du péricarde, dont 3 furent suivis de
suceés. Samuel Weil en a publié une observation tres remar-
quable, ily a quelques années.

Trousseau opérait avec le bistouri, qu’il enfoncait générale-
ment au niveau du einquiéme ou du sixiéme espace intercostal et
au centre de la zone de matité. [l n’incisait le péricarde quaprés
s'étre assuré, par I'introduction du doigt dans la plaie, que le
ceeur ne se trouvait pas sous I'instrument. Aujourd"hﬁi les appa-
reils aspirateurs rendent cefte opération, nous ne dirons pas inno-
cente, mais plus facile et beaucoup moins dangereuse.

SE.“{:&C. Traité des maladies du cceur, 1749. — CoRvVISART. Essai sur les mala-
dies ot los |ésions organiques du ceeur. — SKIELDERCP. De trepanatione ossis
sterni ob apertina_pericardii (Act. nov. Soc. med., 1818). — LAENNEC
Traité do lauscultation meédiate, 1819. — Piorry. Traité de diag'n..et de
i;fn'ml.d'_- l!ACI_{E. Mém. sur la péricardite (Arch. gén., 1835). — DESCLAUX.
thmféé‘m aigud, th. 1825. — DE LACROUSILLE. Péricardite hémorragique,

- 1863, — Graves. Cliniq. méd., 1863. — Jaccoun. Legons cliniques, 1869.
——_dLOI;XIL el Ranvier. Manuel d’histol. -pathol. — TrOUSSEAU. Ciinique
?183681::\1 e, 1877. — Ba1zEAU. Mém. sur la ponction du péricarde (Gaz. hehdom.
e )-1E_H. ROEER. De 1:11 paracenlése dans les épanch. péric. (Acad. e
e D) — TNraxcois-Fraxck. Rech. sur la prod. des troubles circul.

ey :. e,pdanch. ahp]}?lnnts du péric. (Gaz. hebd., 1877). — BOURCERET.
lhy B a?lci ans la péric. et en park. dans la péric. a forme hydrophobique,

- Paris, 1877. — Lacrorrr. Compression du cceur dans les épanch. du
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poric., th, Paris, 1878. — RAYNAUD. Dict. de méd. et de chir. prat., art.
Péricarde, 1878,t. XXVI. — VAILLARD. Péric. tuberc. (Journ. de Bordeaux,
1880). — KEravAL. Péric. urémiques, th. Paris, 1879. — PETER. Traité des
maladies du ceeur, 1883. — SamugL WEIT. Medico-chirurg. Transact., 1880,

ALBERT MaThizy. Péric. tuberculeuse, th. Paris, 1883. — Lejanp. Périe.
aigué des vieillards, th. Paris, 1885, — Brossarp eb DALCHE. Péricardits
purulents et myocardite suppurée avec accidents pyohémiques (Gazette méd. de
Paris, 1883). — Porain. Diagn. de la péricard. rhum. aigué (Rev. de méd,,
1887). — Havey et TISSIER. Poricardite tuberc. (Rey. méd., 1888). — RinD-
rLEISCH (Walter). Péricardite carcinomateuse, th. 1889. — Fr. WEIDINGER,
Tuberculose partielle du peéricard., th. Wurzbourg, 1889. — Banti. Etiolo-
gie de la_péricardite (Deutsche med.,- Wochensehr- n°® 44, 1888). — Frip-
WieDE. Pleuropéricardite, ou péricardite externe. th. Wurzbourg. 1888. —
REDTENBACHER- Angio-sarcome du péricard. (Wien. klin. Wochenschr. n®
11, 12. 1889). — LacRroIX. Histologie du péricarde, th. Lyon, 1889. — Sro-
FELLA. Nouveau signe de péricardite. Intern. klin. Rundschau, 1889. — Cua-
BALIER. Du frottement’ péric. these de Lyon, 1830. — Vinay. Influence du
rythme respir. et des adhérences plévrales sur le frottem. péricard. (Provino.
méd., 1890). — DUROZIER. Traité clinique des maladies du cceur, 1891. —
FraEnTzEL. Traité des maladies du cceur, Berlin, 1891. — Bass1. Deux cas
de péricardite post-grippale (Rass. di Sc. med. di Modena, 1891).

