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leur abouchement presque paralléle dans la veine cave

valvules, &
nférieure immédiatement au-dessous du diaphragme, enfin a leur

large calibre, supérieur comme total A celui de ce gros trone veineux
(Hanot). De ce reflux résulte I'hypertrophie congeslive du foie, ou
foie cardiaque, caractérisée par I'augmentation de son volume et de
son poids alteignant 2000 el jusqu’a 2800 grammes, el par sa teinte
violacée. A la coupe, le sang s'échappe en abondance des veines
largement béantes, et le lissu du foie présente un aspect spécial,
tacheté de rouge-brun et de jaune : c’est le foie muscade. Les laches
brunes. rondes ou oveides, répondent aux veines cenlrales du lobule
trés dilatées: la dilatation se poursuil dans les capillaires radiés du
lobule pour se conlinuer dans les branches lerminales, le trone et les
rameaux d'origine de la veine porle, au niveau de l'estomac et de
Pintestin. Enfin la stase veineuse porte se complique elle-méme
d’ascile modérée dans les cas de congestion hépatique simple, consi-
dérable quand elle est compliquée de cirrhose cardiaque ou de péri-
hépalite. Alors le volume et le poids du foie sont moindres (foie
muscade atrophique de Gilbert et Surmont); parfois méme en cas
de périhépatile, le foie est petit, atrophié (André Poulin) : de sa

capsule épaissie el souvent porcelainée (foie glacé de Curschmann)
partent de grandes bandes scléreuses qui suivenl la direction des

grosses veines sus-hépatiques ; ou bien sa surface présente des
granulations comparables a celles de la cirrhose vulgaire. Ala coupe,
on constate, outre l'aspect muscade, des zones conjonetives d'un
oris rosé dont lirréguliere dissémination est le principal caractére.
Elles sonl prédominantes sous la capsule, et respectent certaines
régions ou la congestion existe seule (cirrhose périhépatogéne de
Gilbert et Garnier).

