XIV. — (EDEME AIGU DU POUMON

1. Historigue. — OEdéme aigu du poumon signalé & la suite de la péri-
pneumonie, de la rougeole, des maladies de cceur et Paorte, des ma-
ladies des reins (Laennec, Andral, Lund, Huchard, La Iarpe, Hon-
norat et J. Renaut, Bouveret, etc.).

11. OEDEME PULMONAIRE ET GARDIOPATHIES ARTERIELLES. — Rappor
sant les affections aortiques et péri-aortiques avec la production de
Ieedéme aign du poumon.

III. Forues cLINIQUES. — 1° Forme suraigué et foudroyante; seulenient
quelques cas dans la science. — 90 Forme aigué: dyspnée, anxicté
respiratoire, pluie de riles crépitants fins, expectoration albumincuse
ou saumonée, percussion paradoxale et emphyséme aigu, tempéra-
ture, symptomes asphyxiques; crises récidivantes ; chute brusque de
la tension artérielle et asystolie aigué ; éfat bronchoplégique; cedémes
aigus latents sans expectoration. — 3¢ Forme bronchoplégique d’em-
blée sans expectoration. Observation el aulopsie.

IV. Diagnostic. — Asthme, pseudo-asthme aortique et cardiacue,
dyspnée toxi-alimentaire, dyspnée urémique, aceidents gravido-car-
diaques et congestion aigué du poumon dans le thumatisme articu
laire aigu, expectoration albumineuse de la thoracentése. L'cedéme
aigu du poumon est un hémo-edéme. Diagnostic avee : la syncope,
un acess d’angine de poitrine, 'embolie pulmonaire, l'asystolie aigué.
Aortites et néphrites latentes des goutteux.

V. MicANISME ET pATHOGENIE. — Diverses théories : 10 Role de Fhyper-
tension pulmonaire. — 20 Role du systéme nerveux. — 3° Role de
Iélément toxique.

V1. INDIGATIONS THERAPEUTIQUES ; TRAITEMENT. — 1° Moyens d’action surle
ventricule droit : saignée générale et émissions sanguines locales :
injections de caféine et d’huile camphrée, massage précordial. —
‘90 Moyens d'action sur le systéme nerveux - parfois strychnine,
slectrisation du nerf vague, cautérisations ponetuées 4 la région
sterno-costale. — 3¢ Moyens d’action sur T'élément toxique et sur
Leedéme @ lait, santhéose ou théobromine, lavages intestinaux; con-

tre-indication de la digitale, de Fatropine, de la morphine, des vési-
catoires, de la médication iodurée. Traitement de choix : la saignée.
Hydrothorax aigu, sorte d’‘edéme aigu de la plévre.

ts unis-

11 est utile d’appeler l’attention sur un accident qui n’'est
pas absolument rare dansles affections du ceeur, del’aorte et
des reins. 11 emprunte la plus grande partie de son intérét
3 la soudaineté souvent brutale de son apparition, aux
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allures impétueuses de sa marche, & son exiréme gravité
dans beancoup de cas, surtout & la possibilité d"unevthéra»
peutique active et favorable, quand on sait reconnaiire de
bonne heure cette complication redoutable et qu’on ne la
confond pas avec d’autres états morbides : je veux parler de
Veedéme aigu et suraigu du poumon.

I. — Historique.

Dés 1819, Laénnec consacre quelques lignes & un cedéme
}‘mlmonuire aigu qui peut suivre une péripneumonie grave,
dun « cedéme idiopathique » du poumon qui emporterait
quelquefois dans une « orthopnée suffocante » les enfants
aprés une_ rougeole; mais il se hate d’ajouter qu'il n’a pas
eu l'occasion de vérifier cette conjecture.

