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COMPLICATIONS DES MALADIES DU CCEUR

Les complications des maladies u coeur sonl de deux ordres. Les

eur évolution, sont I'aboutissant
presque inévitable des principales cardiopathies et font partie inté-
granle de leur symptomatologie : ce sont les slases viscérales et les
hydropisies qui traduisent I'insuffisance of la dil
c’est-d-dire I'asystolie. Les autres,

unes, lentes et progressives dans 1

alalion du coeur,
soudaines el imprévues, metlent
la vie immédiatement en péril et sont souvent fatalement mortelles :
P'eedéme pulmonaire aigu, les thromboses cardiaques et la syneope
appartiennent & cetle deuxieme catégorie.

ASYSTOLIE. STASES VISCERALES DANS LES MALADIES
DU COEUR

Beau a donné le nom d’asystolie 4 'ensemble

des aeccidents qui
résullent de I'insuffisance des contraclions du eceur, de sa dilatation

el de I'embarras de la circulation ve

ineuse. Une dyspnée continue,
les slases viscérales, |

a cyanose, l'oligurie et Ihydropisie en sont les
principales manifestations. Considéré par les
une affection autonome, décril par Lancisi sous le nom d’anévrysme
du ceeur, par Corvisart sous celui d’anévrysme passif, cel 6tat n'est
qu'une complication, « une altération de fonetions qui vient s'ajou-
ter ou non aux différentes lésions anatomiques du ceeur »
et de l'appareil circulatoire. L’asystolie traduit en somme I'insuf-
fisance du cceur. Aussi expression d'insuffisance cardiaque, est-elle
souvenl employée comme synonyme d’asystolie terme
logiquement incorrect

ilIlL‘iBl].‘é auleurs comme

(Beau)
A 4

élymo-
, Mais consacré par 'usage. On ne le trouve
gueére dans la littératlure médicale ¢lrangére, ol 1

¢ syndrome esl
diversement désigné d’aprés sa cause, sa lésion

, ses manifestations
les plus apparentes : cceur foreé (Ueberanstrengung des Herzens),
ceeur faible (Weakened heart), dilalation du ceeur, rétroslase ef
hydropisie cardiaques Stauungserscheinungen), ete.

ETIOLOGIE. — PATHOGENIE. — L'insuffisance cardiaque, d'oi ré-
sulle la série des accidents asystoliques, se produit sous l'influence
de deux ordres de causes. Le myocarde cede et se laisse distendre,
ou bien parce qu'il esl altéré, ou hien parce qu'un obstacle, situé en
un point quelconque de I'appareil circulatoire, lui Impose un sureroit
de travail auquel il ne peut suffire. Dans le premier cas, 'asystolie
peul &ire dite direcle; dans le second cas, c’est une asystolie par
obstacle. Ces deux modes pathogéniques sont d’ailleurs le plus sou-
venl combinés.

