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INTRODUCTION

Tandis que la défaillance isolée du ventricule gauche,
dont les signes propres ont é¢ mis en lumiére par
M. Vaquez, était I'objet de recherches attentives, I'insuf-
fisance du ventricule droit a été bien moins étudiée. Dans
Tesprit de beaucoup. d’auteurs modernes, cette étude est
bien moins intéressante, linsuffisance ventriculaire
droite élant considérée, avee les auteurs classiques, comme
la modalité la plus fréquente ct la plus commune de T'a-
systolie : elle est le terme fatal de toute insuffisance car-
diaque quel qu’en soit le point de départ el ne peut étre
séparée du grand syndrome asystolique dont elle consti-
tue I'étape finale indispensable. C'est par le mécanisme de
I'hypertension veineuse que le ventricule droit fléchit et
qu'apparaissent les cedémes et la stase viscérale qui indi-
quent ce fléchissement.

Cette conception habituelle de Vinsuffisance ventricu-
laire droite ne nous a pas paru répondre & la plupart de
nos observations cliniques ; et nolre maitre M. Laubry a
attiré notre attention sur la rareté de cette forme d'insuf-
fisance cardiaque, sur les manifestations physiques et
fonctionnelles qui lui sont propres et sur les modalités de
son évolution. En outre, modifiant ou rejetant quelques-

unes des conceptions jusqu'ici admises de linsuffisance
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cardiaque, nous avons tenté, sous sa direction, et avec les
conseils du docteur Daniel Routier, de préciser le méca-
nisme de la grande asystolie, el d’y mettre en évidence
le role pre"pond‘érant du ventricule gauche dilaté,

Ainsi comprise Vinsuffisance ventriculaire droite appa-
rait comme une variété rare de défaillance cardiaque,
tandis que simpose, au contraire, la- fréquence de I'in-
suffisance ventriculaire gauche. Cette rareté méme
explique le nombre restreint d’observalions que mous
réunissons dans ce travail. L’'une d’entre elles nous a été
aimablement communiquée par M. le Professeur Agrégé
Leeper. Une autre a €6 suivie par nous dans le service de
notre maitre, M. le Professeur Agrégé Laigncl-Lavastine,
qui a bien voulu mous autoriser a la reproduire. Toutes
les autres ont été recueillies dans le service de notre mai-
tre M. Laubry. Nous avons pendant plusieurs anndes fide-
fement suivi son enseignement. Il nous a constamment
aidé de ses conseils. Nous ne saurions mieux lui témoi-
gner notre gratitude et I'affection que nous lui portons,
qu'en développant dans ce travail, concu dans son ser-
vice, les éléments mémes de cet enseignement. Nous re-
mercions particulidrement, en terminant, nolre ami le
docteur Danicl Routier qui nous a guidé dans cetle étude

et nous en a fourni les élémenls,




CHAPITRE 1

HISTORIQUE

La dissocialion du grand syndrome classique de in-

suffisance cardiaque est de date toute réeente. Pendant

longtemps, i la suite de Beau, qui créa I'expression d'a-
systolie, les descriptions cliniques de Vinsuffisance car-
diaque n’ont gudre varié. Les anciens auteurs, faisant la
synthése de ce syndrome, se préoc(:upcﬁt plus de ratta-
cher les différents symptomes observés & la défaillance
du coeur en général, que d'en rapporter lorvigine & l'in-
suffisance de telle ou telle de ses eavités. s voicenl sur-
tout, dans ces manifestations, 'expression de la défail-
lance définitive de toutes les cavités cardiaques. Cefte
défaillance totale du cceur est, pour eux, le terme fatal,
vers lequel évoluent, rapidementl ou progressivement, la
plupart des affections cardiaques, valvulaires, péricardi-
ques ou myocardicques.

Certes, la dilalalion du ceeur qui accompagne sa défi-

cience a été remarquée de bonne heure, & Iexamen né-

cropsique, par les anciens aunleurs. Sénac avail déji noté

2 Lar.
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que tout obstacle & la circulation devenait d’abord une
cause d’effort pour le cceur « comme un aiguillon qui
agit sur les ventricules et cause un surcroit d’action »,
puis secondairement était une cause de défaillance.
Portal (104}, Laennec {(60), Corvisarl (31) constatent la
prédominance de la dilatation sur certaines cavités du
ceeur au cours d'affections d’organes éloignés. La dila-
tation isolée du ceeur droit, au cours des pnecumopathies
chroniques, est remarquée par quelques-uns de ces au-
teurs. « Dans les dilatations passives du ceeur, dit Corvi-
sart, les cavités de cet organe qui se trouvent, en suivant
le cours du sang, derriére Fobstacle apporté i . la circu-
lation sont les seules qui puissent se trouver affectées de
I'esptce d’anévrysme dont il est question (1). » Et il rap-
porte, plus loin, une observation compléte de dilatation

des cavités droites, conséeulive & une affection pulmo-

naire chronique.

Ces observations sont cependant demeurées, pendamt
longtemps, de simples constatations anatomo-pathologi-
ques, sans que les auteurs aient pu distinguer les signes
cliniques de défaillance prédominante du coeur droit ou
du cceur gauche.

Bouillaud (20), Hope (575), Stokes (128), décrivent quel-
ques-unes des manifeslations cliniques de linsuffisance
cardiaque. Beau (13), puis Friedreich (43), Peter (99),
Constantin Paul {¢6), retiennent quelques-uncs de ces
manifestalions comme particulitres & Vinsuffisance des

cavités droites.

*

(1) Couvisanr. — Essai sur les maladies du cceur et des vuisseaux.
Paris, 1818, page 104.
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Le premier, Potain (106) décril le bruil de galop droit

comme signe d'hyperirophie puis de dilatalion du ven-

tricule droit. Mais pour lui, comme pour Huchaid, le ga-

lop est toujours associé & l'existence d'une néphrite chro-
nique. Huchard (58) n’admet pas la dissociation du syn-
drome asystolique : « Faut-il, avec Van Ileuverswyn
(133), €leve de Desplats, de Lille, décrire séparément
T'asystolie du ceeur gauche et celle du coeur droit ; la pre-
mitre se manifestant d’abord par l'ccdéme des extrémités,
la seconde par la stase pulmonaire ? Cetic division n’est
pas trés ulile au point de vue thérapeutique ; elle m'est
pas absolument conforme A nos connaissances physiolo-
giques et anatomiques sur la myocarde, car il existe une
synergie compléte entre les contractions des deux
caeurs » (2).

Peu de temps aprés, Barié (10), en décrivant le grand
syndrome asystolique, énumeére des formes cliniques spé-
ciales, selon la prédominance des symptdmes sur tel ou
tel organe : formes respiratoire, cardio-pulmonaire, ré-
nale, hépatique, cardio-artérielle ; asystolies réflexes des
affections  gastriques, inteslinales, utéro-ovariennes. 11
n’'individualise pas dinsuffisance ventriculaire droite ou
gauche.

Pour tous ces auteurs, l'insuffisance du cceur droit
n'est jamais isolée, mais toujours associée au grand syn-
drome d'insuffisance cardiaque, tel que le décrit Barid

« L’asystolie est caractérisée par un affaiblissement con-
sidérable de la contractilité du muscle cardiaque, mani-

(2) Huzrann, — Loc. cit., tome HI., p. 789
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festée cliniquement par la faiblesse et Farythmie des
bruits du coeur, par 'abaissement de la pression artériclle
et Paugmentation de la\‘r;ension veineuse, avec les acci-
dents qui en découlent : stase veineuse cf cedérues péri-
phériques, hydropisie des séreuses, congestions viscéra-
les multiples, rareté des urines, etc...

Le malade est assis dans son lit, soutenu par des oreil-
levs, immabile... en proic 4 une vive dyspuée... ou  as-
sis sur le bord du lit... ou dans un fauteuil, la téte of le
tronc courbés en avanl... La face est cyanosée, lie de vin,
principalement au niveau des poramettes, des paupidres,
des ailes du nez qui présentent des plaques violacées et tros
souvenl aussi des varicosités et de petites veinules de
coloration vineuse ; les levres sont violacées, los grosses
veines du cou turgescentes, flexucuses et soulevées par
des ondulations rythmées : les conjonetives sont injec-
tées et les sclérotiques subictériques... Les membres infé-
rieurs sont le sidge d’'un cedeme considérable, occupant la
région périmalléolaire, 1a face dorsale des picds, la région
prétibiale dans toute sa hauteur : 1'cedeme peut occuper
encore la plus grande partie de la cuisse, le scrotum, e
fourreau de la verge, les grandes levres, la paroi abdomi-
nale et méme lombaite... L'ascile ost habituelle. Los
pieds, les genoux, la face dorsale des mains sonl refroidies
et présentent des marbrures livides, violacées, de vérita
bles plaques de cyanose. Les membres infiltrés sont sou-
vent le sicge des gereures, des erevasses, d'excoriations,
d’érythemes plus ou moins élendus... enfin Phydropisie
peul prendre le caractere d'un véritable anasardque et

ragner les séreuses péritonéale ot pleurale, ¢t donne lieu
=tz I
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non seulenient & de ascite, mais encore & de Thydrotho-
rax.

Les nuits sont extrémement pénibles ; les malades
sont en proie & 'insomnie, tourmentés par des cauche-
mars, de la toux el surtout par une dyspnée extréme...

La pointe du coeur est déviée en dehors du mamelon,
vers la région axillaire gauche, indice d’'une dilatation
cardiaque portanl de préférence sur lés cavités droites...
Les bruits du coeur sont arythmiques. Ces extrasystoles
sont sous la dépendance des altérations du myocarde qui
accompagnent pour ainsi dire constamment les affections
valvulaires anciennes...

Les souffles pathologiques antérieurs peuvent dispa-
raflre... Dans d’autres circonstances, on pergoit nette-
ment & la partie inféricure du sternum au niveau de la
région xyphoidienne, la présence d’un soufile systolique
4 timbre grave, indice caractéristique d’'une insuffisance
tricuspidienne fonctionnelle, si fréquemment lide &
Fasystolie et accompagnée de ses deux phénoménes
symplomatiques si importants ; le pouls veineux vrai des
jugulaires, et e pouls veineux vrai hépatique...

Lie pouls est petit, arythmique, les pulsations indgales
ou désordonnées. Il existe de la tachy-arythmie. Le foie
est volumineux, dur, douloureux, pulsatile. Il y a con-
gestion cedémateuse des poumons..., elc., ete... » (1).

C'est 1a la description classique de l'asystolie ou pré-
dominent les signes de stase veincuse et de dilatation des

cavités droites du cceur. Ces signes de stase et de conges-

(1) Banif. — Loc. cit., p. 834-843.




tion viscérale semblent d’ailleurs pour les auteurs classi-
ques éire uniquement l'apanage de l'insuffisance du cceur
droitl et en constituer les symptémes typiques.

Les travaux plus récents, l’électrocardiogmphic, mon-
irent le role des oreilletles dans les troubles du rythme
cardiaque, et dernidrement enfin, M. Vaquez (13¢) isole
le syndrome d'insuffisance ventriculaire gauche chez les
aortiques et les hypertendus, avec ses signes primcipaux
angine de poitrine de décubitus. dyspnée asthmatiforme
nocturne, crise d'ceddme aigu du poumon, galop gauche,
lachycardie, extrasystoles. T, insuffisance ventriculaire
gauche peut se terminer par Papparition d'un rythine
pendulaire, du pouls alternani et par la dilatation des ca-
vités droites avec cyanose, turgescence des jugulaires,
gros fole, congestion cedémateuse des pouraons. A Tinsuf-
fisance mitrale fonctionnelle antérieure, s’ajoute Iinsuffi-
sance tricuspidienne. « On n'a pas de pcine alors, & re-
connattre qu’a I'insuffisance ventriculaire gauche a suc-
cédé 'asystolie banale, laquelle finit par enirainer la mort
sans que les troubles doulourcux aient réapparu (2) ».

Pour Vaquez, comme pour les auteurs classiques, I'in-
suffisance ventriculaire gauche n’aboutit done 3 la mort
qu’aprés Vétape d’insuffisance du cceur droit. Tl déerit
d’autre part, sans cependant individualiser compleétement
Pinsuffisance ventriculaire droite, l'insuffisance des cavi-
tés droites, dont il constate trois formes principales :

1° Une forme aigné, survenant chez les mitraux, en
particulier au cours des accidents gravido-cardiaques du
rétrécissement mitral.

(2) VaQuez. — Maladies du cceur p. 644.




2° Unc forme subaigué apparaissant soit chez les mi-

traux, soit & la suite de linsuffisance ventriculaive gau-
che, so0it au cours de pneumopathics chroniques. Clest en
particulier pendant I’évolution des maladies chroniques
du poumon qu’on remarquerait, comine I'a noté Lutem-
bacher, la prédominance des signes de détresse du ven-
tricule droit : cyanose, congestion hépatique, ccdéme des
membres inférieurs, pouls régulier ou aveec extrasystoles,
galop rétro-sternal, et insuffisance tricuspidienne. I.’¢vo-
lution de celle forme me dépasserait pas quelques mois.

3 Enfin unie forme progressive, la plus habifuelle,
pouvdnt durcr des années, avec signes de stase viscérale
et ced®mes accentués, dyspnde. evanose, ceeur droit trés
dilaté aussi bien dans son oreillelle que dans son vonlri-
cule, pouls rapide, irrégulier soit & cause d’exlrasystoles,
soit par arythiiiie complete die & T'insuffisance auricu-
laire droite concomitante.

Remarquons immédiatement que Vaquez, comme la
plupart des auteurs elassiques, considére comme cons-
tante la solidarité pathologique du ventricule et de Voreil-
lette droits : la dilatation de Pun n'irait pas sans une diti-
tation paralléle ou trés rapidement consécutive de Vaulre.
Si, dans quclques cas, il en est bien ainsi, dans autres,
par contre, le volume de l'oreillette augmenle pcu alors
que le ventricule est déja fortement dilaté. Glest surtout la
forme subaigué, décrite par Lutembacher (7¢9), qui indi-
vidualiserait le mieux linsuffisance ventriculaire droite.
11 nous a semblé cependant que, méme dans cette descrip-
tion, les signes propres 4 la défaillanee ventriculaire

droite passent au second plan au milieu des signes géné-




raux de défaillance cardiaque, congestion viscérale, cede-
mes, oligurie, etc... Ces signes viscéraux sont considérés,
au méme titre que la tachycardie, le galop droit, la dila-
tation ventriculaire droite, comme des signes cerfains de
déficience du ventricule droit. L’insuffisance ventricu-
laire droite, le plus souvent associée & U'insuffisance auri-
culaire droite, parait donc forcément liée aux cedémes et
la stase veineuse. Si elle résulte de lésions des pourmons,
des plevres, du péricarde, clle sembic aussi Paboutissant
fatal des cardiopathies du cceur gauche : Stase dans 1'o-
reillette gauche, stase pulmonaire, hypertension dans le
territoire de Vartére pulmonaire, dilatation du ventri-
cule droit et de l'oreilletie droite avec insuffisance Lri-
cuspidienne fonctionnelle, enfin slase veineuse périphéri-
que, tel est le mécanisme toujours admis de P'insuffisance
du ceeur droit.

Enfin le pronostic, toujours sérieux de l'insuffisance
ventriculaire droite, ne serait pas forcément assombri par
Péventualité d'une mort prochaine, puisque I'évolution
de cette insuffisance pourrait se prolonger parfois pen-
dant un assez grand nombre d’années.

Telles sont les opinions admises jusqu'ici. Nos obser-
vations cliniques ne nous ont pas montré Vips:-ffisanes
ventriculaire droite avec tous les caractires que iui pré-
tent les classiques. Nous avons tenté d'en préciser les si-
gnes pathognonomiques, le mécanisme, Iévolution et
les causes.




CHAPITRE 11 .

DEFINITION DE L'INSUFFISANCE
VENTRICULAIRE DROITE

La défaillance isolée du ventricule droil est une forme
rare de Vinsuffisance cardiaque. Parmi les nombreux ma-
lades évoluant vers l'asystolie, bien peu voienl survenir
Pinsuffisance ventriculaire droite. Il faut pour la provo-
quer des conditions anatomiques particulidres, assez rare-
ment réalisées et dont I'évolution fatalement progressive,
impose a la défaillance ventriculaire gqui en résulte une
évolution rapidement mortelle.

Linsuffisance ventriculaire droite n'est pas casactc
risée par les signes de stase veineuse el de congestion
viscérale, mais bien par des signes cardinaux purcment
cardiaques qui peuvent, de bonne heure. cn révéler
Fexistence. Les signes lointains, viscéraux, ne sauraient. a
notre avis, la caractériser, d’abord parce qu'ils sont loin
d &tre constants au cours du syndrome @ ensuite parce
qu’ils penvent aussi bien apparaitre wu conrs de Vinsuffi-

sance ventriculaire gauche. Bien plus. ils nous semublent
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accompagner plus fréquemment l'insuffisance ventricu-
laire gauche que l'insuffisance ventriculaire droite. On
nc saurait donc les décrire comme pathognomoniques de
Finsuffisance droile.

Il faut ajouler que I'insuffisance gauche pour aboutir a
la mort ne sombre pas fatalement dans I'insuffisance droi-
te et que si les cedémes apparaissent au cours de son évo-
lution, ils sont diis non pas 4 la défaillance du ventricule
droit, inais bien A la géne mécanique que lui cause la di-
latation du ventricule gauche. Nous reviendrons plus loin
sur ce mécanisme.

Les causes de linsuffisance ventriculaire droite sont
multiples. Nous insisterons surtout sur les lésions pulmo-
naires chroniques qui entrainent si fréquemment des per-
turbations fonctionneclles de I'artére pulmonaire. Et nous
nous bornons a dire ici que la défaillance du ventricule
droit n’est pas toujours fonction de I'’hypertension dans
la petite circulation.

En résumé, rareté djapparition, signes avant tout car-
diagues, évolution rapide, a cause de la minceur de la pa-
roi ventriculaire et de sa- pauvreté en fibres musculaires,
causes nombreuses mais surtout troubles fonctionnels de
Partére pulmnomaire : tels sont les caractéres propres de
Pinsuffisance ventriculaire droite.




CHAPITRE 111

SYMPTOMES DE L'INSUFFISANCE
VENTRICULAIRE DROITE

Les symptéomes de Pinsuffisance ventriculaire droile
peuvent se répartir en trois groupes :

1° Signes cardinaux, ¢'est-d-dire signes physiques ;

2° Signes de second plan ;

3° Signes accessoires ou de lroisiéme ordre.

1° SIGNES CARDINAUX.

Ce sont les signes fournis par 'examen clinique. Ils
forment un groupe caraclérisligue : (achyeardie, dilata-
tion du ventricule droit, bruit de galop droit, et insuffi-
sance de I'orifice pulmonaire, dont 'existence est révélée
non seulement par Pexamen physique, mais aussi par le

tracé mécanique, I'électrocardiographie et Ia radioscopie.
A) ExamMex cLiNiQue.

a) Tachycardie.

Elle est constamie nous l'avons constatée chez tous

nos malades, quelle que soit la cause de la défaillance ven-
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triculaire. Isolée, sans ['existence paralltle de la dilatation
ventriculaire et du bruit de galop, elle ne serait pas ca-
racléristique, puisqu’elle apparait également au cours dae
Vinsuffisance ventriculaire gauche. Elle indique que le
ventricule, incapable de lutter, commence & se dilater et
« supplée & Iénergic déficiente de ses parois par l'aug-
mentation du nombre de ses battements » (Vaquez). Sa
valeur sémiologique est donc surtout fonction de son
association aux autres signes physiques,

Son apparitionest le plus souvent précoce. Clest parfois,
avant tout autre phénoméne physiquz ou fonctionnel,
quon peut conslater une légere accélération du rythme
cardiaque. D’abord coiisécutive & des efforts soutenus et
revenant, au repos, presque a la normale, elle devient
rapidement permanente, persistant méme dans le décubi-
tus dorsall, lorsque I’absence de tout mouvement de la part
du malade ne permet pas de supposer un surcroit de tra-
vail pour le musele cardiaque. L’accélération est variable
selon les malades, quelle que soit la cause de U'insuffisance
ventriculaire. Tantdt, et le plus souvent, le rythme se
maintient & 88 ou go par minute, tantét il atteint oo et
méme dépasse 110 ou 120 ; le moindre effort provoquant
une exagéralion considérable du nombre des pulsations.
A mesure, cependant, que la défaillance du ventricule
s'accentue, le rythme devient plus rapide et peut attein-
dre 150 et méme 18o0.

Si- les autres signes de linsuffisance droite peuvenl,
au moins a la période d’état, régresser sinon disparaitre
sous linfluence des tonicardiaques, la tachycardie, par
contre, semble beaucoup moins mo_difiée, et, méme chez
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nos malades les plus améliorés par le trailement, le
rythme, aprés s’étre un peu ralentj, esl toujours demeuré
supérieur & la normale.

A part la tachycardie, nous n'avons relevé aucun aulre
trouble du rythme cardiaque. Le cceur se maintient 1‘ég.u-
lier pendant toute I’évolution de I'insuffisance venlricu-
laire droite. En particulier nous n'avons pas constalé les
exlrasystoles signalées par Vaquez (13g) el Lutembacher
(83) ct dont I'électrocardiogramime révélerail I"origine
ventriculaire droite. Méme a la phase initiale de la défail-
lance ventriculaire, elles ne sont pas apparues chez nos
maladés.

Récemment aussi, Lulewbacher 1837 signalait des (rou-
bles du rythme, parfois constatés au cours dos cardiopa-
thies du ceeur droit, chez des pulmonaires chroniques, et
il décrivait, a coté du syndrome ventriculaive dynil isold,
ou le rythme demeure régulier, un syndrome auriculaire
droit survenant chez les grands ciphysémateux. Ce syn-
drome auriculaive, précédant Uapparition du syndrome
ventriculaire, serail caractérisé surtout par T'existence
d’extrasystoles auriculaires, de crises de tachysyslolic au-
riculaire ou de tachyeardic paroxystique & type auriculai-
re, et tardivement par la fibrillation auriculaire avee
arythmic compldte. Chez aucun de nos malades, méme
chez les grands emphysémateux, chez los vieux asthma-
tiques, nous n'avons retrouvé de semblables troubles du
rythme. C'est dire que nous n'avons pas constaté Pexis-
tence du syndrone auriculaire chez de tels malades dont
Poreillette droite reste & peu pres indemne de loule &

sion, jusqu'a une phase avancée de la défaillanee ventri-
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culaire. Sans nier la possibilité dune telle insuffisance
auriculaire, nous la considérons comme exceptionnelle,
la fibrillation auriculaire nous semblant bien plus l'apa-
nage de l'oreillette gauche que de Foreillette droite. Cest
dailleurs uniquement au cours d'aifections du coour gau—-
che (rétrécissement mitral, insuffisance mitrale, maladie
mitrale) ayant occasionné une défaillance de l'oreillette
gauche, puis secondairement une insuffisance ventricu-
laire droite, que nous avons vu apparaitre des troubles
du rythme. Chez une milrale, dont nous rapportons 1'ob-
servation, I'oreillette gauche était dilatée, I'oreillette droite,
peu augmentée de volume, alors que le ventricule droit
manifestait des signes certains de défaillance : i la tachy-
cardie s'ajoulaient, au début, des extrasystoles auriculai-
res assez nombreuses, et, plus tard, survint la fibrillation
auriculaire avec I'arythmie dompléte, décelable non seu-
lement par Vauscultation, mais aussi par le tracé électri-
que.

En résumé, tachycardie avee rythme cardiaque régu-
lier, tel est le premier symptéme cardinal de linsuffi-
sance ventriculaire droite pure.

b) Dilatation du ventricule droit.

Toujours associée a la tachycardie, la dilatation du
ventricule droit est aussi un signe capital. Plus ou moins
accentuée selon les cas, elle est d'autant plus accusée que
Tinsuffisance ventriculaire droite évolue depuis plus
longtemps. Cependant, tandis que Ia dlfatatlon du ventri-
cule gauche se fait le plus souvent assez pl‘OD‘I essivement,

a cause de I'épaisseur méme de la paroi ventriculaire et
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de sa richesse en filtres musculaires, la dilatation ven-
triculaire droite survient en géméral rapidement el atteint
trés vite sa limite extréme ; la parol ventriculaire droite,
plus mince ot plus pauvre en éléments conlractiles, cede
aprés une lutte assez bréve.

La dilatation de la cavité ventriculaire peut éire mise
en <¢vidence soit par la percussion, soit, surtout par la
radioscopie.

La percussion toujours délicate de la malité cardiaque
est souvent ici rendue plus difficile encore par 'augmen-
tation de volume du foie. Dans les nombreux cas ou elle
est possible, elle peut donner des indices précieux. L'aug-
mentation de volume du ventricule droit so manifeste par
une progression vers la droite, du bord droit du cceur.
La matité déborde nettement le bord droit du sternum,
mais dans la parlie toule inférieure de celui-ci, toul prés
de l’appendice xyphoide. L’orcillette droite demeurant,
au moins pendamt la plus grande partie de T'évolulion,
de volume normal, ne déborde pas le sternum. Le ven-
tricule droit, couché sur la coupole diaphragmatique ct
plus volumineux qu'a I'état normal, fail basculer le cocur
de gauche a droite, souldve la pointe, en la détachant du
diaphragme, et surtout, la repousse vers la ligne axil-
laire. Le diamétre transversal de la matité cardiaque se
lrouve ainsi motablement augmenté, ct laire de matité
du cocur prend un aspect étalé trés caractéristique.

La dilatation du ventricule droit serail d’ailleurs mani-
feste i la simple inspeciion de la région xyphoidicnne, olt
la présence de battements cardiaques anormaux par leur

amplitude pourrait la faire suspecter. Mais nous verrons
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plus loin qu’il convient de s’assurer, par différents pro-
cédés cliniques, de lorigine cxacte de ces battements
xyphbidiens, avani de les rapporier au veniricule droit.

Parmi ces moyens, la radioscopie est le plus facile et
le plus exact. Elle montre, comme la percussion, l'aug-
mentation de volume du ventricule droit, et du diamalye
transversal du ceeur, et l'ascension de la pointe ; elle
donne, cn outre, beaucoup d’autres renseignements sur
lesquels nous reviendrons plus loin en détaits. Elle per-
met surtout de suivre, a l'aide d'orthodiagrammes sue-
cessifs, les différentes étapes de linsuffisance ventricu-
laire droite; de méme que les modifications, d’ailleurs
minimes, apportées an volume du cceur par le traitement
toni-cardiaque.