C’est Andral qui a insisté davantage sur ces faits, et
en 41837, il dit qu'a coté de 'cedéme chronique ou p(cssi;“ dl}i
poumon_il y a lieu de décrire un cedéme aigu ou actif
caracterisé par des allures rapides et compara:bles a celles
dfe Ueedéme de la glotte. Il distingue deux formes que la cli-
nique doit conserver : une forme aigué, une forme suraigué
a début brusque avec orthopnée extréme et tenﬁinai.son
presque foudroyante. Déja, trois ans auparavant, en 1834
indral lavitit rapporté quatre observations se rat)tachant f;
es maladies diffé es : bronchi roni o
épanchement 1'11(;1‘;12‘:.3;“:5-11‘1f\l‘:fl} i pn'em'nonl?’

g ! : , @ anévrysme » du ceeur. 11 disait déja
qu’il s’agil « d’une transsudation mécanique d’une partie (iu
-:-:érum du sang », d'une sorte de mouvement fluxionnaire
m(:(_mnu dans son mode de production et sa cause pro—‘
L‘]l(i-l"l]e, mais que « 'on ne saurait confondre avec I'inflam-
m.ﬂtlon ». llajoutait qu'une prompte asphyxie peut éire le
résultat de la rapidité avec laquelle le liciuide s’accumule
dans les voies aériennes (1).

Aprés Andral, le silence se fait sur cette question pendant

(1) AxpraL, Annotations i A
Al ations a la 4¢ édition de 1’ T b
Laénnec, et Clin. médicale, 183% Atseullation médicale de
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de longues années : & part Legendre, qui en 1846 publie un
mémoire sur « Ueedeme aigu du tissu cellulaire du poumon
3 la suite de la scarlatine », Devay et Souin de la Savi-
nierre qui dans leurs theses inaugurales (1853 et 1873)
rapportent quelques faits au cours du mal de Bright.

Il faut arriver jusqu’'en 1879 pour trouver quelques obser-
vations éparses : 'une d’elles que j'ai publiée & cette époque;
puis, trois faits rapportés en 1881 par de La Harpe, qui,
tout en ignorant l'interprétation pathogénique de I'accident,
parle d’'une malade morte en quelques heures, chez laquelle
il semblait, dit-il, « qu'une écume bouillonnante, épaisse,
remplit les voies respiratoires », et aprés la mort on vit
sortir par les narines et la bouche une écume d’un blane
pur, semblable & des ceufs battus en mousse. Il cite encore
I'exemple d’un malade qui eut dix ou quinze crises ana-
logues sans y succomber, et qui, pendant chacune de ces
crises, prenait l'aspect d'un moribond, suffoqué par un
liquide écumeux dont les voies aériennes étaient brusque-
ment remplies.

Il y a encore : quatre faits de Lund (de Christiania) publiés
sous le titre de « mort subite a la suite de congestion et
d’cedéme pulmonaire & marche rapide », relatifs & des
malades que 1'on trouvait morts le matin dans leur lit et
chez lesquels on constatait & l'autopsie l'existence d’un
cedéme trés intense des deux poumons; deux faits de Bou-
veret qui, dans un mémoire fort intéressant, appelaitl’atten-
tion sur « Pcedéme pulmonaire brightique suraigu, avec
expectoration albumineuse »; puis, la méme année, a un
mois de distance, huit observations que je publiais sur
« Pcedéme aigu du poumen dans les affections de Paorte »;
enfin, quatre ans plus tard, une observation de Martin-Durr.

