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PREFACE.

Malgre les lravaux importants qui ont éte publiés sur
les maladies du cceur, I'étude de ces maladies est généra-
lement négligée.

Les préjugés mal fondés qui régnent encore dans 'esprit
de plusieurs médecins, sur 'impossibilité de reconnailre
et de guerir ces affections, et surtout les dissidences qui
existent entre les auteurs, n'ont pas peu contribué i jeter
de la défaveuar sur cette utile partie de la médecine.

Frappe de ces dissidences quand nous avons com-
mencé a nous livrer & étude des affections du ceeur, il
nous a semblé que le meilleur moyen de prendre une juste
idée de ces maladies était de réunir lous les malériaux
fournis par les auteurs, et de vérifier, au lit du malade,
Pexactitude de leurs observalions.

C’est ce Lravail, ce sont ces recherches. (que nous avions
primitivement faits pour nous-méme, que nous livrons
aujourd'hui au publie.

Les (raités de Senac, de Corvisart, de Laennec, de Ber-
tin, de M. Bouillaud, de M. Gendrin, et surtout I'excel-



lent ouvrage d'un observateur que la mort vient d’enlever
prématurément a la science (le docteur Hope), ont éLé nos
principaux guides. Nous n’avons adopté complaisamment
les opinions de personne. Nous ne pouvions avoir la pré-
tention de faire du nouveau; mais nous avons compareé,
et, autant que nous l'avons pu, nous avons vérifié par
nous-méeme.
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MANUEL PRATIQUE
DES MALADIES DU COEUR

ET

DES GROS VAISSEAUX.

PREMIERE PARTIE.

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DU CEUR.

CHAPITRE PREMIER.

ANATOMIE DU COEUR.

Il n’est pas aujourd’hui de vérité mieux établie en médecine
que la nécessité on 'on se trouve d’étudier parfaitement tous les
phénoménes et toutes les conditions de I'état sain, afin de pou-
voir comprendre les modifications que les organes etles fonctions
subissenta 1'état morbide. Cen’est qu’en comparant les transfor-
mations pathologiques avec ce que 'expérience nous a appris étre
I'état normal, que nous pouvons porter une affirmation sur la
nature de telle ou de telle autre lésion, de telle ou de telle autre
modification. La connaissance parfaite de l'anatomie et de la
physiologic du ceeur & 1'état sain est donc indispensable & I'étude
des maladies et des altérations pathologiques du ceeur.

‘Nous n"avons cependant pas l'intention de placer ici des détails
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d'anatomie descriptive, que 'on trouve partout ; nous ne parle-
rons pas non plus de I'anatomie de texture, sur laquelle les tra-
vaux de Stenon, de Borelli, de Wolf, de Duncan, de M, Gerdy,
ne laissent que trés-pen a désirer,

‘ Mais il est quelques points que les auteurs d'anatomie descrip-
tive et topographicque ont en général traités fort légérement, comme
la position exacte du ceeur par rapport aux diverses parties qui
I'environnent, le volume et le poids de cet organe, et le volume
relatif de ses diverses parties entre elles,

Tout le monde sait que le coeur, organe central de la circula-
tion, ocenpe dans la poitrine la partie inférieure du médiastin
antérieur ; qu'il est enveloppé dans un sac fibro-séreux (le péri-
carde); qu'il repose sur le diaphragme ; que sa direction est oblique
de haut en bas et d’arriére en avant ; que, libre par son corps et
par sa pointe, il est fixe a sa base, d'otr se détachent les gros
vaisseaux.

Il suit des rapports précédents que le ceeur, reposant sur le
diaphragme et étant libre par sa pointe, décrit, a chaque mouve-
ment du diaphragme, un arc de cercle dont I'axe du ceeur est le
rayon, et la base de cet organe le centre. Il serait impossible
d’apprécier les changements qui arrivent dans les rapportsde cet
organe, sil'on n’avait un point de départ invariable dans sa posi-
tion : ce point fixe, ce n’estpasla pointe qui suit les mouvements
du diaphragme, mais bien le point ou les grosses artéres se déta=
chent du cceur. Hope a montré, et M. Gendrin a confirmé par
ses expériences, que ce point ol se termine la mobilité du ceeur
et des gros vaisseaux qui en naissent, que cet axe des mouve-
ments correspond a la moitié de la hauteur, etau centre de I'ar-
tére pulmonaire, ¢'est-a-dire aumilien de I'espace compris entre
'origine et la division de cette artére, on plutot au milien de
I'espace compris entre les articulations synchondro-sternales des
deuxidme et troisieme coOtes gauches,