Comme la lachycardie, Ia dilatation ventriculaire
droite peut, en effet régresser Iégérement sous 'influence
du repos et des médications cardiotoniques. A la suile
d’'une dilatation ventriculaire large et subite, il est possi-
bie de voir, aprés lraitement, ve rétréeir. dans une cop-
taine proportion le volume de l'ombre cardiagque, comme
le signalent Vaquez et Bordet (138) ; mais cette rélroces-
sion est toujours de courte durée. La minee paroi ventri-
culaire se laisse trés vite forecer & nouveau. comme en té-
moigne la rapidité d'évolution de I'insuffisance ventricu-
laire droite. L’hypolonicité de cette paroi s'esl dailleurs
manifestée de trés bonne heure par un antre signe capi-

tal, le bruit de galop.
Al
¢) Bruil de galop droit.

Le vythme a trois temps du bruit de galop, individua-

lis¢ pour la premidre fois par Chaveeley, en 1838, chez un
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malade porteur d'une néphrite chronique, fut & nouveau
étudi¢ par Bouillaud (20) qui créa Pexpression devenue
depuis classique. Il fut Poccasion de nombreux travaux ul-
térieurs de Sibson, et surtout de Potatn qui en analysérent
les bruits, le rythme et en recherchérent P'étiologie et la
pathogénie. La plupart de ces anteurs décrivirent le bruit
de galop chez des malades atteints de Iésion rénale, ou
chez des sujets hypertendus a gros ventricule gauche. Ils
ont donc surtout décrit le galop gauche, d’ailleurs le plus
fréquent, négligeant ou omettant o galoi; a prédomi-
nance droite. Potain et ses éléves constatérent copendant
ccite prédominance droite du galop au cours des affec-
tions pulmonaires ou des Iésions mitrales retentissant sur
le coeur droit, de méme qu’au cours des asystolies aigués
dites réflexes, consécutives aux affections graves des voies
biliaires et de l'estomae. Nous verrons plus loin ce qu'il
faut penser de ces formes d’asyslolie.

- Les travaux plus récents sur le bruit de galop droit, en
particulier au cours des affections pulmonaires chroni-
ques, ont &6 résumées dans la these de René Giroux (13
qui énuméere ct discute les diverses théories palhogéni-
ques émises sur e bruit de galop en général.

Le bruit de galop droit a les m&mes caracteres sthéta-
coustiques que le galop gauche. Il a pour le ventricule
droit la méme signification diagnoslique et pronostique
que le galop gauche pour le ventricule gauche, Il me dif-
fére du galop gauche que par son sidge.

G’est un rythme A trois temps qui apparait au maxi-
mum dans la région xyphoidienne, juste au-dessous de
Iappendice xyphoide, 3 I'endroit ol la paroi abdominale

3 Lar.




se déprime légérement entre les cartilages costaux droits
et gauches. La souplesse de la paroi abdominale en faci-
lite beaucoup la recherche. Dans les cas ol le galop droit
est ample, il est visible'd la simple inspection de la région
sous-xyphoidienne, lorsque le malade suspend sa respira-
tion, on Iors‘q'u’il est en expiration. La paroi abdominale,
appliquée sur le ventricule droit est soulevée par les trois
ondes caractéristiques. Le galop gauche, au contraire,
esl souvent beaucoup plus difficile & apercevoir, a cause
de la rigidité de la paroi costale.

La palpation donne les mémes renseignements : la face
palmaire des doigts appliquée sur la paroi costale dans la
région apexienne permet souvent de percevoir assez net-
tement un galop gauche. La main appliquée & plat dans la
région xyphoidienne, sur la paroi abdominale, sent tou-
jounrs trés nettement les trois ondes-chocs du galop droit.
Le promier choc est le galop ; le deuxiéme, la systole ven-

“triculaire ; le troisieéme, le début de la diastole.

Mais c’est surtout 4 I'auscultation que le galop droit,
comme le galop gauche, se manifeste avecle plus de net-
teté. L’auscultation doit étre pratiquée -directement a
Toreille, sans l'aide du sthétoscope. 8i celui-ci atiénue
beaucoup la perception du galop gauche, il atténue en-
core plus cclle du galop droit en déprimant la paroi abdo-
minale et en diminuant amplitude des ondes ventricu- -
laires. L.e galop apparait avec ses caractéres classiques de
rythme & trois temps, sourd et lointain, produisant a
I'oreille une sensation i la fois tactile et auditive. En gé-
néral, le galop droit est présystolique ; it se compose de
irois bruits : deux bréves et une longue. Le premicr bruit,
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qui cst le bruit surajouté est le bruit-choe du galop ; il
est présystolique. Il est beaucoup plus net qu’a gauche,
la minceur de la paroi facilitant sa transmission 2
Poreille. Les deux autres bruils sont les deux bruits nor-
maux de la révolution cardiaque : bruit de contraction
ventriculaire, bruit de fermeture des valvules sigmoides.

Quant a la pathogénie du premier bruit, elle a 6té lon-
guement discutée. La plupart des auteurs admettent,
depuis Potain qu'il est d'originc auriculaire, el qu’il
correspond, non pas a la cohtraction'auriculaire, niais
bien au choc de I'ondée sanguine, venant de T'oreillette,
contre la paroi hypotonique du ventricule. I’ondéc san-
guine pénétrant dans le veniricule au moment de la con-
traction de l'oreillette, ne produit aucun bruit anormal,
dans un ventricule saiu ; elle distend, au coutraire, brus-
quement la paroi du ventricule ‘hypotonique ct dilaté, en
produisant le bruil présystolique caractéristique.

Ce sont 1 les caracteres du galop droit présyslolique,
le plus fréquent. Le premier bruit n'est cependant pas
loujours présystolique. I} peut apparaitre plus (6t dans
le grand silence ¢l donner naissance, sclon sa précocité
d’apparition, 4 deux autres variétés de galop : galop mé-
sodiastolique, galop protodiastolique, constalés autrefois
par Potain aussi bien pour le galop droit que pour le ga-
lop gauche. Nous n’insisterons pas ici sur les discussioms
pathogéniques auxquelles ont donné lieu ces deux varié-
tés spéciales, et d’ailleurs rarcs, de bruit de galop (Potain,
Gallavardin (44), Laubry ct Mougect (64), Bard (3). Que
leur apparition soit indépendante de Poreillette, ou

quelle résulte de la rapidité du rythme cardiaque (allon-
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gement de Fintervalle séparant la contraction des oreillet-
tes de celle des ventricules et raccourcissemen! des diasto-
les), les galops droits mésodiastolique et surtout proto-
diastolique, nous ont certes paru rares au cours de l'in-
suffisance ventriculaire droite. Nous n'avoms pas conslaté
le galop protodiastolique chez nos malades. Par conlre,
le galop mésodiaslolique existait chez deux d’entrc eux.
Or, l'insuffisance ventriculaire droije est, comme nous
l'avons dit, un phénoméne rare et d’évolution rapide.
Sur un nombre resireint d'observation, Tapparition du
galop droit mésodiastolique dans deux cas, nous a paru
une proportion assez forte et digne d'étre notée. On sait
la valeur pronostique du galop ; indice d’hypotonicité et
de dilatation ventriculaire. On sait aussi que pour quel-
ques auteurs, le pronostic serait d’autant plus sombre que
Ie bruit surajouté serait plus précoce dams la diastole,
L’apparition des galops méso et protodiastoliques serait
done plus grave que celle du galop présystolique. Nos
observations nous ont parw confirmer ce fait en nous
montrani une fréquence relative du galop mésodiastoli-
que au cours de I'évolution toujours accélérée de 1in-
suffisance ventriculaire droite.

Nous avons dit plus haut que le sidge du galop droit
€était la région xyphoidienne, ou il apparaissait avec son
maximum de netteté. Tantot il ne sidge qu’en cette région
limitée. Tantdt, et plus souvent, il est percu dans une
assez large étendue de la région précordiale, mais prédo-
mine encore 4 droite. D'autres fois enfin, c'est dans toute
I'aire cardiaque qu’on 'entend, en particulier a la pointe,
aussi bicn que sur le bord droit du sternum et au-dessous
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de l'appendice xyphoide. La distinction entre galop droit
et gauche est alors délicate. Méme dans ces cas, le maxi-
mum est toujours dans cetle dernitre zome. Mais il faui
alors des examens minutieux et répétés pour préciser le
sidge de cette intensité maxima. On pourrail, en effet,
chez de tels malades, ou bien méconnattre le galop droit et
conclure A un simple galop gauche, ou bien penser & la
coexistence d'un galop gauche et d'un galop droit, le pre-
mier ayant causé le second, c’est-d-dire linsuffisance
ventriculaire gauche ayant entrainé l'insuffisance ventri-
culaire droite. Nous verrons plus loin qu’il n’en est pas
ainsi et que les insuffisances gauches sont loin de se ter-
miner toujours par l'insuffisance droite.

Les caractéres du galop droit, donnés ci-dessus, per-
mettront de le différencier facilement des autres rythmes
& trois temps avec lequel il pourrait préter a confusion.
Au surplus, comme pour le galop gauche, pourrait-on
s’aider dans ce diagnostic de I'auscullation des jugulaires,
combinée 3 la palpation de la région sous-xyphoidienne.
Les trois bruits du galop jugulaire normal, coincident
avec les trois chocs pergus par la main : le 1 bruit cor-
respond i la systole auriculaire, ke 2° et le 3°, au début et
3 la fin de la systole ventriculaire. Ils correspondent aux
trois soulévements a, ¢, v, du phlébogramme. Normaux
pour la jugulaire ces bruils correspondent aux trois choes
anormaux xyphoidiens.

En résumé, le galop droit a toujours un maximum
xyphoidien. Comme le galop gauche, il est le plus sou-
vent présystolique, mais peut éire méso et protodiastoli-



— 38 —

que ; et son pronostic est d'autant plus sombre que le
bruit surajouté est plus précoce dans la diastole, Pas plus
que le galop gauche n’est un signe d'hypertension arié-
rielle, le galop droit n’est un signe d’hypertension dans
la petite circulation, comme nous le verrons plus loin.
Le galop droit est un signe d’hypotonicité et de dilatalion
veniriculaire. 1 indique la défaillance du myocarde
ventriculaire et em fait prévoir, a bref délai, la déchéance
irrémédiable.

Si les. tonicardiaques, digitale, ouobaine peuvent,
comme nous avons observé, en diminuer Famplitude et
méme le faire disparaitre momentanément, il réapparait
t6t ou tard avéc les mémes caracteres,

d) Insuffisance de Uorifice pulmonaire.

L’insuffisance fontionnelle des sigmoides pulmonaires
a ¢té longtemps méconnue. Quelques auteurs anciens en
ont rapporté des observations dont la plupart sont peu
probantes ; ces cas se rapportent 4 des malades attcints
soit de lésions chroniques des poumons (Gouraud, 51)
(Bristowe), soit de sclérose primitive de lartére pulmo-
naire (Romberg, Aust), soit surtout de l&sions mitrales.
L’insuffisancc pulmonaire au cours des sténoses mitrales
a fait I'objet de nombreux travaux modernes que nous
rapportons plus loin.

Quel que soit, d’ailleurs, le point de départ de cette in-
suffisance, elle a été considénrée jusqu’ici par tous.les au-
teurs comme la conséquence de I'hypertension de la pe-
tite circulation ou de l'artérite pulmonaire. C'est aprés

“avoir foreé Dorifice pulmonaire que Thypertension fait
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fléchir le venlricule droit. Nous discuterons plus loin le

role de Thypertension dans ln genése de Vinsuffisance

pulmonairé. Mais nous insisterons ici sur un point capi-

tal : Pinsuflisance pulnronaire observée au cours de lin-
suffisance ventriculaire droite ne nous parait pas étre la
cause de la défaillance ventriculaire ; elle nous semble,
“ati-contraive, résulter de la perte de la tonicité ventrieu-
laire of consliluer ainsi un signe certain d'insuflisance
ventriculaire droite. Au lieu d'¢tre le point de départ de
la déchéance veniriculaire, clle en est la conséquence
directe. L’occlusion hermétique des sigmoides n’est pos-
sible que si le soulien musculaire de ces valves a conser-
vé wa {onicité normale. L'hypolonicité ventriculaire droi-
t, en particulier la défaillance de Vinfundibulum, em-
pdicie la coapiation de Vappareil sigmoidien.  Celle syner-
gie physiologique enlre le ventricule ct les sigmoides, s
importante pour le fonctionnement normal du coeur 2
&é mise en lumitre par M. Laubry. Avec E. Doumer, il
a invoqué une pathogénie identique en faveur de insuf-
fisance aortique fonctionnelle apparaissant au cours de
I'insuffisance ventriculaire gauche (1). Les constatations
anatemo-cliniques de ces auteirs ont été confirmées par
tes recherches analomiques de Géraudel (2).

'insuffisance fonetionnele de  Torifice pulmonaire
nous apparait done comme un signe de haute valeur au
cours de Linsuffisance ventriculaire droite. Elle est loin
d’¢tre conslante ; elle esl rare ; mais sa seule présence,

(1) Ca. LAERY et E. DouMER. — Sur Pinsuffisance aortique fonction-
pelle et sa pathogénie (Soc. Méd. des Hépitaux, 20 Avril 1923).

(2) GERaUDEL. — Soc. Méd. des Hépitaux, 11 Mai 1923, et Archives
des maladies du cceur et des vaisseaux, Septembre 1923.
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diment constatée, permet d’affirmer la déchéance ven-
triculaire. Le souffle diastolique qui la manifeste, dis-
cret, bref, & propagation limitée, peut, en effet, passer
inapercu si on ne multiplie pas les examens, ou bien
dtre pris pour un souffle aortique. 11 sitge & droite du
sternum, dans le »° espace intercoslal droit, mais s'en-
tend parfois un peu au-dessus et en dedans de la pointe.
L’absence de signes artériels périphériques, les signes ra-
diologiques assoeiés doivent en faire reconnaltre l'origi-
ne.

La constatalion des signes cardinaux de l'insuffisance
ventriculaire droite, tachycardie, dilatation ventriculaire
droite, bruit de galop, souffle d'insuffisance pulmonaire,
suffisante pour affirmer la défaillance ventriculaire, peut
&tre avantageusement complélée par les tracés mécani-
que et électrocardiographique, et par la radioscopie. Nous

insisterons surtout sur ce dernier mode d’exploration.
B. TraCK MECANIQUE.

Pratiquée au moyen du cardiographe de Marey, l'ins-
cription graphique des mouvements ventriculaires est
susceptible de rendre, dans beaucoup de cas, de réels ser-
vices. On sait qu’il est facile d’emregistrer, au moyen de’
cet appareil, les mouvements du ventricule gauche. Le
malade étant en décubitus latéral gauche, selon la tech-
nique de Pachon, le bouton de Marey recueille les mou-
vements de la pointe du cceur 2 hauteur du cinquiéme
espace intercostal gauche. Le cardiogramme ainsi obtenu
a Vaspect typique décrit par Chauveau et Marey : petite

ondulation @ correspondant i la systole auriculaire ; ligne
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d’ascension brusque au moment de la période de tension
systolique du ventricule ; plateau systolique & trois ondu-
lations, contemporain de la période d'évacuation ; et en-
fin ligne de descente brusque, traduisant la décontrac-
tion ventriculaire, terminée par l'encoche d'ouverture des
valvules auriculo-ventriculaires.

L’inscription des mouvements du ventricule droit ne
peut se faire en placant le cardiographe a la pointe du
cceur. Le seul endroit ol ils soient accessibles esl I'angle
xyphocostal. La souplesse de la paroi abdominale en cette
région aide beaucoup & I'enregistrement graphique, pra-
tiqué sur le malade en décubitus dorsal. Chez un sujet &
cceur normal, non hypertrophié ni dilalé, ce mode d'ins-
cription ne donne aucun résultat, le coeur n'atteignant
pas la région sous-xyphoidienne. Le fait de recueillir un
cardiogramme en cette région indique une angmenta-
tion de volume du cceur portant sur I'un ou lautre ven-
tricule. Si cette augmentation porte sur lo ventricule gau-
che, le  cardiogramme est normalk c'est-i-dire en tous
points semblable & celui de la pointe. Si au contraire on
a capté les mouvements du ventricule droil dilaté et hy-
potonique avec les ondes du galop dont il est le siege,
I'aspect du cardiogramme est tout différent : il est loutv a
fwl semblable 4 un phlébogramme. Cette similitude ne
peul manquer d’¢tre remarquée, surtout si 'on a pris soin
de recueillir en méme temps tracé ventriculaire et tracé
jugulaire. Le cardiogramme apparait donc avec les trois
souldvements a, ¢ et v séparés par les trois dépressions. T.a
paroi hypotonique du ventricule droit, incapable de s’op-
poser aux changements de pression intraventriculaire

« se comporle comme une paroi veineuse » (Laubry et
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Routier) {68) et son défaut d’énergie contractile est ma-
nifeste sur le cardiogramme.

Nous reproduisons un tracé typique & cet égard, pu-
bliée en 1922 par MM. Laubry et Daniel Routier, dans une
observalion que nous rapporténs plus loin p. 85.

Le lracé mécanique, en montrant la dilatation ventri-
culaire droite et ‘en objectivant le galop droit, apporte
donc un précieux appoint au diagnostic de I'insuffisance
ventriculaire droite et rend visible le déficience du myo-
carde ventriculaire.

C. ELECTROCARDIOGRAMME,

Les renseignements fournis par le tracé électrique, si
intéressants qu’ils soient, ne nous ont pas paru aussi cons-~
tants et aussi probants que ceux du tracé mécanique. On
sait tout Vintérot de la méthode en ce qui concerne les
troubles du rythme cardiaque. La tachycardie de I'insuf-
fisance ventriculaire droite ne se traduit pas sur l'électro-
cardiogramme par une activité auriculaire anormale.
Plus importantes étaient les modifications susceptibles de
manifester la défaillance de la fibre ventriculaire - droife.
L’objectivation de troubles de la tomicité myocardique,
d’interprétation difficile, donne encore lieu & de multiples
controverses sur lesquelles nous w'avons pas & insister iei =
Les travaux ¢+ Waller ont montré Uimportance considéra-
ble de la direction de I'axe du coeur dans I’apparition de
tel ou tel accident du complexe ventriculaire. Einthoven,
Njcolai, Lewis (8), en éludiant la hautenr des ondes ven-

triculaires, en particulier de I'onde R, dans les trois déri-

3
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vations, ont cru pouvoir déceler la prépondérance de tel
ou tel ventiricule : une prédominance droite indiquerait
une hypertrophie du ventricule droit, une prédominance
gauche, 'hypertrophie ventriculaire gauche.

Les recherches expérimentales de Eppinger et Rothber-
ger, de Selenin ont abouti aux mémes constatations.
Mais comme le fait remarquer Vaquez (139}, toutes ces
théories sont criticables et aucune de ces expériences n’est
démonstrative.

D’autres auteurs, Wiss, Oppenheimer et Rothschild,
Gritbergrilz, Pezzi (1o1), Bordet, Yacoél et René Giroux
(19), ont porté leurs recherches sur lallongement ou le
raccourcissenrent des espaces occupés par les dillérentes
ondes de Pélectrocardiogramine : espaces P R, ecspaces
compris entre les différentes ondes du groupe Q RS,
espace T P. Ils ont cherché également a inlerpréler dans
le sens d'une défaillance ventriculairt gauche ou droite,
les irrégularités de contour des soulevements P ou R, ou
PVinversion du sommet T.

Pour Finterprétation des tracés de noz malades, nous
avons surtout retenu la motion de prépondérance ventri-
culaire qui nous a paru la plus conslanle.

A la phasec initiale de l'insuffisance veniriculaire droite,
au moment ou le ventricule droit hypertrophié persiste &
Tutter et augmente le mombre de ses systoles pour com-

penser la défaillance de chacune d’clles, le tracé dlectri-

que nous a montré une prépondérance droite du com-

plexe venlriculaire : en dérivation I, R est petit et 8 pro-
fond ; en dérivation III, R cst élevé et § & peine marqué.

De plus, parallélement & Vapparition du galop droit,
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l'onde auriculaire P devenait plus élevée et parfois plus
large.

Un peu plus tard, au moment olt la suractivité du ven-
tricule droit commence 3 faiblir et ol l'énergie des deux
ventricules s'équilibre, il m'y a pluas de prépondérance :
le tracé est sensiblement identique dans les trois dériva-
tions. 1l est de type mixte.

Enfin quand le ventricule droit dilaté ne lutte plus, il
y a prédominance ventriculaire gauche : en dérivation
1, R est élevé, S a disparu ; en dérivation IH, R est pen
marqué, S trés profond.

Sans attribuer & ces constatations une valeur absolue,

nous nous bornons a les signaler.
D. RapioscoPIE.

Nous insisterons beaucoup plus sur la radioscopie dont
les résultats sont de premiére importance pour le diagmos-
tic de la défaillance ventriculaire. L'examen a l'écran
met en évidence la dilatation plus ou moins accentuée du
ventricule, permet d'en suivre la progression et, bien
souvent aussi, par les modifications de I’ombre cardiaque,
dn médiastin ou des champs pulmonaires, ou par le jeu
diaphragmatique fait conmaitre la cause de l'insuffisance
du ventricule droit.

En position frontale, laugmentation de volume du
ventricule droit, transforme nettement Faspect de om-
bre cardiaque. Lorsque cette augmentation est trés accen-
tude, elle est assez facile & distinguer. Nous avons fait

remarquer plus haut que le ventricule droit reposant sur
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le diaphragme, souléve la masse totale du cceur el im-
prime & l'organe un mouvement de bascule qui modifie la
direction oblique ¢n bas et & gauche de 'axe du ceeur et
tend A le rapprocher de I'horizontale. La partie toute infé-
rieure du bord droit du coeur est reportée vers la droite.
Le bord inférieur du ventricule, parfois difficile 4 disso-
cier de 'ombre phréniqueé (surtoul quand I'estomac est &
I'état de réplétion) déborde sous elle, ce qui explique les
battements épigasiriques constatés & linspection.

L'ombre de loreillette droite, facile a distinguer de
Fombre ventriculaire qu’elle surmonte, est souvent nor-
male, parfois Iégérement augmentée de volume.

La pointe du ceeur, repoussée vers la ligne axillaire
par Vaugmentalion du ventricule droit est également re-
levée et détachée du diaphragme. Le sinus cardiophréni-
que gauche apparait plus clair et plus profond qu'a I'état
normal.

La masse totale de Pombre cardiaque ainsi observée est
élargie transversalement, et prend laspeet classique du
« coeur en sabot » (Vaquez et Bordet) (138). La mensu-
ration montre surtout une augmentation du diameétre
transversal portant sur le ventricule droit.

C’est 13 la configuration du ceeur lorsque la dilatation
ventriculaire droite est accentuée. Mais, & une phase
moins avancée, Vombre cardiaque, pen modifiée, appa-
rait sous l'aspect du ceeur triangulaire décrit par Laubry
et Bordet (63). Le bord droit du cceur dans sa partie loute
inférieurc est irés oblique en bas et & droite et forme avee

le diaphragme un angle aigu. La pointe n’est pas suré-

levée. Bien souvent ce profil du ceeur est en rapport,




comme nous le verrons plus loin, avec des adhérences
péricardiques.

La position frontale n’cst pas la seule qui puisse met-
ire en évidence d’une fagon précise la dilatation du ven-
tricule droit. Récemment, MM. Laubry, Mallet et Hirs-
chberg ont montré avec quelle netteté apparait la dilata-
tion ventriculaire dans les positions obliques et surtout
dans la position transverse ou mieux para-transverse a
85 degrés. Dans cette position, et quand le médiastin est
clair, on apprécie aisément ces changements de volume
des ventricules et les modifications de leurs rapports
avec la paroi sternale en avant, la colonne vertébrale en
arriere. Cette position permet, en outre, de situer le
point d’union du ventricule droit et de I'artere pulmonai-
re (point A) qui se trouve normalement sur la méme ho-
rizontale que le point G. 1l est également facile de fixer
le point de rencontre du ventricule droit et du diaphrag-
me (point A’} La dilatation ventriculaire droite se mani-
feste nettement par la diminution ou la suppression de
Tespace cardio-sternal, par l'ascension du point A par
rapport au point G, et par 'augmentation de la convexité
de P'ombre cardiaque entre les points A et A’ (1).

Certains radiologistes, en regardant attentivement le
bord du ventricule gauche, en cas de galop gauche, ont
crit apercevoir les trois soulévements du galop. Le ven-

(1) Cu. LauBry et L. MALLET. — Sur un point de technique dans
I'exploration du ventricule droit (Soc. Méd. des Hépilauzx, 3 Juin 1921,
p. 840). )

Cr Lausry I, MaLLeET et F. HinscHsere. — I’examen radiologique

du eceur en position transverse gauche (Archives des maladies du
coeur et des vaisseaux, 1921, p. 394).




tricule droit moins visible, ne se préie pas & un tel exa-
men et le galop droit n’est jamais visible.

Ces différentes modifications des contours du coeur i
Péeran sont caractérisliques de Vinsuffisance ventriculaire
droite. Bien souvent cependant, elles ne sont pas seules.
La cause méme de la déficience ventriculaire peut étre
parfois décelée au cours méme de cet examen : lésions
pulmonaires amenant une modification du profil de V'ar-
tare pulmonaire ; lésion péricardique produisant des bri-
des symphysaires, et génant les mouvements du dia-
phragme ; adénopathic médiastine ou méme lésions con-
génitales ou acquises du cceur droit et du cceur gauche.
Nous reviendrons plus loin sur ces différents points.

L'examen radioscopique doit donc porter non seule-
ment sur le cceur, mais aussi sur l'ensemble de la cage
thoracique.

2° SIG! DE S

iCOND ORDRE.

Ce sonl la cyanose el la dyspnée. Moins [réquents ct
surtout moins constants que les signes ci-dessus décrits,
ils sonl aussi moins importants, car ils varient avec les
malades. Leur apparitiori semble souvenl moins en rap-
port avec la défaillance ventriculaire droite quavec la
cause méme de cebte défaillance. La sclérose pulmonaire,
les anévrismes artério-veineux des gros vaisscaux du cornr,
les affections congénitales du coeur sont capables @ cux
seuls de provoquer de la cyanose et de-la dyspnée sans
participation du cceur droit. Celle-ci ne fail que les

accentuer.
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La cyanose est & peu prés constante. Au début, elle se
localise aux extrémités, doigts, orteils et aux oreilles, au
nez, aux lévres ; elle est peu accentuée. A la paleur ordi-
naire des téguments s’ajoute une trés légére teinte cyani-
que. Les extrémités sont froides. Quelques-uns de nos
malades sont demeurés i ce stade. La couleur violacée
me s’accentuait qu’au moment des efforts, d’une mar-

che, d’'une quinte de toux, et cédait trés vite au repos.