L'asystolie directe peut tenir & ume altération fonclionnelle ou
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organique du myocarde. Elle survient ciu('l([u_cl'ulis, Sfmi1{"?10”.312;1:;
ciable du cceur el des vaisseaux, chez des sujv{‘s encore jeunes, RO
linfluence du surmenage ou des exces. Clest 1 {f.\"!j.:\'{/f)f{(’ r_hlwl‘]u‘f:f\a‘:r
tive (coeur foreé) signalée a la suile de d.’}nse eﬂrvmte «mi.i (()nﬁl:a
‘M. Raynaud , de marches forcées et de fatigues en 'l._e:nlpf (l ?ﬂ(i:&
(da Costa, 0. Fraentzel), de travaux durs el Pmlon%“ﬁ \;‘:Tl},ﬂp-(l1ojtlilé)
élluuuliqu@fﬁ. Tout effort violent ou de que!c[ue {1111‘00-.”{,\(, l(.ill;::n '_..h\ .
dilalation passagére du cceur qui se traduit par 1 mlgnn,ln dl.\ 3 ll.‘ -
malité transversale, par une sensation de lJOI(lSl(J}l de “(‘)u lc,ujOLUlQ 2
région précordiale, par une anhélation .u\-'cc 11'.@(]11(!-1}(1{5 { Ul_l o’ ..h
¢’est une ébauche d’asystolie. Si la tonicité ca‘rdl.nqu'(.‘- est 1;1 .=|u‘. l:m;
dilatation disparait par le repos ; si elle est {111?111‘1119..?,‘ ?i(]l:, UO..P :
persiste et parfois méme s”acceniug pour aboutir & 1 cl‘-‘\‘-s u:L (.lc\.‘t:“ha
semble que la tonicité et la contractilité du 11‘1){0({1\1‘&10 pun{:jell‘ B
insuffisantes, sous la seule influence de la fatigue ou « (1 . (1. J,Ou};.'gou'_
alcoolique. Pitres(1)a (1("-!11011{-I‘L',‘QK[).l’.'I‘I11"1{}11{211(_‘-111(.,‘]]1 CIL‘IL!_H L L;Lr‘lli..n‘ue
mis & un travail exagéré est susceplible .{le se faLngueT : qu%t,lsg : 1.6255‘
se traduit par une diminution del’énergie flcs syleolE'.-s_:. Llll [f\)élniltl;mi('luc
tance moins grande 4 la distension. » Mais son 1r{!tr$r1 l(: a p. o
n’est peut-étre plus absolue; il peut LI(:\-'CmP le quge c.k ?.r‘ll.;;a(, e
dite par auto-intoxicalion parlois 11113(_111@1'1‘1013{. L:(II?C ¢ d ';f.)l-i(lfl-mt
dissociation segmentaire, comme A. Chauffard et I amon “_ -
constaté dans un cas de cceur forcé par Surmenage. Drai ‘t,u:_]‘d;
fatigue est rarement seule en cause, et L?l‘(hni‘ll]“t‘,ll.le.n‘t tlcl‘n:f o(;,(:llec:
est f)réalai.ﬂmnonl affaibli par les privalions, 1&11111(;1 a l? gm‘.mm
tueuse, la dépression morale en temps de guerre, en 11.1 L .”m 5
par les exces alcooliques. L'asyslolie par sm"m.cjnag? .csl souy i]é;.ée
simultanément une asyslolie alcoolique, due a 1 mg{-}shgn mllmn. 1 ;;ié
de boissons alcoolisées qui délerminent & la fois une s'ao_r[.e o patLH .
du myocarde el un état permanent cl‘ll}'pel‘tc:'m101} ai‘lcru‘ellle,‘ 1-:‘1 11(1 ) ;
obstacle périphérique. 13011inger el Bauer ont ‘]uhlen.u_n& 12:511“‘]‘8
propos de I'hypertrophie carc.hmue 1L!101’_I{,ll.hl(111_0, ou ;,(m](-m‘ b ;,;
sur la mort rapide par pa ‘aly?le el dllalatl'on aigué ]{r uc f‘on il-m.;e
produit parfois chez desalcooliques encore B ?lricaJ s
maladie intercurrente légére, d'excés plus gl‘ﬂl]d_S,(i‘Ile {,colu t Yst.(,) o
fatigues, de grandes commolions .mo:'alcs. _D :‘Tl“}({;l: h,wt a‘;‘;uvCHL
alcoolique n'a pas toujours celte issue funeste; elle est s
LLII[:}:\)ll:L;ol n’est pas le seul poison susceptible d'a{ﬁ’aibh‘r 1lf~, ri‘m!luoﬁ‘l}
de favoriser sa dilatation. On peul observer au (_I'_-io)urs ‘( [Lj: TE;OH;_
graves, une asystolie loxémique, sans doute préparée par des lésions
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anciennes ou récentes du myocarde, mais également altribuables a
'action des toxines microbiennes ou des microbes eux-mémes sur le
coeur et les centres d'innervation cardio-vasculaire. Leur influence a
été expérimentalement démontrée par Charrin (1) pour les loxines
du bacille pyoeyanique, par Poessler (2) pour la toxine diphtéritique,
par Raczynski (3) pour celles du streptocoque et du colibacille. Ces
poisons contribuent, avec la myocardite aigué, a produire les acei-
denls asystoliques parfois observés a la suile de Ia grippe, de la
diphtérie, de I'érysipele, chez des vieillards ou des adultes porleurs
d'une cardiopathie ancienne jusque-la tolérée. La digitale a4 haute
dose est elle-méme un poison du eceur qui peut déterminer une espéce
d'asyslolie.