Dans quelques-unes de ses lecons cliniques parues en
1897, Dieulafoy rapporte les faits d’cedéme aigu du pou-
mon qui lui sont personnels depuis 'année 1894, et il ne

(1) Bouvenet, Rev. de médecine, 1890. — Hucnann, Soc. méd. des hdpi-
tauz, 1890. — Mantin-Durr, Soc. anal., 1894,

(EDEME PULMONAIRE ET CARDIOPATHIES ARTERIELLES. 167
mentionne sur ce sujet que ma communication & I'Aca-
démie de médecine en 1896 ; de sorte que, pour le lecteur,
mes recherches et observations seraient postérieures aux
siennes, et Perreur a déja été commise... Dans lintérét de
’exactitude historique, je rappelle que mes premieres
observations remontent & 1879 et surtout & 1890 ; elles sont
venues aprés celles d’Andral et d’auteurs cités plus haut. 11
convient d'ajouter une observation de J. Renaut (de Lyon)
dans la thise de son éléve Honnorat o se trouve un chapitre
sur « I'cedéme pulmonaire aigu congestif » remarquable par
la description des lésions constatées a l'autopsie.

Tel est le bilan des faits connus ou publiés jusqu'a ce
jour(1).

.

I1I. — (Edémepulmonaire et cardiopathies artérielles.

Jusqu'ici, il n’éfait pas question des rapporls existant
entre ’;edéme aigu du poumon et les affections aortiques
ou les cardiopathies arlérielles. On ne trouve cette relation
que vaguement exprimée par Andral: « Dans les affections
organiques du ceceur, plus que dans tout autre cas, les
petites bronches viennent & exhaler en trés grande quantité
un liquide incolore, mucoso-séreux, qui, s'accumulant dans
les voies aériennes, produit pendant la vie un surcroit de
dyspnée et les deux variétés de rales bronchiques humides. »

Pour lui, cet cedeme & siege plut6l bronehique que pulmo-
naire, n’était autre chose qu'une « forme de secrétion de la
membrane muqueuse des hronches ».

Un malade don} j'ai publié naguére l'observation était
alteint d’aortite subaigué d'origine goutteuse avec crises
angineuses, et il a fini par succomber a plusieurs accés de
violente dyspnée, coincidant avec des poussées subites

(1) Dievearoy, Clin. méd. de U'Hldtel-Dieu, 1897. — HoxNoRAT, Processus
histologique de I'edéme pulmonaire dorigine cardiaque |'Tfaés:e-h r,f;,
Lyon, 1887). — A. Lamg, De la congestion pulmonaire urémigue 1?'fse§s.
de Bordeawz, 1887). :
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d’cedeme pulmonaire, caractérisées par des rales crépit;"mts
fins, nombreux, mobiles, par une sputation sero-sanguino-
lente, écumeuse et trés abondante (1).

Tel était le premier exemple d'un cedeme aigu du pou-
mon survenant par le fait d’'une aortite, et d’autres obser-
vations dont le nombre augmente chaque jour, — tant il
est vrai qu'en médecine on trouve souvent ce que I'on
cherche attentivement, — m'ont démontré que ¢est la, que
¢est surtout dans les rapports unissant les affections aorti-
ques et péri-aortiques avec la production de I'cedéme pul-
monaire aigu, que réside l'intérét du probléeme clinique, au
double point de vue de la pathogénie et des indications the-
rapeutiques. Avant d’aborder ces deux questions, ilA est
utile de tracer en quelques mols la physionomie clinique
de ce syndrome.

III. — Formes cliniques.

1l existe trois formes cliniques : les deux premiéres
suraigué ou foudroyante, et aigué avec expectoration
caractéristique ; la troisieme, d’emblée bronchoplégiqie
sans expectoration.

1° Forme suraigué. — Dans cette premiére forme; heu-
reusement rare et réellement foudroyante, dont je n'ai
observé que deux cas, le début est presque subit et la
terminaison exirémement rapide, en quelques minutes,
comme le fait suivantrelaté par de La Harpe : Un malade est
réveillé en sursaut pendantla nuit; il saute hors de son lit,
traverse la chambre, s’assied sur une chaise, rélant ;. quel-
ques instants apres, il était mort, et une houppe de mo_usse
blanche sortait abondamment de la bouche et des narines.