L’un de nos malades, porteur d’anévrisme de l'artdre pul- -

monaire n’a jamais vu sa cyanosc dépasser ces propor-
tions modérdes.

Chez d'autres, la cjranose permanente des extrémités
et de la face, subit des poussées paroxystiques régressant
bien plus lentement et correspondant d'ailleurs aux
poussées- d'insuffisance ventriculaire d:oi_;ce.

2

La minime quantité de sang chassé & chacune de ses

systoles débiles par le ventricule droit n’est pas suffisante
pour assurer 1’hématoseé normale. Les échanges pulmo-

" ‘naires étamt diminuées, la cyanose s’accrofit.

D’autres fois enfin, la cyanose est considérable. Clest le
cas des maladies oohgénitales du cceur, et des rétrécis-
sements acquis de 'artére pulmonaire. Elle atteint en
permamence le nez, les pommettes qui sont le siége de
varicosités, les oreilles, le menton, les l&¢vres, les mains,
les pieds, remontant parfois jusqu’a mi-jambe. Les pous-
sées paroxystiques sont moins visibles a cause de la per:si‘s:
tance de la cyanose pendant le repos, mais I’accentuation
est souvent aussi progressive et tel de nos malades, dams
les quelques jours qui ont précédé sa mort, a été envahi
rapidement par unc cyanose considérable, atteignant les




lombes, I'abdomen et le thorax tout entier, en tous points
semblable A celle des « cardiaques noirs » d’Arrillaga (1).
La stase veineuse était minime; ill n’avait aucun cedéeme.
La cyanose était fonction de I'insuffisance de I'’hématose
:pulmonairé. /
A'la cyanose se rattache l’hyperglorbulie parfois consi-
dérable oonstatee chez ces malades. Ces deux phénoma-
nes- suivent une évolution- paralléle, et, & mesure: que
s’accentue la coloration des téguments ie nombre des élé-
ments ﬁgums s’accroit. La polyglobulie porte a la fois sur
~ la formule rouge et sur la formule blanche. Mais elle
atteint surtout les hématies. Leur nombre dépasse fré-
‘ quemment i 'hématimetre, sept et huit millions par
millimetre cube ; celui des leucocytes parfois quinze a
.vingﬂt mille Les modifications du nombre des globules
. rouges semblent plus constantes que celle des globules
" blancs. L’hyperglobulie semble également plus accentude
“aux extrémités. qu’a la racine -des membres. Nous signale-
rons simplement que chez un de nos malades, trés forte-
ment cyanosé, le sang retiré au pli du coude contenait
7-710.000 globules rouges ; celui du doigt' 9.360.000. Le
nombre des globules blancs était le méme dans les deux
‘sangs. }
Avec MM. Ribierre et R. Giroux (114) nous ajouterons
3 ce syndrome de cyanose et de polyglobulie, les modifi-
cations du fond d'ceil : dilatation et sinuosités des veines
‘re_tumenne»s, rougeurs vineuse de la papille ; et parfois,
mais inconstamment, la déformation des doigts en ba-
guettes de tambour. )
Un peu plus fréquente que la cyanose est la dyspnée, elle

4 Lar.
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apparait de bonne heure, en méme temps que la tachy-
cardie et c'est souvent a cause d’elle que le malade vient
consulter. Peu marquée au début, elle s'accentue trés ra-
pidement sous forme de dyspnée d’effort de plus en plus
vive, obligeant le malade au repos pendant quelques mi-
nutes. Puis rapidérhent elle interdit tout travail ; a cha-
que ‘effort le rythme resp1rat01re augmente Jusqu a 25 et
30 par minute, et céde d'autant moins vite que la Lésion
cardiaque évolue depuis plus de temps. A la longue, con-
- finé au lit ou dans son fauteuil, le malade constamment

dyspnéique, ne peut tenter aucun exercice sans subir une

poussée de cyanose et d’essoufflement. Une de nos mala-
_des, attcinte de symphyse péricardique, était méme en
proie i un tirage trés violent qui empéchait non seule-
ment le sommeil mais aussi l.a parole. *

Pendant longtempxs» le malade porteur dmsufﬁsance
ventrlculalre gauche ne souffre que par intermittence de
dyspnée asthmatiforme ; }I‘es rapidement, au contraire,
le sujet atteint 4’ insuffisarice ventriculaire droite est en
Stat- d’anhélation continue. L’insuffisance de Fhématose
oblige le vemtricule & une adcélération.compensatrivce de
ses. contrastions. . '

La bronchectasie, la sclérose pul.monalre et, en general
toutes les pneumopathies chroniques aggravent la dysp-
née. A linsuffisance des échamges gazeux s’ajoute, en
effet, un élément mécanique, le ‘défaut d’élasticité des
alvéoles pulmonaires. _

La toux accompagne ces phénoméhes pulmonaires et
cardiaques : toux séche, en petite:s quintes, avec peu d’'ex-
© pectoration ; ou bien toux répétée, fréquente, pénible,




déchiranie, avec cxpectoratlion abondanle muco-purulen-
‘te, accentuant le rythme resplratmre la cy#mose, la ta-
chycardie.
Ncus n'avons pas observé d"hémoptysie, ni d’dpistaxis.
A part la dyspnée et la toux, les troubles fonctionnels
cardiagues sont réduits au minimun chez les- malades en
état d'insuffisance ventriculaire droite. Pas de douleurs
précordiales ni de crises angineuses comme on en observe
au cours de l'insuffisance gauche. En raison de la toux
et de la dyspnée beaucoup de ces malades ont surtout
Vattention attirée sur leurs poumons beaucoup plus que
sur leur cceur. Tout aw plus accusent-ils parfois un peu
 de gene précordiale, de malalse vague dans Ihemxthorax
' . gauche.
' Plus fréquemment, ces malades cyanosés se plaignent
du céphalée ldncmante et vrdw'ame augmentée par le,
’ décubitus horizomtal, légérement diminuée par la station
‘assise. Ils ont des vertiges, des bourdonnements d’oreille,
parf01s de I’ amblyople au moment des poussées d’'imsuffi-
sance cardiaque et souvent une somnolence marquée
-avec un léger délire onirique. L’insuffisance des echanges
dans I'intimité des tissus explique ces phénomeénes qui,
comme le remarquent Ribierre et Giroux, accompa-
gnent tous les états de cyanose avec polyglobulie et qui
diminuent ou disparaissent quand les tonicardiaques ont
“réveillé I'énergie ventriculaire,
Quant i la tension artérieclle, elle demeure prksque tou-
jours normale. « L. intensité de I'insuffisance ventriculai-

re droite s’oppose, en effet, a la fonction suffisante du
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ventricule gauche et des oreiliettes ». (Lutembacher) (83),
Ce contraste est toujours frappant.

3° SIGNES DE TROISIEME ORDRE.

Ce sont les signes considérés depuis longtemps comme
pathognomoniques de la dilatation des cavités droites :
edeme, stase viscérale, gros foie, saillie des jugulaires,
oligurie, et, en outre l'insuffisance tricuspidienne. Nous
avons vu plus haut que l'insuffisance des cavités droites
ainsi comprise avait été une des manifestations d’insuffi-
sance cardiaque les mieux connues des auteurs classi-
ques. Pour eux, il n’y a pas de dilatation « des cavités -
droites » sans stase veineuse, sans cedéme, ni méme sans
insuffisance tricuspidienne : c¢’est pourquoi ils décrivent
" ces accidenls comme symptémes essentiels de cette varié-
té d’insuffisance cardiaque qui serait ainsi trés couram-
ment observée.

Nous avons vu également que Luternbacher, étudiant
le retentissement sur le cceur droit des pneumopathies
chroniques, admet dans son syndrome d'insuffisance
ventriculaire droite, au méme titre que le bruit de galop
et la tachycardie, les signes de stase viscérale.

" L’examen de nos malades 4 ventricule droit défaillant,
quelle que soit la cause de cette défaillance, nous a, en
réalité, montré Ja rareté ou tout au moins le peu d’inten-
sité des signes de stase. Si ces accidents apparaissent, ils
se montrent tardivement alors que depuis longtemps le
seul examen du cceur a pu révéler des troubles de la to-




micité ventriculaire. La rapidité d’évolution de linsuffi-
sance ventriculaire droile ne leur permet pas toujours de
faire leur apparition. '

Cette constatation ne nous est d’ailleurs pas personnéll»e
ct déja Arrillaga (1), Ribicrre et Giroux (r1d) l'avaient
faite chez. des malades, atteints de sclérose puimonaire
avec -sclérose secondaire de Fartére pulmonaire. Ces der-
niers auteurs notaient en outre la dilatation trés modérée
de 1'oreillette droite 'par rapport & la dilatation considéra-
ble du ventricule droit. ' \

La saillie des jugulaires est presque toujours modérée.
Les trois soulévements mormaux en sont un peu ampli-
fiés sur le phlébogramme qui ressemble, comme nous
I'avons dit, au tracé ventriculaire droit. Le galop jugulai-
re est trés net a Iauscultation. -

Parmi les manifestations viscérales de l'insuffisance
droite, la congestion du foie est certainement la plus
commune. Si elle peut faire défaut, comme l’avait remar-
qué Arrillaga, elle est cependant fréquente, mais demeu-
re, pendant la premiére phase de la maladie, assez modé-
rée. On constate au début, disait déja Pouliot (109), un
léger débordement du bord inférieur de Porgane au-des-
scus des fausses cOtes droites, Ce bord est tranchant, dur
et lgerement douloureux a la pression. Pew 4 peu, par-
fois assez rapidement, Yaugmentation de volume s'ac-
centue, et le bord inféricur dépasse de deux travers de
doigts. Ce n’est qu'a la phase terminale de Vinsuffisance
ventriculaire que I'hypertrophie peut devenir considéra-
ble augmentant a chaque poussée d’insuffisance cardia-

que. Le foie revét alors tous les caracteres classiques du
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f'oie cardiaque, dur, lisse, pulsatile, douloureux i la pres-
sion. Le reflux. hepato-Jugulalre est incomstant.

Les cedémes sont loin d’dtre aussi constants que Ihy-
pertrophie hepa'thue ; quelques- -uns de nos malades. n'en
"',,".. P pnt jamais presente D’autres ne les ont vu apparaitie€ qu’a
une. phase. avancée .de la. maladie, apres geux ou trois
- . poussées dlnsufﬁsance ventnculalru. Clest le cas le plus
: frequemment observe . L'cedéme apparait alors agsez dis-

cretl a la fac; dorsale des pieds, aux m#lléoles. Cet oedcnh,
o dur,. dlsparalt palfors tres vite par le _repos-et les toni-car-

”les Jambes‘ et demenre jusqu’a la fin, localisé aux malléo-
Al.e-s la rapldlte d'évolution de llnsuffisance droite, 'inté-
i gnte relahve de lorellletbe dr01te ne Im permettant pas de
eaccentuer davamage. Plus rarement enfin, et surtout
: !lonsque l‘musu:fﬁsance dr01te succede A des Iesmns du ceeur
S gauche, les. oedemes peuvent’'se montrer plus abondants
- et envahlr les cuisses et les lombes. C'est seulement dams
ces cas que on observe de lasc1te et de lhydrothorax
U Mals le fait est excuptlonnel R ,
La qu&ntlbe d.unne, chez ces: malades demeure pres-
‘ : que: oy "m au- dessouns ﬂu taux normal oscﬂlant ‘entre
0 grammés par 24 grammes Chez quelques uns
'eI»le oscllle entre 1.000.et"1.500 grammes.

cherches attentives, nous ne 'avons observée chez aucun
‘de nos malades. Dans un cas'seulement I'examen nécrop-
‘sique nous a montré yne dilatation. de Vorifice tricuspi-
dien accompagnanf une dilatation considérable du ven-

- «

' d;aques, puis Deapparalt a la »pourssee suivante diinsuffi-
\
sance \ventmculalre Blen souvent, il ne gagne memr) pas

?Quant a llnsufflsance tricuspidienne, malgré nos re-
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tricule droit. Aucun souffle systolique xyphoidien n'en
avait rivélé cliniquement [existence. Dans aucun des
autres cas nous n'avons pu le constater. Le bruit de ga-
lop droit le 1masquerait-il, comme le remarque Va-
quez (13g) ? II ne le semble pas, puisque les vérifications
nécropsiques ne monlrent aucune késion des valyules tri-
cupidiennes. L'intégrité wvelative de loreillette droite
maintient sans doute les dimensions de l'orifice, malgré
la forte augmentation de volume du ventricule.

~ Mais, a cette raveté de Vinsuffisance tricuspidienne il y
a une autre explication. Tant qu'on admit avec les clas-
siques la fréquence de Uinsuffisance du cocur droit) il était

noture! de rapporter & Uinsuffisance triscuspidienne lout

sofile systolique discret et sans propagation percu dans

la région xyphoidienne. Or T'insuflisance veniriculaire
gauche étant, pour nous, beaucoup plus fréquente que
I'insuffisahce ventriculaire droite, le souffle ayphoidien
nous apparait le plus scuvent comme la manifestalion
d’une insuffisance mitrale fonctionnelle ef non comme
celle d'une insuffisance tricuspidiennc. Le déplacement
vers la ligne médiane du ventricule gauche augmenté de
volume et comprimant le ventricule droit, cxplique le
sitge paraxyphoidien dua souffle mitral. Nous reviendrons
d’ailleurs plus loin sur le mécanisme de Vinsuffisance
ventriculaire gauche.

En résumé, hypertrophie modérée du foie, rareté des
cedémes, absence d’insuffisance tricuspidienne, tels sont
les signes de troisidme ordre de Uinsuffisance ventricu-
laire droite.




CHAPITRE IV

EVOLUTION

Ayant décrit en détails les symplomes et leur mode
d’apparition, mous serons plus brefs sur l'évolution de
I'insuffisance du ventricule droit. Nous en avons montfe’,
chemin faisant, la gravité. C'est toujours une évolution
accélérée, nécessitant un repos immédiat. Le malade nc
peut plus recommencer une vie active. 1l doit étre 'ob-
jet d’une surveillance médicale constante et atleniive.

C’est assez subitement que se déclenchent les accidents.
Tantot c’est & l'occasion d’'une nouvelle inféction pulmo-
naire aigug, tantot aprés un effort plus violent que de cou-
tume, tantdt aussi sans causc extérieure apparente que sur-
viennent la dyspﬁée et parfois la cyanose. Le malade doit
immédiatement cesser tout travail et on constaté la tachy-
cardie, le bruit de galop, la dilatation du ventricule droit
et Phypertrophie du foie. Parfois aussi, mais inconstam-

ment on peut voir dés ce moment un cedéme malléolaire

discret. Le repos, la saignée, les tonicardiaques dimi-

nuent les accidents. Le malade au bout de quinze jours,
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trois semaines, parfois plus, peut recommencer 4 mar-
cher ; mais s'il tente un nouvel, effort, les phénoménes
réapparaissent ; méme s’il reste au repos, les accidents
éclatent parfois & nouveau, sans cause : le ventricule
droit est arrivé 4 la limite de son effort.

A cette deuxiéme poussée les signes s’accusent, la cya-
nose, la dyspnée et surtout I'hypertrophie du foie font
des progrés. L’accélération du pouls augmente. Les cede-
mes demeurent encore discrets,

Gest aprés trois ou quatre poussées analogues, au cours
devsquelles l'échec des tonicardiaques s’affirme de plus en
plus, que la terminaison fatale se produit. Elle est parfois
hatée par un accident infectieux. Le plus souvent c'est
aprés une €évolution rapide et progressive qu’elle survient.
Dans les cas ot la cyanose est accentuée, le malade se
plaint de céphalée vive et tenace, de vertiges. 1l sombre
rapidement dans un état de somnolence puis de torpeur
continue, entrecoupé de révasscries, de poussées légbres
d’onirisme hallucinatoire. Le foie est énorme. La mort
survient, en général, sans que les ceddmes aient fait des
progres. Plus rarement, dans cette phase terminale ils
envahissent les cuisses, les lombes, 'abdomen. La durée
totale de I'évolution cst, en moyenne de huit mois 4 un
an. Elle dépasse rarement deux ans.
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L CAUSES DE L’ INSUFFISANCE VENTRICULAIRE
A ‘ B DROITE

:la -dé_f.':1illancefplfu_si ou moins rapide du ventricule droit L ;
est toujours sous la dépendance immédiate des. lésions
\plus ou moins graves de la fibre cardiaque. Elle est d’au-
- tant plus rapLde que le myocarde ventriculaire est plus
1686 par des. affections antérieures : infections chromiqucs,
syphilis et surtout intoxicalions, parti'culiérement "T'al-
coolisme. Mais si ces tares prédisposent le sujet A Vinsuf- L
:.ﬁsan'ce cardlaque elles ont agi a la fois sur le coeur gau- ’
' ch ‘et sur le cceur drmt elles ne sgftﬁsent donc pas a pro-
voquer '’ 1anufﬁsamce da une des cavités cardiaques, a Pex- S
,rcluswn des’ autr . Elles agissent seulement comme cau-
“ses adjuvantes. "Linsuffisance ventriculaire droite appa-
- rait- d’ailleurs gssez fréquemment chez des sujets jeunes,
indemnes de toute affection cardiaqué et, malgré cette
_intégrité, évolue asséz rapidement. La défaillamce du ven-
“tricule est donc surtout fonction soit de I'ésions d’organes
proches ou €loignés, solidaires ‘du coeur, soit de lésions
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purement cardiaques congénitales ou acquises. Dans I'un
comme dans l'autre de ces deux groupes étiologiques, le
facteur principal de la défaillance ventriculairc est sou-
vent l’hyp_ertension' dans la petite circulation ; mais, com-
me rious le verrons, ’hypertension n’est pas toujours. en
cause, et les accidents résultent parfois de dispositions
anatomiques qui abaissent la tension dans le domaine de
Fartére pulmonaire. '

Nous répartissons donc en deux groupes, les causes de

Pipsuffisance droite :
*

’ '1°, Causes exlracardiagques c'est-d-dire les lésions des
organes plus ou moins rapprochés du coenr susceptibles de

retentir secondairement sur le fonctionmement du ven-
tricule droit :-affections pulmonaires, anévrism s des gros
‘vafsseaux de la basc du coeur, anévrismaos ariéric-veineux,

persistance du canal artériel.

2° Couses cardiaques, c’est-a-dire, d’'une parl les affec-
tions congénitales du cceur telles que rétréeisscmont de
: _.]J"’artérv,e pulmonaire ou maladie bleue ; d’autre part et plus
rarement.les affections du cceur géuché, en particulicr les
lésions mitrales. '

I. CAUSES EXTRA-CARDI!AQUES
Nous insisterons surtout sur les lésions pulmomaires,
de beaucoup les plus importantes. Nous serons plus brefs
sur les anévrismes artériels ou artério-veineux et la per-

sistance du canal artériel.
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1° LESIONS PULMONAIRES.

La solidarité physiologique des poumons et du cceur
entraine fatalement leur solidarité pathologique. Cette
notion aujourd’hui bamale, a été reconnue de trés bonne
heure. Le role du coeur dans Pévolution de certaines
pn.eumopathiés; avait été observé par beaucoup d’auteurs

anciens qui en ont rapporté de multiples observations.

C’est surtout l'examen nécropsique bien plus que l'exa-
men climique, qui montra aux premiers observateurs, les
Iésions cardiaques. Sénac, puis Portal (104) remarqueérent
la fré‘quence particuliére de ces lésions au cours des pro-
cessus pulmonaires chroniques, de méme que leur siége
d’élection sur les cavités droites du cceur. Portal note la
dilatation et le ramollissement du coeur des phtisiques.
Corvisart (3) relate une observation compléte de dilata-

tion des cavilés droites consécutive a des lésions pulmo-

naires chroniques.

- Laennec (60) (contrairement 3 Portal, soutient que le
" cceur des phtisiques est petit et ferme. Comme le remar-
que Lutembacher (83), leurs deux affirmations compor-
tent une part dé vérité, le premier ayant observé des tu-
berculeux ulcéro-caséeux, le second des tuberculeux fi-
breux. De mombreuses observations ultérieures montre-
rent en effet le role considérable des affections stlérosantes
du poumon dans la dilatation du cceur droit. Les auteurs
classiques observent que les malades atteints de bronchite
chronique, d’emphyséme pulmonaire, de dilatation des
bronches, meurent plus en cardiaques qu’en pulmonai-

res simples. De méme les travaux de Gouraud (51), Jac-

-
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coud (59), Brun-Bourdeaux (25), ceux de Bard (5), Mo-
rel (8g), Marucheau (87), établissent les relations qui
existent entre la phtisie fibreuse et les accidents cardia-
ques observés au cours de la.maladie. Pour tous ces au-
teurs, le réle des poumons est purement mécanique ; la
géne de la circulation pulmonaire favorise la stase dans
Ie coeur droit et en cause la défaillance.

Ce role purement mécanique des lésions pulmonaires
a ¢ié d’ailleurs, pendant de nombreuses années encore, le
'seul admis dans la pathogénie des accidents cardiaques.
La dilatation du cceur droit avait comme conséquence
falale Uinsuffisance tricuspidienne, de bonne heure re-
connue par Gouraud ¢t Jaccoud, ce dernier la considérant
d’ailleurs comme salutaire dans la phtisie pour abaisser la
tension dans les vaisseaux pulmonaires et empécher, de
ce fait, les hémoptysies.

Potain et Rendu (107), Pouhot (109); Frangois-Franck
(42), Bari¢ (g), Marfan (86) et plus récemment Lutem-
bacher (79, 83), admettent” encore l'influence primor-
diale sinon exclusive du facteur mécanique dans les 16~
sions du ceeur droit. Lutembacher, le premier, isole le
syndrome d’insuffisance ventriculaire droite, auquel il
reconnait, comme nous Pavons vu, des signes .périphé-
riques, bien plus que des =signes purement cardia-
ques : il isole également un syndrome auriculaire que
nous n’'avons jamais retrouvé.

Pour Ia plupart de ees auteurs, si les 1ésions chroniques
du poumon réalisent le plus souvent ’obstacle mdécani-
que, les lésions aigués sont également capables de la pro-

duire : pneumocnies lobaires, broncho-pneumonies a lar-
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ges foyers, congestions pulmonaires, cedéme aigu du
poumon, ete... Différentes obscrvations diinsuffisance
veniriculaire droile au cours de pneumonies d'alcocli-
ques, de vieillards ou d'enfunls ont été rapportées,

Nos observations cliniques ne nous ont pas convaincu
de la constance du facteur mécanique, aussi bien dans
les processus aigus que dams les affections chroniques.
Arvec Daniel Routier et René Giroux (118) dont nous
reproduisons les conclusions, mous faisons intervenir
. d’autres facteurs d’une importance plus réelle.

A) AFFECTIONS PULMONATRES AIGUES.

L’apparition d'une insuffisance ventriculaire = droite,
manifestée par un bruit de galop droit, au cours de ces
affections est toujours une rareté, sinom une exception.
Certes, il est possible d’observer, dans quelques cas, un
"bruit de galop transitoire, objectivant une dilalalion
toute passagére du ventricule droit. Que l'insuffisance
ventriculaire droite puisse apparaitre tardivement au
cours d’une pneumonie chez un vieillard ou un alcooli-
que & myocarde adultéré, et annoncer ainsi la terminai-
son A bréve échéance, c'est 13, comme le remarque R.
Giroux dans sa thése, une éventualité possible, mais tou-
jours exceptionnelle.

sagit-il d'infections pulmoenaires, pneumonics a large
hépatisalion, broncho-pnsumonie a foyers multiples, ré-
duisant notablement le champ de hématose, et évoluant
rapidement vers U'insuffisance cardiaque ? La géne de la
circulation pulmonaire est bien moins en cause que U'in-

fection elle-méme, qui agit soit directement sur 'endo-
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carde auriculaire gauche, soit sur le ventricule gauche
lui-méme par inhibition toxinique : les myocardies gau-
ches avec hypotension artériclle qui en vésultent sont en
effet des complications fréquentes de ces affections
aigués. '

S’agit-il au contraire d’affections pleurales ou pulino-
naires créant subitement une géne mécanique considé-
rable 4 la circulation pulmonaire ? Pneuwmothorax tolal,
hémoethorax trawmadique, wedeme aigu du  poumon,
crise dlasthime ? Llinsuftisance ventriculaire droite  est
encore plus exceplionnelle au cours de ces affections qui
réalisent pourtant au mieux l'obstacle pulmonaire. L’'obs-

tacle mécanique du poumon m’est donc pas & ineriminer,
B) APFuCTIONS PULMONAIRES CIIRONIQUES.

L’insuffisance droite est-clie plus fréquente au cours
de ces affections : bronchite chronique, broncheclasie,
emphyséme, sclérose pulmonairve, tuberculose fibreuse,
qui, pour les classiques le déclencheraient si facilement ?
On la trouve, en réalité, assez rarcment. Le bruit de ga-
lop droit, la tachycardie, la dilatation veniriculaire droite
& lécran radioscopique sont loin d’étre obscrvés cou-
ramment, méme A la phase terminale do ces pneumopa-
thies. Seuls évoluent vers Dinsuffisance venlriculaire
droite certains malades porteurs de lésions anatomigques
spéeiales. Tl faut « qu'entre Paffection pulmonaire chroni-
que et Uinsuffisance droite, il existe un chainon intermé-
diaire, soit une alicinte de Vartére pulmonaire. soit nne

entrave & la systole du ventricule droit. Les afleintes de

Partére pulmonaire sont intrinséques ou exlrinstques.
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 Les entraves a.la systole du ventricule sont extrinséques
par brides et adhérences. Le chainon intermédiaire se
compose donc des artérites pulmonaires, ‘des compres-
sions du tronc ou des deux branches de Vartére et des
symphyses pleuro-péricardiques. »  (D. Routier et R.
Giroux) (118). ' - i

a) Artérite pulmonaire. *

Le role de Partérite pulmonaire dans la genése de !'in-
suffisance du cceur droit a été ‘mis en lumidre par MM.
Vaquez et Léon Giroux (134). Dés 1908, reprenant les tra-
vaux antérieurs de nombreux auteuré, ils monlrérent
comment I’hypertension pulmonaire - était facteur de
,sclérose de Fartére pulmonaire. L’année suivanle, Tnotre
maitre, M. Laubry, ra-pportzii't avec Parvu (65), une ob-
servation de sclérose de l'artére pulmonaire consécutive
& un rétrécissement mitral, et il rappelait,-a ce propos, le
role certain de I’hypertension. En 1g1o, la thése de Léon

. Giroux (46), réunit, avec des faits expérimentaux, un

" grand nombre d'observations cliniques illustrant encore
Iimportance’ de Partérite putlmonaire. Il en distingue
deux formes : .
" Une forme primitive, trés rare, peut-étre d'origine sy
philitique et  dont Romberg, Aust, Monckeberg, Rossle
et Sanders, Roger‘s ont rapporté des observations. Son
évolution est rapide.

