Contribution à l'étude de la symphyse cardiaque et en particulier de la valeur sémiologique du dédoublement du second bruit du cœur dans cette affection
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AVANT-PROPOS
Nous avons eu l'occasion d'observer cette année, à l'hôpital Saint-Antoine, dans le service du docteur Brissaud suppléé par M. le docteur Œttinger, un malade qui présentait le tableau clinique très net d'une cardiopathie arrivée à la période d’asystolie. Il s'agissait d'un malade sans antécédents rhumatismaux, couverts de stigmates de scrofulo-tuberculose. Etant enfant, il avait eu des écoulements d'oreille, de la blépharite et il portait au cou des cicatrices de ganglions suppurés. :
L'œdème, la dyspnée avaient attiré l'examen du côté du cœur. De ce côté, on constata l'existence d'un dédoublement très net et constant du second bruit. Il
s'agissait assurément d’un tuberculeux, chez qui la tuberculose avait été enrayée dans sa marche par le développement d’une affection mitrale, d’après cette loi de pathologie générale, qui consacre l’antagonisme d'évolution de la tuberculose et des lésions mitrales, en particulier du rétrécissement. Malgré un repos absolu et l'administration de toniques du cœur, cette affection évolua rapidement et grande fut Ja surprise à l’autopsie, de trouver une symphyse totale pleuropneumo-péricardique.
L'erreur a été commise d'autres fois à motre connaissance (1). C'est ce qui nous a déterminé à prendre comme sujet de notre thèse inaugurale, l'étude de la symphyse cardiaque et la valeur séméiologique du dédoublementdu second bruit dans cette affection. Notre intention n'est pas de faire une étude complète de la symphyse cardiaque, mais seulement dans cette maladie où une . Symptomatologie aussi abondante que peu constante, fait souvent errer le diagnostic, indiquer un signe dont une interprétation fausse peut être une cause d'erreurs.
Mais, d'abord, nous tenons à remercier les maîtres qui nous ont guidé dans nos études médicales, M. le docteur Justin Lemaïître, de Limoges, M. le professeur
(G) M. le Dr Flord a observé un fait de ce genre dans le service de M. Hutinel.
M. Jayle, interne des Hôpitaux dans le service de M. le Dr Letulle, a vu une symphyse cardiaque diagnostique : Rétrécissement mitral. Nous n’avons pu nous procurer ces observations.
Panas qui, pendant deux ans, nous a enseigné l’ophtalmotogie, M. le docteur Siredey, M. le docteur Rarié, M. le professeur Deboveé, qui nous ont largement fait profiter de leur vaste expérience clinique.
M. le professeur Potain et son interne M. Brodier, M. le docteur OŒttinger, ont bien voulu nous communiquer des observations. Nous les en remercions vivement.
Notre excellent ami, M. Finet, interne des hôpitaux, nous a aidé dans nos recherches. Nous sommes heureux de lui témoigner à nouveau notre vieille amitié.
M. le professeur Laboulbène nous fait l'honneur d'accepter la présidence dé notre thèse. Nous le prions d’agréer l'expression de notre profonde gratitude. el
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HISTORIQUE
Nous n'avons pas à faire ici complètement l'histoire de la symphyse cardiaque. Malformation congénitale pour les anciens observateurs, elle commence à être étudiée par les anatomo-pathologistes : Lancisi, Vieussens, Lieutaud, Morgagni. Mais si la lésion était étudiée sur le cadavre, l’histoire clinique demeura longtemps lettre morte. Il faut arriver à Corvisart, Laënnec, Bouillaud, Piorry, pour trouver un essai symptomatologique. Williams, Gibson, Skoda, Friedreich, Aran, Traube, M. Potain, Morel Lavallée, complètent ces recherches qui, tout en fournissant de nombreuses données séméiologiques sur la question, ne comblent pas
le desideratum de Stokes, qui doutait fort qu'il y ait un signe pathognomonique de l’adhérence du péricarde. Barth (1) et M. le professeur Potain (2) ont signalé
les premiers l'existence du dédoublement du second bruit.
(x) Manuel d’auscultation et de percussion.
(2) Société anatomique, 1856.
SYMPTOMES
« Je suis très portéà croire, dit Laennec, que l’adhérence du cœur au péricarde ne trouble souvent en rien l'exercice de ses fonctions. » Telle n'était pas l'opinion de Lancisi, Vieussens, Meckel, Senac, Corvisart, qui regardaient la symphyse cardiaque comme déterminant toujours un cortège symptomatique révélateur.
Aujourd'hui, l'accord est fait sur ce point: nombre de fois la symphyse cardiaque est trouvaille d'autopsie. Le plus souvent, toutefois, l’adhérence péricardique gêne le fonctionnement de l'appareil central de la circulation et de cette gêne résultent un certain nombre de signes fonctionnels qui n’ont rien de pathognomonique, mais qui appellent du côté du cœur l'attention du clinicien.
SIGNES FONCTIONNELS
Is peuvent manquer, nous le répétons. Ils n'ont rien de pathognomonique à la symphyse cardiaque, appartiennent à la plupart des cardiopathies et traduisent seulement dans celle-là comme dans celles-ci les troubles et l'insuffisance du myocarde.
Les palpitations, l'angoisse et la constriction précordiale, la dyspnée, les tendances syncopales, la cyanose des phénomènes angineux (comme le signale Peter) peuvent donner l'éveil, et peut-être, si l'examen des signes physiques n’a point été ou trop difficile ou trop infructueux, le clinicien sera-t-il en possession de son diagnostic quand vont se dérouler les signes de l’insuffisance cardiaque : stase veineuse, œdème des jambes, congestions viscérales, en un mot, le tableau de l’asystolie, terme fatal de l'affection quand elle s'accompagne de dégénérescence du myocarde.
SIGNES PHYSIQUES
Ils n’ont rien de constant. Ils peuvent s'observer dans la symphyse, mais aussi exister sans elle. Cette affection peut être dépourvue de signes physiques comme de symptômes subjectifs.
Nous les passerons en revue rapidement en indiquant leur valeur diagnostique.
L'inspection et la palpation fournissent la plupart de CESISIS TES E
Dépression de la paroi thoracique. Elle indiquerait des adhérences du péricarde et de la paroi thoracique antérieure, et aussi, d'après Morel-Lavallée, des brides dans le médiastin postérieur rattachant le péricarde au rachis.
La voussure du thorax est moins fréquente. Elle indiquerait une hypertrophie du cœur. La fréquence de l’hypertrophie, la rareté de la voussure indiquent au moins que cette opinion est exagérée.
La diminution de la saillie inspiratoire à gauche, signalée par Williams, indique une soudure pneumopleuro-costale. Ce signe n'est pas fréquent.