90 forme aigué. — Dans la forme aigué, beaucoup plus

(1) H. Hocrarn, Angine de poitrine cardiagque et pulmonaire avec
paralysie consécutive du pneumogastrique (Union médicale, 1879).
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fréquemment observée et mieux connue, on constate les
phénomeénes suivants :

Tout & coup, ou rapidement, dyspnée intense-et progres-
sive, angoisse respiratoire extréme qu’il ne faut pas con-
fondre avec l'angoisse cardiaque de la sténocardie ; toux
quinteuse, incessante, qui ne laisse aucun repos ; véritable
pluie de rales erépitants & bulles trés fines et trés serrées
envahissant sous l'oreille, comme un flot montant, les deux
poumons, le plus souvent de la base au sommet; puis
expectoration parfois exirémement abondante, aérée, mous-
seuse, souvent limpide, de nature albumineuse, absolument
comme dans le cas d’cedéme du poumon et d’expectoration
albumineuse apres une thoracentése trop copieuse. Souvent
Pexpectoration est de coloration rosée, d’apparence saqu-
monée, touta fait caractéristique, ce qui indique 'adjonction
d'un élément congestif & la fluxion cedémateuse.

Avec cette abondance de riles qui envahissent rapide-
ment la poitrine tout entiére, on s'attend a trouver de la
matité, ou tout au moins de la diminution de sonorité. 11
n’en est rien, et j’ai presque toujours constaté un symptome
de percussion paradoxale en quelque sorte, caractérisée
par une réelle augmentation de la sonorité 4 la percussion
de la poitrine. Ce phénomene est dd, ainsi que ’obscurité
du murmure vésiculaire assez souvent constatée dans
certains points, a la production d’un emphyséme aigu, qui
accompagne presque toujours et suit parfois I'apparition de
I'cedéme actif du poumon.

Au milieu de ce violent orage, la température n’est pas
élevée, elle est méme souvent ahaissée, quoique Bouveret
'ait vue monter jusqu’a 39 et méme 40°. Les extrémités se
refroidissent, se cyanosent rapidement; la face et les lovres
sont bleuatres ou violacées, quelquefois d'une paleur
livide, faisant croire 4 'imminence d’une syncope.

Promptement, s'installe un rile trachéal particulier, sorte
de bouillonnement bronchique, couvrant les bruits bron-
chio-alvéolaires. Enfin le malade meurt rapidement au
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milieu des symptémes asphyxiques les plus intenses.
La mort n’est pas la terminaison constante et fatale de
I'cedéme pulmonaire aigu et méme suraigu ; le malade peut
résister & plusieurs de ces fluxions cedémateuses, souvent
récidivantes a des intervalles variables ; il peut guérir, sur-
tout i une thérapeutique active et prompte est intervenue.
Pendant le cours de cet cedeme pulmonaire, il est un fait
trés important que j'ai presque toujours constaté. On sait
que le pouls des malades alteints d’affection aortique ou de
cardiopathie artérielle garde, méme au milien dela dyspnée
la plus intense, une certaine force, une résistance au doigt
assez grande et trés appréciable au sphygmomanometre, gui
indique I’existence de ’hypertension artérielle. Or, tout d’un
coup, parfois désle début, le plus souventdans le cours on
ala fin de la crise, on conslate une chute considérable de
la tension artérielle, ce qui rend compte de Uasystolie aigué
survenant parfois assez brusquement, et de la rapidité avec
laquelle se montre edéme des membres inférieurs. Glest
ainsi que chez un malade observé avec le professeur Hardy
et dont j'ai rapporté 'histoire, j'ai vu survenir, dansl’espace
d'une nuit, en quelques heures, un état asystolique des
plus prononcés, avec cdéme trés accusé des membres
inférieurs, tout cela succédant a une violente poussée cedé-
mateuse du poumon (1).
3° Forme bronchoplégique. — On peul assigner deux
périodes & la marche de l’cedéme pulmonaire aigu :la pre-
miere, caractérisée par la dyspnée, une expectoration trés
abondante etle maintien de I’hypertension artérielle ; la
seconde, caractérisée au contraire par P'asystolie aigué, une
expectoration rare et devenue méme impossible en raison
de Uétat bronchoplégique, et surtout par I'abaissement con-

sidérable de la tension artérielle, contraslant avee I'hyper-

tension pulmonaire.