Une forme seécondaire, la plus fréquente, la seule qui
nous occupe ici et & laquelle Giroux reconnaft deux ty-
pes : I'un & prédominance sclérosante, Fautre & prédomi-

"nance athéromateuse. Le premier type, presque toujours’
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généralisé & toutes Tes ramifications mémes les plus fines
de T'artére, s’observe avec le maximum de fréquence au
cours du rétrécissement mitral. Le deuxiéme, localisé,
par plaques, au tronc et aux grosses branches de Iartére
pulmonaire, serait le plus fréquent dans les ploccsws
‘pulmonaires chroniques.

Etudiée plus tard par Arrillaga (1), au cours des pneu-
mopathies chroniques, Fartérite pulmonaire a fait tout
récemment l'objet d'une intéressante communication de
MM. Bibierrq et R. Giroux (115). Ces auteurs rapportent
Pobservation d’une bronchitique chronique, aiteinte de
sclérose généralisée de Fartére pulmonaire el ayant évo-
Iué vers la forme typique de I'insuffisance ventriculaire
droite. Comme Va fait remarquer M. Laubry (61), cette
observation constitue le trait d’'union entrc les scléroses
généralisées reconnues jusqu’ici comme Papanage exclu-
sif des sténoses mitrales, et la forme athéromateusc, type
des lésions de pneumopathies chroniques.

Ces malades sont en général de vieux tousscurs, at-
teints depuis de longues années de sclérose bronchique
avec emphyseme A chaque poussée nouvelle de bron-
chite aigué, I'’hypertension s’accroit dans la petite circu-
lation et la sclérose de I’artére pulmonaire s’accentue. Au
bout d’un temps variable, le plus souvent au décours
d’une de ces poussées ai’gués, commencent 4 se manifes-
ter des signes de défaillance ventriculaire droite, trés
vite augmentés : dyspnée trés vive, méme au repos, par-
fois avec tirage, cyanose, polyglobulie, céphalée, torpeur,
somnolence. Les doigts ont Paspect hippocratique. L’in-
lensité de ces symplomes attire bien plus que sur le ceeur,

5 Lar.
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Yattention vers les poumons, ol 'on constate des signes
classiques de sclérose pulmonaire, I absence ou la dis-
crélion des cedeémes, localisés aux maliéoles, milite en-

core on faveur de cette aflection. Le foie cependant, com-

| me le remarquent Ribierre et Giroux, est toujours hyper-

trophié, dépassant de plusieurs travers de doigt les faus-

ses-cotes. Il est dur et douloureux.
Mais c’est surtout Fexamen du ceur qui déctle la défail-

lance du ventricule droit. On y constate la tachycardie,

le bruit de galop xyphoidien, la dilatation ventriculaire

droite 1ypique. Le deuxiéme bruit est dur et clangoreux

au foyer pulmonaire. Il n’y a pas d’insuffisance tricus-

pidienne. En outre la radioscopic fournit des renseigne-

ments capitaux. Outre la dilatation du ve entricule droit et

la relative intégrité de 'oreillelte droite, elle montre une

accentuation considérable de l'arc moyen du cceur. Sous

I'influence de Fhypertension, le tronc de I'artére pulmo-

naire s'est motablement dilaté. Ces caracieres radiologi-

ques typiques permettent de reconnaitre & coup sfir 'ar-

térite pulmonaire. Iexamen anatomo-pathologique con-

firme les données de la radioscopie. I fait ressortir en

outre, 2 cdté de lésions aussi nettes de Vartére pulmo-

naire, la parfaite intégrité de l'aorte et de ses bramches.

Ce contraste entre les deux circulations n’a point échappé

aux différents observateurs (Ar‘rillaga, Ribierre ¢t 1.

i Giroux, Laubry) et leur a permis de confirmer le role de

Phypertension dans la genése de la sclérose pulmonaire.

Alors qu'il y a hypertension pulmonaire, la tension de-

meure normale dans la grande circulation.

é
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OBSERVATION N° 1

Sclérose de Uartére pulmonaire seconduire & des processus
broncho-pulmonaires

(Communication de MM. Ribierre ¢t R. Giroux (Sociélé
médicale des Hépilauz, 11 novembre 1gax),

M™® B..,, quarante-sept ans, enire a 'hopilal Laennce, salle
Trousseau, le 11 février 1921, pour dyspnée persislante. N'a
jamais eu, dans son enfance, de maladies infectieuses, n’a
jamais eu de rhumatisme articulaire aigu. Les antécédents
‘héréditaires n’offrent rien de parliculier & signaler.

Réglée normalement & treize ans, elle reste bien portante
jusqu'a Tage de vingt-trois ans. A cette époque, elle esl soi-
gnéce pour une bronchite aigué. Depuis lors, chaque hiver, la
malade a présenté des bronchites accompagnées de crises
d’asthme nocturnes. Depuis six ou sept ans, elle ne peut se

livrer & awcun lravail important. Le moindre effort entraine de

la dyspnéc, des palpitations : trés fréquemment elle est obli-

gée de garder la posilion assise dans son Jit. Vers la méme

époque, elle a commencé a souffrir de I’hypocondre droit. Fn
1918, elle aurail cu pour la premitre fois de V'eedéme des mem-
bres inféricurs avec cyanose marquée de la face cf des extré-
mités : ces troubles qui s’élaient atténuds apreés plusicurs se-
maines de repos absolu réapparurent en janvier rgar. Clest
vers celle dernitre époque que cette malade, qui n’avait jamais
préscnté de troubles génilaux et étail mive de quatre enfanls
bien portants, vit ses rigles devenir peu abondantes et irrégu-
lieres. En méme temps, la bronchile persisie sans rémission, Ia
cyanose de la face cl des extrémités s'installe de facon défini-
live et 'amaigrissement est frés marqué.

A Venirée de la malade, on est, toul d'abord, frappé par-sa
(‘,y‘(m()S(? intense. La face, les levres, les mains, les pieds pré-

sentenl une teinte violacée. I existe de 'hyperémie conjoncti-
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vale et une défcrmation hippocratique des doigts. Les jugu-
laires sont dilatées. La malade demi-assise sur son lit est en
proie & une dyspnée irés vive qui s’accentue lors du décubi-
tus horizontal ou i l'occasion du moindre mouvement.

Les jambes sont froides et cedémaltiées. Le ventre ecst bal-
lonné, sans ascite.

L’examen du cceur montre que la pointe bat dans la 5° es-
pace intercostal. La percussion révéle une augmentation de la
matité cardiaque qui déborde d’'un bon travers de doigt le bord
droit du sternum. A P'auscultation, on percoit un bruit de ga-
lop intense, s’entendant sur toute la région précordiale et jus-
que sous le sternum, ou il parait avoir son maximum d’inten-
sité. Aucun bruit de souffle,

Pouls un peu rapide (g6 pulsations par minute), mais régu-
lier. Tension artérielle : maxima, 11 ; minima, 7 (sphygmo-
tensiométre de Vaquez).

Le foie est trés angmenté de volume, douloureux a la palpa-
tion ; son bord inférieur est dur et tranchant. On ne note pas
de batternents hépatiques. La rate ne parait pas volumineuse.

L’examen des poumons déceéle, en avanl, dans les régions
" sous-claviculaires, un léger tympanisme. L’inspiration est hu-
mée, Pexpiralion prolongée surtout sous la clavicule droite.

En arriére, l'inspection montre que la base du thorax est
dilatée, globuleuse, que les espaces intercostaux. sont élargis.
1l existe du tympanisme aux deux bases et 'auscultation per-
met de constater, du haut en bas, des signes d’emphysdme
généralisé : diminution générale du murmure vésiculaire,
avec inspiration humée €t expiration prolongée. Aprés la toux,
apparaissent quelques rdles ronflants et sibilants. L'expectora-
tion muco-purulente est abondante. On note vingt-deux
respirations par minufe, ) ’

Les urines sont rares {250 c¢. ¢. dans les vingt-quatre heures),
hautes en couleur et renferment de I'albumine en quantité no-
table.

Le 16 février, aprés une cure digitalique de cing jours (5
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pilules de scille, scammonée, digitale 434 o,0d 'par jour), avec
repos absolu, régime strictement déchloruré, on me note pas
d’amélioration fonctionnelle appréciable : I'cedéme des mem-
bres inférieurs a un peu diminué, mais les urines restent rares
(au-dessus de boo c. c.) et on note I'apparition d’'un rythme
bigéminé qui persiste durant vingt-quatre heures, apris la
suppression de la digitale,

Les jours suivants, la théobromine a une légére influence
diurétique, mais trds éphémere. Le 19 février, il n’y a plus
d’albumine dans l'urine, mais le bruit de galop est toujours
aussi net. - .

Le 22 février, on commence le traitement par l'ouabaine en
injections intraveineuses. Ce traitement ne donne lieu a aucun
incident mais n’améne aucune amélioration appréciable.

Le g mars, on note le timbre clangoreux intense du 2° bruit
au foyer pulmonaire. La malade présente une somnolence qui
est allée en s’accentuant depuis son entrée.

Py

Un examen de sang pratiqué a cette date donne les résul-
tats suivanis :

Globules rouges. .ee..  7.300.000
Hémoglobine. % . . ............ 110
Globules blancs. . . . .......... 9.000

Le 23 mars, outre le bruit de galop et le timbre clangoreux
du deuxiéme bruit pulmonaire, on note un léger frémissement
calaire siégeant dans les 2° et 3° espaces intercostaux. Pression
artérielle : Mx. g Mn. 6.

Le 11 aoril, coloration violacéq, presque noire, du nez, des

" lévres, des pommettes. La sommnolence est de plus en plus
marquée, mais il n’existe aucun trouble psychique apprécia-
ble. Le foie est toujours trés augmenté de volume. Son bord
inférieur atteint I'épine iliague antéro-supérieure. Bruit de ga-
lop intense. Les signes d’emphyséme et de bronchite persis-
tent, sans modification notable,

‘15 avril. L’examen ophtalmoscopique est pratiqué par le
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DT Rochon-Duvigneaud. 11 montre, & droite, une airophie
optique avec conservation des arieres rélinienncs. A leeil
gauche, on note I'aspect classique de la polyglobulie : veinecs
foncées, dilatées, rougeur anormale dec la papille.

Deuxiéme examen de sang :

Globules rouges. . . . ... 7.600.000
Hémoglobine. . . . .c.vviienes 120
Globules blancs. . . . ......... 9.600
Polynucléaires. . . . ...ooeennns 73 p. 100
Mononucléaires. . f . ....ooaan 20—
Lymphocyfes. . . . ...voveennnn h  —
Eosinophiles. . . . ... PN 3 —

Notons que la réaction dc ‘Bordet-Wassermann a ¢té néga-
tive.

Vers le début du mois de mai, Ja somnolence s’est encorce
accentuée. Durant des heures, la malade reste immobile dans
son lit, dans -la méme position. La dyspnéc est toujours aussi
marquée et les signes cardiaques restent invariables. Cépha-
16e d’intensité modérée presque conlinuelle, sans aucun signe
de réaction méningée.

Le =20 mai, vers huit heures du maQn, la malade, qui n’a
présenté aucun’ symptdme nouveau et méme pas d’acecenina-
tion de la dyspnée ou de la toux, ‘est immobile, inerte, dans
son lit, lrés cyanosée. Elle ne répond pas aux questions, Elle
s'éteint doucement, sans agonie, & huit heures irente.

Pendant toute la durée du séjour hospitalicr elle n’a eu, de
temps en temps, que de irés légéres ¢lévalions thermiques, &
37°8-38° au ‘maximum. L'examen bactériologique de l'expec-
toration n’a jamais décelé de bacilles de Koch.

L'examen orthodingraphique pratiqué dans le service de
notre maitre, M. le professeur Vaquez, par le D” Bordet, mon-
tre une grosse dilatation de I'arteére pulmonaire se propageant
jusqu'au hile, avec exagération de V'opacité des parois artériel-




les. 11 oxiste une augmentation globale du vol

ot la dilatation eardiagque porte surtout sur les cavilés droites.

O.A.D.

Position Ffrontale

L électrocardiogramme réviele une prépondérance électrique
droite. En dérivation 1, R est trds petil, mais S {rés accusé. En
dévivation T11, R est trés marqué et 8 n'exisle plus, si Fien que
& [l > R II > RL En dérivation 11, on st enfin frappé par
lallongement de Uespace P R qui normalernen! est de o''12 &
o't7. Nous pensons que cel allongement esl en rappbrl avec
le bruil de galop droii et la dilatation cardiaguie.

AUTOPSIE. A Pouverture du thorax et de Pabdomen, on
11

conélate une lris légere exsudation plenrale el péritonéale.

existe en oulre guelques adhérences du péricarde & la paroi
antérieure.

’ Le ceeur est augmenté de volume surtoul dans ses cavites




droites. Celles-ci font une saillie prononcée dans hémithorax
droit. .

L’orifice tricuspidien est dilaté, mais les valves ont gardé
leur mobilité ct leur souplesse.

L’orifice mitral est normal, ainsi que les orifices aorlique et
pulmonaire.

Par contre I'ariére pulmonaire est dilgtée. Elle est ouverte et
suivie sur toute I'étendue du parenchyme jusqu’aux plus fines
ramifications accessibles macroscopiquement. Aucun rameau
ainsi exploré n'est exempt de placards scléreuz. Ceux-ci sont
peu abondants, mais nets sur le tronc ct les premiéres branches
de division ; dans les branches de moyen calibre et suriout
dans les fines ramifications, les placards sont abondants et se
présentent sous formes de taches jaunes, disséminées;, détermi-
nant par endroils un véritable plissement de la tunique internc
ou de petits mamelons isolés et jaundtres. Il existe une défor-
mation nette des parois artérielles qui apparaissent sculement
en de rares endroits avec leur surface lisse et normale. Il faut
noter que les orifices de toutes les branches artérielles sont mar-
qués dans la lumiére du vaisseau par un épaississement régu-
lier formant un anneau plus ou moins épais et saillanl.

T’aorte an niveau de sa crosse et dans son trajet thoracique
et abdominal apparait normale, avec des parois souples.

Les poumons -révelent des lésions de bronchite et d’emphy-
séme. On note aux deux bases droite et gauche un certain
degré de congestion cedémateuse, mais il n’existe aucune 1é-
sion tuberculeuse.

Le poumon droit pése 380 grammes, le gauche 310 gram-
mes.

Le foie ptse 1.4go grammes. Sa consistance parail augmen-

tée. 1l est dur a la coupe, avec aspect de foie muscade scléreux.

La rate est grosse, congestionnée et pése 240 grammes.

Les reins sont durs, congestionnés. 1lIs se décortiquent faci-
lement et pésent, le droit 180 grammes, le gauche 160 gram-
mes.
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Les capsules surrénales paraissent normales,

Le cerveau montre une congestion encéphalique intense avec
dilatation des vaisseaux.

ExAMEN misrorocigue. — [L’examen de lartére pulmonaire a
porté, au niveau du hile, sur une branche de calibre moyen et
sur les artérioles examinées sur les coupes du poumon.

1° Au nivegu du hile, daus la zone des taches jaundtres iso-
lées, on constate un épaississement irés marqué de lUendar-
tére. Cet épaississement est constitué par un réticulum con-
Jonctif trés fin renferment dans ses mailles quelques cellules
rondes et quelques noyaux allongés ou arrondis.

La funique moyenne est allérée, les fibres élastiques hyper-
plasiées sont fendilldes, ct, par endroits, méme dans la couche
profonde, elles ont perdu la disposition paralléle. Il n’existe ni
infiltration embryonnaire, ni infiltration calcaire.

2° Au niveau des artéres de calibre moyen et surtout sur les
petites ramifications les lésions sont plus marquées, plus géné-
ralisées.

Sur des coupes colorées a I'hématéine-éosine, la tunique in-
terne est épaissie, irrégulidre, boursouflée, présentant un
réseau & mailles plus ou moins volumincuses, avec pelit amas
de cellules rondes.

La tunique moyenne présente des lésions trés avancées. Les
fibrilles sont dissociées, segmentées, manquant totalement en
certains endroits. Les fibres musculaires sont trés altérées dans
leur partie interne, hyperplasiées en de rares endroits, plus
fréquemment dégénérées, disparues-méme par places.

Sur les fines ramifications, la limitante élastique interne est
dédoublée ou dissociée.

OBSERVATION N° 2 (Personnelle)

Athérome de Uartére pulmonaire

M... Georges, 44 ans, salle Lancercaux, n° 4, & Cochin (ser-
vice de M. Laubry).
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Entré & I'hdpital le 12 janvier 1923, pour une dyspnée in-
tense que tout mouvement exageére. Les respirations sont
courtes, fréquentes et accompagnées d’un sifflément trachéal
trés prononcé. Forles quintes de ‘toux. Expectoration muco-
purulente abondante. ‘

Le malade fait remontery & 'année 1915 scs premicrs irou-
bles. C’est pendant son séjour aux tranchées qu’illfut pris de
toux quinteuse pcrsistante et quiil fut évacué pour bronchite.
A sa sortieede 'hopital, il fut réformé, revinl 4 Paris, mais ne
put reprendre ses occupations, d cause de sa dyspnée persis-
tante : il travailla, dit-il, un ou deux jours seulement par se-
maine.

Depuis un an, quelques palpitations au moment des quintcs
En’ 1919, il entre A l'hospice de La Rochefoucauld ot I'exa-
men de ses crachats monire la présence de bacilles de Koch.
Soigné pendant 5 mois, il sort de cet hospice, mais v renire
peu aprés, puis traine de service en scpvice, ses  crachats n'é-
tant bacilliféres que par inlermittences.

En 1919, légers filets sanguinolents dans les crachats. Puis

ces pelites hémoptysies se répdtent et deviennent rapidement -

plus sérienses et il rejette enfin environ un demi-verre de sang
rouge. Ces hémoptysies sc répetent pendant deux ou trois
jours par mois.

En janvier 1921, ‘pour la premidre fois le malade est pris
de verlige & I'occasion d’une violente quinte de toux et il fait
une chute. Le méme phénoméne s'cst renouvelé deux fois.

Depuis un an, quelques palpilations au moment des quintes
de toux. Pas de douleurs précordiales. :

Examen. — Malade trés dyspnéique, au faciés trés cyanosé,
convert de sucurs. Les extrémités digilales sont trés violacées,
froides et de {ype hippocratique.

Poumaons. Les vibrations vocales sont conservées des deux
cOtés, La sonorité est un peu moins forte 4 droite qu'a gau-
che. Respiration courle el bruyante avec gros riles sibilants
et ronflants. Expiration prolongée.

:
3
,
}
;
E
;
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Ceeur. Exploration difficile & cause des rdles pulmonaires.
Bruits sourds, lointains. Bruit de galop xyphoeidien el sous-
xyphoidien.

Pouls rapide et régulier & go.

Tension artérielle, 15 1/2-10 (Fachon).

Foie gros, dépassanl de 4 travers de doigl les fausses coles,
non douloureux & la pression.

Pas d’ascite.

Pas d'eedémes.

LUrfnes oscillant entre 1.500 el 2.000 g. par 24 heures.

Pas de fievre.

Aucun antéeédent pathologique & signaler.

Traitement : Ouabaine intraveineuse (1/4 de milligramme).
Puis teinlure de digilale (1 gramme),

Fia. 2.

22 janvier. Radioscopie. — Opacité des sommets pulmonai-
res, surtout & gauche,

Vaolumineux fractus hilaires,

Gros cceur, Cavilés droites volumineuses.
Arc moyen Irts augmenté. Point 6. semble abaiesé,




.
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1o février. — Le malade sort de I'hépital encore trés cya-
nosé et dyspnéigques, sans cedéme. .

1g février. — Il rentre & nouveau trés cyanosé et dyspnelque
toussant fréquemment et expectorant de gros crachats muco-
purulents. \

Examen. — Signes pulmonaires accentués ; gros riles sibi-

lants. et ronflants.
Bruit de galop droit plus net qu’au premier séjour.
Pouls, 100, régulier.
TA = 12,9 (Pachon).
Foie irés gros, non douloureux.
Pas d’ascite.
" OFdémes blancs, durs, remontant jusqua la racine des
cuisses ; douloureux 3 la pression.
Aspect violacé de la face et des doigts.
Urines : 250 gr. par 24 heures. ’
Pas de fievre.
'Poids du malade : 65 kilog.
22 février 1923. — Traitement, XX gouttes de digitaline.
23 février. — Méme état. Mais la cyanose a augmenté.
Torpeur. Somnolence. .
TA : r1.9.
Traitement convallamarine (0,005 milligrammes). Salgne«es.v
3 mars. — Mart.

OBsERvVATION N° 3 (Personnelle)

Pneumokoniose. Sclérose de Uartére pulmonaire

G... Emile, 43 ans. Cimentier.

Entré a Cochin, salle Lancereaux, lit n® ¢, le 14 février
1923, pour toux, dyspnée trés vive, avec expectoration abon-
dante ; fievre & 389%.

Antécédends : 1 bronchite, il y a 20 ans. Depuis, il tousse
tous les hivers, crache abondamment, est dyspnéique. Mais




dés le retour de la belle saison, son état s'améliore considéra-
blement.

Vers la fin de janvier 1g23, aprés le travail, il est pris de
toux, de frissons, de céphalée, de fievre ¢t, renlré chez lui,
doit s’aliter. 1l reste trois semaines couché, loussant beaucoup,
crachant abondamment, trés essoufflé au moindre effort. Son
état ne s'améliorant pas, il vienl & I'hopital.

Examen. — Facits frés cyanosé ; levres et oreilles bleulées.

Dyspnée vive. Pas d’'cedéme.

Appareil respiratoire. — Vibrations vocales diminuées aux
deux sommets, surtout au sommet droit.

Réiles ronflants et sous-crépitanis aux bases.

Expiration prolongée.

Appareil circulatoire. -— Geeur. Battements ¢pigasiviques
visibles & amplitude anormale,

Augmentation de la matité dans le sens transversal.

Bruit de galop sous-xyphoidien.

Pas de lésion valvulaire. '

‘Pouls, g8, régulier, égal.

Tension artériclle : 12 1/2-7 (Vaquez-Laubry).

Foie. — Gros, douloureux, dépasse de 3 travers de doigt

les fausses cotes.

Urines. — Quantité par 24 heures : 500 gr.

Traces d’albumine.

Température : 38, puis 39.

17 février. — La température descend a 38°.

Etat pulmonaire meilleur.

Dyspnée moins accentuée.

Examen des crachats : pas de bacilles de Koch. Expeclora-
tion muco-purulente abondante.

Ceeur. Le rythme de galop droif persiste.

Pouls, 78.

Radioscopie. Coeur peu augmenté de volume, sauf a droite
ou le ventricule droit est gros. La poinie du ccenr est détachée
de 'ombre phrénique. Le point G semble un peu abaissé. Liare

«
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moyen est oetlement allongé. Le venlricule gauche est nor-

mal, :
Volumineux ganglions médiastinaux.
Sommet pulmonaire droit, oris.

\
Fre. 3.
1
ab février. — Amélioration notable. Pouls, 70.
Persistance du galop droit, qui s'est un peu atténué. - :
‘g mars. — Inspiration humée, 7

Ex_pirat-ion-_ soufflante et prolongée.
Réles sous-crépitants aux bases. :
15 mars. — Pas d'eedéme. : s
Foie frie angmentd de volume. Pag de reflux hiépalo-juga- :
laire; : : 5 1
Urines : la quantité oscille entre boo el 1.000 gr. I
TA : 131 /2.9 (Vaquez-Laubry).
Radioscopie. Ventricule droit plus volumineux qu'au pre-
mier examen. ; g
- Arc pulmonaire égalemenl plus accentué. Pointe surélevée -
el reportée vers la gauche. Grosses adénopathies médiastines. 3
2h mars. — Oligurie,




FiG. 4.

Gyanose loujours accentude,
17 avril. — Le malade sorl de I'hopital amélioré mais non
guéri, sans cedéme, mais avee une congestion hépatique per-

sislante.

Si le role de I'hypertension pulmonaire esl ici impor-
tant dans le déclanchement de Finsuffisance droite, celui
de la sclérose de la pulmonaire est, en outre, considéra-
ble. Comme Laortite pour linsuffisance ventriculaire
gauche, elle nécessite un sureroit d'énergie de la part du
ventricule droit. « L'irrégularité du calibre des petiles
branches, leur rétrécissement, I'étal ruguneux de leurs
parois, la rigidité de leurs tuniques sont autant d’obsta-
cles & la progression du sang » (Routier et Giroux). Ces
obstacles viennent rapidement & bout de la faible résis-
tance du ventricule.

L'hypertension a donc une double action sur le vem-

tricule droil : une action directe sur la paroi ventriculaire
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el une action indirecte par Iintermédiaire de la sclérose
artérielle \qu'elle provoque. (L"hypert,ensi‘o-n est-elle ce-
pendant toujours facteur de sclérose aux cours des pneu-
mopathies chroniques ? « On ne peut, disent Ribierre et
Giroux, s’empécher d’opposer la rareté relative de la sclé-
rose étendue de lartére pulmonaire a la fréquence des
hypertensions pulmonaires » et, sans éliminer Fhyper-
tension, ils incriminent d’autres facteurs de sclérose
syphilis, paludisme, intoxication telle que Yalcoolisme,
ou laction des processus inflammatoires locaux réalisés
par- les infections bronchiques rép‘é-tées.

Laubry reconnait également le réle considérable de
Yhypertension, en particulier en cas de sclérose généra-
lisée de Vartére pulmonan‘e L’athérome serait plutot le
fait des infections ou intoxications locales, favorisées par
les variations brusques de la tension dans la petite cir-
culation.

Il fait enfin une part importante a lattcmte du myo-
carde par les infections locales qui, si elles lésent la pa-
renchyme pulmonaire et 'endartere, atteignent égale-
ment la fibre myocardique et en diminuent I’énergie con-
tractile. '

 Quelle que soit la pathogénie de I'artérite pulmonaire,
son action néfaste sur le ventricule droit reste incontes-
table et assombrit considérablement le pronostic. Si, en
effet, comme D'artérite qui la provoque, lmsufﬁsance
ventriculaire droite est un phénoméne assez rare au cours
des lésions chroniques des poumons, elle n'en a pas
moins toujours une évolution rapidement progressive.