La dépression rylhmique systolique de la paroi remplaçant le choc de la pointe, considérée comme un signe de grande valeur, surtout lorsqu'elle n'est pas seulement limitée à la pointe, mais qu'elle occupe toute la région précordiale, serait au contraire, d’après M. Potain, « un signe d’une valeur infidèle, capable tout au plus d'attirer l'attention sur l'existence possible d'adhérences, sans les rendre absolument certaines (1) ». ”
Cette dépression systolique généralisée à la région précordiale est associée, d’après M. Jaccoud, à une diminution notable du tympanisme demi-lunaire.
On a signalé un choc diastolique de la pointe (Frizdiech), un choc diastolique de la base (Potain). Ces
(1) Clinique de la Charité.
ere deux signes sont, du reste, diversement expliqués par les auteurs qui les ont signalés. Nous aurons l’occasion d'y revenir.
Senac et Sauves ont signalé un autre mouvement de la paroi thoracique appréciable à la vue, c'est l'ondulation. Tantôt ce signe consiste en un simple frémissement vibratoire de la paroi. D'autres fois, ce sont des tremblotements, tels, dit Morel-Lavallée, « que ceux imprimés à un bloc de gélatine par un choc sec et brusque ».
Cette ondulation n'est pas un signe absolu, on l’'observe dans beaucoup d’hypertrophies du cœur.
Skoda, Ceijka, Friediech, ont signalé laffaissement des veines du cou pendant la diastole. Pour M. Potain, ce peut être un signe de symphyse, mais son existence à l'état normal lui enlève toute valeur.
Tels sont les signes peu caractéristiques fournis par l'inspection. |
La tuméfaction des veines jugulaires pendant l'inspiration, que M. Potain désigne sous le nom de pouls veineux paradoxal, a une valeur diagnostique réelle ; on ne la constate que rarement.
Un autre signe a une véritable importance lorsqu'on peut en faire la constatation, c'est la fixité de la pointe du cœur. On sait qu'à l'état normal cette pointe se reporte de deux à trois travers de doigt au dehors, quand on fait passer le sujet du décubitus dorsal au décubitus latéral gauche. Dans la symphyse, la pointe étant fixée par des adhérences, ce phénomène ne se produit pas.
FU — La percussion permet de déterminer le volume de: l'organe. On a cité des cas où la matité était normale et même diminuée, le plus souvent il y a hypertrophie. Cette hypertrophie est souvent le premier signe constaté, lorsqu'on ne peut la rattacher à aucune autre cause, il faut penser à la symphyse cardiaque. On a dit que la matité cardiaque restait invariable pendant les mouvements inspiratoires et expiratoires. Nous reviendrons plus loin sur la valeur de ces signes.
L’auscultation fournit des signes encore moins certains. L'irrégularité des bruits du cœur, leur affaiblissement, leur extinction même d’après Aran, indiquent une dégénérescence du myocarde et rien de plus. Quant au bruit de galop et au dédoublement du second bruit, nous allons y insister longuement.
Le pouls paradoxal auquel Kussmaul, et beaucoup d’autres après lui attachent beaucoup d'importance, dû, d’après eux, à une compression de l'aorte per des brides péricardiques, n’est pour M. Potain que l'exagération d’un phénomène normal sous la dépendance des mouvements respiratoires. Pour lui, c’est moins la compression de l'aorte: que la gêne respiratoire déterminée par la symphyse qui produit le pouls paradoxal que l’on observerait d’ailleurs dans d’autres affections ; les pleurésies à gros épanchement par exemple.
On a signalé depuis longtemps, comme phénomène d'auscultation dans la symphyse, l'existence d'un bruit surajouté aux bruits normaux du cœur.
Friedreich (1) observa dans deux cas un choc diastolique de la pointe coexistant avec la dépression systolique. Pour lui, ce choc est dû au retour plus ou moins brusque de la paroi thoracique à sa courbure normale dont elle avait été écartée pendant la systole cardiaque. |
Ce choc peut se traduire à l’auscultation par un bruit sourd résultant des vibrations de la paroi thoracique, bruit qui suit immédiatement le deuxième bruit du cœur.
Cette opinion est reproduite dans la plupart des ouvrages parus en France sur la question. Peter dans ses cliniques cite Friedreich sans apprécier. Les auteurs des articles des deux dictionnaires le citent également.
Disons seulement en passant que ce bruit surajouté s'entend à la base; sans qu'il ait la propagation des bruits mitraux, on l'entend dans presque toute la région précordiale.
(1) Zur Diagnose der Herzbentelverwachs (Archives de Virchow, 1864).
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Mais déjà Barth (dans son traité d’auscultation, vers 1850) dit avoir observé assez fréquemment, vers la fin de la péricardite, une sorte de dédoublement du second bruit du cœur.
En 1856, M. Potain communique à la Société anatomique une observation sous ce titre: « Adhérence du péricarde. — Triple bruit du cœur : Impulsion diastolique. » Dans cette observation, il décrit longuement cette impulsion diastolique déjà signalée par Beau et mise par lui sur le compte « d’un choc des oreillettes pendant leur dilatation ». Il l'explique par une réplétion plus rapide des cavités cardiaques et l'entrée en tension plus brusque du myocarde par Suite de la diminution de la résistance tonique.
Quant au bruit anormal qu'il nomme dédoublement du second bruit « sa coïncidence exacte avec limpulsion diastolique, leurs variations communes d'intensité doivent naturellement porter à rattacher l’un à l’autre ces deux phénomènes, de sorte qu'on serait amené à ne considérer le bruit anormal que comme l'expression sonore du choc anormal perçu par la main (1) ».
Ce bruit anormal se produisant dans la diastole, expression sonore d'un choc diastolique de la paroi, ne consistant pas en une répétition du deuxième bruit « mais bien en un bruit anormal plus prolongé, diftérent de ce deuxième bruit par Son intensité et sa
(1) Bulletin Société anatom., 1856.
DR pe moindre propagation », doit, en se surajoutant aux bruits normaux du cœur, produire un bruit de galop au sens de M. Potain.
Aussi, ceux qui depuis ont écrit sur la question, ont-ils synthétisant la pensée du maître, décrit le bruit de galop comme un signe de la symphyse cardiaque.