(1) Hucwann, Soc. méd. des hapitaur, avril 1890.
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Cest 1a ce qui explique pourquoi certains malades arri-
vent brusquement et d’emblée & la seconde période sans
passer par la premiére ; c’est ce qui explique pourquoi il
existe des cas promptement mortels d'cedémes aigus du
poumon presque latents, au moins au point de vue de
I'absence complete d’expectoration. Car ce serait une erreur
de croire que celle-ci est un phénoméne nécessaire et pour
ainsi dire pathognomonique de la fluxion @démateuse.
L'exemple suivant, que je choisis entre plusieurs, va le
démontrer.

A la fin de I'année 1896, je voyais avec un de mes con-
fréres une femme de cinquante ans, de souche goutteuse et
rhumatismale, alteinte depuis trois ans d'uneaortite subaigué
avec dilatation de l'aorte des plus neltes, traces impondé-
rables d’albumine dans les urines. Le 20, le 23 et le 28 sep-
tembre, elle éprouva a la campagne ou elle était alors, de
violents acces d'oppression auxquels elle faillit succomber
et au sujet desquels on formula le diagnostic d’acces de
congestion pulmonaire d’origine goutteuse.

Le 14 novembre, je la vois pour la premiére fois et je la
soumets au régime lacté absolu, pensant qu’il pouvait s’agir
de cette dyspnée toxi-alimentiaire, d’ordinaire si prompte-
ment et si strement réprimée par un changement radical
dans l'alimentation. Nous n’avions raison qu’en partie, et &
part une réelle amélioration survenue dans 'état dyspnéique
sous l'influence de ce régime, j'ai vu évoluer un jour, sous
mes yeux, un acces d'orthopnée formidable, avec des riles
crépitants trés fins, nombreux, naissant pourainsi dire sous
mon oreille et envahissant en quelques minutes presque
tout le poumon gauche, de la base au sommet ; anxiété
extréme, mouvements respiratoires précipités, sorte de rile
trachéal ou de bouillonnement bronchique, pas d’expecto=
ration ; pouls petit, rapide et misérable, extrémités froides,
face pale et bléme, faisant croire & tort & une menace de
syncope ou a un état syncopal. :
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Sous linfluence d’applications répétées de ventouses
séches dont on couvre littéralement la poitrine, I'abdomen
et les membres, l'orage se calme aprés une demi-heure, et
tout disparait sansla moindre expectoration.

La malade eut encore quatre crises & peu prés semblables,
et le 6 janvier 1897, aprés avoir effrayé pendant la journée
sonentourage parune « paleurextraordinaire », elle fut prise,
a huit heures dusoir, d’une crise foudroyante & laquelle elle
succombaen quinze minutesau plus, avectous les symptomes
d'une véritable asphyxie blanche et 'expulsion, au moment
de la mort, par la bouche et par le nez, d’un liquide mous-
seux abondant, d'apparence saumoneée.

On peut objecter qu'ici, en l'absence de l'expectoration
caractéristique, la preuve anatomique fait défaut. Le fait
suivant donne la réponse.

Un homme de soixante ans que j’avais déja recu a plu-
sieurs reprises dans mon service pour des acces d’oppres-
sion nocturne et une dyspnéed’effort, symptomatiques d'une
selérose cardio-aortique, entre & I’hopital. La veille, il
avait été pris subitement d'un accés d’orthopnée d'une
violence inouie, et, en vingt-quatre heures, il succombait
littéralement axphyxié. L'expectoration était peu abondante,
elle s’était méme rapidement supprimée, et nous avions
constaté Dexistence d'une quantité considérable de rales
crépitants fins qui avaient envahi, comme un flot montant,
les deux poumons de la base au sommet.