A leur origine, les deux gros troncs artériels qui naissent du
ceeur sont superposés; l'aorte, qui est postérieure, dépasse a
droite le bord de I'artére pulmonaire d'environ un tiers de son
volume. Si l'on tire, d'un cté a I'autre, une ligne horizontale, le
long du bord inférieur des deux troisiémes cotes, cette ligne passe
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sur les valvules de I'artére pulmonaire, qu'elle laisse un peu a
gauche de la ligne médiane; les valvules de I'aorte sont situées
derridre les précédentes, maisa environ un demi-pouce plus bas,
de maniére a ce que la ligne artificielle dont nous avons parlé
passe, d'une part, au-dessus de la base des valvules de 'artére
pulmonaire ; tandis que, de 'autre, elle correspond au bord libre
des valvules de 1'aorte. G'est sur le trajet de cette ligne, et par
conséquent au niveau du bord inférieur dela troisitme cote, que
les murmures produits par les maladies de ces valvulesse trouvent
i leur maximum. De ce point, artére pnlmonaire et I'artere aorte
montent ; I'artére pulmonaire, d’abord en contact avec le sternum,
g'incline ensuite a gauche, jusqu'a ce qu’elle atteigne I'inter-
valle compris entre la deuxiéme et la troisiéme cotes, ol se trouve
le point fixe des mouvements dont nousvenons de parler. Si, au
licn d’enfoncer une aiguille dans le deuxiéme espace intercostal ,
on 'enfonce immédiatement sous le bord inférieur de 'articula-
tion synchondro-sternale de la deuxiéme cote, 'aiguille traverse
Partére pulmonaire au niveau de sa bifurcation , et rencontre der-
ricre elle la cicatrice du canal artériel. I'aorte, s’'inclinant légére-
ment & droite, se porte ensuite de droite a gauche, en passant au-
devant de la branche droite de I'artére pulmonaire, et se trouve
en rapport avec le sternum au moment ot elle se dégage de
dessous l'artére pulmonaire, ¢’est-a-dire au nivean du bord su-
érieur de l'articulation synchondro-sternale de la deuxiéme cote
roite. C'est méme sous cette derniére articulation que se trouve
Porigine du trone brachio-céphalique. Quant aux origines des
artéres carotide et sous-claviere gauches, elles se trouvent sous
le sternum, derriére l'articulation synchondro-sternale de la
denxiéme cdte gauche et derriére la branche gauche de I'artére
ulmonaire.

Les orifices auriculo-ventriculaires sont situés dans 1'espace
compris entre la troisieme etla quatriéme cotes gauches, prés du
sternum ; sealement celui du ventricule droit est un peu plus bas
que celui du ventricule gauche.

Le ceeur repose sur le diaphragme par sa face aplatie; sa
pointe est inclinée en bas, en avant et 2 gauche ; sa base regarde
en haut, en arriére et a droite de la poitrine ; le yentricule gauche
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est postéricur et supérieur; le ventricule droit est antérieur et
inférieur.

La pointe du cceur bat ordinairement entre les cartilages de la
cinquieme et de la sixiéme cotes gauches, et quelquefois entre les
cartilages de la quatritme et de la cinquiéme, 4 quatre ou cing
centimetres du bord gauche du sternum ; chez les femmes et les
enfants, elle bat plus souvent entre la quatriéme et la cingqui¢me
cites gauches,

L'oreillette droite, située en avant et a droite de la base du cceur,
est en partie recouverte par le bord antérieur du poumon droit ;
mais son appendice et une partie de son corps correspondent
immédiatement an sternum, c’est-d-dire a l'articulation syn-
chondro-sternale de Jatroisitme cote. L’oreillette gauche, située en
arriére et a gauche dela base du cceur, recouverteainsi que son
appendice par le bord antérieur du poumon gauche, répond
médiatement a Uintervalle de la troisitme et de la quatritme
coles.

Laligne verticale des articulations synchondro-sternales coupe
le coenr en deux parties inégales, laissant un tiers a droite et
deux tiers a gauche. La portion du cceur située a droite comprend
P'extrémité supérieure du ventricule droit et l'oreillette droite;
la portion située a gauche comprend la partie inféricure du ven-
tricule droit, le ventricule et 'oreillette gauches,

Le péricarde a un aspect piriforme : dilaté a sa partie médiané
et s’étendant surtout a gauche, il va en se rétrécissant 3 mesure
qu’on se rapproche du point ou il se réfléchit sur les grosses
artéres qui naissent de la base du ceeur, c'est-a-dire au nivean
de I'articulation synchondro-sternale de la deuxiéme cote gauche.