HYDRO-PERICARDE. — HYDRO-PNEUMOPERICARDE.

Les maladies hydropigénes retentissent sur le péricarde au
méme titre que sur les méninges, le péritoine ou les plévres, e
peuvent y déterminer une accumulation de sérosité. A coté de

celte origine dyscrasique, il faut en signaler une autre, d’ordre

ahsolument mécanique : la géne de la circulation dans le systéme &

veineux et dans le coeur droit, qui, en ralentissant le courant
sanguin dans les corenaires, favorise la stase et conséquemment
la transsudation séreuse.

Pour qu’il y ait hydropisie du péricarde, la quantité du liquide
qui v est contenu doit atteindre au moins 100 & 150 grammes; &
souvent les proportions sont beaucoup plus élevées. Le liquide &

ost alors citrin, trés transparent, riche en albumine et en urée,
de réaction alcaline, et, fait remarquable, il contient parfois du
sucre,indépendammentde toule espécede glycosurie (Grohe, 1854).

A l'examen nécroscopique, on trouve habituellement les feuil &
lets du péricarde lisses et inaltérés (la supposition d’une tuber :

culose une fois mise & part): les veines coronaires sont saillantes,
hien dessinées et tranchent par leur turgescence et leur coloration

foncée sur le muscle cardiaque, qui est pale et parait commey

imbibé.

Les signes de 'hydropéricarde reproduisant, ou peu s’en faul, &

ceux de la péricardite avec épanchement (voussure thoracique

augmentation de la matite précordiale, affaiblissement des bruits |
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du_coeur, petitesse du pouls, ete.), nous croyons inutile d’y
insister.
1

Il n'en est pas tlc’ méme de Phydro-prewmopericarde, maladie
con§11tuée par le mélange de gaz et de liquides dans la cavité de
la séreuse externe du coeur. Dans ce cas, & la matité précordiale a
succédé une sonorité parfois tympanique ; P'auscultation permet
de I'econlnaitre‘ I'existence d’un bruit tout particulier, connu sous
le nom_de bruit de roue de moulin (Bricheteau), bruit hydro-aéri-
que qui est_p}‘odmt par le conflit de I'air et du liquide envprésence
dans la cavile du péricarde. Dans cerlains cas, & la percussion on
aurail percu un bruit de pot félé. otlo owtacla o Aespa s

Toutefois, les derniéres recherches de Reynier ont prouvé
que le bruit (_ic moulin ne pouvait plus étre considéré comme un

& o L] PR
signe exclusif de I'hydro-pneumopéricarde ;#les faits cliniques
(Sphwartz) et experimentaux (Reynier) onl ‘démontré qu’il pou-
vait prendre naissance par le fait d'un épanchement extra-péri-
cardique.

Ainsi que nous le verrons quand il sera question de la plévre,
des gaz peuvent se développer dans une séreuse en dehors de
toute souluimn de continuité, par simple décomposition des liquides
‘(lhén}atthues 1ou putrides) contenus dans son intérieur. De méme
il existe quelques exemples d’hydro-pn bri 5

xiste quel 3 y eumopéricarde sponta
(Friedreich, Stokes). ; < IJ e
g D'a,u:;.resdf’ms, Pair pénétre dans le péricarde comme par effrac-
l A : 2 e s 3 . . : :

grrlar,te 3; (iterm_m_(, une péricardite suraigué. Ici c'est une plaie

F é rg?\.c de poitrine, une ponction du péricarde, comme dans
A P Sy s "

tﬁ;&:; (éﬂm:n e 1{: est une ulcération de I'esophage ou de T'es-

el m}’”i!’ osenstein) qui a provoqué la perforation ; ail-

I fin cest un _phlegmnn périnéphrétique ou un abeés du foie
quI]_, est venu s’ouvrir dans le péricarde.