Dans cette observation de 1856, M. Potain parle de dédoublement du second bruit à plusieurs reprises, mais sans affirmation bien nette : « Ce n'est pas une répétition du deuxième bruit mais un bruit anormal plus prolongé. »
Il y revient à plusieurs reprises dans ses cliniques. Après avoir décrit le choc diastolique de la base, il écrit : « Je me suis expliqué sur le bruit du choc diastolique de la base qui peut simuler un dédoublement du deuxième bruit : il est possible, cependant, que ce dédoublement existe et se rattache à de la symphyse cardiaque, surtout lorsque celle-ci s'accompagne de dégénérescence myocardique. »
Son interne, M. Bureau, présente à la Société anatomique (1892), un cas de symphyse où pendant l'existence on avait pu, à plusieurs reprises, percevoir un dédoublement constant et très net du deuxième bruit.
Ailleurs, il dit : « Le dédoublement du deuxième bruit à la base peut se rattacher aussi à la symphyse cardiaque; il n'y a pas longtemps que j'ose l'affirmer. »
Ces temps derniers, M. Potain a observé dans son
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service un cas de symphyse avec dédoublement, dont il a bien voulu nous communiquer l'observation.
Dans la thèse de M. Morel-Lavallée, le malade, sujet de l'observation VIII, avait présenté pendant sa vie les signes de rétrécissement mitral.
Enfin, le malade de M. Oïttinger avait présenté un dédoublement aussi net que possible, c’est-à-dire que le deuxième bruit était formé par la succession de deux bruits identiques dans leur timbre produisant à l'oreille deux sensations auditives successives et identiques.
Il ne s'agissait nullement d’un de ces bruits vagues, diffus, rnal frappés, un peu sourds, formant le bruit de galop et dus à un phénomène de distension ventri- Culire.
D'après ce résumé historique on admet généralement, qu'il peut se produire dans la symphyse une modification des bruits du cœur consistant dans l’apparition d’un bruit surajouté.
Tantôt ce bruit, survenant après les bruits normaux du cœur, produit le rythme désigné sous le nom de bruit de galop.
Son mécanisme est connu : « Le bruit de galop, dit M. Potain, peut se produire dans tous les cas où la résistance élastique de la paroi ventriculaire l'emporte sur la tonicité musculaire, soit par augmentation de la première, soit par diminution de la seconde. »
Ces deux conditions se trouvent réunies dans la symphyse çardiaque. Tantôt, au contraire, ce bruit sur ajouté suit immédiatement le second bruit dont il
Rio semble, dont il est une répétition, et au lieu du rythme rappelant l'anapeste de la prosodie grecque vu on a un rythme de dactyle vu. ;
On a nié ce dédoublement du second bruit dans ia symphyse : « Lorsque la révolution cardiaque s'opère avec lenteur et que par cela même la diastole s'allonge, le bruit surajouté se produit durant la première partie de la période diastolique et tend à se rapprocher du second bruit normal. Dans ce cas, le rythme perçu par l'oreille offre une grande analogie avec le dédoublement du second bruit. » (Barié, Semaine médicale, 1894.)
Toutefois, à côté de ce bruit de galop simulant le dédoublement, il existe un véritable dédoublement. M. Potain l'admet, M. Morel-Lavallée le signale, dans sa thèse. Nous l'avons constaté très nettement chez le malade de l'observation I. Ce dédoublement était constant, toujours identique à lui-même. Le cœur avait des battements accélérés surtout les derniers jours de la maladie. À ce moment, la diastole étant raccourcie, le bruit anormal aurait dû, se rapprochant du premier bruit normal, devenir présystolique et donner le rythme de bruit de galop, se manifestant généralement par un soulèvement de la paroi précordiale appréciable à la main. S'il s'était agi d'un choc diastolique chez notre malade, il semble que l'œdème de la paroi eût dû modifier les conditions acoustiques de ce bruit et le rendre plus sourd.
Or ce fait n’a pas été observé.
Dans l'observation de M. Brodier, il est noté qu'à
l'entrée, le malade probablement sous l'influence de la dilatation qui existait à ce moment-là présentait, outre le dédoublement du second bruit, un bruit de galop qui disparait dès les premiers jours de repos, tandis que le dédoublement persiste.
Une autre objection est celle-ci : au cours de la Symphyse une endocardite peut se déclarer qui frappe la valvule mitrale. Dès lors, rien d'étonnant qu'ayant un orifice rétréci on ait les signes de la sténose mitrale.
La réponse est facile à faire. Dans nos deux observations où l'autopsie a pu être faite, il n'y avait pas trace de rétrécissement mitral.
Donc le dédoublement du second bruit existe dans la symphyse cardiaque. Quel peut en être le mécanisme?
MÉCANISME
« Le dédoublement du second bruit, qu'il soit normal ou pathologique, reconnaît toujours pour cause certains changements dans l’équilibration habituelle des pressions intra-cardiaques et vasculaires. » (Potain.)
On n'a pas encore donné d'explications du mécanisme de ce dédoublement. M. le professeur Potain avoue n'en pas saisir la pathogénie, nous n'émettrons donc que des hypothèses. On ne saurait invoquer ure
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augmentation de tension, soit dans l'aorte — au sphygmomanomètre, la tension artérielle est normale, — soit dans l'artère pulmonaire, mais alors toutes les adhérences pleurales, scléroses pulmonaires, capables d’entraver la petite circulation et le travail du ventricule droit, devraient amener le dédoublement du second bruit par chute anticipée des valvules sygmoïdes pulmonaires.
C'est donc dans la circulation intra-cardiaque qu'il faut chercher les raisons de ce dédoublement. Nous savons que les contractions des deux ventricules sont synchrones. Mais, d'autre part, les adhérences qui unissent le cœur à d’autres organes doivent à la fin de la systole, c’est-à-dire de la contraction ventriculaire, exercer une traction sur les parois du cœur qui, dans son mouvement de systole, avait entraîné avec lui ces organes adhérents. Or, le ventricule gauche surtout offre des rapports étendus avec le poumon, la paroi thoracique, c’est-à-dire des organes qui contractent des adhérences les plus intimes avec le cœur. Le ventricule droit, au contraire, adhère surtout au diaphragme et au médiastin qui, ne présentant pas de point d'appui solide, doivent moins tirailler l'organe qui leur est adhérent. Soit par ses rapports avec des organes moins mobiles, soit par suite d'une localisation plus marquée des adhérences à sa périphérie, le ventricule gauche va être sollicité au commencement de la diastole à une expansion d'autant plus complète et plus brusque que les brides fibreuses seront plus solides et plus nombreuses.
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Cette expansion produit une véritable aspiration qui s'exerce non seulement du côté de l'oreillette maïs encore du côté de l'aorte. Il en résulte une chute prématurée des valvules sigmoïdes aortiques. C’est un phénomène de même ordre que l'affaissement des veines du cou que l'on observe dans cette même affection.
L'observation présentée par M. Bureau à la Société anatomique, semble donner quelque poids à cette théorie : en effet, il n’y avait d'adhérences qu'à la -périphérie du ventricule gauche.