A I'examen microscopique, le foie cardiaque pur, sans cirrhose, est
caractérisé par la dilatation des capillaires, assez marquée au centre
des lobules pour étouffer par compression les colonnettes de cellules
hépatiques ou trabécules hépatiques logés dans leur intervalle: c’est
l'ectasie el latrophie centro-lobulaire. A un degré plus avancé, la
stase sanguine et latrophie cellulaire gagnent la région intermédiaire
du lobule et jusqu’aux confins de l'espace porte. Le lobule est alors
bouleversé dans sa texlure : les trabécules hépaliques étant conservés
seulement autour des canaux porto-biliaires, ceux-ci paraissent étre
le centre des lobules (foie inverti de Sabourin). Enfin survient la
sclérose, débutant au niveau des veines sus-hépatiques el envahissant
les trabécules en voie d’atrophie. Dans quelques cas, cette cirrhose
sus-hépatique est associée & une cirrhose porto-biliaire (Talamon),
qui releve d’une périartérite liée a l'artériosclérose concomitante.
Enfin, sous linfluence d'une infeclion ou d'une toxémie ultime,
les cellules hépatiques non alrophiées peuvent avoir été atteintes
par un processus nécrobiolique aigu, d'ou l'ictére grave.
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el Lleanlice (5 |?!(?I|Ull?,'(.\l il est légitime de
5 uer pour une part, soit & une prédisposition héréditaire, soit
a une toxémie ou 4 une infection surajoulée. C'est ainsi qn'il1 faul
(.‘.‘-0:1_1;}1'(}11111'9 le role de I'alcoolisme (A. Mathieu), du pulu(rlicm.v {I;' la
llI{-IM.'l.‘R() biliaire. Et il est vraisemblable qu'a la suite l_l(‘-‘CG-l:iai];L!‘%
101‘11_105 graves de rhumalisme, I'endo-myo-péricardite cln‘(nﬁ(]u@ (t
la cirrhose avec périhépatite relevent de la méme infection. 11 (>:£ Ll,':lii—
leurs un type de foie cardiaque ot la part de I'infection .Qm'ajo‘lhldlée(caL
nettement démontrée par l'examen microscopique : c'e-‘bl. -le ll
cal‘f.lio-lub(‘rcnluux qui accompagne la symphyse l.lll.i(‘l'(;lll(‘u‘sc (LJILI
péricarde, cause relativement commune d'asystolie. S
I%l;:].\'s. — Ils sont congestionnés dans toute asystolie, en pro-
Pf’)ruon de ].az stase de la veine cave inférieure et des veines
1‘(.-1111]{-@.. Atteignant quelquefois plus du double de son \'Oil-IIl](‘ et d;’
son poids, le rein cardiaque présenle une surface lisse LI-.IIR Imu ré
bleuatre, avec de fines arborisations dues aux éloiles de \'erhm-'{c?n
gorg(‘es de sang. La capsule se détache avece facilité, et la sm‘i'ac;:de
section laisse échapper du sang noir en abondance. Les [-ﬁ'ramincs
tranchent par leur teinte plus foncée sur la substance c-o;‘[it;ala elle-
mt.‘ame parsemée de points rouges et de petites ecchymoses du:s aux
vaisseaux glomérulaires distendus et aux hémorragies intr‘a-cé suﬂ
laires qui résultent de leur rupture. A I'examen mti,croseo g uep-m;
constale }a Llilnlni.ion des vaisseaux qui compriment les tubes lfl‘fliifﬁ:,l‘t“l
La Cil\'.]tt‘ capsulm}‘e de nombreux glomérules est remplie d'un [iqui;[é
all])uuuneu.\’ parfois mélé de globules rouges, et quelques tubes con
liennent des cylindres hyalins dus a la c(;agulation de ce lmém(;
hquu:lfz. Les cellules des tubuli sont, en quelques points .sculement
en voie de dégénérescence granulo-graisseuse, et cerlaines d'cntr;
cllcsf celles des anses de Henle surtoul, conliennent des I“liﬂ'%-
de pigment jaune et brun formés aux dépens des globules r;ang ltlill;
détruits dans les tubes (Ziegler). e
“Lzl I‘(_‘l]f)tll.lOll et la. prolongation des crises d’asystolie aboulissent &
lz.fzdm'aharz cyanotique des reins, ou sclérose rénale cardiaque. Le
rein reste gros, rouge, de décorticalion facile, mais il est dur & {“;1 S
de I'extréme réplétion des veines et des capillaires, et surtout (i 1'-10
sclérose péri-tubulaire el péri-veineuse. La scléro.%(; plil% ->1‘0n0.ncc ”a
dans la substance médullaire, se voit aussi sous I':n'mf; :I{e nlag 11;0
dansla substance corticale (Gombault, Chauffard). D’ailleurs la slcll)éli‘r :
rénale cardiaque comprend des altérations comlﬂexes qui 11; l’elév:S{t:
pas toutes de la stase veineuse. Brault signale une légére Pndartél"i]lle.
de lluel(lucs artérioles et la tendance & la trm1sf0rt1>]mii(;n fi])rcrzuuo
de cerlains glomérules, l1ésions altribuables 4 une infection 1'hnm<1li;;
ma:lc antérieure. On observe parfois des taches jaunatres de ]-"('(;"01'(‘0
qui caraclérisent une forme particuliere de rein cardiaque "réiu-grai‘é
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seux chronique des cardiaques de Kaufmann), association probable de
néphrite chronique et d'induration cyanotique, rein bigarré appar-
{enant aux formes intermédiaires de la série brightique (Lécorché
et Talamon).

Enfin Bard (de Lyon), Schmaus et Horn (de Munich), Kaufmann (de
Berlin), Fauquez (1) admettent une troisi¢cme forme de rein cardiaque
caractérisée par son alrophie, I'adhérence par places de sa capsule,
sa surface bosselée et méme granuleuse, aspect rappelant celui de la
néphrite interstitielle chronique, mais en différant par la coloration
cyanotique et l'irréguliére distribution des foyers de sclérose. (Vest le
rein cardiaque alrophique (Stauungs Schrumpfniere, alrophie cya-
notique de Chauffard). La sclérose affecte la disposition insulaire
(Bard), siégeant de préférence au niveau des pyramides, et sous la
capsule au voisinage des étoiles de Verheyen. En ce point se pro-
duisent des dépressions avec adhérence de la capsule el alrophie
de la substance corticale, d’ou les bosselures de la surface. Le
parenchyme rénal est simplement congestionné dans I'intervalle des
foyers scléreux : aussi 'élimination rénale est-elle habiluellement
moins compromise et les accidents urémiques sont-ils moins constants
que dans la néphrite interstiticlle commune. Schmaus et Horn ont
surtoul étudié cette atrophie cyanotique dans I'hypertrophie idiopa-
thique des buveurs de biére qui n'est autre que notre myocardite
chronique hypertrophique.