L'asystolie survient parfois 4 la suite de commotions nerveuses
ou de chagrins, causes occasionnelles plutot que délerminantes,
dont le role, bien connu depuis Corvisart, peut s’expliquer par une
inhibition (ransitoire ou un épuisement des cenires nerveux cardia-
ques. Elles en favorisent le développement dans le cours de cardio-
pathies jusque-la latentes ou méconnues; elles la provoquent quel-
quefois, le cceur paraissant anatomiquement intact. Cette asysiolie
nerveuse, d'ailleurs exceptionnelle, s'observe dans les névroses : elle a
été signalée dans la maladie de Basedow (Debove), la tachycardie
paroxystique essentielle (Bouveret), et méme comme COIIS('E:]H(_‘.I‘[CQ
de crises épileptiques (Féré) (4) En l'absence d’examen analomo-
pathologique et surtout microscopique, il n'est pas possible, pour
ces divers cas, d'admellre sans réserves l'inlégrité du myocarde, et
la méme remarque doit élre faile & propos de l'nsysl.oﬁeur_luc a des
Iésions du systéme nerveux. L’asyslolie associée 4 une tachycardie
continue et irréductible s'observe parfois dans la comprcsaion des
pueumogastriques (5) : dans deux cas de ce genre, j'ai trouvé le
ceeur sain a 'autopsie ; mais je tends 4 croire qu’il élait le siege d’al-
Lérations que la technique histologique employée & ce moment ne
m’avait pas permis de constater (6). La névrite alcoolique des pneu-
mogasiriques pourrail &tre aussi, daprés Huchard, une .cause
d'asystolie.

L’asystolie directe, alors méme qu’elle survient a L'occasion des
circonstances qui viennent d’dtre mentionnées, est souvent préparée,
entrelenue ou aggravée par une altération organique du myocarde;
myocardile aigué ou chronique, dégénérescence ou dysh’ophicf par

(1) Crannux, Soc. de hiol., 7 nov. 1896 et 10 avril 1867,

(2) Porssier, Congr. de méd. int. de Wieshaden, avril 1896,

(3) Raczyskr, Influence des toxines du streptocoque pyoge
sur la circulation, Deutsch. Arch. f. klin. med., LVIII P 27

[ pE o > S & f el

(%) Fire, Asystolie postépileptique (Revue neurol., 30 mars 1897, p, 153)

(5) G. Rexavn, De Pasystolie dans les compressions du nerf pneumo-gastrique
Th, de doct. Paris, 18 e e

1. de doct. Paris, 18

(6) P. Menxren, 1d., Soc, méd. des hdp., 28 juillet 1893,

ne el du bact. coli
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irrigalion arlérielie insuffisanle, surcharge graisseuse. Ces lésions
sonl en somme les facteurs les plus importants de l'insuffisance car-
diaque : elles sont la régle dans I'asystolie grave et irréductible,
qu'elle soit directe ou par obslacle. La myocardite aigué ne se com-
plique qu'exceptionnellement d’accidenls asysloliques, en I'absence
d'une affection associée ou surajoulée : lésion orificielle, péricar-
dique, pulmonaire, rénale. L'asyslolie est au contraire la conséquence
commune de la myocardite chronique, qu'il s'agisse de myocardite
diffuse ou de sclérose insulaire avec ou sans anéyrysmes parliels.
Enfin la stase et lapoplexie du myocarde qui résultent des asysto-
lies inlenses et prolongées deviennent une cause adjuvanle el le plus
souvent irrémédiable d’insuffisance cardiaque. L'asyslolie par myo-
cardite chronique, la plus importante des asyslolies directes, peut
¢lre occasionnellement provoquée par un obslacle intra-cardiaque,
viscéral ou périphérique : elle est d’autres fois la conséquence immé-
diate de linsuffisance du myocarde, qui résulte soit de sa dégéné-
rescence progressive, soit de poussées inflamnatoires aigués ou
subaigués de sa trame conjonctive. Suivant une hypolhése trés
admissible de Bard (de Lyon) (1), il résulte de ces derniéres une
parésie ou une inhibition du muscle cardiaque, d'olt sa dilatation et
les stases veineuses qui persistent ou se répetent en dépit du traite-
ment, tant que dure le travail phlegmasique. Il s’agil donc d'une
véritable asystolie inflammaloire, mode pathogénique qui peut étre
invoqué non seulement pour I'insuffisance cardiaque lransitoire qui
se produit au cours de la myocardite chronique & poussées succes-
sives, mais pour les crises asystoliques prolongées et souvent cura-
bles observées & la suile du rhumatisme arliculaire avec endo-
péricardite, quand le myocarde lui-méme participe au travail
inflammatoire.