Lors d’une poussée aigué de bronchite chronique banale,
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s .
les troubles circulatoires “pulmonaires sont purement
lransitoires, 1ls sont permanents, et, loin de régresser,
s’accroissent de jour em jour s'il existe une artérite pul-
monaire. Trés rapidement Ia thérapeutique médicamen-
leuse devient inefficace.

G
b) Médiastinites compressives.

1l s'agil des adénopathies volumineuses qui accompa-
gnent assez fréquemument les lésions pulronaires an-
ciennes. Les ganglions hilaires, trés augmentés  de
volume, durs, parfois calcifiés, entourés d'une Jvéritable
ganguc de périadénite,. peuvent former dans certains cas
une vraie tumeur médiastinale. Leur disposition aulour
des gros vaisseaux de la base du cceur, et surtout autour
des branches de I'artére pulmonaire, leur adhérence, peu-
venl amener la compression de ces vaisseaux. Clest 13, en
réalité, une éventualité assez rare, mais dont un cas a élé
tout récemment rappofié par MM. Laubry et Daniel Rou-
tier (68), qui en ont. monlré toute la difficulté dia-
gnostique. Nous citerons également une observation de
Lutembacher (79) ol de volumineux ganglions hilaires
accompagmaient un cancer du poumon. Nous rapportons
un cas analogue observé dans le service de notre maitre
M. Laignel-Lavastine, et dans lequel I'arlére pulmonaire
peu altérée, élait comprimée entre un volumineux amas
de ganglions hilaires et une aorte scléreuse, dure, entou-
rée d'une coque fibreuse de périaortite. Nous soulignons
Vintérét de cette observation d’aortite qui au lieu de se

terminer par insuffisance gauche a évolué par ecc méca-

nisme vers Uinsuffisance droite.

6 Lar,
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’évolution de Vaffection, dans ces deux cas a été
rapide. TEile n’était pas surprenante chez notre ma-
lade, A4gé, éthylique ancien, & myocarde altéré.
Elle pouvait paraitre anormale chez le malade de MM.
Laubry et Routler, sujet jeune a perméabilité pulmo-
naire diminuée, mais encore suffisante.

Chez ces malades Vinsuffisance droite s¢ présenle avec
ses signes fonctionnels classiques, dyspnée tres vive, cyd-
nose lrés considérable peu en rapport avec I'état pulmo-
naire, polyglobulie. Le galop droit, la tachycardie sont
manjfestes, les cedemes tres discrets. Le foie est augmenté
de volume. La réunion de ces symptomes, pour un obser-
vateur averti, oriente le diagnostic vers Vartérite pulmo-
naire. Ce diagnostic semble d'aufant plus fondé que les
signes radiologiques sont ceux de Vartérite pulmonaire :
) caillie de Fare moyen manifestant la dilatation dc la pul-
monaire. Et cependant, il n'existe a lauiopsie aucune
Jésion de l'artere pulmonaire. En I'absence de signes cli-
nigques pathognomoniques, la compression de Partére pul-
monaire ne peut donc qu’éire soup@onnéé chez ceés mala-
des a ventricule droit manifestement défaillant.

I évolution de Finsuffisance ventriculaire droite sem-
ble ici emcore plus rapide quc dans les cas d'athérome de
Fartére pulmonaire. A I'hypertension de la petite circula-
tion s'ajoute, en efiet, « un obstacle permanent, progres-
sif et effectif & la circulation pulmonaire », ¢est-d-dire la
compression du tronc et des grosses branches de lartére.
qui empéche « le libre développement de Tonde péristal-
tique artérielle » (Laubry et Routier).
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A OBSERVATION N° [ °

Insuffisance aigué du cceur droit par compression du tronc
de Uartére pulmonaire

{(Communication de MM. Laubry et D. Routier,
Société Médicale Hopilauz, 7 avril 1922)

C..., agé de trenle ans, sujet musclé et de constitution ro-
buste, entre & I'hdpital Cochin pour dyspnée continue, toux
fréquente, expectoration abondante. La dyspnée s’exagére par
Peffort, le décubitus et les repas. Le position assise est la seule
qui convient ct le sommeil est, de ce fait, pénible et fréquem-
ment -interrompu. La toux exagire la dyspnée, elle survient
par quintes, non coqueluchoide, suivie d'une expectoration a
“type broncho-alvéolaire : purulente et spumcuse. Le crachoir
est entidrement rempli chaque jour, le malin l'expectoralion
est plus abondante (pseudo-vomique) ; on ne constale & aucun
moment d’odeur fétide.

Dés son entrée, on est frappé par unc leinte eyanolique de la
face, permanente, mais s’accentuant sous I'influence de la
toux. Cette cyanose augmente d'intensité de jour en jour : les
quinze derniers jours, la figure est complélemen‘t bleue ; Ie
thorax et les membres supérieurs sont cvanosés 3 un moin-
dre degré. .

La température oscille entre 37° ct 37°5 les qualre premiers
jours, ensuite elle monte un peu, pour se maintenir jusqu’a
la fin autour de 38°. '

Le débul de la maladie date de 1917, époque A laquelle eut
lieu I'atteinle par les gaz loxiques (ypérile). Le malade ful éva-
cué aussitdt, en pleine réaction: broncho-pulinonaire aigug. 11
reste alité pendant un mois el demi. A la suile de cetle alleinte
par les gaz, il ful successivement changé d’arme, puis classé

service anxiliaire. DEja & celle époque les troubles respiratoi-

res Claient nets @ dyspnée d'effort et de déeubitus, Enfin en
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1919, il est réformé avec une gratification de 25 p. roo. Revu
en 1921, il est maintenu au méme taux. .

Cependant les troubles pulmonaires ne sont pas restés sta-
tionnaires. : au contraire, la dyspnée devient constante, empé-
chant tout travail et, dernidrement, avant son entrée a I'ho-
pital, il était -en instance de revision de pension justifiée par
'aggravation notable de l'infirmité.

EXAMEN ET %voLuTion. — 3 janvier 1g22. Pourmnons. Inspec-
tion : le thorax est dilaté mais non globuleux, l'expansion tho-
racique est réduite, les muscles sterno-mastoidiens se contrac--
tent fortement pour aider I'inspiration.

Palpation : les vibrations thoraciques sont conservées.

Percussion : sonorilé dans toute 'étendue de la poitrine.

Auscultation : le murmure vésiculaire est affaibli, linspi-

ration humée, I'expiration prolongée et dominée par des rdles
sibilants généralisés ; & la base gauche, il exisle une zone de

frottements pleuraux assez étendue.

Ceeur. La pointe bat dans le 6° espace intercostal gauche un
peu en dehors du mamelon, les bruits sont normaux, le ryth-
me régulier et rapide : 108 par minute.

Foie. Le bord stipérieur est dans le 4° espace intercostal, le

bord inférieur dépasse le rebord costal de trois travers de
doigt. .
8 janvier."—— La cyanose est plus accentuée. A ce moment
apparait un bruit de galop dont le maximum sitge un peu au-
dessus de 'appendice xyphoide : le bruit surajoulé est nette-
ment. mésodiastolique.

14 janvier. — A l'écran, on constate un gros coeur, la dila-
tation porte pincipalement sur les cavités droites, laorte est
normale, mais Partére pulmonaire fait une saillic absolument
analogue A celle que produit le rétricissement pulmonaire. 11
'agit bien de¢ larlére pulmonaire : I'arc moyen est régulidre-
ment arrondi, donnanl au cceur une forme de brioche et il est
animé de baltements systoliques.

15 janvier. — Un (racé de percussion reproduit la forme en
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17 janvier. — Tracé du ventricule droit avec le bouton de
Marey placé dans 'angle xypho-costal gauche (voir figures ci-
conire).

19 janvier. — Numération globulaire : globules rouges : 7
millions ; globules blancs : 22.000. , ‘

21 jenvier. — ‘Apparition d’'un ecedéme malléolaire. Foie
douloureux.

22 janvier. — L'wdéme remonte aux jambes. Injection

. intraveineuse de X goultes de digitaline.

23 janvier. — Injection intraveineuse de X gouttes de digi-
taline.

24 janvier. — Forte dyspnée, le malade a plusicurs faibles-
ses dans Ja matiliée ot dans Ia soirée; Mort & 1o heures du soir.

Auropsie. — Plévres fortement adhdérentes, surtoul aux
bases. )

Poumon droit congestionné a la base ; un morceau prélevé
flotte sur I'eau. Broncheg moyennement dilatées.

Poumon gauche : petite caverne du volume d’une noiselte
contenant du pus crémeux, entourée d’une zone brundtre, 8ié-
geant & la parlie supérieure du lobe inférieur. Bronches
moyennerent dilatées. Le reste du -parenchyme pulmonaire
est d’un aspect rose clair A la superficie, il est gorgé d’air.

Ganglions médiastinaux trés nbmbg‘eux et trés volumineux,
dé couleur brun rouge, adhérents aux vaissedux de la base et
tassés autour de lartére pulmonaire. ’ )

Goeur gros. L'ouverlure du péricarde laisse échapper cnvi-
ron 200 grammes de liquide jaune citrin. Ventricule gauche
un peu dilaté, d’épaisseur plutdt faible ; coloration du myo-
carde rose pale, jaune. Valves mitrales légeremerit épaissies,
bords porcelainés. Ventricule droit trés dilaté, myocarde non
hypertrophié. Valves tricuspides un peu épaissies.

Oreillette droite un peu dilatée.

Aorte normale, sigmoides normales.

Artére pulmonaire normale, non dilatée. Tuniques norma-
les, endartere lisse, pas d’athérome.
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Foie, rate, reins, capsules surrénales, augmentés de volume,
congestionnés.

Des frotlis fails avec le pus de la caverne pulmonaire ont
¢1é négatifs pour le bacille de Koch.

Sur les coupes de fragments pulmonaires, I'examen micros-
copique ne met en évidence aucune lésion des tuniques arté-

rielles.

OB2ERVATION N° 5 (Personnelle)

Aortile. Compression de Uartére pulmonaire par des ganglions
médiaslinauz

D.. Augus.te, enire & la Pitié, salle Piorry, Iit n° 35, ser-
vice de M. Laignel-Lavastine, le "12 décembre 1923, pour
dyspnée, toux, et cyanose. Il est 4gé de 6g ans. .

Il n’a jamais été malade, a eu deux enfants bien portants.
Ethylisme avoué. )

Le début de ses troubles acluels remonte & année 1915, Au
mois de décembre de celte année, il se rend en Auvergne ef
contracte une bronchite dont il se remet mal. 1l conlinue depuis
lors & tousser & pcu prés conslammen!. A chaque hiver une
poussée aigué de bronchite survient. Puis peu & peu apparait
de la dyspnée que le malade rapporte & son état pulmonaire,
et un certain degré de cyanose des lévres, des pommeltes et
des mains. Il ne ressent aucune douleur précordiale et ne voit
survenir aucun cedéme des jambes. Mais en 1gr9-1920 et
1921, il fait trois s¢jours a 'hépital de la Pitié, pour des pous-
sées de dyspnée, de cyanose el de toux. Une fois au cours d'un
div ces séjours, un pew d'eedeme malléolaire est apparu.

Enfin, & la suite d'efforts ot de fatigues, le malade qui ne
peut plus travailler rentre a la Pitié.

A LCexumen, malade trés dyspudique (3» respirations a la
minuie). La dyspnée s'exagére 2 1 moindre mouvement et le
malade ne peui sortir de son lit, Cyanose considérable des -




vres, des pommetles, des oreilles, et des extrémilés, augmen-
tée par la toux et les efforts. OEdéme de jambes remontant
jusqu'au milieu des mollets, dur et douloureux A la pression.

Ceeur. A Vinspeclion. Battemenls épigastriques frés visibles.

Les trois sonlbvements d'un galop sonl trés nels el facile-
menl sentis par la palpation de la région xyphoidienne.

La percussion révele un léger débord de la matité cardia-
que A droite dn bord droit du sternum.

Les bruits du cmur sonl assourdis dans toute la région pré-
cordiale, particulierement di coté du ventricule aauche.

Fig. 7.

Le rythme est rapide mais régulier ; 4 86. Il exisle un bruit
de galop localisé & la région xyphoidienne el sous-xyphoi-
dienne. Le broit surajouté et netlement mésodiasiolique, Le
2° bruil du ccenr est éclatant dans la région xyphoidienne.
Aucun souflle valvulaire.

Le pouls est régulier el ézal.

La tension artérielle : x2/5 & Vappareil de Vaguez-Laubry.

La rudiogeopic monire une angmentation de volume du ven-

[T I ae——
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tricule droit. Le diametre transversal du cosur est augmenté ;
la pointe légérement détachée du diaphragme, l'are moyen
cst netlement plus saillant qu’a I'état normal.

Les jugulaires sont saillantes : le reflux hépato-jugulaire
parliculiérement net.

L’abdomen est souple. Le fois tris augmenté de volume
dépasse de six travers de doigt les fausses cotes. 11 est dur, lisse
et douloureux a la pression. La rate est normale.

Poumons. Submatité de la base ;Iroilv en arricre. Diminu-
tion du murmure vésiculaire dans la méme région. Inspira-
tion humée ; expiration prolongée dans les deux poumons.
Rales sous-crépitants moyens aux deux bas ses, surlout i droite.
Pas de signes d’épanchement pleural. )

lirines. 1.500 grammes par 24 heures. Pas d’albumine, ni
de sucre.

Réflexes tendineux faibles. Pas de fievre.

20 décembre., — La digitaline, Vouabaine, améliorent la
dyspnée et la toux ; mais la cyanose persiste el progresse
méme [égérement. La tachycardie restc la méme ; 88, Le bruit
de galop s’est un peu atténud.

Les edemes ont disparu en trois Jourq

.Quantité d’urine : 2.500 ar.

31 décembre. — Mémes signes cardiaques : Pouls & 84, régu-
lier.

Galop droit plus ample.

Tension artérielle : 14 1/2-6 (Pachon).

+ Les poumons sont congestionnés. .

La cyanose est considérable. Le malade es! violacé an moin-
dre effort, a des vertiges, de la céphaléde et somnole consiam
ment.

Pas d’cedémes -des jambes.

"Quabaine intraveineuse ( /4 de milligramme),

b janvier. — Pouls & 102, régulier,

Cyanose extréme de la face, des extrémités, du thorax et de

Pabdomen. Dyspnée trés vive au moindre mouvement. Tor-




peur de plus en plus accentuée. Numération globulaire (sang
pris au doigt).
Globules rouges : 7.800.000.
Globules blancs : 11.000.°
g janvier. -— Nouvelle accentuation de la cyanose. La face
prend une teinte bleuc noirétre.
. Pouls : 110, régulier. )
Foie irés augmenté de volume. Pas d’cedéme.
Numération globulaire )
Sang pris au doigli :
Globules rouges : g.360.000.
Globules blancs : 12.000.
Sang pris au pli du coude
Globules ronges @ 7.710.000.
Globules blancs :-12.000..
Fxamen des crachats : pas de bacilles de Koch.
Dans la soirée : torpeur continue. Délire. Quelques halluci-
nations visuelles fugaces.
Mort & 19 h. Jo.
Autopsie. — Thoraz. Plévre gauche légerement adhérente
A la cage thoracique dans la région apicale.
Poumons irés congestionnés sans Iésion tuberculeuse.
Les arlérioles pulmonaires sont macroscopiquement nor-
males.
Coeur. Péricarde normal. Pas d’épanchement dans Ja séreuse.
Le coeur est fortement augmenté de volume dans son ven-
tricule ‘droit, et un peu dans son oreilletle droite. Le veniry
cule droit est flasque, mou, a paroi atone et un peu amincie.
La paroi auriculairc est amincie en certains points. I ’orifice
tricuspidien n'esl pas dilaté.
Le ventricule gauche est pormal. I oreilletle gauche égale-
ment. Pas de lésion valvulaire mitrale. .
L’aorte est trés fortement augmentée de volume. Son cali-
bre mesure de plus trois centimetres, Les parois aortiques sont
épaisses de deux millimatres, trés dures, calcifiées, rigides.

]
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Larges plagques d'athérome sur la facc interne. Les sigmoides
sonl souples. Pas d'insuffisance aortique.

L’artére pulmonaire est demcurée souple et de calibre sen-
siblement normal. 11 0’y a pas d’insuffisance des valvules sig-
moides. Sur la face antéricure du tronc pulmonaire et de sa
branche gauche, un volumineux amas de ganglions calcifiés
avec périadénite, comprime le vaisseau, qui pépétre ainsi dans
un tunnel rigide constitué par cet amas en avant, l'aorte cal-
sifiée en arriére. ‘

La tunique interne de Partére est souple, non sclérosée sauf
dans la partic qui touche a laorte ; dams celte région, cxiste
une petite plaque blanchitre d’athérome.

Abdomen. Pas d'ascite.

Yoie ires volumineux, 3 surface glacée, dur a la coupe ;
type de foie muscade, avec quelques bandes de sclérose.

Rate normale.

Reins normaux a I'examen macroscopique.

¢) Pleuro-péricardites adhésives.

Les symphyses extra-péricardiques, consécutives aux
pneumopathies chronigues sont également capables de
déclencher I'insuffisance ventriculaire. Les mémes agents
infectieux peuvent 2 la fois réaliser les 1ésions pulmonai-
res et lés processus inflammaloires péricardiques. Les
adhérences du péricarde aux organes voisins, en particu-
lier aux pldvres, peuvent se présenter sous de multiples
aspects et avoir de fiombreuses localisations. Localisées au
ventricule droit, elles amarrent ses parois a la plevre voi-
sine et au diaphragme et génent considérablement sa sys-
tole. A la propulsion de la masse sanguine s’ajoute, & cha-
gue contraction, un effort supplémentaire, destiné a vain-
cre le tiraillement excentrique des brides symphysaires
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et la fixité du poumon qui ne vient plus combler le vide
produit par le retrait systolique du ventricule. Ce méca-
nisme de la dilatation cardiaque par symphyse péricardi-
que déja étudié par Bamberger, a été mis en -lumiére par
P. Delbet et Douay (34-39) : & chaque systole, les languet-
tes pulmonaires viennent, a V'état normal, combler le
vide virtuel o6 autour du coeur par le reirait de ses pa-
rois. Si ces languettes sont immobilisées par des adhé-
rences avec les organes environnants et le sternum, elles
ne remplissent plus leur role de coussinet et le vide péri-
cardique exerce sur le coeur un fraclion qui le maintient
en 4tat de dilatation.

L’aspect clinique de la -défaillance ventriculaire drotie
est sensiblement analogue a celui des cas précédents.
Malgré les adhérences péricardiques, le bruit de galop
droit est indéniable, moins net cependant que chez le
autres malades. Les baltements épigastriques anormaux
sont vi‘sibies, mais peu amples. La cyanose est modérée,
mais la dyspnée vive ; élle donnait lieu & un tirage consi-
dérable dans ll’observatioﬂ que nous rapportons ci-des-
sous. Les signes classiques de symphyse peuvent s'obser-
ver, mais ils sont bien souvent absents et on cst amene
a soupconner les adhérences par I'intensité de la dyspnér.
Parfois aussi elles ne »sont guére qu'une trouvaille
radioscopique. L’examen & l'écran ¢st primordial : il
montre Yaugmentation de volume du coeur dont les bords
ont perdu leur netteté habituelle, -sont noyés dans une
pénombre grisitre, et prennent parfois un aspect légere-
ment dentelé. Le cceur est fixe, les sinus cardio-phréni-

ques assombris, particulierement le sinus droit, et, en
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position frontale, le coeur peut prendre 'aspect du coeur
triangulaire de Laubry et Bordet.

A Yinverse des cas précédents, larc moyen demeure
absolument normal, I'artére pulmonaire n'étant pas dila-
tée. Il n’y a. pas, cen cffet, d’hypertension pulmonaire,
puisqu’il n’existe aucun barrage a Fondée systolique du
ventricule droit. Au contraire, les entraves insérées aux
parois ventriculaircs entrainent I'’hypotension. Le bruit
du galop observé n'est donc pas un signe dhyperten-

sion, mais bien un signe d’hypotonicité ventriculaire.

OBSERVATION x° 6 (Personneclle)

M= G..., 53 ans, journalidre, entre dans le service de
"M. Laubry, a Phépital Cochin, le 25 juin 1g23, pour une irés
forte dyspnée, de la toux, de la cyanose de la facc et une

asthénie trés accentuée.

Elle accuse une fitvre typhoide & l'dge de 17 ans, ct une
erise de rhumalisme articuleire aigu 3 Tdge de 20 ans, qui
dura environ 3 mois et la forca a s’aliter, on ne Iui a pas dit
a cette ¢époque qu’c-llé faat atteinte de maladic de cocur. Marice,
elle a eu deux enfants qui sont morts en bas 4ge. Elle n’a pas
eu de fausses couches. C'est aussi aux environs de la ving-
tieme année, peu de temps apres sa crise rhumatismale,
qu’elle eut une trés forte bronchite, qui dura plusieurs semai-
ncs, et elle continua ensuite a tousser fréquemment et & éire
facilement essoufflée. Elle n’a pas cu d’hémoptysic. Maijs
chaque année, & Papproche de Uhiver, clle fait des rechufes de
bronchite, tousse et expectore abondamment des crachats jau-
nes, muco-purulents et mousseux. Depuis une quinz'ainb d'an-
nées, T'élal pulmonaire s'est. accusée ; la dyspnée i chaque
nottvelle poussée pulmonaire est plus accentuée el pendant ces

derniéres années, clle ne cessait presque jamais de fousser,




sauf pendanl un ou deux mois d’é1é et elle était essoufflée au
moindre effort. '

Enfin, depuis plus d’un an, des douleurs précordiates assez
fortes sont apparues : sensation de tiraillements intrathoraci-
ques, accompagnant des crises d’étouffement, survenant la
nuit vers trois heures du matin, ou pendant la marche dans la
rue, la- mettant dans l'impossibilité de regagner seule son
domicile.

Depuis un an, la dyspnée élant presque continue, Ja malade
a fait trois séjours a Cochin (Service Widal). Elle n'a pas eu
d’'ceddme des jambes. Elle entre Je 25 juin.dans le service de
M. Laubry, trés dyspnéique et cyanosée. L'examen montre au
coeur lexistence d’un bruit de galop s'entendant dans toute
V'aire précordiale mais prédominant, semble-t-il, du cOté droit
du sternum, il n'existe pas de lésion valvulaire. La tension
artérielle est de 10-5.

Aux poumons, diminution du murmure vésiculaire dans les
deux champs pulmonaires : riles sous-crépilants 3 la Dbase
~droite.
~Ni sucre, ni albumine dans les urines dont la guantité cst
de Hoo gr. par 24 heures.

Température @ 4o° ; Ctat général médiocre. Pas d’cedemes
_des jambes.

Le 28 juin. — Aprés une purgation, la température est tom-

bée a 37°.

Le 2 juillel. — Aprés 75 gouttes de digitaline, la dyspnée
est un peu moins vive. Mais les urines (500 gr. par 24 heu-
rés) n’augmentent pas de quantité.

21 juillet. — Depuis son entrée, la malade s’est notablement
améliorée. Urines a 2.500 gr. par 24 heures. Dyspnée beau-
coup moindre, cyanose moins marguée. Pas de douleurs au
ceur, ni de palpitations, Yempéralure normale.

Le 10 aodt. — Sortie de Cochin.

25 novembre. — Rentre dans le service, en proie & ane dy\sp-

née extréme depnis deux jouds : orthopnée. Le rythme respi-
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aloire est ralenti & 1o par minule do fait d'un tirage extréme
tus el sous-sternal, sus-claviculaire. L'inspiration esl courte ef
humée, 'expiration trés prolongée.

Les sterno-masloidiens se tendent & chaque inspiralion qui
se lermine souvent par une secousse de toux. Gelle-¢i rameéne
an bout de plusieurs minules un crachal muquenx.

La malade remplit ainsi environ un demi-crachoir par 24
heures. Elle ne peut demeurver en décubitus horizontal, el se
penche constamment en avant. Quelques douleurs précordia-
les, tiraillements violents au moment des crises de suffocation.,
Palpilations, mais peu violenles, Pas de sensations d'arrél du
coeur,

La cyanose de la face esl Irds accentude, surtout au nez el
aux pommeites qui sonl couperosées, Celle cyanose slexagire
beaucoup an moment des quinles de foux. Cyanose des doigls

qui sonl violacés el froids

A lexamen : thorax lég

sremenl globuleux, Vibrations vo-
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des poumons.
-Les jugulaires nc sont pas saillantes.

transversal. e

.

la base de 'appendice xyphoide.
Bruit surajouté présystolique.

d’extrasystoles.
Pas d’autres signes de lésion valvulaire. .

Pas de signes physiques de symphyse cardiaque

cales normales. Submatité a la base droite. Inspiration tres
humée et soufflante A la partie supérieure du poumon gauche.
Expiration prolongée. Le murmure vésiculaire est trés dimi-
nué dans tout le reste des deux  champs pulmonaires. Riles
sous-crépitants fins aux deux bases, remontant i mi-hauteur

Ceeur. — Battements xyphoidiens (rés nels ct accentués
La matité cardiaque est’ un peu augmentée dans le sens
A Tauscultation, galop droit manifeste, & maximum vers
Biuits du cceur un peu assourdis, mais irds perceplibles.

-
Souffle diastolique doux et discret dans de 3° espace inter-
costal gauche indice d'une insuffisance pulmonaire. Pas

pas de

rétraction systolique des espaces intercostaux -; pas de points

phréniques.

Tracé jugulaire et xyphoidien, impossibles 3 prendre de

méme que | électrocardiogramme, & cause de la faiblesse de la

. malade qui ne peut étre transportée.
* Température : 39° Pas d’cedémes. .

Pouls. — Régulicr, égal, a 88.

TA. 13 1/2-8 (Vaquez-'Laull)ry)

Foie. ~— Déborde de deux travers de doigl Ies fau:ecs
un pen douloureux i la pression.

Systéme nerveux normal.

Température : 3¢° Pas d’cedémes.

Le 27 novembre. — (Cardibaine: (1/4 de milligr.).
Le 28 novembre. — Idem.

Urines. — 500 gr. par 24 heures. Non albumineuses.

cOtes ;

Le 29 novembre. — La température se maintient 2 38°.




Dyspnée toujours vive, avee lirage. Rythme & 12. Pouls : 88,
Etat pulmonaire gauche meilleur. Persistance de la malité el
des viles sous-crépitants de la base droife.