On observe parfois, avec les lésions durein cardiaque, des infarctus
rénauz résultant d’embolies artérielles parties du cceur gauche, ou
parfois de thrombo-artérite des branches terminales des artéres
rénales.

Rate. — Elle est gorgée de sang, dure et violacée, rappelant & la
coupe l'aspect de la betterave rouge bien cuite (Letulle).

Esromac. — Intestin. — Ils sont également cyanosés. Leur muqueuse
est couverle de sugillations et la distension de leurs capillaires
trouble profondément les séerétions glandulaires (Letulle).

CENTRES NERVEUX. — Le cerveau n’échappe pas aux conséquences
de la stase veineuse. Les sinus, lesiwveines et les veinules sont gorgés
de sang, et I'on trouve en méme lemps de I'hydropisie ventriculaire
et sous-arachnoidienne. L’eedéme n'occupe pas seulement l'espace
sous-arachnoidien, mais aussi la substance cérébrale, présentant des
caracléres microscopiques sur lesquels Léopold Lévi (2) arécemment
insisté. Cel cedéme peul élre généralisé ou localisé, déterminant par-
fois des troubles partiels et transitoires, peul-étre par suile d’'une
aclion loxique surles éléments nerveux qui baignent dans un liquide
chargé de poisons non ¢éliminés (Preston, L. Lévi). Mais il est rare que

(1) Favquez, Contribution 4 I'étude du rein cardiaque, Th. de doctorat, Paris,
1897,
9} Léopold Livi, De I'eedéme histologique du cerveau, Presse médicale, 1895,
] I 1 g1 ) )
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les lésions congestives et cedémateuses du cerveau cardiaque existenl
a l'élat pur : lasystolie et les rétrostases surviennenl souvent chez
des malades artérioscléreux, et I'athérome cérébral ajoute ses effels
a ceux du cerveau cardiaque, d’ott un mélange d’accidents congestif's
et ischémiques.

SYMPTOMATOLOGIE. — C'est lentement et par élapes que le car-
diopathe arrive habituellement 4 I'asystolie. Les troubles fonctionnels,
dyspnée, géne précordiale, d’abord intermittents et seulement provo-
qués par l'effort, tendent & devenir permanenis et se produisent sous
I'influence de mouvements méme modérés. Le pouls s'aceélere, les
urines sont moins abondantes. Bientol la dyspnée devient conlinue
et empéche le sommeil, asthénie cardiaque augmente, une sensation
de tension douloureuse dans I'hypochondre droit annonce la dilata-
tion du cceur droit et le gonflement du foie, I'oligurie s’accentue et
I'cedéme apparail aux extrémités inférieures pour envahir progressi-
vement les cuisses et le tronc, et aboutir & I'hydropisie compléte.
Si lintervention thérapeutique tarde ou demeure impuissante, le
cceur droit se dilate de plus en plus, entrainant I'insuffisance tricus-
pidienne avec la stase et le pouls jugulaire, les battements hépa-
liques, la cyanose progressive et les troubles cérébraux liés & la géne
de la circulation encéphalique. Enfin, si 'asphyxie n'en abrége la
durée, l'asystolie finit par la toxémie rénale ou hépatique, ou par
les troubles profonds de la nutrilion qui constituent la cachexie
cardiaque. Telle est I'évolution de l'asyslolie commune, I'AsysTOLIE
LENTE ET PROGRESSIVE.

Mais parfois les accidents éclatent avec soudaineté, annoncés par
une dyspnée subite et intense, quelquefois méme une crise douloureuse
rappelant l'angine de poitrine. L’asystolie se déclare en quelques
heures avec la série des phénoménes liés 4 la dilatation cardiaque et
4 la rétrostase veineuse, d’emblée menacante pour la vie. Clest
I’ASYSTOLIE AIGUE.

1. — Si l'on envisage la multiplicité de ces accidents, il est possible
d’en dégager un syndrome constant et caractéristique de I'insuffisance
et de la dilatation du eceur, se retrouvant dans tousles cas, que l'asys-
tolie soit légére ou intense, récente ou ancienne, simple ou compli-
quée. 1l se compose de trois ordres de signes : 1° la dyspnée, idiquant
la géne de lapetite circulation; 2°lesmodifications du pouls el la dimi-
nution des urines, qui traduisent l'asthénie cardiaque et la slase vel-
neuse du rein ; 3° l'augmentation de la matité cardio-hépatique
accusant la dilatation du cceeur droit el Ja stase dans les veines
sus-hépatiques.