e diagnostic de ¢ i s, fort ¢
oy %n' % dde ces accidents, fort rares du reste, ne présente

2 général de grandes difficultés, tous les signes physiques
ch:]rict'eb aclcom[l)agnent sont caractéristiques, et les symptomes

lonnels éc s el s i S Sric: i
ey éc ?I.an}s 'e.L soudains. P_ans le pneumopéricarde suite
pav%ée e ion, :; peineLratmn de D'air est ordinairement accom-

gnee de vives douleurs et de palpitations pénibles qui évei

! 1 - es qui év
ragldement Pattention. % T

ou [ 3 P . ¢ i ¢
princis 11mﬂugnce d'une thérapeutique bien dirigée, qui visera
it palement la disposition constitutionnelle ou I’obstacle mé-
périiél;lfi source de I’hydropisie, la sérosilé épanchée dans le

rde pourra se rés : 3 i .
S’amenderp e Ii:r_tu_sorbell et les accidents locaux pourront
S éliques, les drastiques, le régime lacté, les

atoires volants, sont ici d’un util ion 0’
e S, : e secours. La ponction n’est

présence d'une suffocation imminente et lorsqu’il
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géne respiratoire n’a pas d’anfre cause

est hien démontré que la
que la compression produite par I'épanchement.
L’hyd-rwpneumopérz‘ca-rde est une complication des plus sé-
rieuses, il n’existe guére de médication capable de prévenir l'issue
fatale ; quelques faits de guérison ont pourtant été signalés.

LAENNEC. Op. cit. — BRICHETEAU. Arch. gén. de méd., 18kk. — StoKES. The
diseases of the Heart and Aorta. Dublin, 1854, trad. par Sénac. — GRAVES.
Legons de clin. méd. — TIMMERS. thoee de Leyde, 1879. — REYNIER,
Rech. clin. et expér. sur le bruit du moulin, th. Paris, 1880. — P. GUTTMANK,
Pneumopéricarde par ulcére rond de lestomac (Berlin. klin. Wochenschr,,
1880, — PeTEg. Traité des malad. du cour, 1883, — C. PAUL. Méme sujet,
1882, — J. AUDRY. diude sur l’hydro-pneunmpéricarde, th. de Lyon, 1833,

ADMERENCES DU PERICARDE.

Ladhérence iniime des deud feuillets du péricarde par des
tractus fibr
anatomique particulier auquel on donne le nom de symphyse
eardiaque.

Colombus, au dire de Galien, en aurait noté quelques exemples.
Bartholin, Baillou, Morgagni, Sénac, en rapportent de frés pro-
‘hantes observations; mais Corvisart, le premicer, essaya d’en éta-
blir le diagnostic.

Depuis, les recherches de Kreysig, de Bouillaud, de Stokes,
&’Aran, de Forget, de Beau, de Friedreich, de Kennedy, ont lar-
gement contribué & fixer les caractéres anatomo-pathologiques de
la maladie et & en déterminer les conséquences, Sails pouvoir
cependant en éclairer absolument la symptomatologie.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le plus souvent les adhérences
sont le reliquat d'un {ravail inflammatoire, soit aigu, soit chronique
(rhumatisme, alcoolisme, tuberculose), ayant déterminé la for-
mation de néomembranes, ¢
qui ont provoqué la réunion d
Tantot ces adhérences ne sont conslituées gque par des bride
assez laches qui fixent principalement la pointe du ceeur, tout en

lui laissant encore un certain d
ment des loges qui cont
tique en proportion variable, ou des masses C
vestiges d’éléments en régressio
autour du cozur une véritable car
sistance sont variables, Parfois la coque fibreuse mesure ple
sieurs millimétres d’épaisseur; dans d’autres cas,

eux qui en unissent les surfaces, constitue un état &

[ui ont subi une sorte d’organisation el &8
os deux feuillets de la séreust 3

egré de mobilité; tantot elles for &8
iennent un liquide séro-fibrineux ou héma- 8
aséeuses, derniers i
n; tantot enfin elles constituent§s
apace dont 'épaisseur et la con &