Au coeur, le bruit de galop droil persisle. Le souffle diasto-
lique d'insuffisance pulmonaire a disparu. Oligurie,

Le b décembre. — Nouvel examen radioscopique.

Face Fie. 9-10 0.A.D.

Gyanose et dyspnée tris accentuée. Tirage considérable.

Le 6 décembre. — Mort.

Auvropsie. — Poumon droit fortement adhérent A toule la
- paroi theracique, suriout 4 la base. Adhérence compltle au
diaphragme de ‘la plévre droite et du péricarde. Adhérence
entre le péricarde et la plévre médiastine droile, Bride i la
pointe du péricarde vers le diaphragme gauche. Pas d’adhé-
rences & gauche, sauf a la partie postérieure et diaphragma-
tique de la plévre gauche,

Gros ventricule droit avee plaque ancienne nouée sur la face
aniérieure. Oreillelte droile non dilatée. Pelit ventricule gau-

7 Lar.
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che. Aorte normale, Léger athérome de la valve antérieure de
la mitrale.

Oreillette gauche non dilatée. Tricuspide normale. Venti-
cule gauche assez gros surtout Vinfundibulum qui est disten.
-du. Artére pulmonaire un peu cougestionnée ; sigmoides nor-
males ; lronc un peu dilaté.

Ganglions volumineux set congestionnés appliqués sur Yar-
tere pulmona'ire gauche (branchies moyenne et inférieure).
Poumons tres emphysémateux, 2 tubercules erétacés dans le
lobe supérieur (volume d'une noisette et d'un pois).

Lobe inférieur, légerement congestionné. Poumon droit
g'enldéve par morceaux a la base. Plusieurs tubercules crétacés

de la base et du lobe moyen.

L’insuffisance ventriculaire droite n'est pas la seule
forme d’insuffisance cardiaque causée par la symphyse
cardiaque. On concoit quelle survienne lorsque les
adhérences sont limitées au ventricute droit. Mais on
concoit aussi que localisées au ventricule gauche, ces
adhérences puissent entrainer Vinsuffisance ventriculaire
gauche et que la dilatation cardiaque puisse porter sur
plusieurs cavités & la fois. On congoit enfin que les sym-
physes produisant T'insuffisance droite ne goient pas tou-
jours causées par des infections pulmonaires chronigues.
Toutes les causes d’inflasnmation péricardique, rhuma-
tisme, tuberculose, peuvent produire des brides fibreuses
analogues. Nous reproduisons ci-dessous une observa-
tion de symphyse rhumatismale et tuberculense siégeant
a la fois sur le ventricule et loreillette droits ot ayapl
enirainé une insuffisance ventriculaire droite avec impor-
tante participation de loreillette droite. Nous devons
cette observation a Lobligeance de M. le Professeur

agrégé Leeper.




OBSERVATION N° 7

Symphyse péricardique tuberculeuse portant sur le veniricule
et Uoreillette droite. — Maladie mitrale rhumatismale. —
Polysérosite luberculeuse.

P... Charles, 25 ans, employé aux P. T. T., entre le 13 octo-
bre 1923, & I'hopital Tenon, salle Lorain, dans le service de
M. le Professeur Agrégé Leeper, pour dyspnée cl cedéme des
membres inférieurs. ‘

Il ne signale aucune maladie d'enfance sauf une crise de
rhumatisme articulaire aigu, a I'dge de g ans, qui aurait duré
une quinzaine de jours. 11 ne s'élait pas aperew, apres cette
crise, quil ful atteint de lésion cardiaque, n'avait aucune
dyspnéc et il fut bien portant jusqu’au mois de juillet 1g23.

A ce moment, apparut la toux, séche avec expectoration ro-
sée intermittenle ; et un peu de dyspnée. L’élat général de-
meurait bon ; pas d’amaigrissement ni de perte de forces.

Vers la fin du mois de septembre, & Yoccasion d’un effort,
d’une marche un peu accélérée, de la montée d'un escalier,
apparut une dyspnée vive parfois avec vraie crisc d’étouffe-
ment, et sensation de constriction thoracigque, douleurs rétro-
sternales sans irradiation trés nette.

Quelques jours avant l'entrée 4 1'hopital apparait de I'ce-
ditme des membres inférieurs ; la dyspnée devient continuc et

il y a de I'anorcxie.

A l'examen : cyanose légire des membres inférieurs, de la
face, des mains. OEdéme rouge ct dur des membres infé-
ricurs remontant jusqu’aux genoux.

Au cceur : battements épigasiriques trés visibles.

Frémissement cafairc présystolique de la pointe.

Souffle holo-systolique & maximum un peu en dedans du
mamelon. Elle ne se déplace pas avec les changements de po-
sition du malade.

Galop droit xyphoidien, A peine pcrceplil)]o-;‘n la palpation.
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A Yauscultation : Roulement présystolique de la pointe.

Souffle bolo-systoligue 3 maximum un peu en dedans du
mamelon, invariable, se propageant vers l'aisselle.

A la base dédoublement inconstant du 2° bruit au foyer
pulmonaire. Le 2° bruit est égalemént éclatant.

On entend dans toute la\région xyphoidicnne, un bruit de
galop assez intense.

Pouls : petit, régulier, égal, 11o.

Tension artérielle : 12.g au Pachon.

Poumons : nombreux rales congestifs aux deux bases. Sub-
matité des bases el du sommet gauche, en arriere. Riles sous-
crépitants apparaissant aprés la toux au sommet gauche.

Foie : Augmenté de deux travers de doigt, non douloureux.

Rate “normale.

Systéme nerveux : normal.

Urines : Contiennent une certaine quantité d’albumine. Pas
de sucre. Quantité : 1oo gr. par 24 heures environ.

Rddioscopie du cceur : Le venticule et I'orcilletle droite sont
augmentés de volume. Les cavilés gauches sont normales.

L’arc moyen est volumineux. La pointe est fixe.

Pendant les jours qui suivent, le traitement digitalique
améliore le malade. Il n’a pas de- fizvre. Les cedémes dimi-
nuent légérement.

Le 27 octobre. — Accentuation des phénoménes pulmonai’
res. Toux. .

Température & 38°5. .

Puis pendant 11 jours, poussée de température a 39 avee
oscillations. La lempérature tombe enfin a la normale.

Le b novembre. — Les signes cardiaques sont les- mémes
que précédemment. Le galop droit persiste. Le pouls est a
112, régulier. Mais un frottement péricardique est apparu,
ripeux, un peu au-dessus de la pointe. 11 ne se propage pas.

Congestion des bases pulmonaires. (Cardibaine).
Le 20 novembre. — Température normale. Urines : 1 liire
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par 24 heures. Le frottement péricardique persistc : Réappari-
tion des cedémes.

Le 22 novembre. — Point de c6té violent & la base droite,
Abolition des vl'ljrati(ms et du murmure vésiculaire. Matité.
TUne ponction retire un liquide séro-hémorragique ne se coa-
gulant pas spontanément, et contenant des hématies, des lym-
phocytes, des -mononucléaires, quelques polynucléaires, hé-
mocmacrophages, des placards cndothéliaux.

Le 30 novembre. — Les tonicardiaques (digitale, cardibaine)
sont a nouveau adminisirés. L’oligurie persiste. La dyspnée
est vive. Pouls : 125. Foie : gros, dur, non douloureux. Pas
d’ascite. Cyanose de la face modérée.

Le 25 novembre. — Anasarque : Oligurie (300 gr.). Dysp-
née trés vive. Pouls : 130, régulier, égal, petit. Galop droit
intense. Température a oscillations. Congestion des bases

pulmonaires.

Ouabaine intraveineuse.
Le 3 janvier. — Subictére. Escarre de la {face postéricure
de la jambe droite, consécutive A des mouchetures.

Le 7 janvier. — Décés.

Avtopsie. — Adhérence du péricarde pariétal au plastron

sterno-costal et & la base pulmonairc gauche. Pas de liquide
dans le péricarde. Larges plaques de péricardite séche sur la
face antérieure du ventricule droit et sur les faces antérieure et
postérieure de loreillette droite. Ces deux cavités sonl frés
augmentées de volume. La face antérieure du coeur est for-
mée uniquement par le ventricule droit. Pas d’adhérences entre
le cceur et le feuillet pariétal du péricarde. La pointe du ceeur
est libre. Loreilleite gauche est augmentée de volume. Le ven-
tricule gauche est normal.

L'orifice mitral est notablement rétréci. Quelques choux-
fleurs d’endocardite mitrale sur les valves. Ils sont de date
ancienne, mais semblenlt encore en évolution. Ces végélations

sidgent sur la face auriculaire de Uinserlion de la valvule mi-
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trale. La paroi ventriculaire droite est amincie a la coupe, de
méme que celle.de Vareillette droite.

L'orifice iricuspidien est un peu dilaté. L’aorte est normale,

L'artére pulmonaire est sensiblement noxfmale, non dila-
tée, un peu sclérosée. L'orifice pulmonaire esl normal. v

Epanchement pleural bilatéral, séro-fibrineux, 8oo gr. en-
viron & droite, 500 gr. A gauche. )

Poumon droil & exsudat séro-fibrincux interlobaire, conges-
tion- diffuse avec lésion de broncho-pneumonie.

Infarctus. multiples du lobe inférieur.

_Poumon gauche, trés petit. Foyer de ramollissement ca-
séeux du-sommet gauche, avec péripneumonie, congestion des
bases avec léger ceddme pulmonaire, Pas de traces d’infarcius.

Abdomen. — 1 litre d’ascite séro-hémorragique.

Foie augmenté de volume.

Péribépatite : adhérence intime du lobe droil au diaphrag-
me.

A la coupe, l'organe est mou, congesiionné, d’aspect mus-
cade.

Voies biliairés normales. .

Estomac, anses intestinales normaux.

Rate : augmentée légérement de volume, dure A la coupe.
Périsplénite. :

Reins concrestlonnés et augmentés de volume, adhérents
a leur capsule,

GOITRES

Potain (105), Rose, Minnich, Léon Bernard et Ca-
wadias (14), ont étudié U'influence des goitres volumi-
neux sur le cceur. Léon Bernard et Cawadias ont
noté la dilatation des cavités droites causée par des goi-
tres plongeants : c’est 13 cependant une exception, mais

NPT S

P
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il n'est pas impossible que cetle tumeur, véritable tumeur
médiastine, puissse comprimer l'artére pulmonaire ou
ses bronches et entrainer linsuffisance ventriculaire
droite. Tl en serait de méme dans le cas de Tricoire (131).
rapporté par Vaquez (13g) ; dilatalion aigué du ventri-
cule droit, & la suite d’une partie de foot-ball, chez un

jeune homme porteur d’'un gros thymus.

3° INSUFFISANCES CARDTAQUES DITES REFLEXES.

Sous ce nom, Potain et Barié (8), ont décrit, comme on

_sait, d’aprés les données expérimentales de Frangois

Franck (42) un syndrome observé au cours de certaines
affections gastriques ou hépatiques. Selon ces auteurs, des
altérations superficielles de la muqueuse gastrique et des
voies biliaires seraient susceptibles de déterminer un
spasme des capillaires du poumon. Ce spasme aurait pour
effet d’élever la tension dans la petite circalation et de
provoquer la dilatation des cavités droites. Avec Ilu-
chard (58) et Vaquez (13g), nous pensons que si au
cours des affections gastriques ou hépatiques, apparait un
syndrome cardiague, il est lié non pas aux lésions de ces
deux organes, mais & des altérations concomitantes soit
du myocarde (myocardite éthylique) soit plus souvent du
parenchyme rénal (néphrite chronique) avec hyperten-
sion artérielle et qu’il s’agit dans ce dernier cas, bicn plus
d'insuffisance ventriculaire gauche que dd’insuffisance

droite.
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4° COEUR FORCE.

On connait depuis longtemps I'influence du surmenage
et des efforts violents sur le coeur. Des accidents graves
d’insuffisance cardiaque, de cceur forcé, peuvent en ré-
sulter. Mais la dilatationr du ceeur, survenue dans ces
conditions, ne semble pas pouvoir se montrer chez des
sujets indemnes de toute lésion cardiaque ; c’est a'la
faveur d’une ésion de la fibre myocardique ou d'un appa-
reil valvulaire qu’elle se déclenehe et entraine une asys-
tolie parfois grave. Le surmenage n'a donc fait que
hiter Vapparition des accidents. Il s'agit toujours d’ac-
eidents d’insuffisance ventriculaire gauche et non_ d'in-
suffisance veniriculaire droite comme on Padmet géné-
ralement. Le surcroit d'effort porte avant tout sur le ven-
tricule gauche et on s’expliquerait mal la distension du
ventricule droit. La pathogénie de ces accidents est la
meéme que celle des :

5 ACCIDENTS GRAVIDO-CARDIAQUES.

observés chez les femmes cnceintes, atteintes de lésion
mitrale et que nous étudierens plus loin.

6° LES GIBBEUX

On admet depuis longtemps (Constantin Paul (96), Bf’ll‘ié
(7}, Sottas (125)) que la géne mécanique des poumons,
chez ces malades, cause la défaillance des cavités droiles.
Sans nier la possibilité d'une insuffisance droite chez les
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gibbeux, elle ne nous parait pas plus fréquente que lin-
suffisance gauche. Beaucoup de ces bossus onl d'ailleurs
une existence assez longue qui est loin de se terminer tou-
jours par la défaillance cardiaque. Nous avons suivi pen-
dant plusieurs semaines, dans le service de notre maitre,
M. Laignel-Lavastine, un malade‘porteur d'une cyphose
de date ancienne, résultant d'un mal de Pott dorsal sur-
venu pendant son enfance qui se plaignait de dyspnée
asthmatiforme par insuffisance ventriculaire gauche el
dont la tension artériclle était de 24-10 au Pachon. Son
veniricule droit était de volume normal & Uécran radios-
copique.

7° ANEVRISME DES GROS VAISSEAUX DE LA BASE
DU COEUR.

Ce sont les anévrismes de la crosse de l'aorte ot ceux
de lartére pulmonaire.

A. ANEVRISME DE LA CROSSE DE I’AORTE,

Lorsqu’ils si¢gent sur la partie toute initiale de T'aorte,
prés de son origine, soit A la hauteur du sinus de Valsalva,
soit dans la partic ascendante de I'artére, soil méme dans
sa partie horizontale, ces anévrismes sont capables d’en-
trainer une compression du tronc de lartére pulmo-
naire ou d'une de ses branches, en particulier sa branche
droite qui se glisse sous la crosse aortique. Toutes les va-
riétés d'anévrismes sont capables d’entrainer cette com-
pression depuis la simple dilatation fusiforme, Jusquia la

volumineuse ectasie sacciforme. T action mécanique  est
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ici indéniable. L’artére pulmonaire est a la fois compri-.
mée par la paroi aortique dure, rigide, scl.érye'u‘se et indé-
‘ pme/ssjble, et enveloppée avec 1'aorte dans une véritable
gangue de périaortite et de médiastinite syphilitique.
L’onde systolique de la pulmonaire est considérablement
amoindrie et cet obstacfc, en accentuant le travail du ven-
_tricule droit, précipite sa défaillance. Il en était ainsi chez
le malade dont mous avons rapporté plus hauf l'observa-
“tion (Observation n° 5). Il n’était pas portear d'un ané-
vrisme mais Vartére pulmonaire était prise entre une
aorte dure, scléreuse et rigide et une masse ganglionnaire
qui en limitaient l'expansion. L’insuffisance ventricu-
laire droite n’est certes pas fréquente au cours des ecla-
sies aortiques, mais sa pathogénie méritait d’étre signalée.

B. ANEVRISMES DE L’ARTERE PULMONAIRE,

Nous avons vu plus haut Faction sur le ventricule droit
de I’athérome de Iartere pulmonaire, au cours des affec-
tions pulmonaires chroniques. On concoit que P'athérome
de l'artére pu]lmonaire', survenani au cours de ceriaines
infections.telles que la syphilis (*), puisse aboutir & I'ecta-

sie de ce véissgau et, causer-également l'insuffisance ven-
triculaire dyoite. Les anévrismes de la pulmonaire sont
des lésions rares et les observations en. sont peu nom-
breuses. Parmi celles-ci, bien peu, en outre, font
une- mention. détaillée des altérations concomitantes
du ventricule droit. Skoda (Traité de Percussion, 1854),

(*) Voir a4 ce sujet la récente communication de ARBILLAGA et sa
bibliographie. . L

ARRILLAGA. — Sclérose de l’artére pulmonaire, rdle de la syphilis.
(Soc. Méd. des Hépitanr, 29 Février 1924).
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dans une observation d’anévrisme de lartére pul-
monaire, remarque, & Pautopsie, T'hypertrophie et
la dilatation isolée du ventricule droit, sans at-
teinte des autres cavités cardiaques. Volfram (140) cite
une observation analogue. Tout récemment, M™ Pissot
(103), rapporte l'intéressante histoire d’'un malade cya-
nosé, mort trés rapidement sans gi‘o:s wdéme, et & au-
topsie duquel on découvrit une poche "anévrismale de
T'artére pulmonaire avec une grosse dilatation du ventri-
cule droit portant surtout sur la région infundibulaire.
L’oreillette droite était également dilatée. ‘

Nous rapportons ci-dessous l'observation d'un malade
observé dans le service de notre maitre Laubry et qui
réunit les symptomes et 'évolution typiques de Finsuffi-
sance droite : bruit de galop droit, tachycardie, dilata-
tion ventriculaire droite, cyhnose modérée ; dyspnéc ilrés
vive, pas d’cedéme; foie un peu hypertrophié.

OBservation ~N° 8 (Personnelle)

Anévrisme de Uartére pulmonaire

R..., 52 ans, journalier, entre & Cochin, le 21 février 1923,
pour palpitations, dyspnée d’effort et 1éger cedéme des mem-
bres inférieurs. . :
Aucun antécédent héréditaire.

Rougeole et scarlatine dans I'enfance.

Pas de rhumatisme articulaire aigu, ni de syphilis.
Ethylisme probable.

5 enfants dont deux morts en bas dge.

Sa femme a eu deux fausses couches.

R... était en bonne santé jusqu'en 1915. Mobilisé a ceite
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date, il fut bientdt placé dans le service auxiliaire pour bron-
chite et faiblesse générale, il se reposa pendant environ six
mois. ‘

A la fin de 1915, subitement, il fut pris une nuit de palpi-
tations ct eut une syncope qui dura plusicurs secondes. Puis,
bonne santé relative, au point qu’il fut & nouveau mobilisé et
classé dans le service.armé. A )

En janvier 1916, étant caserné a Charenton, il fit un séjour
a linfirmerie pour dyspnée assez violente, survenue subite-
ment, et palpitations. Des cedémes remontant jusqu’a la cein--
ture apparurent, mais il n’y eut pas de cyanose: Le foie était
peu augmenté de volume. Envoyé a I'hdpital de Vichy, il y
séjourne deux mois, puis parlit en convalescence amélioré.
Renvoyé dans ses foyers en juillet 191 6, il recommenca & ira-
vailler jusqu'en 1918 environ. :

En avril 1918, il est & nouveau pris de dyspnée vive, avec
toux, cedéme des jambes, oligurie, céphalée, vertiges. Il est
peu cyanosé, mais son état le fait entrer & Cochin (service OEt-
tinger) ol il séjourna deux mois, puis recommenca a travail-
ler. A partir de ce moment, les efforts provoquent de la dysp-
née avec le méme syndrome hyposystolique que lors des précé-
dentes crises ; nouveau séjour & Cochin (service Laubry) en
juillet rg22, out T'on constate une augmentation légére du vo-
lume du foie, et un léger cedéme des jambes, sans cyanose de la
face ni des extrémités. ’ .

Enfin, aprés deux nouveaux séjours a Gochin, il rentre une
cinquidme fois en février 1923, ne pouvant plus s'employer a
aucun travail et devant presque constamment rester alité.

"A P'examen, dyspnée manifeste au moindre- effort, empé-
chant 1a marche, mais diminuant beaucoup au repos. Toux
séche, en petites quintes fréquentes, sans expectoration, pas
d’hémoptysies. Pas de palpitations ni de douleurs précordia-
les.

La face est colorée, légiérement subictérique, mais il n'existe
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pas de cyanose vraie des pommeltes, ni des extrémités. Cel-
les-ci sont froides.

Ceeur. — La pointe bat derriére la cinquiéme cote, a trois
travers de doigt en dehors du mamelon.

Battements trés nets A ,irois soulévements au creux épigas-
trique, également sentis & la palpation.

Pas de frémissement cataire de la région précordiale.

La matité cardiaque est augmentée dans le sens transversal.

Le rythme est accéléré, mais régulier a 88.

Bruit de galop de faible amplitude, mais certain, s’enten-
dant au-dessus et au-dessous de l'appendice xyphoide, non per-
ceptible a la pointe du cceur.

Souffle holosystolique rude, ripeux, 3% maximum dans les

2° et 3° espaces intercostaux gauches. Souffle diastolique doux
au méme foyer.

Claquement et dédoublement du 2° bruit au fover pulmo-
naire.

Examen radioscopique. Treés gros cceur augmenté de volume
dans ses cavités droites, particulitrement dans son ventricule
droit. ) .

Point G normalcment situé, augmentation considérable de
Parc moyen.

Pouls, irrégulier, inégal a 88. .

Tension artérielle : 12 1/2-8 1/2 (Laubry-Vaquez).

Foie, déborde de deux travers de doigt- les fausses cdtes,
dur, dou]oureux, lisse, non pulsatile.

Pas de reflux hépato-jugulaire.

Olideme périmalléolaire n’atteignanl pas les jambes, dur ct
légerement rosé. -

Appareil respiratoire. Submalité des sommets. Sonorité nor-
male des bases. Inspiration humée. Expiration prolongée.
Rales sous-crépitants fins aux deux bases.

Urines : r.500 grammes par 24 heures.
Pas d’albumine.
Réflexes tendineux et cutanés normaux.
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Pas de fievre.

Evolulion. — Soumis tous les deux mois environ & des cures
digitaliques, le malade s'améliore passagérement ; les cedemes
disparaissenl rapidement, mais le foie demeure trés gros ; les
urines sont d’wbondance moyenne (2.500 grammes). La fa-
chycardie et le galop demeurent avec les mémes caracteres. La
dyspnée peu intense au repos, devient tres vive au moindre
effort, La eyanose saccenfue un pen au moment des efforts.
Elle est peu marquée.

11 juillel 1g23. — L'examen laryngoscopique moritre des
cordes vocales normales : il n'existe ni troubles de la voix,

nt trouble de la motilité des cordes vocales.

Fic., 11.

a2y novembre 1923. — Bon état général. Pas de fidvre. Lé-
ger subictére persistant des conjonctives, Cyanose un peu plus
accenlude, mais cependant assez minime, Respiralion un peu
améliorée au repos.

Foie débordani de 4 travers de doigt.

Pas d'ocedéme. -
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Urine : 1.500 a 2.000 8r. par 24 heures. Pas d’albumine.

Poumons. Quelques rales sous-crépitants aux bases.

Coeur. Bruit de galop droit lointain,

Tachycardie a 84,

Examen radioscopique : mémes renseignements que précé-
demment.

1" déeembre 1923. — Numération globulaire

Globules rouges : 6.000.000.

Globules blancs : 7.900.

13 décembre 1923. — LLe malade sort de I’hépital amélioré.

Remarqdons tout de suite les signes radiologiques qui
permetient de porter ce diagnostic d’anévrisme de la pul-
monaire : la saillie énorme de Parc moyen du ceeur, qui
correspond non A loreillette gauche, mais bien a la
pulmonaire ectasiée ; on remarque, d’autre part, la forte
augmentation de volume des cavités droites, en particu-
lier du ventricule droit.

Le mécanisme de I’in's\\ufﬁrsanrce ventriculaire droite est
ici facile & concevoir : nous avons vu quels obstacles a
la progression du sang constituaient les variations du ca-
libre de la pulmonaire, causées par l'athérome, la rugo-
sité de sa tunique interne, sa rigidité, et comment ces
obstacles excédaient t&t ou tard Vénergic du ventricule.
La présence d’une poche anévrismale sur le trajet de Iar-
tére, modifiant brusquement le calibre de celle-ci et di-

. minuant la souplesse de ses parois, ne fait qu’accroitre le
) travail du ventricule, et cause rapidement sa défaillance :
- aux inconvénients de I'athérome s’ajoutent ceux d’une

grosse variation de calibre du vaisseau.
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8° ANEVRISMES ARTERIO-VEINEUX DES GROS VAIS-
SEAUX. ‘

I s’agit surtout des gros vaisseaux proches du cceur,
carotides, jugulaires, vaisseaux sous-clavicrs, veine cave
supérieure. Il est possible que des anévrismes éloignés des
membres soient capables d'entrainer I'insuffisance droite.
Toutefois nous n'en avons pas relevé d’exemple typique
dans les nombreux cas publiés d’anévrismes artério-vei-

neux. Beaucoup d’auteurs se borment & signaler le reten-
tissement cardiaque de ces anévrismes ; ils constatent ’a-
~ systolie ou la dilatation cardiaque, sans préciser la cavité
sur laquelle porte surtout la dilatation. D’autres 10tent la
dilatation isolée du ventricule gauche et les modifications E
de la tension artérielle Rocher (r17), Cazamian (28).
Grégoire et Lian (92) rapportent ainsi une longue obser-
vation d’insuffisance ventriculaire gauche par anévrisme
artério-veineux du membre inférieur. D’autres auteurs,
enfin, constatent, sans en préciser d’ailleurs les signes
cliniques; la dilatation des cavités droites du coeur (Leri-
che et Gallavardin (73), Patel (gb), Mont-Reid (88), Sen-
cert et Cot‘te,‘etc...) consécutive 3 des anévrismes artéric.
veineux des membres, des vaisseaux hypogastriques ou

d’anévrismes aortico-cave. ‘
Nous citerons enfin un intéressant mémoire paru ré-
cemment expliquant 3 Faide de nombreux orthodiagram-

" mes, la dilatation cardiaque obsecrvée dams différents cas
d'anévrismes des membres (Nanu-Muscel, Alexandrescu- v
Dersca et Lazeanu (g2). La plupart des schémas représen-
tés met en dvidence la dilatation de toutes les cavilés car-
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diagues, mais cette dilatation prédominc toujours sur los
cavités droites. ‘ ,

On congoit "que’ Iinsuffisance cardiaque puissc &lre
d’autant plus rapide que Fanévrisme sidge plus prés du
cceur. Un cas dlinsuffisance ventriculaire droite par ané-
vrisme carotido-jugulaire a été tout récémment publié
par MM. Laubry et Daniel Roulicr (6g). C’est, & notre
‘ccnnnaissance, un des rares cas ot la forme de Vinsuffisan-
ce cardiaque aif été observée avec soin. Ces auteurs ont
montré comment la surcharge de la petite circulation par
le sang artériel déclenchait la défaillance du veniricule
droit. 1ls ajoutent d’ailleurs & ce mécanisme. des causes
adjuvantes, en particulier la présence de volumineux
ganglions médiastinaux qui génaient « lo libre dévelop-
pement de I'onde péristaltique artériclle ».