D'autre part, M. Potain a remarqué que ce dédoublement était dans ses deux cas, à précession aortique. C'est un argument de plus.
Peut-être faut-il incriminer aussi la compression possible des veines pulmonaires par des brides.
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PRONOSTIC
Mort subite, mort par asystolie, mort par complicacations cardiaques menant elles-mêmes à l'asystolie ou complications pulmonaires, telle est la terminaison de la symphyse cardiaque. Le pronostic est donc grave.
Si l'apparition d’un bruit de galop annonçant la dilatation, l’asystolie, a quelque valeur pronostique, il n’en est pas ainsi du dédoublement du second bruit. Trois de nos malades sont morts. Deux autres sont sortis améliorés de l'hôpital, conservant leur dédoublement.
Nous dirons seulement ici, que lorsque chez un malade qui présente de l'œdème, de l'oppression, de l'asystolie, on constate un dédoublement du second bruit, il y a quelques raisons d’écarter le diagnostic
de rétrécissement mitral dont les signes ne persistent pas avec leur netteté pendant leur période asystolique
et, en outre, de porter un pronostic grave, les toniques du cœur devant généralement rester sans effets.
DIAGNOSTIC
Il est inutile d'insister sur ce que peuvent être les difficultés du diagnostic. Non seulement la symphyse cardiaque n'a pas de signes pathognomoniques, non seulement elle peut exister latente, sans symptômes appréciables, mais encore elle peut se compliquer de lésions valvulaires qui relèguent au second plan les signes propres de l'adhérence péricardique, mais encore et surtout elle peut emprunter à d’autres affections des signes que l’on considère comme pathognomoniques de ces affections. C’est sur ces derniers cas que nous insisterons, et nous aurons particulièrement en vue ceux où la symphyse eardiaque prend le masque du rétrécissement mitral.
La myocardite, la péricardite avec épanchements, la dilatation du cœur, terme presque inévitable des car-
diopathies chroniques, telles sont les principales affections qui peuvent donner lieu à une méprise.
Les lésions aortiques ou mitrales, développées secondairement par suite de la dilatation qu’entraîne la symphyse, pourront quelquefois cacher la lésion péricardique, il faudra y songer quand on n'aura pas autrement l'explication de ces troubles d’origine valvulaire.
Mais nous arrivons au diagnostic de la symphyse cardiaque et du rétrécissement mitral; aux erreurs qui peuvent résulter de ce signe commun aux deux affections, le dédoublement du second bruit. Nous avons insisté sur les caractères différentiels avec les bruits de galop, nous n’y reviendrons pas.
Nous rappelons encore, qu'à la rigueur, le rétrécissement peut coexister avec la symphyse cardiaque, une poussée d'endocardite peut créer une sténose qui présente déjà des adhérences de son péricarde.
Morel-Lavallée cite deux cas où on trouva à l’autopsie un rétrécissement mitral de date récente. Dans les deux cas, il y avait coïncidence d'insuffisance. A l’auscultation, on n'avait constaté comme signe de la sténose qu'un souffle léger dans la présystole. Le fait peut exister sans doute, nous avons tenu à le signaler. Nous ferons remarquer ici que dans nos deux observations, où l’autopsie a été faite, on n’a pas constaté trace de rétrécissement de l'orifice mitral.
« Vous savez que ce dédoublement du second bruit est aussi le signe du rétrécissement mitral. Si donc vous entendez un dédoublement constant du second bruit et que vous ne trouviez pas d'autres signes du
rétrécissement mitral, vous avez des motifs pour présumer que vous êtes en présence d'une symphyse cardiaque. » (Potain, Semaine médicale, 1893).
[1 aurait suffi et très probablement, en effet, il suffirait d'y penser, car, nous le verrons bientôt, 1l est un certain nombre de signes qui permettent de trancher le diagnostic. La proportion relativement considérable de rétrécissement mitral aux cas d’adhérences péricardiques est la première des causes d'erreur.
Quand on n'a pas assisté à l'évolution d’une péricardite aiguë, il est le plus souvent impossible d’affirmer un diagnostic. À vrai dire, les symptômes fonctionnels détournent plutôt qu'ils ne la guident l'attention du médecin;et quand l'examen du cœur le fait songer à une lésion valvulaire, quand il se trouve en présence des signes d’un affaiblissement du myocarde, le plus souvent il se contente d'un diagnostic qui rentre dans les données habituelles de la pathologie cardiaque... (Peter, Clinique de 1883).
« Lors donc, dit encore M. Potain (Ctinique médicale de la Charité), que l'on'a constaté un dédoublement du second bruit ayant son maximum à la base, s'assurer d’abord qu'il n'est pas physiologique. et avant d'affirmer l'existence d'une sténose mitrale, la cause, à vrai dire, la plus habituelle, il faut rechercher avec soin s’il n'existe pas en même temps quelque autre signe de la symphyse cardiaque. » Ilest vrai qu'ailleurs, parlant du dédoublement du deuxième bruit, il dit : « Le dédoublement est presque constant et absolument
pathognomonique du rétrécissement, pourvu qu'on le distingue du dédoublement normal, car c'est à peine s'il y a à tenir compte de celui de la symphyse cardiaque qui est une véritable rareté. »
Nous ne saurions mieux faire que suivre dans la voie de l'étude de ce diagnostic les conseils de M. le professeur Potain.
L'erreur qui consisterait à diagnostiquer une lésion cardiaque, d'après la constatation d'un phénomène physiologique et normal, est facile à éviter. En effet, le dédoublement physiologique est essentiellement caractérisé par ses rapports avec certaines phases des mouvements respiratoires : il apparaît à la fin de l'inspiration, persiste pendant le début de l'expiration, puis disparaît complètement au fur et à mesure que celle-ci s'achève et que l'expiration recommence. Une expérience fort simple et curieuse aide au diagnostic et en même temps montre bien le lien étroit qui rattache le dédoublement normal du second bruit au rythme respiratoire. « Si au lieu de laisser la respiration libre, on entrave la pénétration ou la sortie de l'air en bouchant incomplètement l'orifice antérieur des fosses nasales, on peut voir l'influence des mouvements respiratoires sur les dédoublements se renverser. Aussi, le dédoublement du second bruit se produit à la fin de l'expiration et au commencement de l'inspiration. »
Quand on aura, par un examen attentif, écarté l'idée de dédoublement normal, en rapport avec les mouvements respiratoires, il faudra rechercher les autres signes du rétrécissement mitral. Si le tableau clinique
de cette lésion valvulaire est au complet, si l'oreille perçoit le rythme mitral : roulement diastolique suivi d’un renforcement présystolique, premier bruit du cœur dur, sec; dédoublement du deuxième bruit suivi ou non d’un claquement d'ouverture de la mitrale, il n'y a pas de doute possible : le dédoublement (et c'est vrai dans la grande majorité des cas) est l'indice d’un rétrécissement mitral. Mais il ne faut pas oublier, et tous les observateurs sont d'accord sur ce point, que le dédoublement est de beaucoup le plus constant des facteurs du rythme mitral, plus fréquent que le renforcement présystolique, beaucoup plus que le roulement diastolique et surtout que le souffle diastolique qui est rare; que, d'autre part, le claquement d'ouverture de Ia mitrale, la dureté excessive ou accentuation du premier bruit, sont des signes qui seront difficilement appréciés de la majorité Ges praticiens.