A lautopsie, dilatation de l'aorte due & l'aortite chro-
nique; reins sains; poumons d'un gris pale, d'une consis-
tance molle et peu élastique, trés volumineux et comme
turgides, congestionnés seulement aux bases, avec emprein-
tes costales trés accusées. A la coupe, on constate une véri-
table inondation wdémateuse du parenchyme, et un liquide
spumeux, de coloration saumonée, sort en quantité considé-
rable (environ un demi-litre), comme un ruissellement de
sérosité, lorsquion presse, méme légérement, le poumon
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_entre les doigls. Quelques portions du parenchyme pul-

monaire ont une tendance a tomber au fond de ’eau, parce
qu'elles sont complétement infiltrées par un véritable wdéme
massif ayant rompu les cloisons alvéolaires.

Dira-t-on, avec Eichhorst, qu'il s’agit parfois d'un edéme
agonique, se produisant danstous les cas ol le ventricule
gauche ayant suspendu son travail, le ventricule droit con-
tinue encore pendant quelque temps ses contractions désor-
données? Nullement, et pour plusieurs raisons : d’abord,
I'cedéme agonique n’'est pas total, il est partiel et envahit
gurtout les parties déeclives ; il n’arrive jamais & produire,
comme l';edeéme aigu, ni la rupture des cloisons alvéolaires,
nile détachement de 'endothélium ; il n’est jamais associéa
la congeslion active du poumon. Ensuite, le phénoméne de
I’hémisystolie, que les auteurs allemands s’obstinent &
admetire, est en compléte contradiction avec les enseigne-
ments anatomiques et physiologiques qui affirment, avec
preuves & l'appui, la compléte synergie des deux cceurs.
Enfin, lorsqu’on attribue tous ces accidents a 1’agonie elle-
meéme, il est certain qu'on prend I'effet pour la cause, et, en
supposant que cette opinion fat toujours exacte, il resterait
encore i savoir pourquoi certaines agoniecs, el pas toutes,
s'accompagnent d'cedéme pulmonaire.

IV. — Diagnostic.

Il me semble inutile de discuter longuement le diagnostic
d’'une poussée d'cedéme aigu du poumon avec un acces
d’asthme, de « pseudo-asthme aortique ou cardiaque », de
dyspnée toxi-alimentaire, de dyspnée urémique, avec les
accidents gravido-cardiaques caractérisés surtout par la
congestion pulmonaire. Cependant ces derniers accidents
semblent devoir étre le plus souvent identifiés avec ’cedéme
aigu du poumon. Cette remarque s’applique & la conges-
tion aigué du poumon dans le rhumatisme articulaire, com-
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plication dont la thése trop oubliée de Houdé en 1861
donne de beaux exemples. Mais il ne faut jamais oublier
que I'cedéme aigu est associé 3 un élément congestif indis-
cutable, d’ot le nom d’hémo-edéme qui lui conviendrait.
La preuve que ces deux éléments congestifs et cedémateux
sont associés nous est fournie par l'anatomie pathologique
d’abord et par la clinique ensuite. « Souvent, comme je l'ai
répété dans trois mémoires consécutifs, l'expectoration est
de coloration rosée, d’apparence saumonde, tout & fait
caractéristique, ce qui indique l'adjonction d’un élément
congestif a la fluxion cedémateuse. » Voila ce qui distingue
souvent l’cedéme aigu du poumon, de la congestion pul-
monaire suraigué du rhumatisme, et d’autres états morbides
ouiil n'y a que de la fluxion sanguine, de ’expectoration
albumineuse aprés la thoracentese o la fluxion edémateuse

est prédominante et le plus souvent sans association de

congestion pulmonaire.