, elle est sl
mince, quat premier abord le péricarde semble faire défant. Gesis
sans doute a des faits analogues qu'avaient affaire les auteur =
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E{lclfn;s qui ont pl,l])lié’ des observations d’absence du péricarde
dses. & CEI":Q’ Ci‘l& d ac}h_erenc.{:s généralisées que s’appliquent les
LIlOlé‘lll‘l{w-‘L ions. de péricardite oblitéranie ou d’ankylose di :

que Stokes, d'une part, Bouillaud, de I’ i i
e e ud, de lautre, avaient données

et - Enfin il est des fails dans lesquels on a trouvé u
véritable anneaw cartilagineur ou ossiforme autour de la b 2
e e la base du
tif:leisl,{. I])raxlpgzs;:;ﬂ 1? que d? pareils désordres anatomigques ne reten

sS : ne certaine mesure sur 1 o 2

S i e coeur lui-méme, d’au-

]t)ant quedlfa tlz{\-all inflammatoire qui a produit la fausse 51:11;12
eﬁ;‘le :L ,1}1 preal:?hlement modifier la fibre museculaire cardiaque
I‘,“qi t[; L( lspfserfx de nouvelles altérations; elle est devenue moins
s:rse 112 e (‘:]moms apte & lutter contre les tiraillements exercés
,(méwys I}::; p;s {a:dgle{i'g;lces périphériques. De 14 Lorigine de ces

] ri{tels déja notés par Aran et étudié rS !
berger, de ces dilatati : : et étudiés par Schutzen-

cer, s dilatations stmples ou iqué

: : ] compliquées d’hypertrophi
?1}:)8 ;appptrtfenl. tous le’s observateurs. Stokes pensait (fli I'h ] t?:
& I}]ﬁ;ilii:a?l?e lad consequenllce- nécessaire d'une lésion valvtflgire

; des exemples nombreux dé
. i el x démontrent que ’hyper-

L?O}lhle peut exister indépendamment de toute al[ératci[on d’ 3_1;: 1
( 2111[15 de Blache et de A. Laveran) i
Card(iz;i'i;;hzgtnﬁst pas non plus trés rare & la suite de la symphyse
transfoer E 0 les‘,._lxepr{c(ly), principalement dans les cas ";:Ie
s mmat{;eiq Lﬂ]Pliqg‘lIllfOr[l‘lE de la séreuse, mais la chose n’est

stante, ainsi que le prouve it de Liouvi

: nte, un fait de Liouv 7
L : . ou iouville (1871
oo (5{11 izzlteratwn anatolmque ¢lait accompagnée d’h\-‘pel‘f-!‘(ophi()!’
1nodiﬁ[n):atiu;nq1(11?:r]1d ]ﬁl]e (l»_:}-mte. semble pouvoir élre altribuée i une;

0 s le calibre des artéres coronai : imé
]HIEICU des fausses membranes R

asymphyse cardiaque :

Lasymphyse peut par elle-méme entrai 5 ési
d'orifice (fait démonstratif de Jaccoud, 1871 MRt o L
altérations du plexus cardiaque av ’1 i
qugnces el T vec leurs redoutables consé-

ESCRIPTION. — Les a i '

e : uteurs ane ' & isi
s AR anciens (Meckel, Sénac, Lancisi)
o palpitations, la faiblesse du pouls, la t
4 la syncope, comme les sy S el
i pé’1 o s symptomes les plus communs des adhé-
o I P _Ces syptomes appartiennent a bien d’autres
e ardiaques ; de plus, il existe des exempl Z
reux de symphyse cardiag in A e
aucune espéce de trouble flt;wctqm nlon_t R bt S

S ; nectionnel ; 581 i it-i
e nel ; aussi B.ouﬂlaud tendait-il
| P maani(‘; d co'm‘me presque toujours entaché d’'in-
e re de voir semble bien partagée par le pro-
ol aLLri]méé ({ : numérant et critiquant les 14 signes que

a symphyse cardiaque, concluait dans un tra-
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vail récent & I'insuffisance et au peu de solidité de ces prétendus
indices révélateurs.