Si donc il n'existe qu’un dédoublement du deuxième bruit, il faudra chercher d’un autre côté dans une analyse plus minutieuse des symptômes, la clef du diagnostic.
La percussion de la région précordiale fait reconnaître l'existence d’une‘hypertrophie du cœur.
L’hypertrophie, dans le rétrécissement mitral, porte surtout sur le ventricule droit qui forme à lui seul la pointe du cœur. La pointe alors est abaissée, elle bat dans le sixième ou le septième espace, notablement en dehors de la ligne mamelonnaire. Les deux oreillettes, surtout la gauche, sont également augmentées de volume. Dans la symphyse, l'hypertrophie générale est
#0, plus irrégulière, il n'existe point d'augmentation de la matité dans le sens de l'aorte, les oreillettes ne sont pas distendues et ne dépassent pas notablement les bords du sternum.
On a dit (Williams, 1840, Ceijka) que dans le cas d'adhérences péricardiques, la matité reste invariable pendant les mouvements inspiratoires et expiratoires. Ce signe, en tout cas, ne serait qu'un signe indirect qui établit l'existence d'adhérences pleurales rendant vraisemblables celles du péricarde. « Je ne prétends pas, dit M. Potain, que les choses ne se passent pas ainsi, mais je crains que ce phénomène ne soit bien difficile à saisir. Pour mon compte, je ne me ferai pas fort de déterminer l'étendue de la partie découverte du cœur pendant l'inspiration comparée à ce qu’elle est pendant l'expiration. » Il est inutile d'insister.
La constatation d’autres signes de symphyse quand ils existent, peut faire éviter l'erreur. Dans l'observation VIII de Morel-Lavallée, malgré l'existence d’un dédoublement typique du second bruit et un roulement présystolique, on fit le diagnostic de symphyse par une ondulation de la région précordiale, par une rétraction de tout le côté gauche de la poitrine, par l'absence de tout frémissement cataire, par la régularité des battements cardiaques et les caractères du pouls bondissant excessivement dépressible.
Dans le cas de M. le professeur Potain (1856), on a signalé l'absence du choc à la pointe du cœur, l’impulsion diastolique à la base, l'absence de frémissement.
La coexistence de l'un des signes que nous avons énumérés ; dépression de la paroi, choc diastolique, modifications subies par le choc de la pointe, fera penser à la symphyse.
Le seul signe qui ait une valeur considérable et fera éliminer le rétrécissement mitral est l'absence de déplacement de la pointe dans les changements de position du sujet. Or, déterminer par le palper le battement de la pointe n’est pas toujours chose possible, on a conseillé alors de recourir à une percussion rigoureuse de la région de la pointe. C'est une manœuvre délicate. Malgré toute la valeur de ces signes, il faut reconnaître qu’on ne pourra pas toujours l'appliquer.
Dans l'observation I, la paroi thoracique était le siège d’un œdème qui masquait les signes ordinaires de la symphyse et rendait impossible toute constatation de ce dernier signe, si bien que le diagnostic fut impossible. Une seule chose eut pu, peut-être, faire écarter ce diagnostic de rétrécissement mitral, la persistance des signes stéthoscopiques avec les signes fonctionnels d'une asystolie confirmée.
OBSERVATION I
Tuberculose Pleuro-pneumo-péricardique ancienne avec transformotion scléreuse diagnostiquée. Rétrécissement mitral probablement d'origine tuberculeuse chez un tuberculeux Luéri, Mort par asystolie. Symphyse bleuro-pneumo-péricardique totale.
Le 30 juin 1804, Prosper B: Ha de 30 ans, exerçant la profession de sellier, entre à l'hôpital Saint-Antoine, dans le service de M. le docteur Allingen, salle Lorain, no 22.
Cet homme, issu de parents bien portants, a eu une sœur morte tuberculeuse.
Dans ses antécédents, on trouve de nombreux stygmates de Scrofulo-tuberculose.
À 15 ans, il a présenté aux deux jambes des ulcérations de nature indéterminée qui ont duré trois ans.
À peu près à la même époque et pendant plusieurs années, il a eu de l’adénite tuberculeuse cervicale. Il porte au cou de nom- | breuses cicatrices de ganglions Suppurés. Il toussait tous les hivers.
À 20 ans, il fut réformé comme scrofuleux.
On ne retrouve dans son histoire aucune trace de rhumatisme.
Pas de syphilis.
Depuis longtemps, il a remarqué qu’il s’essoufflait facilement. à l’occasion du moindre effort ; il se plaignait de crampes dans les pieds et les mains.
11 dormait peu et se levait plusieurs fois la nuit pour uriner. A ce moment, il urinait beaucoup.
Au mois de janvier 1804, il n'urinait presque plus. Son essoufflement devint une véritable oppression qui ne lui permettait plus le moindre effort. Ses jambes commencèrent à enfler.
Ces troubles s’accompagnèrent de perte de Pappétit et de cons- _tipation.
Obligé de s’aliter, il fut soigné, dit-il, comme cardiaque : on lui donna de la digitale, de la caféine, et on le mit au régime lacté.
Au commencement d'avril, il put se lever et reprendre ses occupations. Au bout de quinze jours, les mêmes accidents recommencèrent, qui le contraignirent à s’aliter une seconde fois. Nouvelle amélioration, puis nouvelle rechute, qui déterminent le malade à entrer à l’hépital le 30 juin.
Etat actuel. — Le malade a la figure bouffie, il est anhélant et présente une pâleur mate généralisée. On constate l'existence sur les membres inférieurs d’un œdème dur, scléreux, chronique. Cette infiltration du tissu cellulaire a envahi le scrotum, la paroi abdominale et même la paroi thoracique où l’œdème est plus mou.