On confond souvent ’cedéme aigu du poumon avec : une
syncope, surtout lorsqu’il s’agit de la forme foudroyante
avec asphyxie blanche ; un accés de st€nocardie, surtout
lorsque les malades sont en méme temps artério-scléreux;
un simple accés d’asthme, quand la dyspnée dite aortique,
devenant paroxystique, prend le masque pseudo-asthma-
tique ; la dyspnée toxi-alimentaire, la dyspnée urémique,
Uembolie pulmonaire, une attaque d'asyslolic aigué.
Erreurs graves, puisque, si l'on croit & une syncope, a un
acces angineux, & une crise asthmatique, l'idée ne viendra
pas de pratiquer immédiatement une saignée générale et
copieuse, capable de sauver un malade d’une mort presque
certaine.

Il n’y a pas de syncope, puisque le cceur continue a battre
et qu’il bat follement.

11 n’y a pas d’angine de poitrine, puisque le malade est
surtout dyspnéique, que Uangine de poitrine n’est jamais
constituée par la dyspnée, qu'elle est plutét un accident
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d’endo-aortite, tandis que l'edéme aigu du poumon est
souvent la conséquence de la péri-aortite; la sténocardie
n’est pas une « dyspnée douloureuse »; la sténocardie aforme
asphyxiante admige par quelques auteurs n'existe pas, ou,
si elle existe, cest parce que les aortiques peuvent avoir &
la fois de 'angine de poitrine par coronarite, de la dyspnée
toxi-alimentaire par insuffisance rénale, des poussées cedé-
mateuses aigués du poumon par péri-aortite.

il n’y a pas de congestion pulmonaire, ou, s’il en existe,
I’élément congestif est simplement surajouté & la poussée
edémateuse; 'embolie pulmonaire ne se traduit point par
cette pluie montante de rales fins ni par cette expectoration
caractéristique ; la dyspnée simplement urémique n'évolue
pas avec cette somdaineté, et I'asystolie aigué n'est qu'un
phénoméne secondaire. Cependant 'cedeme aigu sans expec-
toration est parfois difficile & distinguer d'une forme d’em-
bolie pulmonaire, latente par ses signes physiques et
bruyante par ses symptomes fefictionnels, parmi lesquels
la dvspnée occupe la premiere place. Il y a des infarctus
pulmonaires sans aucune expectoration sanguinolente, ne
l'oublions pas; ils ne se manifestent que par une forte
dyspnée suivie souvent d’un épanchement pleural droit
consécutif lui-méme & lirritation pleurale causée par des
infarctus superficicls dont le sizge est plus souvent a droite.
Alors la succession de ces accidents permet le diagnostic.

Si j'insiste sur le diagnostic, c¢'est parce que la thérapeu-
tique et la guérison lui sont entiérement subordonnées;
c'est parce qu’il v a souvent des aortites et des néphrites
latentes qui peuvent entrer brutalement en scéne par un
eedéme aigu du poumon; c’est parce que, chez un goulteux
par exemple, on peul avoir une tendance & rattacher cet
accident a la goulte seule, a une sorte de manifestation
métastatique, et que la thérapeutique peut ainsi errer dans
une fausse voie. Or, souvent (je ne dis pas toujours), chez
les goulteux présentant brusquement ces phénomeénes jus-
qu’alors inexpliqués ou mal expliqués de poussées conges-
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tives ou cedémateuses, cherchez et vous trouverez une
aortite ne se manifestant souvent que par le seul retentisse-
ment clangoreux du second bruit & droite du sternum, ou
encore une de ces néphrites artérielles évoluant silencieu-
sement, sans hydropisies, avec quelques traces d’albumine
qui peuvent méme faire défaut. Chez ces malades, le traite-
ment de la goutte ne fait rien; le traitement de la cause fait

tout.
V. — Mécanisme et pathogénie.