L asystolie par obstacle résulle, d'une maniére générale, de I'éva-
cuation imparfaite des cavités cardiaques, et de leur dilatation pro-
gressive par suile de la rélenlion d’une certaine quantité de sang
en amont de l'obstacle. L'excés de distension finit par diminuer et
méme annihiler la contractilité du myocarde, ainsi qu'il arrive pour
tous les réservoirs musculeux soumis a une dilatation prolongée et
excessive : le trop plein devient ainsi la cause directe de son affai-
blissement. Les désordres sont plus rapides el plus graves, si, comme
cela arrivele plus souvent, le muscle cardiaque est simultanément le
siége d’altéralions inflammatoires, toxémiques ou dégénéralives, ou si
son innervation est troublée par quelqu’une des causes signalées 4 pro-
pos de l'asystolie nerveuse : l'obstacle esl la cause occasionnelle,
Iinfériorité fonclionnelle du myocarde en favorise lés facheuses
conseéquences.

(1) L. Barp, Lyon méd., 29 mai 1892 el 26 février 1893,
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I.’obstacle peut étre cardiaque, viscéral ou périphérique.

L’0BSTACLE CARDIAQUE le plus communément en cause est le rélre-
cissemenl avec ou sans insuffisance de Uorifice milral. Une slase
modérée de l'oreillette droite, un excés de tension dans la pelite
circulation et une hypertrophie compensalrice du ventricule droit
en sont les conséquences habituelles. Mais, si la sténose est Lres
serrée, ou bien si la colonne sanguine qui doit franchir 'orifice
mitral & chaque révolution cardiaque devient trop volumineuse,
ainsi que cela se produil par exemple & partir du cinquiéme mois
de la grossesse, la rétrostase el l'exces de tension dans Ioreillelte
gauche el les vaisseaux pulmonaires s'exagérent au point de forcer
le coeur droit et de déterminer une crise: d’asystolie. Celle-ci est
rarement une asystolie mécanique pure. Réglé pour un pelit travail
(Potain), le cceur du mitral devient facilement insuffisant sous l'in-
fluence des circonstances qui diminuent la tonicilé du myocarde :
surmenage, émolions, maladies accidentelles et surtout myocardite
chronique; or celle ci est assez souvent associée au rélrécissement
milral d'origine rhumatismale, quand Tatteinte endocardique ou
endo-péricardique a été prolongée ou répétée (Lancereaux, Hip. Mar-
tin, Krehl); elle est conslante dans le rétrécissement mitral par
arlériosclérose. L'obslacle cardiaque peul étre exceplionnellement un
rétrécissement tricuspidien; c'est plus fréquemment une symphyse
péricardique. Fixé par des adhérences, le cceur droit reste dilaté d'une
maniére permanente : si 'on n’a soin de combatire cette dilatation
par 'emploi régulier des purgatifs et des diuréliques, elle augmente
et entraine 'impuissance du myocarde déja préparée par des lésions
associées de myocardite chronique ou subaigué, ou favorisée, dans
la pancardite rhumatismale, par la coincidence dune affection mi-
trale. D’ailleurs l'asystolie, dans les lésions orificielles ou péricar-
diques qui résultent de I'endo-péricardite rhumalismale, ne s'observe
guére que dans ces cas complexes ol endocarde, péricarde et myo-
carde ont ét¢ simultanément intéressés, c’est-a-dire dans le « grand
ceeur rhumatismal » de Duroziez.