La cavité péritonéale renferme une ascite mobile que l’on peut évaluer à 2 litres à peu près. Le foie est douloureux au niveau du lobe gauche, la matité supérieure remonte au mamelon. La matité hépatique a 14 centimètres sur la ligne mamelonnaire et 10 centimètres sur la ligne médiane. Le cœur est volumineux. La pointe, très.difficilement sentie, semble battre dans le cinquième espace sous le mamelon. Elle est donc abaissée et légèrement déviée en dehors. Le cœur est très hypertrophié. L’aire cardiaque qui a été mensurée n’a pas été relevée.
On cherche si le passage du malade du décubitus dorsal au
RL décubitus latéral gauche, fait .dévier la pointe. L’œdème de la paroi rend la constatation de ce signe impossible.
Dans la région moyenne du cœur, on entend un dédoublement très net et constant du deuxième bruit. Ce dédoublement s'entend à la base : on l’entend également à la pointe. La seconde partie du bruit dédoublé présente les mêmes caractères et le même timbre que 1a première. Le pouls est petit et irrégulier.
Poumons. — Aux deux sommets, submatite et souffle expiratoire. Quelques râles de bronchite disséminés.
Reïns. — Depuis la veille, le malade n’a rendu que 100 grammes d'urine. Pas d’albumine.
Diagnostic. — Rétrécissement mitral, probablement d’origine tuberculeuse, chez un tuberculeux guéri.
2 juillet. 30 grammes d’eau-de-vie allemande.
Les jours suivants, pendant quatre jours, on donne au malade 40 centigrammes de digitale en macération.
Le taux de l’urine augmente rapidement: le cinquième jour, le malade a rendu 2 litres, mais l'œdème ne diminue pas.
7 juillet. Urine, 1 litre. On donne de nouveau de la digitale pendant trois jours. Augmentation de la quantité des, urines, Persistance de l’œdème.
Le taux de l’urine retombe vite au dessous de la normale, aussi, du 16 au 24, on donne chaque jour quatre pilules diurétiques. À ce moment, la quantité des urines a augmenté et oscille ‘entre 1 litre 1/2 et2 litres.
L'œdème et l'oppression ne diminuent pas.
2 août. L’état du malade est sensiblement le même, les signes physiques n’ont pas changé, le dédoublement .du second bruit persiste avec les mêmes caractères. On donne au malade 5o gouttes d’une solution de digitaline Homolle et Genre Diarrhée abondante. Pas d'augmentation de la diurèse.
3 août. Le malade tousse beaucoup: on entend de gros râles
de bronchite dans les deux poumons. Le membre supérieur gauche augmente. La quantité des urines diminue (700 grammes).
6 août. Eau-de-vie allemande, 20 grammes.
7 août. Digitale, 40 centigrammes. L'oppression du malade est intense ; les battements du cœur sont irréguliers, sourds, arythmiques ; les veines du cou sont turgescentes.
8 août. Même état. Le dédoublement du second bruit a disparu.
Six ventouses scarifiées en arrière.
9 août. Nuit calme ; oppression reparaît au matin ; urine, 250 grammes ; œdème généralisé.
Digitale, saignéc de 200 grammes.
10 août. Mort à 7 heures du matin.
Autopsie. — Symphyse péricardique sur toute l'étendue du cœur. Adhérences intimes du péricarde avec la paroi thoracique et les plèvres médiastines. On constate aussi une symphyse pleurale des deux côtés. Aussi, à l'ouverture du thorax est-on obligé de sculpter le plastron sterno-costal, tant son adhérence avec les viscères thoraciques est intime. Pour enlever le cœur, on est obligé de faire une scissiou bilatérale des poumons.
Cœur. — Dilatation considérable de l'oreillette gauche; ventricule gauche a ses parois également notablement hypertrophiées. Dilatation de l'oreillette droite très prononcée, il en est de même pour le ventricule droit.
Pas de lésions valvulaires d'aucune sorte.
Plèvres très épaissies, blanchâtres, nacrées ; disséminées dans leur épaisseur, on trouve de petites masses tuberculeuses caséeuses. À gauche, entre les deux feuillets pleuraux très épaissis, foyer caséeux ancien, dont une partie a subi la dégénérescence calcaire.
Feuillet viscéral, 3 à 4 millimètres à gauche et 8 à 10 millimètres à droite.
Reins. — Cyanotiques, violacés, de poids normal cependant.
Foie. — 1.500 grammes, foie muscade ; à la pression, il s'écoule une notable quantité de sang.
Rale. — 240 grammes, épaississement par places de la capsule.
Poumon. — Œdème et congestion prononcés des deux bases ; aux sommets, sclérose pulmonaire avec de petites masses tuberculeuses anciennes.
OBSERVATION II
Symphyse cardiaque. Dédoublement constant du second bruit (inédite). Due à l’obligeance de M. Brodier.
Le nommé Bonh... Jean, âgé de 60 ans, journalier, entre à la Charité, le 26 septembre 1894, salle Bouillaud, n° 3, dans le service de M. le professeur Potain.
Les artécédents héréditaires n'ont rien d’intéressant à signaler. Cet homme n’a jamais été malade. Depuis trois ou quatre ans, il se relève trois ou quatre fois la nuit pour uriner ; il a parfois les paupières gonflées le matin au réveil. Depuis un an, il éprouve de l'oppression, surtout quand il marche un peu vite, qu'il monte un escalier ou qu'il se livre à un effort quelconque. Il accuse une céphalée frontale persistante ; il est sujet à des étourdissements et à des vertiges qui l’ont plusieurs fois empêché de travailler. L’oppression et les vertiges ont augmenté les jours derniers, et nécessitent son admission à l'hôpital.
Le 27 septembre. Le malade est pâle, sans anhélation. Il ne présente pas d'œdème. La température est normale.
On constate une augmentation assez notable de la matité précordiale : la pointe du cœur est très abaissée et se trouve dans le sixième espace intercostal et un peu en dehors de la ligne
ns mamelonnaire. Les cavités droites débordent le bord droit du sternum de 1 cent. 1/2 environ. La matité aortique n'est pas accrue; la sous-clavière droite n’est pas surélevée. On ne sent aucun frémissement à la surface de la région précordiale. L'impulsion de la pointe est notablement diminuée, et n’est pas distincte. On ne constate ni de dépression systolique, ni de dépression permanente de la paroi à ce niveau. Les bruits du cœur sont bien frappés, sans trace de souffle ; le bruit de galop, très prononcé hier soir à l'entrée du malade, existe à peine ce matin à l’état de vestige. Le second bruit du cœur est très nettement et très constamment dédoublé; ce dédoublement est à précession aortique. En faisant placer alternativement le malade dans le décubitus latéral droit et gauche, on constate que la pointe du cœur ne se déplace pas dans les changements de position.
Pouls 122, petit, assez résistant, régulier.