OBSERVATION IX

Un cas d’insuffisance weniriculaire droite par compression de
UVartére pulmonaire ; anévrisme artério-veineuz carotido-ju-
gulaire gauche.

{Communication de MM. Ch. Laubry et D. Routier. Soc.
Wéd. Hop., 28 avril 19a2)

R, trente-trois ans, cntre & P'hopilal Cochin dans le service
de M. le docteur Laubry, le 1°" mars, pour de I'axdeme des
jambes et dc Ya dyspnée.

dntécédents hérédilaires. — Mere morle & cinquante el un
ans : était rhumatisante. Pérec mort & soixante-irois ans. Treize
fréves et sceurs ; un frére réformé pour affection cardiaque.

Histoire de-la maladié. — Aucune maladie d’enfance.

En 1gog, service militaire. Hospitalisé pour bronchite, apris

8 Lar.
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deux mois d’hopital, il est réformé pour bronchite chronique.
Maintenu réformé pendant la guerre.

En 1918, premidre crise d’insuffisance cardipque survenue a
la suite d’un traumatisme, cdéme des membres inférieurs,
dyspnée, douleurs hépatiques, disparition de ces troubles -en
quinze jours aprés une cure digitalique.

En 1920, nouvelle crise, nécessitant son admission 3 Lariboi-
sitre. Il en sort au bout de trois semaines, mais plus sujet &
la dyspnée et & la fatigue. ’

Le g janvier 192%, & la suite d’'une fatiguae, nouvelle appa
rition d’cedémes. Rétabli en huit jours par la digitale.

Le 1™ février, reprise de T'cedeéme des jambes, méme iraitc-

ment, mais persistance, malgré cela, d’'un léger cedéme malléo-

Jaire. . ‘ R
Le 28 février, nouvelle augmentation de Veedéme ; entre &
T'hapital Cochin. ’
Examen. — Léger cedeme des membres inférieurs, surtout
périmalléolaire. Facies pile, blafard. : !
Coeur : pointe dans le 5% espace un peu en dehors du-mame-
lon. Bruits normaux a la pointe. A la région xyphoidienne,
rythme 2 trois temps (galop droit). A la base, bruits norrhau};.y :
" Au-dessus. de la- claviculé gauche, dans 'l’ang;le ce'rvicd-sus-
. cl‘aviéulairé, on sent.d la palpation-un thrill marqué ; & Yaus--
scultation on entend un souffle continu A renforcement systoli-
que, tres intense, se propageant dans le cou, le long de la
veine jugualaire et vers le bas, s’entendant dans toute la région
précordiale et dans toute létendue de la moilié supérieure de
la poilrinc' on arritre. Le thrill est encore perceptible dans la
région précordiale jusqu’au 3° ‘espace intercostal .gauche. La
compression de la carotide ou -de la sous-clavidre n'améne au-
cune modification de ces signes. La veine jugulaire gauche est
animée de batiements beaucoup plus forts que la droite. Pouls
régulier, bien frappé : go ‘par mainute. Pression artérielle (Va-
quez-Laubry) 13-9. .
Aux poumons : vibrations diminuées aux deux sommets,
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submatité au 1/3 supérieur de Uhémithorax gauche. Murmaure
“vésiculaire diminué d’intensité, inspiration légérement prolon-
gée, rdles sous-crépitants aux bases, sibilants disséminés.

% Foie : non douloureux, augmenté de volume, le bord infé-
“vieur descend & quatre travers de doigt au-dessous des fausses
cotes. 1l mesure 16 centiméires sur la ligne mamelonnaire.

Urines : pas d’albumine, ni de sucre:

Radioscopie : gros cceur, dilatation surtout marquée des ca-
vités droites, le point A est plus élevé que le point G. Saillie
forte de 'arc moyen, bande sombre fusiforme 2 renflement
sous-claviculaire se détachant de la crosse de l'aorte et se diri-
geant a4 gauche vers le cou ; ombres hilaires denses, volumi-
neuses trés obscures.

Examen laryngoscopique : cordes vocales normales.

R 9° PERSISTANCE DU CANAL ARTERIEL.
Cette malformation, dans son type pur, non associée &
.. d’dutres lésions cor}g&énitales du ceeur, est rare. Toutefois,
comme le remarquent Laubry et Pezzi (67) « peut-étre ne
s'agirait-il pas d'unc rareté anatomique, si la région du
canal était systématiquement, aux autopsies, l'objet d’in-
vestigalions. soigneuses ». Le retentissement de cette affec-
tion sur les cavités ventriculaires est variable. Tantot il
- n'y a aucune réaction. Tantot Vaugmentation de volume
porte sur les deux ventricules. Parfois elle porte plus par-
. “ticulitrement sur le ventricule dreit (Laubry et Pezzi).

Dans ce cas, Pasystolie peut prendre le type de Iinsuffi-.

sance ventriculaire droite. C'est souvent a l'occasion- de
“la puberté, d'ane grossesse ou d’unc poussée pulmonaire
aigué qu’elle apparait. '
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La cy anose e\ce‘pllonnellc tant que la lésion est bien
QSupportee ‘péut faire son apparition avec la dyspnée, le
galop droit, la tachycardie. La dilatation du. ventricule
‘dr01t recherchée par la percussion a droite du sternum
s'assecie au deb,or-d de la matité 3 gauche du sternum, du
1% au, 3° espace intercostal. Pour Gerhard, cette associa-
tion des deix matités serait typique de la persistance du
canal de Botal. Quoi qu’il en soit, la 'défgillance du ven-
tricule droit s'affirme assez »rapldement avec ges carac-
teres habituels. Les autres signes objectifs . frémissement
cataire systohque souffle sy atohque ou systolo-diastoli-
que.continu, accentuaiion du 2° bruit pulmonaire, inéga-
lité d’amplitude des pouls radiaux ne perrﬁettent souvent
que de soupgonner l'origine des accidents et la lésion en
cause. ‘L'examen radloscoplque précise, dans une certaine
" mesure, le diagnostic, en montrant une augmentation de
volume des cavités droites, L'oreillette preﬁant part 4 la
dilatation ventriculaire; et, en outre, un agrandissenvent
/de Yare vasculaire moyen oorrespondant a Vartlere puls
monaire. Cet arc envahit de plus les limites de 1arc su-
périeur et seé battements ont whe ampleur inaccoutumée. .
Parfois-on observe aussi ume exagération de I'arc vascu-
laire supérieur (Laubry et Pezzi). Ds ces signes radiologi-
. ques, qui ‘ne sont pas absolument pathognomoniques de
la persistance du canal artériel puisqu’on les retrouve
dans la sténose de 'artére pulmonaire, il faut surtout re-
tenir, pour ce qui nous occupe, la dilatation des cavités
droites, qui, associée au bruit de galop et & la tachycardie,
fera recomnaitre la déficience ventriculaire droite.
Quelle est la pathogénie ‘de ceotte déficience P Est-ce la
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surcharge de la petite circulation et la sclérose de la
pulmonaire qui peut en &tre le résultat ? ik y a, en
réalité hypertension, elle demeure cependant modérée,
comme le remarque Laubry, « car elle entraine rapide-
ment une insuffisance valvulaire pulmomnaire qui vient en
détruire 1'effet » (B1). En outre, la persistance du canal .
de Botal « est souvent une malformation utile, - destinée
a parer a4 d’autres vices circulatoires et réalisant -ainsi
rarement les conditions mécamiques » nécessaires a l'ap-
‘parition de la sclérose.

Si I'insuffisance droite est donc le résuliat d’une hyper-
tension modérée de la petite circulation, elle est diie en '
outre A la diminution de 1'élasticité des parois de l'artére

Y

pulmonaire et & lentrave au libre développement de

I'onde systolique du vaisseau.

Telles sont les lésions des organes plus ou moins €éloi-
gnés du eceur, susceptibles de provoquer I'insuffisance
" ventriculaire droite. On voit que dans ce groupe des cau-
ses extra-cardiaques se placent au premier rang les affec-
tions pulmonaires chroaiques. Les autres affections sont

moins fréquemment A incriminer.

Il. CAUSES CARDIAQUES

Dans ce groupe se placent des causes plus rares : affec-
tions congénitales du coeur telles que rétrécissement pul-
monaire et maladie bleue, et affections du coeur gauche,

telles que le rétrécissement mitral.
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o. AFFECTIONS CONGENITALES DU COEUR.

Y - N N
A RETRI:}CISSEMENT PULMONAIRE.

Une dle-s plus. frequentes parmi les affections congémi-
tales, le rétmémssement pulmonaire peut siéger soit sur
I'orifice meme de Vartere, soit sar l'infundibulum. On
sait qu’il ex_lste presgue -constamment en aval de la sté-
nose, une dilatation toujours mnotable du vaisseau. Le
rétrécissement pulmonaire est parfois pur, souvent aussi
associé 2 d’autres malformations telles que la communi- -

’ pétion. inte’rv_entriculairev,l ' ]

Dans - son. type . pur, il permet upe vie assez
longue. La surcharge des cavités droites créée par la sté-
mose, eptraine d’abord une hypertrophie, puis  fatale-
ment, & la longue, une dilatation considérable de‘ees cavi-
tés qui devienment bientot insuffisantes, particulierement
le ventrlcule C’est, ici- encore, a- l'occasion d'efforts
ylobents de poussées pulmovnalres algues que se déclen-
-‘chent les accldents d’insuffisance ventnculalre manif es-
tés par leurs’ slgnes habituels. Les signes de stase, cede-
mes, gros foie, sont, plus qu'ailleurs accentués, A cause
de la partlclpatlon constante de Voreillette droite.

Au frémissement cataire et au souffle systolique du deu-

" xiéme espace intercostal gauche, g’ajoute une dilatation
considérable du ventricule droit, manifeste & la percussion

4 Vécran radioscopique. On décéle également, par ce

. dernier mode d’exploration, Paugmentation de volume de
Yoreillette droite, 'intégrité du ventricule gauche. En
outre, signe capital pour le diagnostic de la lésiomn, une
augmentation considérable de 'arc moyen du ceeur’; cor-




yespondant a la dilatation de la pulmonaire située en aval
de la sclérose. Cette dilatation, particulierement visible
en position oblique antéricure droite est parfois si metle
qu’il est possible de préciser le siége exact du rétrécisse-
ment : orifice artériel ou infundibulum.

Le mécanisme de linsuffisance droite est, dans ce cas,
facile & comprendre : Uhypertension intraveniriculaire
créée par la sténose, aggravée parfois par une insuffi-
sanoce pul'monaire concomitante, accroit le travail du ven-
tricule droit, en état de réplétion presque permanente.
Un certain degré de sclérose de 'artere, localisée A la dila-
tation du vaisseau, aggrave également, dans une cer-
taine mesure, la détresse du cceur droit.

Le 1‘-é;1*é(:/iwsse111cn't pulmonaire acquis peut, dans les
mémes conditions que le réfrévissement corigénital abou-
tir A Vinsuffisance ventriculairc droite.

N -

B. MALADIE BLEUE.

L'association de la communication interventriculaire

et du rétrécissement pulmonaire abaisse légérement la
tension du ventricule droit. Une voie de décharge exisle
pour Févacuation du ventricule. L’hypertension, moindre
_que dans le rétrécissement pulmonaire pur n’entraine pas
de sclérose de Yartére pulmonaire. L’évolution de V'insuf-
fisance droite est cependant sensiblement la méme dans
les deux cas. Seule la cyanose est considérable. Elle n'est
pas symptomatique d'insuffisance ventriculaire droite
puisquelle existe déja pendant la période de tolérance
" de 'affection. Mais elle s’accentue encore au moment de la

décompensation en particulier pendant les efforts et les
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qumtes de toux, justifiant le nom de maladie bleue. Elle
accompagne la dyspnée et communique aux cedémes des
.membres, plus prononcés que dans les cas précédents, une
teinte bleuatpe assez spéciale. Le foie est augmenté de vo-
lume, 1l existe une polyglobulie ioujours trés marqude,
dépassant parfois huit ou dix millions d’hématies. Les
‘do'igts sont hippocratiques ; la tachycardie, le galop droit
part.ilculiérement nets. ,

La dilatation cardiague qui s’ajoute a la grosse hyper-
trophle initiale, porte sur le- ventricule droit et sir Poreil-

Ie ’rte comme en temo1gne I'examen I‘dleSCOplq‘lle qui

montre par ailleurs, sensiblement les mémes signes que
. .. dans la sténose pulmonaire pure. La participation impor-
tante de Voreillette” droite & la défaillance cardiaque est
IIldlqﬂﬂ"’ sur le phlebooramme par une saillie considéra-
ble de londc aurlculalre

»° AFFEGTTONS DU COEUR GAUCHE.
Si I'évolution normale des affectlons congénitales du
coeur droit que nous venons de passer en’ revue, se fait
fatalement vers Pinsuffisance ventriculaire droite,.il n'’en
est pas de méme des affections du cceur gauche., A en
croire les classiques, les insuffisances du coeur gauche )

pour aboutir A I'asystolie totale doivent franchir T'étape
d’insuffisance ventriculaire droite. Le coeur est alors
dilaté dans toutes ses cavités et le malade offre au rmaxi-
muim le'syndrome asyslolique. Est-ce 13 cependant 1'évo-
lution immuable ? Nous ne le pensons pas, au moins
en ce qui concerne les lsions aorfiques. Quant aux affec-

.




—-121—{

tions mitrales, elles n’aboutissent a U'insuflisance ventri-
culaire droite que dans certaines conditions qu’il nous

semble utile d’exposer rapidement.
A. A¥rEcrioNs MITRALES .

Quil s'agissc d'insuffisance ou dJde rétrécissement mi-
tzal, ou des deux lésions associées, Févolution est la
méme. Lentement progressive ou brusquement hitée par
une poussée broncho-pulmonaire aigué ou un épisode de
la vie génitale de la femme, elle aboutit fatalement a la
dilatation auriculaire gauche et & T’hypertension pulmo-
naire. Celle-ci peut étre pendant longtemps parfaitement
supportée et permettre & un sujet, soumis 3 un repos rela-
tif, une assez longue carriere. G'est 14 une observation
assez fréquente. Quels sont donc, parmi ces malades ceux
(ui évoluent rvapidement vers Vinsuffisance ventriculaire
droite.

" Deux cenditions nous paraissent primordiales dans I'é-
closion des accidents : la sclérose de I'artére pulmonaire
et Vinsuffisance de l'orifice pulmonaire.

~

a) Sclérose de U'artére pulmonaire.

Elle n'est pas trés fréquente ; mais d’assez nombreuses
observations en ont été rapportées depuis la premiére
communication: de Traube (130). Elles ont été groupées
dans la thése de Léon Giroux qui en rapporte des cas per-
sonnels et ~un  cas observé par Vaquez. Laubry et
Parvu (65) en ont publié également un exemple intéres-
sant. Comme nous Favons vu plus haut, le role du rétré-

cisserent mitral dans la genése de la sclérose de lartére
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pulmona@re est considérable. 11 s'agit, le plus s_o:uvent,
non pas de plaques disséminées d’athérome, mais bien de
sclérose: généralisée au tronc et aux plus fines ramifica-
tions du viisseau, comie €n témoigne lexamen histolo-
gique. Nous avons fait remarquer avec beaucoup _.d’an-
- teurs anciens et avec Vaquez et Léon Giroux, Ribierre el
René Giroux, V'action considérable de Yhypertension de la
petite circulation dans Véclosion de la. sclérose de lartére
pulmonaire. Ce facteur est réalisé au mieux pér Ja sténose
mitrale. Mais il faut sans doute faire intervenir également
-Tinfection de Yendartdre, favorisée par la stase sanguine
et consécutive aux infections pul:monair-ejsk aigués ou
chroniques. Ces infections, par leur action directe sur
Pendartere et par les variations de pression qu'elles créent,
_ ‘ne font qu’geeroibre le process\shs artéritique. C’est dire le
role néfaste de ces pou:ssé.eé broncho-pulmonaires sur 1'é-
velution grén‘érale des cardiopathies mitrales, et 1'impor-
tance q-li’il y a pbur le malade & cn éviter le retour trop
- fréquent. - ‘ ' '

by Insuffisance de Torifice pulmonaire.

Pendant longtemps méconnue, elle a été ¢tudiée pour
la premiére fois par G. Steel (x27), qui, en 1885 en décri-
~vit plusieurs cas, observés au cours de sténoses mitrales.
Le méme auteur insista & mouveau sur le méme sujet en
1goB. A la suite de ces travaux, Barr (11), Pavinski (&)
Ortner (g3), Gouget (49-50), Rudolf (120), Sailer (rz21),
publigrent différentes observations qui montrérent la fré-
quence relative de linsuffisance pulmonaire fonction-
nelle dams les affections mitrales. Et Hall (53), en 1914,
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évaluail & 4 o/o des cas de sténose mitrale, la coexistence
de Pinsuffisance relative de la pulmonaire.

- Depuis lors, Fattention ayant été attirée sur cette 1é-
sion, de nouvelles observations ont surgi (Lutembacher
(80), Vaquez ct Magniel (136), R. Giroux (47), Ribierre
(116). ’

Il n'est pas surprenant que la lésion ait pu lengtemps
passer inapergue : les caracteres du soufﬂe diastolique qui
la manifeste se rapprochent beaucoup de ceux du souffle
d’insuffisance aortique : méme  temps, méme timbre,
doux, humé, parfois méme propagation. Cependant  le
souffle "d'insuffisance pulmonaire, localisé avec soin,
siége A gauche du sternum dans le deuxiéme espace inter-
costal el se propage vers le bas. Mais on sait aussi que le
souffle d’insuffisance aortique peut siéger également en
cette région. Comme il est de régle qu'un souffle diaslo-
lique de la base soit un souffle d’ insuffisante aortique, la

coexistence de ce souffle avec un roulement présystolique-

de la poirnte‘evellle done surtout l'idée d'une insuffisance
aortique avec roulement de Flint, ou méme d'une insuf-
fisanee aortique associée 3 une sténose mitrale. Partant
de ee principe, on peut fort bien méconnaitre Finsuffi-
sance pulmonaire, Les signes chmques ne sont presque
jamais suffisants pour la déceler. 11 faut toujours s’aider
de la radioscopie qu1 montre une aorte et un ventricule
gauche normaux, tandis que loreillette gauche cmpiéie
sur Pespace clair rétro-cardiaque, et*que l'arc pulmonaire
est dilaté et le ventricule droit augmenté de volume.

Méme lorsqu’on songe a linsuffisance pulmonaire,

“lorsque les signes artériels périphériques d'insuffisance

e T
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aortique sont discrets, I'examen i I'écran est seul capable
de- trancher le diagnostic : une malade observée dans le
service de M. Laubry, se plaignait de dyspmnée, de palpi-
tations et était atteinte d’une forte cyanose de la face et des
extrémités avec cedeéme de la face et des épaules, vérita-
ble cedéme en pelerine. Il existait un frémissement et un
roulemient présystoliques de la pointe, indices d’une sté-
nqsé mitrale iln'discutalgle, un souffle diasiolique diseret, '
sans ‘signes artériels d’'insuffisance aortique; Malgré la
rareté de la lésion, on était amené 2 soupgonner une in-
suffisance pulmonaire. A 1’écran radicscopique le ventri-
cule et loreilleite gauches étaient trés augmentés de vo-
lume, les cavités, droites normales ; il s’agissait d'une
" insuffisance abrti»q-_ﬁe et d’une sténose mitrale. Cest dire
la rareté de Vinsuffisance pulmonaire et la difficulté de
son diagmostic sans les rayons X. ’

Pour Vaquezset Magniel, le mécanisme de cette insuffi-
sance est double. Parfois, assez rarement, il s’agit d'un
pfocessus' d’endartérite pulmonaire, analogue a ’endo-
cardite infectieuse 2 marche lente, si souvent greffée,

v .coxn;he’ on ‘-s,ait,,sur les lésions valvulaires. La stase et
Fhypertension de la petite circulation favorisent le déve-
Toppenient de Pinfection secondaire. Lutembacher (8o) a
attiré I'attention sur ces faits et montré qu)z ces malades
meurent autant par infection que par défaillance ventri-
culaire : I'état général décline peu A peu, la fidvre apparait
par poﬁssées Pntermittentes A 38, 38°5 et le facids prend‘
une teinte blafarde sur laquelle tranche la cyanose des
Ievres, du nez, et des pommettes. Ces signes généraux
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d’infection subaigué s’ajoutenl aux signes de défaillance
ventriculaire.

D'autres fois et le plus souvent, ces auteurs volerit l'ori-
gine de Vinsuffisance pulmonaire dans « I'élargissement
progreséif—de I'artére et de l'orifice pulmonaii‘e par un
excds de pression dans la petite circulation ». Cette pa-
thogénie dc l'insuffisance pulnienaire « socondaire » ne
nous parait pas s’'appliquer & la majorité des cas. 1l faut
en effet, pour dilater un orifice valvulaire sain, une pres-
sion considérable,. de beaveoap supérieure d hyperlension
observée au cours de la sténose inilrale. L'orifice ne peut
se dilater que si les tuniques vasculaires sont le sigge d'un
processus artéritique qui en diminue Vélagticité et la ré-
sistance. -Mais Iinsuffisance de Lorifice résulte également
de la défaillance méme du ventricule' droit. Nous avons

insisté plus haut sur ce mécanisme.

OssErvation N° 10 (Personnelle)

Maladie mitrale. Insuffisance pulmonaire fonctionﬁelle

M=¢ B..., 31 ans, infirmiére entre & Cochin, le 25 avril 1922,
pour ceddme des membres inférieurs, cyanose trés accentude
de la face, dyspnée continue avec palpitations assez violentes.

Ces troubles sont apparus, il y a prés de deux.ans. M™ B...
jusque-la, n’avait jamais été malade. Elle s’est développée len-
tement et sa santé n’a pas été tres florissante dans son enfance,
bien qu’elle ne signale aucune maladie grave. Réglée a 16 ans,
mais mal réglée jusqua 18 ans avec métrorragies. Depuis
Tage de 18 ans, bien réglée. Mariée, elle n’a pas eu d’enfants
el n’a pas fait de fausses-couches.

Le début des accidenis actuels remonte au mois de juillel
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1g21l A cette époque elle eut une grlppe avec fitvre, courba-
tire et asthérie trés marquée. Elle continua cependant i tra-
vailler et ne s'alita point. Au décours de cette grippe qui dura
environ trois semaines, la malade commence a . resscentir des
palpitations,” de la dyspnée d’effort, et une petite_toux séche
apparait, avec chatouillement laryngé. Elle continiia encore &
travailler pendant I'été et l'automne 1gar. Mais pendant I'hi-
ver ig2I- 1g22, la dyspnée devint plus vive, survenanl au mo-
ment d’efforts minimes, cessant pendant le repos et pendant la
nuit. Les quintes de toux survenaient fréquemment amenant .
une légére expectoratlon muco-purulente, et aussi parfois
. des vomissements. Enfin apparait une cyamose de la face et des
“extrémités, augmeniant pendant les efforts, les quintes de toux,
- diminuant par le repos, la chaleur.

_Alt.ernativesﬂ'd’amélibration et daggravation jusqu’en no-
vembre 1g22. A partir de cetie date, dyspnéc et palpitations
deviennent plus fréquentes ; la cyanose de la face et des extré-
mités devient permanente. ¥nfin en février 1923 apparait un
oedéme des malléoles qui force la malade & s'aliter et & se faire

soxgner a Antony, puis & I'hépital Cochin. .

A son entrée, la dyspnee est continue ef s exagere trés forte-
ment pendant les mouvements. La malade se plaint de palpita-
‘tions ‘trés violentes avec. sénsation de coeur’ trop .gros dans la
vpoitrine, mais él]e n’accuse pas de sensation d’érrét du coeur,
ni de douleurs précordiales véritables. .

A Pezamen : femme de petite taille, trés fortement cyanosée
aux pommettes, au nez, aux oreilles, au menton, et aux lévres.
* Les conjonectives eont légérement subictériques. Le pouls jugu-
laire est accentué ; les jugulaires saillent légérement dans les
creux sus-claviculaires. Les doigts ‘des orteils sont froids et vio-
lacés. L'cedéme rocé et dur des membres inférieurs monte jus-
qu'a mi-jambe.

Coeur. — Inspection : Batterments -accentués dans I’angle
costo-xyphoidien.
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Palpation : Léger frémissement catairc présystolique de la
pointe qui bat dans le 3° espace intercostal.

Ga]op droit perceptible au-dessus de Fappendice xyphoide.

' Percussion. Bord gauche du cceur normal. Le bord droit dé-

passe légérement le bord dreit du sternum.

Auscultation. Tachycardie. Rythme régulier.

Bruit de galop accentué, s’entendant & droite et a gauche du
sternum, mais- prédominant au-dessous de l'appendice
xyphoide. Le bruit surajouté est présystolique.

A la pointe, roulement présystolique et souffle holosystoli-

que, rude, sé propageant nettement vers I'aisselle.

Eclat-du 2° bruit a Porifice pulmonaire.

Pouls, ‘pelit, régulier, égal, ¢5.

Tension artérielle (Vaquez-Laubry) : 1g9.9.

Veines jugulaires peu saillantes. Galop jugulaire normal.

Poumons. Vibrations vocales normales.

Submatité du poumon droit. -

Légére diminution de Pamplitude inspiratoire aux bases.
Quelgues riles sous-crépitants fins aux mémes endroits. )

Foie : dépasse de deux travers de doigt  les fausses cotes,
il est dur, lisse, un peu dculoureux a la pression. Pas de re-
flux hépato-jugulaire.

Urines claires, d’abondance moyenne (1.5oo gr. par 24
bheures), albumineuses (3 gr. 25 par litre).

Il n’y a pas de fievre.

22 avri 19g23. — Electrocardiogramme :  Prépondérance
ventriculaire droite.

Le repos, le régimé lacté,‘ la digitale font disparaflre les cedé-
mes ; diminuent la dyspnée, augmentent la diurdsc, mais la
cyanose et I'hypertrophie du foie persistent. Le galop droit
demeure, un peu moins inténse cependant. Pouls & go, régu-
lier, égal. . .