Le méeanisme de cet accident, d’abord connu et étudié en
France, a 6té I'objet de diverses théories a I'étranger : hypé-
rémie artérielle intense pour Niemeyer ; paralysie subite ou
rapide du ventricule gauche d’aprés Welch et Cohnheim;
rupture de l'équilibre entre la force des deux ventricules
d’apres Fraentzel; sorte de spasme du ventricule gauche
pour Grossmann. Quant a Bouveret, il pense que cette
énorme fluxion wdémateuse des poumons, qui débute et
cesse brusquement, « proceéde d’un trouble de l'innervation
vaso-motrice dansle domaine de ’artére pulmonaire ». Sans
doute; mais pourquoi ce méme frouble de linnervation
dans des maladies différentes? G'est ce qu'on ne dit pas, et
¢’est ce qu'on n'explique point.

Or, dans l'insuffisance aortique artérielle, dans 'angine
coronarienne, dans la néphrite interstitielle artérielle, dans
le rétrécissement mitral des artérioscléreux dont)’ai donné
la description clinique (1), il y a toujours entre ces diverses
maladies et ';edéme pulmonaire aigu un intermédiaire
obligé : c’est l'aortite, surtoul la péri-aortite, avec son
retentissement inflammatoire ou réflexe sur les plexus
nerveux cardio-pulmonaires. Ce fait est confirmé par les
expériences de Ranvier, qui ont démontré le role des troubles
nerveux et vaso-moteurs dans la production des cedemes.
11 lie la veine fémorale chez le chien, et I'edéme du

(1) H. Hucuarp, Congrés de médecine de Lyon, 1804, Notre éléve,
Buixn, a consacré sa thése inaugurale & ce sujet (These de Paris, 1894).
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membre inférieur augmente surtout aprés la section du
sciatique, qui supprime également les nerfs vasculaires con-
tenus dans ce tronc nerveux. Done, & la stase veineuse
s'ajoute la paralysie des muscles vasculaires pour pi‘oduire
rapidement l'cedéme.

Ce n'est pas tout. L'eedéme aigu de poumon est souvent
précédé par D'abaissement considérable de la tension aor-
tique et par I'’énorme et subite augmentation de la tension
pulmonaire. Contre celle-ci le ventricule droit lutte et s’hy-
pertrophie, et, tant qu’il peut lutter, inondation edéma-
teuse du poumon est prévenue ; mais sa force vient-elle i
faiblir subitement, alors 'eedéme aigu du poumon survient
avec une grande ra_pidité. De la sorte, ce n’est pas linsuf-
fisance du ventricule gauche qu’il faut incriminer, mais celle
du ventricule droit.

La filiation pathogénique est donc celle-ci : froubles de
Linnervation cardio-pulmonaire par péri-cortite : abais-
sement subit dela tension artérielle : augmentation consi-
dérable dela tension vasculaire dans la petite circulation :
insuffisance aigud ow rapide du ventricule droil. :

Il s'agit d’un affaiblissement considérable et subit du
ventricule droif, non pas de celui du ventricule cauc
ce qui aboutirait & 'asystolie; et ce n'est pas le tabcizi:h;é
Pasystolie que nous avons sous les yeux.

1° fiole de Uhypertension pulmonaire. — Ce qui prouve
que I'hypertension pulmonaire Joue un réle des plus impor-
tf’l,ms’ cest ce qui arrive a la suite des thoracentéses ou
I'écoulement du liquide a été trop rapide et sa soustraction
trop abondante. L’expectoration albumineuse qui survient
alors doit étre — comme le dit Pinault dans sa thése, des
1859 — « attribuée a 'activite qui se produit tout a coup
dans la circulation pulmonaire, et surtout 4 I'afflux consi-
dérab‘le du sang qui fait que sa partie la plus liquide trans-
;?él:{{; tlr::ﬁiiie;;tiizi??s’ 1)0(‘;11" faire _p_le.uvnir ala su;lu
Hucuirp. — Consultations. lilqz?l?t e qujl”quemm