Pression artérielle mesurée au sphygmomanomètre : 17.
Les veines jugulaires sont dilatées et animées de battements présystoliques.
Le foie est gros, il déborde de trois travers de doigt le rebord des fausses côtes ; on y perçoit également des battements qui alternent avec le pouls radial.
L’urine contient des traces d’albumine.
Traitement : repos au lit, régime lacté; teinture de scille, 1 gramme. |
8 octobre. Pouls : 140, un peu irrégulier.
Urine : 1.900 grammes, contenant encore des traces d’albumine.
Outre les signes précédemment observés, on note aujourd’hui un dédoublement constant du premier bruit.
13 octobre. Les battements du cœur sont un peu irréguliers. Pouls : 92, irrégulier et inégal. |
La pression artérielle égale 22 pour les pulsations les plus
fortes.
Dédoublement constant du second bruit.
On perçoit un choc présystolique pendant les mouvements inspiratoires, et le piemier bruit qui suit est manifestement dédoublé.
Respiration normale.
Ürine : 1.900 grammes.
Solution de digitaline cistallisée de Mialhe, 10 gouttes, c’està-dire un cinquième de milligramme de digitaline, qu’on continue les quatre jours suivants.
20 octobre. Pouls : 80, plus régulier et plus égal.
La pression artérielle égale 19 pour toutes les pulsations.
__ Le cœur est diminué de volume, Ics cavités droites ne débordent plus le bord droit du sternum.
Le choc présystolique et le dédoublement du premier bruit n'existent plus; mais ils reparaissent tous deux sous l'influence de l'excitation provoquée par les mouvements.
Le dédoublement du second bruit est toujours très net et constant.
Ürine : 1.500 grammes, contenant encore des traces d’albumine.
2 novembre. Le malade se trouve mieux.
Le cœur est beaucoup moins volumineux que les jours précédents.
Le choc présystolique n'existe plus.
Le dédoublement du premier bruit est constant; celui du second bruit a toujours les mêmes caractères.
Pouls : 92.
La pression artérielle varie de 15 à 19,5.
Urine : 1.500 grammes.
Le malade quitte l'hôpital.
OBSERVATION III
Anévrysme de la pointe du cœur. Adhérence péricardique de la pointe. Coronaires saines. Infarctus anciens de la rate et des reins. Néphrite interstitielle. Mort par urémie. (Par Maurice Bureau, interne des hôpitaux).
Le 14 septembre 1872, le nommé Pierre K..., exerçant la profession de tourneur, âgé de 52 ans, entre à la Charité, dans le service de M. Potain, salle Bouillaud, no 5.
Cet homme jouit ordinairement d'une très bonne santé. En 1870, pendant la guerre, il a eu quelques douleurs rhumatismales peu intenses. Le 12 janvier 1891, à la suite d’un refroidissement, il a eu une congestion pulmonaire. Il fut alors soigné à l’hôpital Tenon, et pendant son séjour on constata l’existence d’une péricardite. Depuis cette époque il ne s’est jamais bien: porté. Il s’essoufflait très facilement à l’occasion du moindre effort. Il resta d’abord un mois à Vincennes, puis rentra deux autres fois à l’hôpital Tenon et y fit un premier séjour de deux mois, et un second séjour de trois semaines. Il y a quinze jours seulement qu'il a quitté l'hôpital pour la dernière fois.
Il rentre actuellement pour des accès d’étouffements presque continuels, plus fréquents cependant la nuit que le jour, et qui l'empêchent complètement de se coucher. Ses urines ne contiennent pas d’albumine, mais leur densité est diminuée (1014), elles ne renferment que 16 gr. 20 d'urée par litre.
Le cœur est très volumineux. La pointe, qui est difficilement
Mo sentie, présente un battement négatif, c'est-à-dire qu’à la systole du ventricule correspond un retrait de la pointe. De plus, lorsqu'on fait coucher le malade alternativement sur le côté droit et Sur le côté gauche, la pointe ne se déplace pas. La tension artérielle prise avec le sphygmomanomètre est de 18. On porte le diagnostic de néphrite interstitielle et de symphyse cardiaque.
Traitement. — Eau de-vie allemande, 10 grammes et lavement purgatif.
Les jours suivants la quantité d'urine diminue et oscille entre 800 et 1.200 grammes. La gêne respiratoire reste à peu près la même.
9 novembre. Le malade a beaucoup changé et beaucoup maigri. Il se plaint constamment d’étouffements. On entend toujours au cœur le galop droit, et à la base, un dédoublement constant du deuxième bruit à précession aortique. Il y a donc à la région précordiale un quadruple bruit.
24 novembre. Pouls : 80. Très mauvaise nuit.
La dyspnée présente toujours le rythme de Cheyne-Stokes. Albumine dans les urines.
26 novembre. Le malade succombe à 5 heures du matin par augmentation toujours croissante de la gêne respiratoire.
Aulopsie. — Pas de liquide dans la cavité abdominale. Pas trace de péritonite.
La vessie remplie de liquide remonte jusqu’à l’ombilic. Les poumons sont libres d’adhérences pleurales.
La pointe du cœur adhère indirectement au péricarde dans une étendue grande comme une pièce de deux francs environ.
Au dessus de la pointe, le ventricule est relevé, de même au
péricarde en différents points, par de ‘petites brides assez résistantes.
La surface du cœur et celle du péricarde ne présentent ni enduit, ni fausses membranes.
Les culs-de-sac péricardiques qui entourent l'aorte et l'artère pulmonaire sont diminués détendue par un commencement de symphyse cardiaque. Le cœur est très gros. Les deux tiers du volume de la masse ventriculaire sont formés par le ventricule gauche. Le bord droit du cœur mesure 17 centimètres, et le bord gauche 18 centimètres. Diamètre au niveau de la base, 15 centimètres.
La mitrale laisse passer trois doigts. la tricuspide quatre. Aucune de ces deux valvules ne présente de végétation d’endocardite.
Les valvules sigmoides, aortiques et pulmonaires sont également saines. Toutes ces valvules sont suffisantes à l’épreuve de l'eau. La paroi du ventricule gauche dans toufe la région de la pointe est très amincie, et ne présente qu'un demi-centimètre euviron d'épaisseur. Elle est tapissée dans toute cette région par des caillots stratifiés, jaunâtres, très adhérents, véritables caillots d’anévrysme.
A l'extrémité de la pointe, se trouve une petite poche anévrysmale ayant les dimensions d’une petite noisette environ, située au dessous des caillots stratifiés, et remplie d’un petit caillot cruorique et non adhérent. Cc caillot enlevé, on voit que la petite dilatation anévrysmale est entièrement tapissée par l’endocarde. Malgré le petit volume de cet anévrysme, le myocarde à son niveau, a presque complètement disparu, et vers le fond de la poche, l’endocarde et le péricarde sont distants d’un millimètre tout au plus.