Les poumons descendent séparément, dans I'étendue de deux
pouces, le long des bords du sternum ; ils recouvrent la base du
cceur, peu du coté droit, dans une plus grande étendue du coté
gauche; de la ils s’¢loignent I'un de I'aatre, & gauche suivant le
trajet d'uneligne oblique tirée de I'extrémité interne du cartilage
de la deuxietme cote, i I'extrémité antérieure de la derniére cite ;
a droite, suivant une ligne tivée de I'extrémité médiane et su-
périeure du sternum, a l'extrémité antérieure de la premiére
fausse-cote; et par cet écartement ils laissent a découvert une
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portion considérable du ventricule droit et une portion beau-
coup plus petite de la partie inférieure du ventricule gauche.

Nous sommes loin d'attacher a 'appréciation du poids et du
volume du cceur toute I'importance que quelques personnes leur
accordent : nous savons que, variables suivant les sujets, ils le sont
encore chez le méme sujet a diverses époques de sa vie, et sous
des influences trés-variées; mais nous pensons aussi que toutes
les sciences gagnent en précision et en certitude a établir des
termes moyens, des ¢talons auxquels on puisse comparer les
altérations qu’on observe ; nous pensons enfin qu’il faut laisser
aussi peu que possible a l'arbitraire dans Iappréciation de la
uantité, parce que peu de personnes jugent sainement en cette
partie. Nous ferons donc connaitre tout ce qui est relatif an vo-
Inme et au poids du cceur ; mais nous renvoyons a en parler a
larticle Hypertrophie, ou toutes ces données se trouveront plus
a leur place.

CHAPITRE II.

PHYSIOLOGIE DES BATTEMENTS ET DES BRUITS DU COEUR.

1 SECTION.

Des battements du caur.

11 suffit d’appliquer un instant la main sur la région précor-
diale pour reconnaitre que le goeur exéeute des mouvements : le
choc que P'on percoit a cette région, et qui constitue ce qu’on
appelle I'impulsion, ne peut laisser aucun doute a cet égard. On
adonné le nom de systole a la contraction des cavités du ceeur,
et le nom de daastole a leur dilatation (1).

=
-

(1) La diastole et 1a systole sont-elles des mouvements aclifs du cceur?
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Tout le monde sait (ue le sang arrive par les grosses veines
dans les oreillettes 5 que des oreillettes il passe dans les ventri=
cules, d’ouil est projeté dans I'aorte et dans I'artére pulmonaire.
Mais dans quel ordre, dans quelle succession se font la contraction
et la dilatation des cavités du ceeur ? Suivant Haller, les oreillettes
se contractent simultanément, tandis que les ventricules sont en
repos; et, lorsqu’elles sont tombées dans le relichement, les
ventricules se contractent simultanément comme les oreillettes
acette contraction succéde un relichement, qui est un véritable
repos des ventricules : ¢'est pendant cet intervalle qu’apparais-
sent de nouveau les contractions des oreillettes. Comme on le
voit, Haller supposait que la contraction des oreillettes ¢tait tout=
a=fail indépendante de celle des ventricules, et quela contraction
de ces derniers ne commencait qu’aprés lerelichement des oreil-
lettes. M. Magendie est allé encore plus loin: il a admis une
esptce d'antagonisme, en vertu duquel les oreillettes et les ven-
tricules se resserrent et se dilatent alternativement , de manitre
que le resserrement des oreillettes coincide avec la dilatation des
ventricules, et la contraction des ventricules avec la dilatation des
oreillettes.

Les belles expériences du docteur Hope ont manifestement
prouvé (contrairement a 'opinion de M. Magendie) que l'en-
chainement des mouvements du cceur se fait de la maniére sui-
vante :

Le premier mouvement du ceceur, qui interrompt I'intervalle
de repos, est la systole de l'oreillette ; elle consiste en un mou-
vement de contraction léger et trés-court, plus marqué vers
I'appendice que partout ailleurs, se propageant par un mouve-
ment rapide et comme vermiculaire vers le ventricule, et se ter-

Celle queslion a élé diversement résolue. 11 ne peul y avoir de doule sur
le caraclére aclil dela syslole, qui s’accompagne dans le cceur des mémes
phénoménes que la contraction dans les muscles de la vie animale; quant
a la diastole,il est diflicile d'admeltlre qu’elle soit aclive, Emﬂ'l“'" n'existe
aucun ordre de fibres pour 'opérer. 1l est donc probable qu'elle est le
résultal de celle propriélé qui apparlient aux muscles, el en verlu de
laquelle ils passent de 1'élat de reldchement 4 1'état de repos; c'est loul
simplement un phénomeéne d'élasticité.
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minant dans la systole de ce ventricule, plutdt par continuité
d’action que par deux mouvements successifs.