1° La dyspnée, ce cri de détresse du myocarde (Sansom), est le
premier signe révélateur del’asystolie. Elle est essentiellement carac-
térisée par sa continuité et son exacerbalion sous I'influence du décu-
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bitus vespér , somé e A S b : ; AP
S espé {_11. A son degré le plus léger, ¢’esl une simple anhélation
quexagére le moindre mouvement, mais qui ne devient pénible que

le soir et la nuit, obligeant le malade & sasseoir pendant plusicurs

_!u-.uros-; avant de trouver le repos. Quand I'asystolie est plus ancienne,
compliquée d’hydropisie, ¢’est la dyspnée continue avee obligation de
1‘(.‘-5T.l"l' nuil et jour dans un fauteuil. Enfin, dans Tasystolie aigué,
c'est encore lorthopnée, mais avec angoisse, grande l.'rl"qm.-m‘(: des
mouvements respiratoires, cyanose et sueurs de la face. Quelle que
soil d'ailleurs son intensité, la dyspnée continue trouve son explica-
hf)nlc,]an.~' la stase veineuse pulmonaire. Celle-ci se manifeste par une
diminution de la sonorité et du murmure respiratoire aux deux
bases, s_fou\'onl. aussi par des rales crépilants et sous-crépitants dus a
la coexistence d’un certain degré d’'cedéme pulmonaire, & certains
moments par des sibilances trachéo-bronchiques. L'excés de tension
dans la petite circulation et la stase veineuse diminuent le champ
de 1‘%1611};&()50 et 'expansion pulmonaire, soil par effacement plus O{l
moins complet de la lumiére des alvéoles, soil par suite d’'une \'éi‘i—
table rigidité alvéolaire due a la distension des petits \-aissea.u\:
(von Basch). e

2° Lapparilion de la dyspnée asystolique est accompagnée et sou-
vent précédée de modifications du colé du pouls et des urines. Le

Fig. 18. — Tracé du pouls et des urines dans I'asystolie. Entrecroisement
de leurs courbes apres l'action de la digilale.

pouls s'éléve el les urines diminuent, d’olt la divergence de leurs
Iracés suivie de leur convergence et de leur entrecroisement quand
I'équilibre circulatoire se rétablit sous I'influence de la digitale(fig.18).

L’accélération du pouls résulle de linsulfisance des conlractions
car‘diaqm‘s el quelquefois de I'abaissement de la pression artérielle.
Mais elle peut coincider avec une hypertension nolable, et resler
modérée, & peine caraclérisée par une augmentation de quelques
pulsations : ainsi en est-il habituellement dans I'asystolic légére des
artérioscléreux, sans fatigue ni altération profonde du myocarde.
Elle est d’auntres fois plus prononcée, atleignant 90 a 120, et devient
méme une tachycardie véritable a 160 et plus. Le pouls est alors
petit, souvent irrégulier el intermiltent, avec lendance a I'arythmie en
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salves; il peul élre a peine comptable en raison de sa faiblesse, de
sa rapidité el des nombreux faux pas du cceur, un grand nombre de
battements cardiaques ne se transmettant pas a I'artére radiale. Celle
tachycardie et ce grand désordre révélent la faiblesse du cceur qui
supplée par le nombre a I'insuffisance de ses conlractions. L'asthé-
nie cardiaque peul d’ailleurs étre transitoire et accidentelle, liée & un
surmenage et ala dilatation extréme du myocarde, comme aussi aux
troubles de son innervation, ou plus durable quand elle résulte de
son inflammation ou de sa dégénérescence.