La paroi du ventricule gauche, dans le reste de son étendue, mesure un centimètre, un centimètre et demi, et jusqu’à deux centimètres par places d’épaisseur.
OBSERVATION IV (Résumée).
Tirée des Bulletins de la Société anatomique où elle a été communiquée par M. le professeur Potain, 1856.
Louise V..., 40 ans, souffre depuis l'enfance Fe n’a jamais eu de rhumatismes. 5 Au mois de juin 1855, à la suite d’une émotion, alé: fait une maladie grave, caractérisée par de la toux, de l’oppression, de. l'enflure, sans fièvre. , ” Soignée à l’hôpital Laribaisière, elle en sort | -après quelques. semaines, améliorée, mais présentant encore de l’œdème. | | Quelque temps après elle entre. à Ja Charité; elle avait un œdème extrêmement dur des membres inférieurs et une ascite commençante, une oppression extrêmement pénible ; .26 à 30 inspirations par minute, peu de toux et une expectoration rare. et incolore; pas de douleurs dans les parois thoraciques ; une matité absolue avec absence du bruit respiratoire : dans le tiers. inférieur du côté droit, et dans le reste de la patine quelques râles muqueux disséminés. : : ; La matité précordiale’ avait 16 centimètres. détendue, Il était impossible de sentir aucune impulsion à la pointe du CŒUr.. :-., Le premier bruit du cœur était assez net, le second bruit était dédoublé. La seconde partie du dédoublement: présentait, pendant l'inspiration, plus d'intensité à la base du cœur que. la première partie, cependant elle se propageait moins loin. » . L’état de la malade présenta de nombreuses alternatives pendant son séjour à l'hôpital, mais les signes fournis par lexamen du cœur demeurèrent les mêmes jusqu’au 24 août où elle
succomba à des congestions pulmonaires et a rde none cérébral.
A l’autopsie on trouva un péricarde très épaissi adhérent au cœur dans toute son étendue. | DR
Le cœur était hypertrophié et présentait le double de son volume. | RER,
Les orifices et les valvules étaient sains, les plèvres étaient adhérentes dans toute leur étendue. UN dr
OBSERVATION V (tirée de la thèse Morel-Lavallée).
Symphyse cardiaque probable chez; un rhumatisant (pas d'autopsie). Signes de rétrécissement mitral. Pouls de lésion aortique.
Laur..., 20 ans, plombier (coliques de plomb il y a trois ans). Entré le 20 avril 1885 à l'hôpital Lariboisière, service de M. Siredey, salle Saint-Jérôme, n° 6. die ce or
Père mort d'hémiplégie, le frère et la sœur ont des battements de cœur ; un frère est mort à” hémoptysies.
Malade pour la première fois en Tunisie (1880) ; pleurésie gauche ; ictère en même temps. ci
Depuis son enfance, il avait des battements de cœur, mais il n’en souffrait pas; pas même d’essoufflement à la course. Il n’y a que trois ans qu’il Sn à éprouver de la gêne ut | toire.
Depuis il eut, en Algérie, une attaque de rhumatisme pour laquelle il resta huit jours 2 au lit. De ce moment, il comimeriça à crachoter du sang.
Le 11 septembre 1884, hémoptysie assez Te ee après, œdème transitoire aux chevilles.
AA Ces derniers temps, l’essoufflement a beaucoup augmenté, il est survenu des étourdissements fréquents.
Depuis trois semaines, il lui prend quelquefois, au repos, au lit, le soir au coucher, le matin au réveil, un accès de palpitations accompagné de douleurs précordiales, d'une sensation de
tiraillement, « de décrochement ».
Il entre à l’hôpital uniquement pour ses essoufflements ; il ne
se plaint de rien autre.
La pointe du cœur repose sur la septième côte. à 3 centimètres ea dehors de la verticale mamelonnaire.
Ondulation des sixième, cinquième, quatrième espaces intercostaux. et partant du sternum dont le bord gauche est soulevé par le cœur, pour suivre le bord de la septième côte jusqu’à la pointe, et se propageant de bas en haut sur une surface en forme de croissant, à concavité supérieure, de 3 à 4 centimètres de hauteur.
Rétraction de toute la moitié gauche de la poitrine,appréciable surtout à la palpation.
La main ne sent pas de frémissement cataire. On peut percuter et appuyer sans douleur sur la région précordiale.
Roulement présystolique ; dédoublement typique du deuxième bruit. Battements cardiaques réguliers, sans faux pas.
Tracé sphygmographique : Pouls bondissant, excessivement dépressible; exagération du dicrotisme qui paraît constituer une pulsation artérielle indépendante, car il ne se dessine que quand la ligne de descente, très rapprochée de la verticale, a presque atteint le niveau inférieur de la courbe. La ligne d’ascension est verticale; pour la radiale droite, elle se termine en pointe aiguë ; à la radiale gauche, elle est suivie d’un plateau.
Poumons : Signes d’un foyer d’engorgement pulmonaire (apo plexie plutôt que congestion pérituberculeuse).
Le 11 mai. Le malade, très amélioré par le simple repos, part à Vincennes,
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CONCLUSIONS
Le diagnostic de la symphyse du péricarde est, et demeurera longtemps encore sans doute, un des chapitres les plus obscurs de la pathologie cardiaque. L'hypertrophie du cœur, la fixité de la pointe, la tuméfaction inspiratoire des jugulaires, l'ondulation de la paroi thoracique sont les meilleurs signes.
On peut observer dans la symphyse cardiaque le dédoublement du second bruit constant avec les mêmes caractères qu’il a dans le rétrécissement mitral.
Il ne faut pas confondre ce dédoublement avec des bruits surajoutés qui peuvent donner à la révolution cardiaque le rythme de bruit de galop.
Ce dédoublement paraît dû à la localisation d'adhérences à la périphérie du ventricule gauche, adhérences qui tiraillent le ventricule pendant la systole et qui
HQE. VS accroissent d'autant l'inspiration ventriculaire au commencement de la diastole. Peut-être faut-il incriminer aussi la compression des veines pulmonaires par des brides.
L'absence de frémissement cataire, les caractères du pouls et surtout la fixité de la pointe, feront écarter les diagnostics de rétrécissement mitral.
Chez un malade dont l’état d’asystolie confirmé, si on trouve un dédoublement net du second bruit, il faudra penser à la symphyse du péricarde.
Vu : Le Doyen, Vu : Le Président de la Thèse, _ BROUARDEL. LABOULBÈNE.
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