Pendant un mois cnviron, I'élat se maintient & peu prés le
méme. Mais la malade ne peut prendre aucun exercice, et doit
constamment rester assis¢ ou couchée.

AR R




6 mai 1923, — Un tracé pris a I'électrocardiogramme, &

Paide d'un cardipgraphe de Marey, placé dans langle xypho-

costal, objective, le galop droit.

Radioscopie : Schémas ci-joints.

Du 15 au %0 mai. — Nouveau régime digitalique, la dysp-
née étanl devenue un peu plus forte, le galop droit étant tou-
jours manifeste. La eyanose persiste sans grand changement,
La malade peut eénsuife se lever et se promener sans Irop souf-
frir. Ponls go, 88, go.

Le 6 juin. — Assez subilement el sans cause apparente, la
toux réapparail, la cyanose s'accélére ; nouvelle crise de dysp-
née assez violente. Apparition d'eeddme remonlant jusquiaux
Jombes, et d'un hydrotherax droit. Oligurie & 1.000 gr. par
o/ heures. Mémes signes cardiaques ; galop droit plus accen-
(ué, Thoracentdse : liquide citvin, clair. Digitale, thécbro-
mine fonl & nouvean cesser les accidents, ef, malgré la cyanose
persistante de la face et une dyspnée légére, la malade rentre
chez elle le 4 juillel.

Mais au bout de 4 jours, les ceddmes réapparaissent el une

nouvelle erise d’hyposystolie survient avec accentuation du
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yolume du foie, quelques viles sous-crépilants aux bases pul-
monaires, toux; dyspnée, bourdonnements d’oreille, vertiges,
céphalée en position couchée, cyanose exiréme de la face. La
malade rentre le 95 seplembre dans le service.

Mémes symptomes cardiaques : Ballements épigastrigues
visibles, éclat du 2° bruit pulmonaire, tachyecardie a 128, Mais
le bruit de galop droit a nntablement diminué d’amplitude.

9 Lar,
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Son rythme est devenu plus sourd, plus lointain et en outre
on entend A droite du sternum dans les 3° el 4° espaces inter-
costaux gauches un souffle diastolique discret, bref, mais indis-
cutable qui ne peut é&tre rapporté quid ‘une insuffisance de
Torifice pulmonaire. '

Le foie a augmenté de volume et dépasse de [ travers de
doigt les fausses. cOtes.

Pas d'ascite. Tepsion 12,9 1/2 au Pachon. Rales sous-crépi-
tants peu nombreux aux poumons. -~Oligurie. Albuminurie
(x gr. par litre). Les régles ‘n’on pas réapparu' depuis deux
- mois. Réflexes tendineux des membres, normaux. Tempéra-
ture : 38. . - .

Nouvelle amélioration par le traitement. Mais la tachycar-
die se maintient a go, 1oo. La cyanose et la dyspnée persisient.

29 octobre 1923. — Nouvelle poussée thermique & 38°, sans

a
poussée pulmonaire parallele. Pouls 140, petit, régulier. Pas

d’extrasystoles.
T. A. : 12.9 (Pachon). .
Les signes de maladie miirale sont particuliérement nets. Le
" souffle diastolique persiste a l'orifice pulmonaire. Le foie dé-
borde .de 5 travers de doigt les fausses cotes. OEdemes dépas—l
“sant les genoux. Respiration 124 par minute. '
" Urines : 1.000 gr. par 24 heures.
" a4 novémbre. — La fidvre persiste depuis le 29 octobre au-
tour de 38°. Mémes signes clinigies. Pouls, 130. Exlrasystoles.
Numération globulaire
Globules rouges : 7.800.000.
Globules blancs : 13.000. )
5 décembre. — OEdEme remontant jusqu'aux lombes.
Ascite peu abondante. '
Foie dur, lisse, 4 bord inférieur tranchant, débordant de
6 travers de doigt les fausses cltes. Phénomeéne du glagon.
Subictére des conjonctives. Cyanose trés accentuée dey pom- :
meties, du nez, des lévres, des oreilles.
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Au’ cceur, mémes signes : rythme a 88, mais début d’aryth-
mie complite.

Flectrocardiogramme : Fibrillation auriculaire et arythmie
complete. )

15 junvier 1924. — La fidvre a persisié avec oscillations in-
termittentes.

Mort.

L’autopsie ne put &tre praliquée.

Quel cue soit .son mécanisme, {'insuffisance droite, au
cours des cardiopathies mitrales, évolue comme dans les
cas précédents. Les fatigues, les pou:séées pulmonaires
aiguds peuvent en précipiter l'évolution. Cepe}ldant, le
rythme cardiaque, au lieu de demeurer régulier, comme
dans les cardiopathies du cceur droit, ‘est assez souvent
troublé : on peut obscrver des extrasystoles auriculaires
et, aprés un temps plus ou moins long, de la fibrillation
auriculaire avec arythmie compléte. On me saurait impu-
ter ces troubles & loreillette droite qui est peu altérée,
tandis que loreillette gauche est manifestement dilatée.
Ces troubles du rythme nous paraissent donc relever uni-
quement de l'oreillette gauche et résulter de I’endocardite
valvulaire de la mitrale. Pendant I’évolution de I'insuf-
fisance ventriculaire droite on n'observe ces troubles que
chez les mitraux.

D'autres accidents d’insuffisance cardiaque peuvent
éclore chez ces malades. Mais ils ont une allure aigué et
dramatique. Ce sont les accidents gravido-cardiaques
des femmes atieintes de sténose-mitrale. Il est classique

de les considérer comme des manifestations d’imsuffisance

aigué du cceur droit. On en connait la gravité : survenant
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vers le 4° mois de la grossesse, ils se caractériseni par
I'apparition soudaine d’une - dyspnée violente, de cya-
mose, de tachycardie. Les bases pulmonaires sont subite-
ment envahies par des riles fins disséminés et la dyspnée
‘augmente rapidement « devient continue et revét I"allure
d'un véritable catarrhe suffocant » (Vaquez). Les jugulai-
res se distendent, les battements du coeur se précipitent.
Le foie augmente de volume ; il est possible de voir appa-
raitre de l'cedéme des jambes avec oligurie. La matité
caﬂdiéque serait augmentée dans le sens transversal et on
entendrait, outre le roulement présystolique mitral, un
souffle ‘sy'lstol}ique d’insuffisance tricuspidienne. En- quel-
ques jours ou quelques semaines « le thorax est dilaté et
globuleux par suite d’'une sorte d’emphyséme aigu du
poumon ; les riles de plus en plus abondants sont, sui-
vant les régions, crépitants ou sous-crépitants, et liés a la
coexistence d’un processus cedémateux et de foyers con-
gestifs.” Au niveau de ces derniers, la sonorité tympami-
que fait place & de la subiatibe » (Vaquez) (13g). Fexpec-
toraion peut’ étre rosée ou franchemént hémoptoique.
It faut interrompre la grossesse poﬁr sauver la mére de la
mort par asphyxie.

Comme le remarquer Vaquez, on reconnait dans cette
description, le cccur foreé. Et ce qu'on remarque surtout
c’est la description compléte de la crise d’cedéme aigu du
poumon, associée sans doute a des foyers d’infarctus pul-
monaire.’ Est-ce bien 1a le fait d’une insuffisance ventri-
culaire droite, et n'est-ce pas plut6t la manifestation ordi-
naire de l'insuffisance ventriculaire gauche ? Comment
concevoir d’ailleurs le mécanisme de' la dilatation du
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ceeur droit pendant la grossesse, alors que le surcroit de
travail porte avant tout sur le ventricule gauche. Glest
donc une véritable crise d’cedéme aigu du poumon par
insuffisance ventriculaire gauche qui éclate au cours de
la grossesse et qui constitue la manifestation principale
des accidents gravido-cardiaques. Ces accidents ont été
imputés au cceur droit quand la diseussion sur la patho-
génie de I'cedéme aigu du poumon portalt uniquement
sur 'cedéme urémique. Mais, du jour ou M. Vaquez, re-
prenant la théorie de Fraentzel, mettait en évidence I'asy-
nergie des deux cceurs (défaillance du ventricule gauche
et suractivité relative ou absolue du ventricule droit) on
comprit aisément le mécanisme de Vcedéme aigu. Or

cette asyncergie des deux ventricules est manifeste au cours

de la grossesse. Le ventricule gauche, obligé & un sur-

croit d’action par la circulation feetale ne recoit de 1'oreil-
lette gauche qu'une minime quantité de sang. Cet cffort
excede parfois la capacité d'un myocarde mal nourri et
soumis & l'intoxication gravidique. Les accidents gravi-
do-cardiaques du rétrécissement mitral nous apparaissent
donc comme des manifestations d’insuffisance ventricu-

laire gauche et non d’insuffisance ventriculaire droite.

B. AORTITE AVEC INSUFFISANCE AORTIQUE. INSUFFISANCE
VENTRICULAIRE GAUCHE DES HYPERTENDUS, MYO(IABDIES
GAUCHES.

Nous avons successivement étudié les différentes 1é-
sions cardiaques capables de provoquer l'insuffisatice
ventriculaire droite. Parmi elles, nous avons surtout re-

2
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tenu certaines affections congénitales du coeur droit et,
moins constamanent, les lésions mitrales. Nous n'avons’

by

pas & mentionner i cet égard les auires lésions du coeur -
gauche, aortite avec insuffisance aortique, insuffisance
. ventriculaire gauche des hypertendus ; myocardies gau-
ches, car elles ne sombrent pas dans I'insuffisance ventri-
culaire droite. 11 nougtfaut cependant en dire wn mot pour
‘montrer comment elles évoluent vers le grand syndrome
d'insuffisance cardiaque avec cedémes et stase viscérale,
et peuvent ainsi faire croire, comme l'ont pensé les classi-
ques, A la dilatation secondaire du ventricule droit.
Qu’il g’agisse d’une lésion primitive du myocarde gau-
- che, ou d’une défaillance ventriculaire gauche secondaire
d une insuffisance aortique ou A I’hypertension artériclle,
le mécamisme est le méme : le ve-ntric-ule gauche se laisse
peu A peu forcer el se dilate de pluvs en plus. Son volume
augmente tantot brusquement tantét lentement. L’exces
de pression intraventriculaire provogque en méme temps
" le fléchissement de la cloison interventric@laire qui se dé-
prime et vient, comme le remarque Bard (3) bomber dans
Ta cavité ventriculaire droite.
Le ventrieule droit comprimé entire un gros ventricule
7 gauche et le diaphragme est considérablement géné dans
son expansion de méme que dans sa contraction. A cha-
que systole de l'oreillette droite, il recoit moins de sang.
L’ondée sanguine, ppqpuls;ée par la systole du ventricule -
droit, diminuant de volume, la circulation pulmonaire se
ralentit : les poumons deviennent le sidge d’un cedéme
actif permanent que manifestent la dyspnée et la cyano-
se. La surcha ge sanguine porte donc non pas sur le ven-
LR '
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tricule droit, comme dans le syndrome d’'imsuffisance
ventriculaire droite, mais sur Uorcillette droite qui se lais-
se rapidement dilater. Elle ne peut se vider complétement,
a chacunc de ses systoles, du sang qu’elle regoit des veines
caves. La stase veineuse se manifeste alors par la saillie
considérable des jugulaires, la cyanose, Thypertrophie
du foie, Foligurie et par les cedémes qui envahissent trés
vite les membres inférieurs et méme Iabdomen. Le grand
syndrome d'insuffisance cardiaque est constilué. La ma-
{ité cardiaque est augmentée dans le sens transversal et

dans le sens longitudinal, par suile de laugmentation de

volume du ventricule gauche et de l'oreillette droite. Les
bruits sont assourdis, le rythme est rapide. Le bruit de
galop est largement Stendu a toute laire cardiaque, miis
prédomine & gauche : c'est un galop gauche. Le cardio-
graphe, placé dans l'angle xypho-costal enregistre un

cardiogramme normal et non le cardiogramme ventricu-

laire droit tel que nous l'avons décrit plus haut : le ven-
tricule gauche diial,é a, en cffet, pris la place du ventricu-
le droit aplati. Enfin la radioscopie confirme les données
de la percﬁ;slsipn en montrant I'élargissement de Vombre
cardiaque ; mais ta pointe du coeur n'est pas surélevée. Le
ccear n’a point Faspect du cceur « en sabot ». Sa poinle
plonge vers le diaphragme. Le diamétre longitudinal est
augmenté.

Tel nous apparait le mécanisme de V'insuffisance ventri-
culaire gauche. On voit que Jes signes viscéraux prennen :
ici une place importante, alors qu'ils apparaissent bien
moins dans Uinsuffisance ventriculaire droite purc. Nous

ajouterons que la marche de linsuffisance ventriculaire
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gauche peut pendant longtemps étre retasdée par le trai-
tement approprié. Les tonicardiaques en diminuant un
peu le volume du ventricule gauche libérent égérement
le ventricule droit. La forte épaisseur de la paroi ventri-
culaire gauche, sa richesse en fibres musculaires lui per-
mettent de lutter plus longtemps.
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PRONOSTIC

Les considérations précédentes nous dispenseront d’in-
sister sur la gravité du pronostic de U'insuffisance ventri-
culaire droite. L’évolution toujours rapide résulte de la

minceur de la paroi ventriculaire droite et de sa pauvreté

N r I'e - - - + . T *
en Slémlents contractiles. La défaillance du ventricule

gauche est susceptible de se prolonger plusicurs années :
celle du ventricule droit n’excéde souvent pas une année.
L’action des tonicardiaques est rapidement épuisce.

On se gardera de porter un pronostic immédiatement
favorable 3 cause de la discrétion des cedémes, de la cya-
inose parfois modérée, de la régularité du pouls. Clest
avant fout par l'analyse des signes purement cardiaques
qu'on pourra prévoir F'évolution de la maladie : la dila-
tation du ventricule droit, le bruit de galop, la tachycar-
die, la dyspnée montreront l'imminence de l'issue fatale.
On tiendra compte, en outre, de Vétat antérieur du myo-
carde : lintoxication éthylique, en particulier, justificra
d’autant plus les réserves qui s'imposent. La nature de la
lésion causale sera enfin un élément de pronostic.

L’hypertension de la petite circulation, entretenue par
une affection congénitale du cceur, par une sténose mi-

trale : la sclérose de Partére pulmonaire, les médiastini-
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tes cOmpressives géhant Ponde systolique artérielle, ne
sont point curables. Leur évolution est ‘fataleme'nt pro-
gressive.
"1l n’en est pas de méme dans les cas d’anévrismes arté-
' rio-veineux de la base du cou, dans les brides symphysai-
res, dont lfablatikon ou la libération chirurgicale peuvent
éfre'tentées avec chances de succds. Le traitement préco-
cement institué peut done parfois retarder 'sinon enrayer

~

complétement la marche des accidenis.
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TRAITEMENT

&

Comme pour les autres variétés d’insuffisance cardia-
que, le traitement est d’autant plus efficace qu'il est plus
précoce. Mais, ici, plus qu’aillecurs, il faut agir vite. La
rapidité méme de la défaillance ventriculaire droite impo-
se un traitement précoce et énergique. Avant méme 'ap-
parition des signes graves d'insuffisance cardiaque on doit
recommander le repes aux quets porteurs de lésions pul-
monaires chroniques, d’affections péricardiques, vascu-
laires ou valvulaires susceptibles de retemtir sur le ventri-
cule droit. Les précautions d'usage sont indispensables

chez les scléreux pulmonaires, les bronchitiques chroni-’

ques, les mitraux, pour éviter les poussées aigués d’infec-
tion bronchique : celles-ci accentuent les 1éfions paren-
chymateuses des poumoms, entretiennent I’hypertension
pulmonaire et favorisent le développement de 'athérome
pulmonaire, des infections ganglionnaires et péricardi-
ques.

Au moment des poussées d'insuffisance veniriculaire,
_ quand apparaissent tachycardie, galop, dypsnée, le repos
au lit et le régime lacté doivent &tre immédiatement pres-

crits. Les paroxysmes de dyspnée, dc cyanose, de toux
pendant les efforts, obligent d'ailleurs les malades & ce re-

HR
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| pos qui diminue le travail du cceur et facilite Vaction des
médieaments. Sauf a la période terminale de l'insuffisan-

ce cardiaque .ol ils peuvent devenir volumineux, les cede- E

mes, comine nous Pavons vu, demeurent assez discrets. :

Par contre la congestion hépatique est constante : les pur-

galifs drastiques seront donc administrés pour agir sur ' »v‘

le foie plus gue sur les cedemes.

" Le plus souvent aussi on aura recours A 4a saignée, soit

sous forme de ventouses scarifiées, appliquées aux bases

pulmonaires, soit par phlébotomie (200 ou -360 gr.).

La soustraction sanguine procure trés fréquemment un

fiotable soulagement de la dyspnée et diminue la cyanose

“Lorsque celle-ci est irds accusée, elle entraine une cépha- '

lée vive et tenace, parfois pulsatile, avec vertiges, éblouis- E

sements, sommolence, torpeur. La congestion encéphali-
o ~ que peut &tre diminuée au moins momentanément par ia
- : saignée jugulaire. Chez un de nos malades, au faciés vul-
tueux, aux ju-g*ulaireé saillantes, ce procédé a procuré, un
 soulagement immédiat. Pratiquée a Faiguille et la serin-
. gue, la saignée jugulaire sans aucun danger peut donc

S atre employ® utilement chez ces malades.
Repos, régime lacté, purgatif, saignée ont.préparé le
malade A Vaction des tonicardiaques. La dilatation et I'hy-
; potonicité ventriculaire droites commandent 1’adminis- 3
tration immédiate de ceux-ci. Le médicament de choix 5
est ici ouabaine dont I'action élective sur la fibre muscu- s

o ' _ laire -cardiaque renforce l'énergie de la systole ventricu-
laire. Les troubles du rythme étant au second plan, la di-

gitale est moins indiquée.
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L’ouabaine peut étre employée soit par la voie intravei-
‘neuse, soit par la voie buccale. Dans les cas graves, ou il
faut agir rapidemont, la voie intraveineuse est la seule 2
employer (1/4 de illigramme A chaque injection, re-
nouvelé quotidiennement ‘pendant -quatre, cing, six, dix
jours au maximum) ; on ne dépassera pas un-quart de mil-
ligrarﬁme a chaque injection. Toutefois, s’il y a urgence,
on pourra renouveler une ou deux fois la méme dosc dans
la journée. Aucun incident n’est a déplorer quand V'oua-
baine esi ainsi utilisée. .

Bien souvent les imjections  intraveinguses d’oubaine
ne sont pas suffisantes et leur action doit &tre continuée
par Iadministraiion du glucoside par la voie buccale. De
méme, dans les cas moins urgents qui ne nécessilent pas
Vemploi de la voie intraveineuse, la voie buccale peut étre
seule utilisée. Le médicament étant en partie détruit dans
Y8stomac, il convient de prescrire des doses €levées pour
obtenir une action efficace : deux ou trois milligramimes
pour les doses moyennes, et quatre milligrammmes  par
jour pour les doses fortes. La solution employée peut étre
une solution A 1/1000. Mais il y a avantage & employer une
solution plus concentrée comme celle qui est employée
dans le service de notre maltre, M. Laubry : solution
hydroalcoolique & 2/1000 d’ouabaine trés pure : XXV
gouttes de cetie solution correspondent & un milligram-
me. Les doses moyennes sont de T, a LXXV gouttes par
jour, en deux ou trois fois, répétées pendant cing ou six
jours. Les doses massives atteignent G gouttes par jour en

quatre fois, répétées pendant quatre ou cing jours.

L’action tonique de I'ouabaine peut &tre complétée par
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I'action régulatrice de la digitale. Celle-ci peut-étre utili-
sée sous ses formes ordinaires, macération ou solution de
digitaline cristallisée au milliéme per 0s ; ou étre admi-
mistrée par la voie intraveineuse (digitaline; selon la mé-
thode de N. Fiessinger et de Gilbert et GCoury (X a XV
gouttes par injection).

Les actions différentes de I’ouabaine et de la digitale peu-
vent enfin &tre combinées avec avantage par Ucmploi de
I’association digitalinc-ouabaine (digibaine) récemment
mise au point par MM. Laukry, D. Routier et R. Giroux
(70). Cette solution, titrée de telle sorte que XV gouttes cor_
respr'()ﬂdent air/ro° de milligramme deAdig‘italine cristalli-
sée et A 2/10° de milligramme d’ouabaine cristallisée peut
&tre utilisée aux doses moyennes de XXV & XXX gouties
par jour en deux fois pendant cing jours; ou aux doses
fortes : XLV & L gouttes par jour en deux ou’ trois fois
pendant trois & quatre jours. La voie intraveineuse p_elﬁ
dtre également employée (XX gouttes par injection).

Quel que soit le _toonicardiaﬁue utilisé, son action devra
dtre complétée '}‘)ar celle d'un diurétique. (Théobromine
o gr. bo & 1 gr. ou 1 gr. 50). ’

Par ce traitement on vient & bout momentanément des
accidents de défaillance cardiaque. Les symptdmes phy-
siques et fonctionnels diminuent d’intensité ct les malia-
des peuvent dans une certaine mesure reprendre une vie
un peu plus active. Ils restent malgré tout sous la me-
mace d'une poussée nouvelle plus grave et les prescrij-
tions habituelles relatives au régime alimentaire s’impo-
sent chez eux, bien plus que dans n'importe quelle autre
forme d’insuffisance cardiaque.
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Apres avoir rendu au myocarde un peu de sa tonisité,
il faut agir sur les lésions causales de T'insuffisance vemn-
triculaire droite. On pourfa notamment influencer favo-
rablement I’évolution du syndrome par le traitement anti-
syphilitique au cours des anévrismes de lartére pulmo-
maire ou de certains anévrismes de Vaorte comprimant
T'artére pulmonaire. Pratiqué avec prudence, c¢ traite-
ment peut avoir d’heureux effets.

Enfin le traitement chirurgical pourra é&tre utilisé chez
deux catégories de malades : les porteurs dlgnévrismes
arfério-veineux ot les malades atteints de brides symphy-
saires.’

On sait Vaction favorable des interventions chirurgi-
cales, sur les -acclﬁmt-s cardiaques consécutifs aux ané-
vyrismes artério-veifleux des membres : Cazamian (28),
Leriche ct Gallavardin (73), Grégoire et Lian (b2), ont
rapporté des observalions ~intéressantes de malades, 2
cceur défaillant, guéris par I'opération. Dans les cas ol
cette opération est possible en particulier sur les anévris-
mes des régions cervicale ou sous-claviculaire, elle de-
vrait, en supprimant la surcharge de la petite circulation,
faire cesser les accidents d'insuffisance ventriculaire
droite.

Quant aux brides péricardiques, rendant les parois car-
diaques solidaires du plastron sterno-costal, leur section
chirurgicale ne peut gudre étre envisagée, Il en est de
méme pour les symphyses pleurales qui, gelon le méca-
nisme de Delbet et Douay, maintiennent dilatées les pa-
rois cardiaques au moment de Teur retrait systolique.

Toutefois la section des cartilages costaux, avece mobilisa-
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. . ‘tion d’un volet costal au-devant du cceur, fait cesser le
tiraillement excemtrique dcs parois ventriculaires, empé-
che Taction sur elle du vide intratheracique, et soulage
ainsi la systole du ventricule. De nombreux procédés ont
616 proposés ( Ro‘ux—B‘erger'(ng), Delagénitre (33), Brail-
lon et Caraven (21), Delorme (37-38), Brauer (22), Simon
(123), Summers (129), P. Delbet (34-35). Nous n'insiste- .

L . rons pas sur leurs techniques. Nous nous bornerons &

signalerles résultats remarquables obtenus par beaucoup
de ces auteurs chez des malades, dont lipsuffisance car-

diaque a éé retardée parfois de plusieurs années. 1l jim-
- ‘ porte touteflois d’opérer de bonne heure, dés les premie-
res manifestations de défaillance ventriculaire.
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CONCLUSIONS

1° L'insuffisance ventriculaire droite est une forme rare
de Vinsuffisance cardiaque. Les auteurs classiques la con-
sidérent comme fréquente parce qu'ifs lui donnent unc
place prépondérante dans le grand syndrome d’insuffi-
sance -cardiaque totale. Ils la caractérisent surtout par des
signes viscéraux (stase veineuse, congestion du foic, oli-
gurie, cedémes).

2° Les sigmes propres de- I'insuffisance ventriculaire
droite ne sont pas des signes périphériques, "mais bien
des signes locaux purement cardiaques, qui décelent, de
bonne heure, la défaillance du ventricule droit : tachy-
cardie, bruit de galop droit, - dilatation ventriculaire
droite.

Les signes de stase viscérale, .a parl la congestion du
foie, sont souvent trés peu accentuées. Ils m'appartien-
nent pas en propre a Vinsuffisance ventriculaire-droite,
puisqu’on les trouve fréquemment au cours de Uinsuf-
fisance veniriculaire gauche.

3° La dilatation du ventricule droit est considérable,
celle de Loreillette droite beaucoup moindre.

A* La paroi ventriculaire droite mince, et pauvre ci {i-
bres musculaires, ne peut résister longtemps aux obsta-

cles apportés A sa systole. Elle cede rapidement ct I'évolu-

10 Lar.
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tion de linsuffisance Ventriculaife droite excéde rare-
ment deux ans.

5° L’insuffisance ventriculaire droite a des causes mul-
tiples, cardiaques €t extracardiaques, mais elle est surtout
provoquée par des troubles fonctionnels de Tartere pul-
monaire. Elle m’est pas fatalement le résultat de I'hyper-
tension dans la petite circulation. '

6° Les lésions mitrales mises & part, les cardiopathies
du cceur gauche mévoluent pas vers l'insuffisance ven-

" triculaire droite pour créer le grand syndrome classique

d’insuffisance cardiaque. Elles y aboutissent par un méca-
nisme différent : le ventricule gauche augmente de vo-
lume, comprime le ventricule droit dont la cavité dimi-
nue, tandis que Poreillette droite se dilate et qu’apparais-
sent la stase veineuse et les cedémes.

7° Les accidents gravido-cardiagques du rétrécissement
mitral ne sont p‘a‘s‘ des accidents d’insqfﬁtsaﬁce ventricu-
laire droite, mais des accidents d’insuffisance ventricu-
laire gauche.

8° Le pronostic de l'insuffisance droite est sombre a
cause de Pévolution rapide de l'affection et de ’échec pré-

coce des tonicardiagues.

Vule Doyen, Vu, le Président,
ROGER., ROGER.
Vu et permis d'imprimer :
Le Recteur de UAcadémie de Paris,

APPELL.
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