La diminution des urines est le résultat de la slase rénale et
quelquefois de I'abaissement de la pression arlérielle qui régle la
quantilé¢ d’ean filtrée. Clest un signe de grande valeur et Fernet
a pu dire avec raison que le bocal d'urine esl, dans les maladies
du cceur, ce quest le thermométre dans les maladies fébriles.
Loligurie asystolique est d'ailleurs absolue ou relative. Quand les
reins sonl inlacts ou ne présentent d’autre altération que la con-
geslion cardiaque, la quantilé des urines émise dans les vingt-
quatre heures tombe 4500, 200 grammes, parfois se réduit & quelques
goultes : cest ainsi que les choses se passent dans les cardiopathies
postrhumatismales. Il n’en est plus de méme quand le malade est
habituellement polyurique : 1000 ou 1500 grammes consliluent alors
de l'oligurie, et c’est ainsi que I'on voit des artérioseléreux asysto-
liques avec hypertension.émettre deux lilres d'urine par jour sans que
la dilatation cardiaque et ses conséquences tendent & s’amender
notablement. La méme distinction doit étre faile pour les caracteres
physiques et chimiques de I'urine des asysteliques. Chez les poly-
uriques habituels, elle reste claire. Chez les asystoliques non arte-
rioscléreux, elle est généralement rare, mais concenlrée, haule en
couleur, présentant une densilé élevée de 1020 & 1030, peu albumi-
neuse, conlenant, malgré son petil volume, de I'urée el des urates en
abondance. L épithélium rénal étant intact, I'élimination des principes
exerémentitiels n'est pas entravée. L'asystolie survient-elle dans le
cours d'une néphrite aigué, I'urine sera trés albumincuse, peu dense,
pauvre en urée. Le malade présente-t-il simultanément des lésions
hépaliques, l'urée gen lrouvera diminuée dautant, et les urines
contiendront de I'urobiline et du sucre alimentaire.

3¢ La dyspnée, l'accélération el la petitesse du pouls, l'eligurie,
sont les conséquences de la faiblesse el de la dilatation du cceur. Celle-
ci peut élre conslatée directement, el les signes qui la caractérisent
complétent le syndrome asyslolique; ils sont fournis par l'augmenta-
tion de la matité cardio-hépatique.

Le coeur et le foie subissent dans l'asystolie des modificalions paral-
loles. Le foie est au ceeur droit ce que le poumon est au cceur gauche.
Véritable diverticule de T'oreillette droite, il subit direclement I'in-
fluence de la géne circulatoire qui s’y produit, el la manifeste par sa
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propre dilatation. Refluant du cceur droit, le sang trouve une voie
de dérivalion facile dans les veines sus-h{’spalif[ucs._g‘l‘z‘we a I'absence
de valvules, & lenr abouchement presque paralléle dans la veine cave
inférieure, & leur calibre dont I'ensemble est au moins égal a celui de
ce gros lronc veineux (Hanot). La matilé cardio-hépatique dans
l'asystolie est augmentée dans tous les sens. La malité cardiaque
présente une configuralion ovalaire a grand diamétre transversal
ou oblique. La pointe du cceur est a la fois abaissée el déjetée en
dehors vers [l'aisselle, & plusieurs centimélres du mamelon. Le

Fig. 19. — Matité cardio-hépatique dans un cas d’asystolie par myocardite chro-
nique. La ligne pleine représente celte matité aprés le traitement et la dispa-
rition des accidents.

bord droit de la malité atleint et dépasse le bord droit du
sternum ; en hauteur, elle occupe trois ou qualre espaces intercos-
taux. Le foie déborde les fausses cotes de plusieurs travers de doigt,
douloureux spontanément, surtoul au palper et 4 la percussion. La
limite inférieure atteint et dépasse une ligne horizonlale passant par
Pombilic; sa limite supérieure peut remonter jusqu'a la quatriéme
cote. La cardio-hépatomégalie de l'asystolie est d'ailleurs treés
variable. Sous I'influence du repos etde la digitale, elle se réduit du
jour au lendemain : son appréciation méthodique, jointe a la mensu-
ration des urines, permet, mieux que tout autre signe, de suivre
I'évolution du syndrome et l'action médicamenteuse (fig. 19).

ASYSTOLIE. — SYMPTOMATOLOGIE. 409

La palpation et I'auscultation du cceur complétent les renseigne-
ments fournis par la percussion. La mollesse el la diffusion du choe
de la pointe, parfois sa compléte disparition, l'affaiblissement des
bruits cardiaques, du premier surtout (Stokes), l'arylthmie, atténua-
tion ou la suppression momentanée des souffles dus aux lésions
orificielles (Beau), indiquent & n’en pas douter l'insuffisance des
conlractions cardiaques. EL quand vient I'insuffisance tricuspidienne,
on peut enlendre un léger souffle systolique (ricuspidien décrit par

darrot. sous le nom de murmure asystolique.