Il existe cependant, dans cerfaines circonstances, quelques
points de repére importants, et dont la réunion devient suffisante
pour faire reconnaitre pendant la vie les adhérences du péricarde.
En effet, il peut se présenter d’abord telle occasion oti'on assisle
en quelque sorte & la formation du mal; la suppression brusque
du frottement, en cas de péricardite aigug, sans augmentation des
troubles fonctionnels et de la dyspnée (condition qui éloigne l'idée
d’un épanchement), indique en général que des adhérences
viennent de fixer I'un & Lautre les deux feuillels de la séreuse
(Béhier et Hardy). Quand la maladie est confirmée, en dehors
d’une certaine géne ou anxiélé précordiale, de crises dyspnéiques
d’ailleurs inconstantes, mais revétant parfois P'aspect d’une véri-
table crise d’angine de poitrine, et d’un cerfain état congestif des
poumons etdu foie, que P'on peut mettre sur le compte de la géne
dans la eirculation veinense, il n’y a pas de trouble fonctionnel im-
portant & relever. Les signes physiques ont plus de valeur; la fixité
du choc de la pointe malgré les changements d’attitude, un certain
degré de dépression du thorax! dans la région précordiale (Barth et
Roger), leretrait en godets de plusieurs espaces intercostaux pendant
lasystole cardiaque (Williams et Simpson), suivi d'un soulévement
diastolique (Friedreich, Jaccoud) (fails qu'expliquent suffisamment
la géne que le cceur éprouve a se vider et la facilité qu'il a & se
remplir), doivent faire songer & la symphyse cardiaque?. 5i T'on
peut conslater, en outre, le phénomeéne auquel Jaccoud adonnéle
nom de collapsus veinewr diasiolique, et qui est-caractérisé parla
dépression brusque des jugulaires et la paleur de la face au
moment de la réplétion ventriculaire, le diagnostic est & peu pres
certain.

Notons, comme signes accessoires, le dédoublement des bruits
du cceur (Skoda, Potain, Raynaud), et parfois un bruit gargouwil-
lant produit dans l'estomac au moment de chaque retrait de la
pointe du ceeur pendant sa contraction (Francois-Franck), la dé-
pression du creux épigastrique pendant la systole cardiaque, la
diminution de la contraction’ du diaphragme & gauche (Williams),

1. La dépression systolique limitée au niveau de la pointe ne suffit
pas pour faire admettre des adhérences un peu étendues (Traube,
1858. Marey). ;

2. 1l est encore & remarquer que la symphyse cardiaque s’accompa-
gne trés frequemment d’adhérences pleurales, condition analomique
excellente pour rendre apparents jusque sur la paroi thoracique les
changements de volume du cceur: affaissement pendant la systole,
soulévement pendant la diasiole.
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le choc diastolique de la base (Skoda), la non-modification de
I'étendue de la matité précordiale sous I'influence des mouvements:
respiratoires, le pouls paradoxal (Kussmaul) ele. Lestracés fournis
par le sphygmographe ou le cardiagraphe (Marey) n'ont souvent
rien de caractéristique. Dans quelques cas, c:ephe.ndant, le tracé
cardiographique dénote trés neflement laffaissement systolique
et le soulévement diastolique que nous avons signalés pl(us haut :
le tracé ci-joint (fig. 10), recueilli chez un alcoolique de notre
service, atteint de symphyse compléle, en est un remarquable
exemple.

Fm,’ 10. — Adhérencedu péricarde ; symphyse compléte; systole négative suivie
généralement d’un soulévement diastolique. — A chaqué pnlsatigu cardiaque
correspond, dans le tracé cardiographique, une dépression du plateau systo-
ligue ; 8 G, systole cardiaque; P R, pulsation radiale.