La systole des ventricules commence subitement, et, au mo-
ment ot les valvules auriculo-ventriculaires se ferment, on per-
coit, surtout dans leur voisinage, une forte impulsion latérale; en
méme temps, les parois du cceur prennent une grande dureté :
la pointe est portée en avant et se rapproche de la base; en
d’autres termes, le diamétre vertical du cceur se raccourcit et
son diamétre transversal augmente. Avec la systole coincident
le choc de la pointe du cceur contre les cites, le pouls ou la dias-
tole artérielle dans les artdres rapprochées du ceeur, et enfin un
bruit particulier que nous étudierons plus loin sous le nom de

remier bruit ou de bruit systolique.

La systole des ventricules est suivie de leur diastole, pendant
lacquelle ils reviennent, par une expansion instantanée, sensible
au toucher et a la vue, au méme état on ils se trouvaient dans
le précédent intervalle de repos. Le mouvement de diastole est
accompagné de I'afflux du sang des oreillettes dans les ventri-
cules, d'une légére rétraction des cavités auriculaires, de 1'éloi-
gnement de la pointe du eceur des parois de la poitrine, et d'un
bruit particulier dont nous parlerons bientét sous le nom de
second bruit ou bruit diastolique.

Vient ensuite Iintervalle de repos, pendant lequel les ventri-
cules restent dans un état de plénitude sans distension. Cet in-
tervalle mesure le temps qui s’écoule entre le second et le pre-
mier bruit du cceur; loreillette ne demeure en repos que
pendant la premiére portion de cet intervalle ; le reste estoccupé
par la contraction de cette cavité, et avec elle recommence toute
la série des mouvements que nous venons de décrire.

On donne le nom de battement complet ou de révolution du
ceeur a 'ensemble des mouvements et des repos qui constituent
Paction de cet organe, depuis une systole jusqu’a la systole sui-
vante. Le cceur accomplit ordinairement sa révolution en une
seconde et quelquefois en moins de temps chez I'adulte ; et le
nombre des battements, en les supposant seulement 2 60 par

minute, s'éleve dans une heure a 3,600, et dans un jour
a86,400. ; :
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Suivant Laennec, la durée respective des différents mouve-
ments (ui composent un battement du eceur est la suivante : la
systole des ventricules oceupe la moitié ou environ de la durée
totale d'un battement ; la diastole ventriculaire en occupe un
(uart, ou au plus un tiers; et 'autre quart, ou un peu moins,
appartient a l'intervalle de repos. (C’est dansla derniere portion
de cetintervalle quese place li systole des oreillettes, )

M. ‘Bryan, qui a mesuré, par un procédé assez ingénieux, la
durée des divers mouvements du ceenr, est arrivé a ce résultat,
que la contraction des ventricules n’occupe pas la moitié de la
durée d'un battement, mais seulement un peu moins d'un tiers
de celte durce.

M. Gendrin, apportant dans I'examen de cette question toute
la rigueur d’observation qui lui est habituelle, a trouvé, en me-
surant avec une montre a secondes, que la durée de la contrac<
tion des ventricules, mesurée par la durée du choe de la pointe
du cceur sur les parois de la poitrine, est moindre que 2/ tierces
ou 275 de seconde; que la contraction systolique, le temps de
silence qui la suit et le bruit diastolique se font en 30 tierces
ou une demi-seconde; et que, par conséquent, pendant plus
d’'une demi-seconde le cceur, reliché et laissant pénétrer le
sang dans ses cavilés, reste dans un état complet de repos. La
connaissance de la durée des divers actes du ceceur n’est pas
une chose de pure curiosité, puisque c'est par elle que nous
pouvons déterminer pendant combien de temps les diverses
cavités du ceceur sont en action. Si I'on admet 'opinion de Laen-
nee, les ventricules ont douze heures de repos sur vingt-quatre,
et les oreillettes dix-huit heures ; tandis que, d’aprés M. Bryan,
les ventricules auraient de seize a dix-sept heures de repos.
M. Hope pense, au contraire, qu’ils n'ont que six heures de
repos; mais il est vrai de dire qu’il ne tient pas compte des six
heures qu'occupe la diastole des ventricules, qu'il regarde comme
n’étant pas un véritable repes. Quant aux oreillettes, cet auteur
prétend que la durée de leur repos doit étre égale & celle du
repos des ventricules. D'aprés I'évaluation beaucoup plus pré-
cise de M. Gendrin, la contraction active et énergique du cceur
ne dure en réalité que quatre ou cinq heures par jour, Cet
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organe met & passer de I'état de contraction active a I'état de
repos complet un temps presque double de celui de la contrac-
tion initiale instantanée, ¢’est-a-dire un peu moins de six heures;
enfin le repos complet est de plus de douze heures; quant au
repos des oreillettes, M. Gendrin I'évalue a quinze ou vingt
tierces par seconde (quinze ou seize heures par jour). -