L’0BSTACLE VISCERAL peut &tre pulmonaire, rénal ou hépatique.
L asystolie dorigine pulmonaire s'observe toules les fois que la petite
circulation est sérieusemenl enlravée. La dilalalion du cceur droit
est conslante dans les affections du poumon qui entrainent mécani-
quement I'asphyxie : broncho-pneumonie étendue, bronchite capil-
laire et pneumonies massives, luberculose aigué. Mais ces maladies
ne produisent asystolie que si leur terminaison n’est pas trop rapide,
si surtout le coeur y est préparé par une lésion antérieure ou simul-
tanée: myocardile aigué, alfection milrale, sclérose ou adipose car-
diaque. Aussi les phlegmasies pulmonaires, une simple bronchite, ou
plus encore I'apoplexie pulmonaire suivie de pneumonie et de pleu-
résie sont-elles une cause occasionnelle relativemenl commune
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{"asystolie chez les cardiopathes ; & plus forle raison, I'cedéme pulmo-
naire aigu peul-il déterminer une crise d'asystolie aigué dans les
affections cardio-aorliques. Llinsuffisance cardiaque se montre assez
souvent a l'occasion d'une pleurésie avec épanchement qui s'esl
développée sournoisement, et entrave doublement la circulation
pulmonaire en diminuant le champ de I'hémalose et en génant les
mouvements respiratoires. L'emphyseme pulmonaire, la bronchite
chronique, les scléroses pulmonaires sont des causes non moins
efficaces d’asystolie, pour peu que le myocarde ail perdu son inté-
arité; la dilatation cardiaque et ses conséquences se produisent encore
plus rapidement quand ces affections coincident avee des déviations
verlébrales ot des déformations thoraciques qui génent I'ampliation
des poumons (cceur des bossus). Enfin la tuberculose pulmonaire, dans
ses formes aigué ou subaigué, se complique quelquefois d’asystolie :
celle-ci pal‘aﬂﬂ se développer sous la double influence d'une myocar-
dite aigué complication commune mais souvent latente de la phlisie
aigu@ ou subaigué, et de lésions étendues des poumons, ou mieux,
comme j'en ai observé trois cas, d'une double symphyse pleurale.

La géne circulatoire qui résulte de lésions rénales étendues et de
la diminution ou de la suppression de la sécrétion urinaire, est une
des causes les mieux élablies de la dilatation du cceur et de asystolie.
L'asystolie d’origine rénale succéde parfois aux néphriles aigués
qui surviennent au décours d'une maladie infectieuse, scnrlnl.ine,
angine grave, elc.; I'oligurie qu’elles déterminent se complique
rapidement de dilatation aigué du cceur que favorisent peut-étre la
Loxémie et la faiblesse du myocarde. Les accidents asystoliques de la
néphrite interstitielle chronique se produisent souvent aussi a Pocca-
sion d’une poussée inflammatoire aigué ou subaigué que traduisent
la diminution des urines et 'augmentation de I'albumine : le cocur se
dilate d’autant plus facilement que sa tonicité est diminuée par les
lésions scléreuses souvent associées 4 I'hyperlrophie du myocarde,
et qu'il est hors d'état de lulter contre la forte hyperlension artérielle
qui résulte de Pobstacle rénal. Drailleurs linsuffisance cardiaque de
la- néphrite interstiticlle est encore aggravée par I'artériosclérose,
véritable obstacle artéricl dont on verra lout a I'heuve le réle et
I'importance.

L'asyslolie d’origine hépalique, plus encore que les précédentes,
est un mode pathogénique occasionnel ou accessoire. Les accidents
cardio-pulmonaires consécutifs aux troubles guslu_)-hé]'latic'iu?s, tels
qu'ils ont été envisagés par Polain et Barié, vont rarement jusqu’a
I’asystolie, si le myocarde est sain ; ils la provoquent ¢'il est insuffi-
sanvl, par suite de sa sclérose ou de lésions coronariennes qui dimi-
nuent son irrigation. La congestion hépalique des gros mangeurs et
des sédentaires qui succéde & la stase prolongée des veines mésa-
raiques, la pléthore abdominale (Huchard), souvent associée a'la
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polysarcie, préparent la dilatation cardiaque, par une double action
mécanique el toxémique; mais son influence est surtout évidente
chez les cardio-scléreux ou les obéses alleints de cceur gras. D’ailleurs,
quelle que soit sa cause, la congestion du foie peut provoquer ou
entretenir la dilalation du cceur qui ne cede qu'apres disparition de
I'obstacle hépatique.