Proxosric. — Sénac el Corsivart faisaient de la symphyse car-
dlraque une maladie trés grave ; Laennec la considérait comme
he'nlgnf:. La premieére opinion parait plus en rapport avec les
faits ; il suffit, pour s’en convaincre, de se rappeler que sur les
cent (reize cas de mort subite rapportés par Aran, il existait neuf
fois des eidhéren(:es du péricarde, et de se remettre en mémoire
les consequences anatomiques que ces adhérences peuvent
entrainer.

Les malades succombent dans une syncope ou bien au milieu
des phénomenes habituels de Lasystolie.

T’R{xITEMENT. — La thérapeutique n’a pas de prise directe sur
la Iésion anatomique, elle ne peut que s'adresser aux modifica-
tlogs symplomatiques.

n se rappellera surtout que la péricardi igué
causes hall)ilz'uelles de la svgnphvsguc:;z}cllf;;?;em?)f ;sirlllnzodgs
. y ¥ . A% ¢ ne
en Parelll_e occurrence, s'attacher a combattre par une médication
antlp%ﬂqglsti_que active le processus inflammatoire qui, aban-
dgnne 4 lui-méme, deviendrait favorable & Iorganisation des
néomembranes,

CorvisarT, Maladies du ceeur, 1811
- M ¥ . — ARAN. Rech. sur les adhé iné-
rales du péricarde (Arch. geén. de méd., 181&). — GAIRDNER. Oe:i]hc:sfagfgs-
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rable term. of pericard (Edinb. J. of m. s, 1851). — Skopa. Diagn. des
adh. du péricarde, 18562. — Foursier. Th. de Strashourg, 1863. — RAYNAUD.
Bull. Soc. anat., 1860. — Jaccoun. Traité de pathologie et Gaz. hebd.,
1861, — LAGROUSILLE. Péricardite hémorragique, th. de Paris, 1865. —
Cazes. Adhérences du coeur, th. de Paris, 1875. — A. LAVERAN. Pronostic
de la symph. card. (Gaz. hebd., 1875). — QuENy. Symph. cardiag., foie
cardiaq. (Soc. an., 1878). — Haven et GiLpERT. Symph. cardiaque et des
Iésions qui peuvent en résulter (Union méd., 1884). — I.-FrANCK. Des bruits
extr.—cardiaques des adhérences du péricarde (Tribune médic., janv. 1886). —
FraxTz-RiEGEL. Valeur dingno. du collap. vein. diastolique de Friedreich
(Rev. Hayom, 1885). — FRaxgoIs-FRANCK. Contrib. au diag. de 'adh. du
peéricarde (Gaz. hebd., nov. 1883). — MorgL-LavarLie. Etude de la sym-
physe card., th. Paris, 1886. — Tissiz. Péric. tub. adhésive (Soc. an., 1888),
2 'Norrrnup. Péricarde adhérent chez un enfant de 13 mois (N. York. med.
Record. 1880). — Poramy. De la symphyse cardiaque (Un. médie. n® 22,
1890).

MALADIES DU MYOCARDE.

Les altérations du muscle cardiaque tendent & reprendre la
place importante que leur avaient assignée autrefois Sénac, Cor-
visarl, Kreysig; les recherches modernes sur les cardiopathies
indépendantes des lésions valvulaires ont jeté sur elles un jour
tout nouveau que les travaux toul récents de Rindfleisch, Renaut,
Romberg, Bard et Philippe, Huchard, Weber, Charrin, etc., ont
singuliérement élargi.

Nous passerons en revue successivement les principales inflam- &8

mations et dégénérescences du myocarde : myocardite aigué ou
chronique, hypertrophie, atrophie, dilatation, anévrysmes, rup-
tures et tumeurs du cceur. Puis, comme la plupart desces moda-
lités du musele eceur ont le facheux inconvénient d’entraver au
plus haut degré son fonctionnement et de jeter le trouble jus-
quaux derniéres limiles du systéme circulatoire, nous insisterons
particuliérement sur le syndrome clinique qui, depuis Beau, porte
le rom d’asystolie, et qui peut étre considéré comme la termi-
naison commune des principales affections du ceeur.