II. — Dans les cas les plus simples, et quand le traitlement est
précoce, l'asyslolie se borne a ce syndrome élémentaire. Et c'est tout
au plus si, le malade restant debout une partie du jour, un peu d’ce-
déme périmalléolaire ou prétibial se montre le soir. Huchard donne
le nom d'myrosystoLie 4 ce premier degré de l'asystolie, distinction
cliniquement ulile, 4 la condition de ne pas oublier que le méme syn-
drome se refrouve dans toute asystolie, permettant d’en faire le
diagnoslic dans les formes complexes ou équivoques. Silinsuffisance
cardiaque persiste, on voit apparailre les grands accidents (!ui,
pour beaucoup de médecins, sont inséparables de l'idée ci'nsystqlm :
I'cedéme, la cyanose, le pouls veineux jugulaire, l'insuffisance ricus-
pidienne, enfin les troubles cérébraux.

{° L'hydropisie des cardiaques est une conséquence inévitable de
la réirostase veineuse prononcée et persistante, conformément a la
loi de Lower et de Bouillaud ; elle résulte tout autant de I'oligurie. 11
existe, en effet, un rapport direct el constantentre les variations de la
séerétion urinaire et celles de linfiltration cedémateuse. Celle-ci
débute au nivean des régions les plus déclives, ¢'esl-a-dire au pour-
tour des malléoles et & la face dorsale du pied. Clest d'abord un
cedéme de fatigue se produisant & la fin de la journée et disparais-
sant par le repos de la nuit. Clest bientot un cedéme persistant qui
envahit successivement la face interne des jambes et des cuisses,
puis les membres dans leur totalité, et, par une progression presque
réguliére, le serotum etle pénis chez 'homme, les parois abdominales
et la région lombaire. A ce degré les séreuses se prennent & leur tour,
el I'on constate d’abord de I'ascite, en quantité plus ou moins grande
suivant Pétal de la circulation porte et lintégrité du péritoine, puis
quand I'hydropisie persiste el s'accentue, de 'hydrothorax simple
ou double. Comme dernier terme, la stase s’accentuant dans le
domaine de la veine cave supérieure, le gonflement gagne le dos des
mains, les membres supérieurs surtout & leur face interne, le col el la
face. .

(Vest habiluellement un cedéme mou, gardant facilement I'em-
preinte du doigt ; mais, & la longue, il devient dur, sous la double
influence de lectasie des capillaires du derme et de I'hypoderme et
de leur induration scléreuse. Ainsi en est-il surtout chez les cardio-
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rénaux, la peau des membres inférieurs présentant des poussées
d’érythéme avec bulles pemphigoides dont la répélition aboutit &
I'éléphantiasis avec élal squameux et lichénoide. Enfin l'exces de dis-
tension améne de petits soulévements épidermiques rapidement snivis

d'érosions, véritables mouchetures spontanées, et, si I'on n'y prend
garde, portes d’entrée pour les infeclions staphylococciques el strep-
lococeiques, d'oit I'érysipéle el la gangréne. Arrivé a cet état, le
malade est un impotent incapable de marcher et de se coucher,
obligé de passer les jours et les nuits dans un fauteuil. L’oppression
qui résulte de la surcharge cedémateuse générale est encore acerue
parle développement d’un hydrothorax sil_nplc ou double. Il importe
méme de ne pas négliger I'examen quotidien de la poitrine, un
hydrothorax abondant pouvant se produire en quelques heures et
causer rapidement la mort (Andral). L'épanchement pleural parfois
primitif contribue dailleurs & provoquer el a entretenir I'asystolie
qui résiste, en dépit de la digitale, tant que le liquide n'est pas
¢vacué. Les mémes considérations s'appliquent a lascite.

L'anasarque cardiaque céde quand elle est récente et de movenne
intensité, parfois méme quand elle a atteint un haut degré. Mais les
récidives en sont souvent inévitables, d’abord espacﬁ'es.-puis de plus
en rapprochées, jusqu’au jour otr la rétrostase et I'hydropisie s'ins-
tallent & titre définitif, 'asthénie cardiaque et vasculaire n’obéissant
plus & la médication. Alors les échanges ne se font plus dans l'inti-
timité des tisus, la nutrition saltére et la eachexie cardiaque est
proche. Rien n’en rend mieux compte que l'extréme émaciation et
I'altération des (raits qui succédent a I'évacuation artificielle de la
sérosilé¢ cedémateunse. Depuis longtemps d’ailleurs le malade ne sali-
mente plus ou s’alimente mal, la congestion hépalique et la stase
gastro-intestinale s'opposant a la digestion et a absorption; et sou-
vent l'insuffisance rénale vient compliquer I'insuffisance cardiaque.