L'opstacLE PERIPHERIQUE consiste, d'une maniére générale, dans
un trop plein de l'appareil circulaloire, trop plein qui peut étre
absolu ou relatif. La pléthore sanguine de la grossesse détermine
Vasystolie gravidique, déja déerite & propos des accidents gravido-
cardiaques du rétrécissement mitral (p. 212), et dont le mécanisme se
comprendra aisément si I'on se reporte a 'histoire de I'hypertrophie
de la grossesse (p. 344). Le trop plein est plus souvent relafif et
dépend de I'état des artéres atteinles, soit d’étroitesse congénitale,
soil et surtoul d'artérioselérose. L'asyslolie par élroilesse congénilale
des artéres peut se produire chez des sujets encore jeunes, a 'occasion
de surmenage. O. Fraentzel est porté a croire que le ceeur forcé des
soldats en campagne est préparé par cette anomalie artérielle : c'est,
somme toule, un accident exceptionnel. Il n’en est pas de méme de
V'asystolie des artérioscléreux, la plus commune de toutes. La myocar-
dite scléreuse el la néphrile interstitielle chronique, habituellement
associées a l'artériosclérose dans une mesure variable, sont des causes
provocatrices ou adjuvantes de dilatalion cardiacque dont I'impor-
tance n'a pas besoin d'étre rappelée. Mais I'artériosclérose, a elle
seule, en raison de I'hypertension habituelle qui en résulte, peut
forcer le cceur quand la pression sanguine vient & 8tre augmentée par
une circonstance accidentelle. Aussi I'asyslolie des arlérioscléreux
est-elleune asystolie avec hyperlension, sauf dans les périodesullimes
d’asthénie cardio-vasculaire. Elle se manifeste surtout a la suite
d’excés alcooliques ou d'une alimentalion trop copieuse, particu-
liecrement de T'alimentation carnée. L'ingestion immodérée de hois-
sonsetd’aliments détermine une véritable pléthore sanguine, premiere
cause d’hypertension; de plus, I'alcool el les loxines alimentaires
peuvent é&tre considérés comme des poisons vaso-constricteurs
(Huchard) qui provoquent le spasme des artérioles et exagerent
ainsi 'obslacle périphérique. Les irrilalions nerveuses d'origine
centrale ou réflexe, la fatigue, le refroidissement, doivent étre égale-
ment mentionnés dans 1'étiologie de l'asyslolie des artérioscléreux ;
mais leur role est complexe, le myocarde et l'innervation cardiaque
en subissant le contre-coup autant que l'innervalion vaso-motrice.
La pathogénie de l'insuffisance cardiaque dans l'artériosclérose est
d’ailleurs singuliérement complexe et la plupart des causes de
l'asystolie peuvent y contribuer : poussées subaigués de coronarite
et de myocardile, surmenage, toxémies, alfeclions pleuro-pulmo-
naires, rénales et hépatiques. Ces facteurs étiologiques, multiples et
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variés, sonl également intéressants au point de vue de la physiologie
pathologique et de la clinique ; ils commandent la thérapeutique
préventive et curative.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le cceurest le sitge d’'une dila-
tation plus ou moins considérable prédominante et parfois localisée
dans ses cavités droites, ce qui permet de considérer la dilatation
du ceeur droit comme la lésion de T'asystolie. Habituellement pré-
cédée de slase dans la petite circulation, elle entraine 4 sa suite la
rétrostase dans les veines caves, d'ou la congestion et plus tard les
altérations nutritives des viscéres.