MYOCARDITES.

Le mol de myocardite a été introduit dans la science pat
Sobernheim en 1837 : mais les ohservateurs avaient depuis long-
temps noté la possibilité de linflammation propre du tissudu
ccenr : Benevieni, Nicolas Massa, ont rapporté des faits de suppu §
ration cardiaque ; au commencement du siécle, Corvisart, Laen: =
nee et, un peu plus tard, Bouillaud ont décrit la cardite, avet §
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ses trois modes de manifestation : le ramollissement rouce. 1
ramollissement blanc, le ramollissement jaune. s

Mais il s'élait glissé dans les observations de ces auteurs une
confusion inévitable, et de nombrenses erreurs d’.i.nterl;rf-lialioni
avaient été commises. C'est ainsi que des cas de p(’*l‘iczil‘dlih:
d'abees métastatiques, de kystes fibrineux intl-nfcarcliz;qlg:?s . rle
dégeneérescences graisseuses, figurent au milieu d’elles. Le miérm—
cope seul pouvail apporter quelque clarté dans ce sujet difficile.

Jusqu i ces derniers temps, on a décrit, avec Virchow ‘u;ie
mgocard:.{e parencliymateuse et une ??zyoéai’diJe inse‘crsr:z'}iclle'
suivant que le processus inflammatoire Gtait SUppose portef ,-1‘i’
mitivement sur la fibre musculaire elle-méme, ou sur le Lil%ell
cnnncctlf_ périphérique. Hayem a ]]arl,iculiérem{:n]!, bien f‘f,ll/dié“l&
myocardite insterstitielle,celle dela do Lhiénent.i\.rieprincipc‘i,lmnenL'
sa description de la myocardite parenchymateuse est uan eu tro ’
schématique. D'ailleurs, d’aprés Ranvier, la fibre mus:cul;aire (!E
ceur ne serail jamais allérée primitivement ; dans la ramiite
ses lésions ne se montrent que lorsquelle a 6lé -(:o1n1;|‘i:i1ée?
¢touffée par un exsudat ou par des globules de pus. Mais ces Yues
frop exclusives ont été infirmées depuis par les travaux d'e”Hon;—
berg, Charrin, etc. : la fibre musculaire cardiaque peut dtrealtérée
?‘il‘ec.l_elm:nt par les Eni(:i‘o—organimnes ou leurs pm(-!uits:: soluhies.
Bel;l[l[:-:n a démontré expérimentalement au dernier conerdés de

La myocardite est aigué ou chronique.

* | -
. MyocaRDITE AIGUE. — Lamyocarditeaigué, primitive, est excep-
tionmelle ; le role joué & cet égard par Taction du froid p;n- ’{)e
l?&umahsn}e de la région précordiale, par les efforts mus;:ulaires
violents, n’esl pas encore bien démontré. La myocardite secon-
daire, au confraire, est fréquente ; Pinflammation de l’on’docardé
ft du péricarde, les états infectieux tels que le typhus, 11'1 vzu:iole
a scarlatine, les maladies pyohémiques, ont sur sa producti )
une influence considérable. ! e
fz’e];!jlt’};ii:)rr:t ;s{f; pa}”t}{:l‘[e ou géneralisée. La myocardite par-
i l‘adﬁite aue préférence au niveau du ventricule gauche
e o ],,,enfanimpga}{ de linflillltil],)lllurl:l de l'artére pulmo-
i oot l( l.ﬂll(J.[ t_op?cfms n aurait pas rencontré un
R 1.1 1;1 e ]Tlr.llll'llll\(f de l'infundibulum chez le nou-
Lok .C(Pur éa isée ou lllﬁ‘Ll!:-i(‘,, elle peut envahir le tissu muscu-
B b ans toule son étendue ; mais il y a toujours pré-
mance des accidents dans le ventricule gauct

Au point de vue anatomique les lésions i i

e que les esions paraissent devoir se
Xg S groupes, suivant que le processus inflam-