2° La cyanose, la stase el le pouls des jugulaires, associés a I'hydro-
pisie et a Torthopnée, complétent I'habitus extérieur du cardiaque
asystolique. Conséquence de la stase veineuse et surtout de la géne
de I'hémalose, la cyanose est parfois générale, la face el les extré-
mités surtout présentant une teinte livide comparable 4 celle de 'as-
phyxie. Elle est plus souvent partielle, occupant les lévres, le lobule
du nez, les joues, les oreilles, les tissus sous-unguéaux. Elle atteint
sa plus grande intensité dans I'asystolie aigué, tandis qu'elle diminue
aux approches de la cachexie cardiaque.

Pour peu que Pasystolie persiste, la stase veineuse, d’abord limitée
au domaine de la veine cave inférieure, gagne la supérieure, se ma-
nifestant par le gonflement des veines du cou, surtout de la jugu-
laire externe qui peul alteindre le volume du pelit doigl, et de la
partie inférieure de la jugulaire interne qui fait saillie sous forme
d’'une tumeur molle entre les insertions sternale et claviculaire
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du muscle sterno-mastoidien. Avee ce gonflement par stase, on
observe, a une période plus avancée, un gonflemenl par récurrence
(Gendrin) ou pouls veineux di au reflux du sang dans les jugulaires
a chaque systole venfriculaire. Il est facilement conslatable au
niveau de la jugulaire exlerne : apreés évacualion de son bout infé-
rieur par le doigl promené de haul en bas sur son lrajel, on voil
I'ondée sanguine remonter de bas en haut et les ballements se pro-
duire avec le rylhme du pouls arlériel. 11 se retrouve parfois au
niveau du bulbe de la jugulaire inlerne (pulsalion du bulbe de Bam-
berger), et méme plus hautl, quand les valvules de cette veine sont
devenues insuffisantes, se manifestant par une sorte de soulévement
en masse de la région carolidienne. Le pouls veineux jugulaire, dont
les relations avec la dilatation du cceur sont connues depuis Lancisi,
ne se produit qu'au stade de l'insuffisance tricuspidienne. Clest un
signe moins constanl el moins précoce que les ballements ou pouls
veineux hépaliques (Friedreich, Mahot). La héance des veines sus-
hépatiques et I'absence de valvules aleur embouchure expliquent cetle
précocité. Le pouls veineux hépatique est facilement constaté en
appliquant la main sur Fhypochondre droit, grace a la tuméfaction
du foie : ¢’est un soulévement se produisant immédialement apres le
choc de la pointe et un peu avant le pouls radial, ou mieux une
expansion, le foie se dilatant comme une éponge et pouvant acquérir
a chaque systole un liers en sus de son volume (Polain et Rendu).
L’insuffisance triscuspidienne se révéle enfin, quoique plus rare-
ment, par le souffle asystolique de Parrot, souffle doux, systolique, &
maximum xiphoidien.

3 Clest également quand la rélroslase augmente dans le systéme
save supérieur, gagnant les sinus de la dure-mére et les veines encé-
phaliques, que se montrent les troubles cérébraux de I'asystolie. Ce
sont d’abord des désordres psychiques : insomnie avec agitation,
cauchemars, hallucinations de la vue et de I'ouie, idées mélancoli-
ques, hypochondriaques et de persécution, délire de parole et d’action
surtout la nuil, en un mot folie cardiagque. Aprés des alternatives d'ex-
citation et de dépression, le malade lombe dans une sorle de torpeur,
immobile el somnolent, répondant & peine aux questions qu'on lui
pose. On observe cet état a la suite de crises d'asystolie répétées ou a
la fin d'une asystolie prolongée. Parfois le délire persiste apres la
disparition des phénoménes asystoliques, Lémoin de lésions irrémé-
diables du cerveau, souvent aussi de l'insufficance rénale concomi-
tanle; c’est alors un délire cardio-rénal (Huchard). On observe plus
rarement des aceidenls paralyliques partiels el transiloires, parésie
de la face, des yeux et des membres, aphasie subile el passagere.
Enfin la congestion passive el I'cedéme arrivés & un haut degré
déterminent le coma qui peul étre passager (Kreysig), accompagné
de cyanose asphyxique, simulant une véritable apoplexie ou définitif,