Coevr. — La prédominance des cavilés droites sur les cavilés
gauches donne au cceur la forme d’une gibecidre. Leur dilatation
atteint parfois des proportions considérables. Elles contiennent habi-
tuellement une grande quanlité de caillols cruoriques qui se con-
linuent avee des coagulations également récentes de Partére pulmo-
naire et des veines caves. Dans lasyslolic chronique, on rencontre
de plus, enchevétrées entre les colonnes charnues des ventricules
et surtout des auricules, des caillots anciens sous forme de végéta-
tions globuleuses, a centre ramolli et puriforme, sources possibles
d’embolie de I'arlére pulmonaire, des artéres cérébrales el rénales,
plus rarement des artéres périphériques. Quand I'asystolie a été pro-
longée, l'orifice auriculo-venltriculaire droil est le siege d'une dilata-
tation permanente et la valvule {ricuspide est devenue insuffisante.
Lancereaux considére comme également constanles la dilatation de
la grande veine coronaire et l'insuffisance ou la destruction de sa
valvule. Le myocarde n'échappe pas d’ailleurs aux effels de la stase
veineuse générale, ainsi qu'en témoignent sa teinte cyanique et la

" distension de ses capillaires. Clesl le ceeur cyanotique, « eceur car-

diaque » de Huchard.

Les lésions histologiques du coeur asystolique sont difficiles a dif-
férencier de celles qui apparliennenlt & l'affeclion causale. Letulle
n‘attribue guére a l'asystolie que la surcharge pigmentaire périnu-
cléaire des cellules musculaires, quand elle est trés marquée et géné-
ralisée a tout I'organe. L'atrophie granuleuse, I'état fibrillaire, 1'élat
fendillé, la désinlégralion suivant les raies scalariformes d'Eberth,
lui ont paru des plus rares au niveau du cceur droit, dans l'asystolie
simple par obstacle. Mais il est exceplionnel que I'insuffisance car-
diaque n’ait pas été aggravée sinon provoquée par une myocardite
chronique souvent compliquée de poussées récentes de myocardite
interstitielle subaigué ou de myocardite parenchymateuse. Ce sont
lésions presque constantes chez les asystoliques. L’examen microsco-
pique permet encore de constater d'une maniére plus nette la stase
veineuse, l'eedéme el parfois les foyers hémorragiques du myocarde
déjA révélés par 'examen macroscopique.
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Vemves. — L'artére pulmonaire est dilatée el gorgée de sang, et
I'on v trouve assez souvenl des caillots autochtones, dus & une
thrombo-phlébite toxique ou infectieuse (Letulle). Mais la distension
est surtout marquée au niveau des veines caves, particulierement de
la veine cave inférieure et des veines sus-hépatiques, qui atfeignent
des dimensions énormes. L'ouverture de la veine cave inférieure
dans loreillette peul étre dilatée au poinl de laisser passer une
mandarine,

Pousons. — La rétrostase dans le domaine de la petite circulalion
estl'une des plusimportantes conséquences de la faiblesse cardiaque
et de la dilatation du cceur gauche. Elle délermine une série de
lésions congeslives et scléreuses, assez souvent compliquées d’hé-
morragies par rupture, diinfarctus par embolie ou thrombose et,
pour peu qu’'elles persistent, d’infection pneumococcique. Clest le
poumoncardiague, donl'analomie pathologique, étudiée par Virchow,
Feerster, Cornil et Ranvier, a été complétée par les travaux de Boy-
Teissier (1), Renaut et Honorrat {2), Ducellier (3).

La Iésion primordiale el caractéristique est la congeslion cedéma-
teuse. Elle consiste en une dilatation telle des capillaires du pou-
mon que leur diamétre, normalement de 022,003 et 0== 007, s'éléve
a 022,01 el jusqu'a 02,09, et qu'ils proéminent dans la cavité alvéo-
laire en rélrécissant ou supprimant sa lumiére. Il en résulte un
gonflement du poumon qui est rouge foncé, plus dense qu'a I'étal
normal, mais encore souple et perméable, infiliré de sérosité aérée
et sanguinolente. A 'examen microscopique, les alvéoles conliennenl
un liquide séro-albumineux, quelques leucocyles, des globules
rouges et des cellules épithéliales modifiées el desquamées; I'cedéme
et la congestion se retrouvent au niveau du fissu conjonctif intra et
périlobulaire et du derme muqueux des bronches.

Dans les points ot la lésion est plus ancienne et plus avancée, au
niveau des lobes inférieurs el des bords postérieurs; le poumon est
rouge foncé, dense, imperméable, sa coupe, lisse ou finement granu-
leuse, ne donnant plus qu'un liquide peu aéré. C'est de la splénisa-
tion. Déjales parois alvéolaires sont le siege d'une infiltration
embryonnaire, début de la sclérose : les capillaires el les veinules,
comprimés par ce tissu néoformé, sont moins dilatés. L'épithélium
alvéolaire, desquamé, proliféré et revenu a I'état indifférent, concourt
avec les leucocyles a englober les débris de globules sanguins et
les granulations d’hématoidine, d'ou les cellules pigmentées.

Enfin, s'il s’agil de lésions invétérées, on trouve en cerlains poinls

(1) Box-Teissier, Du poumon cardiaque. Th. de Lyon, 1883, et Revue de méde-
cine, 1894, p. 1053,

(2) Hoxormar, Processus histologique de I'cedéme . pulmonaire d'origine car-
diaque. Th. de Lyon, 1887.

{3) DuceLuier, Efude anatomo-pathologique sur les lésions pulmonaires d’origine
<ardiague. Th. de Paris, 1803,
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Paltération décrite sous le nom d'induration brune (Virchow), -de
sclérose pigmenlaire (Cornil et Ducellier), d'induration cyanotique
(Letulle). Elle occupe surtout le lobe inférieur sous forme d'un lissu
compaclt, résislant, dur, plongeant au fond de 'eau, d'un brun rouille
tacheté de rouge foncé el de noir. L'induration est due & une sclérose
intra, péri et extra-lobulaire (Boy-Teissier), d'ott des travées fibreuses
qui divisent le poumon en un grand nombre de territoires irréguliers.
Elles s'accroissenl aux dépens des cloisons alvéolaires qui se selé-
rosent el s'épaississent, lalumiére des alvéoles se réduisant d unefente
ou disparaissant complétement. L’exsudat qu’elles contenaient se
résorbe, et laisse seulement de gros amas pigmentaires qu'on trouve
dans les travées fibreuses (Honorrat). Les artéres sont aiteintes de
péri-artérite et d’endartérite, les veines de périphlébite (Boy-Teissier).

Les hémorragies sont chose commune dans le poumon cardiaque.
Ce peul élre une simple hémorragie diapédétique : 'augmentation de
la tension dans les capillaires pulmonaires a transformé leur parol en
une sorte de drain poreux (Renaut et Honorrat), d’oli I'issue des glo-
bules rouges sans rupture vasculaire el la distension de quelques
alvéoles par ces éléments. Clest plus ordinairement une hémorragie
par ruplure , la stase et 'excés de tension amenant a la longue la fra-
gilité des parois vasculaires. 11 en résulle des foyers hémorragiques
d'aspect et de volume variables, simples laches de petit volume
(apoplexie lobulaire) ou foyers confluents (apoplexie diffuse, infarctus
diffus festonné de Renaut et Honorrat), parfois hémorragies sous-
pleurales (Ducellier). Ils occupent généralement les lobes inférieurs.
C’est une des origines les plus communes de ’hémoplysie des car-
diaques. Cette méme hémorragie par ruplure s'observe, quoique
exceplionnellement, dans’athérome des artéres bronchiques et pulmo-
naire (Cruveilhier, Lancereaux). Enfin le poumon cardiaque peut
présenter un ou plusieurs infarctus hémoploiques de Laénnec dus &
I'oblitération par embolie, plus rarement par thrombose (Bucquoy) de
I'artere pulmonaire : foyers hémorragiques noirs et trés denses, de
forme ovoide quand ils sont profonds, pyramidale quand ils sont
sous-pleuraux.

Les altérations congestives et irritalives du poumon ne respectent
pas les bronches. Aussi la bronchite chronique est-elle commune
chez les cardiaques. Enfin les infeclions microbiennes secondaires,
favorisées par I'hypérémie, déterminent des poussées de broncho-
pneumonie et de pneumonie souvent mortelles el dont les lésions
viennent compliquer celles du poumon cardiaque proprement dit. La
pleurésie, non moins fréquente, est la conséquence de ces infections
ou d'un infarctus.

Fore. — Le foie subit directement I'influence de la géne circulatoire
du cceur droit ; le sang, quireflue de l'oreilletle, lrouve une voie de
dérivalion facile dans les veines sus-hépatiques, grace a 'absence de
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