S'il est un phénoméne de la contraction du cceur qui ait vive-
ment occupé les physiologistes, c’est certainement le choc de la
pointe du cceur contre la région précordiale, ¢'est-a-dire I'im-
pulsion de cet organe. Tout le monde reconnait aujourd’hui
que ce_choc se produit pendant la systole, et qu’il coincide avec
la systole des ventricules; on est ¢tonné de voir des hommes
de mérite, comme MM. Pigeaux et Beau soutenir I'opinion con-
traire ; car il suffit de placer une main sur la région précordiale
et 'autre sur la carotide, pour constater que I'impulsion arté-
rielle correspond parfaitement a Uimpulsion de P'extrémité du
ceear 3 il suffit encore de mettre a nu le ceeur d'un animal vivant
pour reconnaitre que la pointe du ceeur se porte constamment
en avant pendant la systole, tandis que pendant la diastole le
ceeur n'éprouve aucun déplacement, Il est évident que c’est
dans le choc de la pointe du cceeur contre la paroi thoracique
que se trouve la cause de I'impulsion du ceeur ; or, comme le
ventricule gauche forme le plus souvent cette pointe, il s'ensuit
que ce ventricule est le principal agent du choc de la pointe du
ceceur contre la poitrine ; mais en faut-il conclure, ainsi que le
fait. M. Filhos, que les fibres du ventricule droit ne soient pour
rien dans la production de ce phénoméne ? Sans parler de la dis-
position des fibres de ce ventricule, qui est bien loin d’étre dé-
favorable a la production de ce mouvement, les faits prouvent
que, dans certains cas d’hypertrophie du ventricule droit, la
pointe du ceeur était formée entiérement par ce ventricule, et
que cependant I'impulsion ne faisait pas défaut.

Mais quelle est la cause immédiate, ou plutdt quelles sont les
causes essentielles du choc du ceeur contre les parois thoraciques ?
On a admis pendant assez longtemps, avec Senac, que I'impulsion
de la pointe du ceenr dépendait, d'une part, de la dilatation de
Vaorfe et de I'avtere pulmonaire et du redressement de la crosse

1,
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de T'aorte; d'autre part, du reflux du sang qui a lieu des ven-
tricules dans les oreillettes, et surtout dans I'oreillette gauche,
au moment ou les valvules auriculo-ventriculaires se rapprochent,
et en outre comme cause accessoire de la dilatation considérable
de loreillette gauche qui se trouve pressée entre la base des
ventricules et les vertébres du dos. Sans parler des difficultés
qu'il y aarait a concevoir comment la dilatation des arteres qui
partent du cceur et le redressement de leur courbure pourraient
amener en avant la pointe du coeur; sans parler aussi de ce
quil y a d'erroné a avancer que l'aorte se redresse pendant
la pénétration du sang, alors que MM. Carson et Gendrin ont
prouvé que la courbure, au lieu de diminuer, augmente considé-
rablement; sans parler encore de ce fait d’anatomie comparée,
signalé par Haller, que chez certains animaux dont les artéres
(fui naissent du ceeur ne présentent point de courbure, le cceur
ne s’en porte pas moins en avant pendant la systole ; il suffit, pour
montrer combien est défectueuse la premiére partie de 'explica-
tion de Senac, de remarquer que le mouvement de locomotion
en avant qu’exécute la pointe du ceeur coincide parfaitement
avec la systole des ventricules; tandis que, dans la théorie de
Senac, ce mouvement devrait étre postérieur a la systole; cer-
tainement, le reflux du sang qui a lieu dans les oreillettes, sur-
tout dans 'oreillette gauche, au moment de la systole des ventri-
cules, produit, quelque peu considérable qu’il soit, un trop-plein
dans loreillette ; le sang qui distend alors subitement les oreil-
lettes, se réfléchissant sur la quatritme vertébre dorsale, qui sert
de point d’appui a4 ces cavités et principalement a 'oreillette
gauche, repousse le cceur en avant de toute la force avec laquelle
la systole du ventricule gauche agit sur lui pour le refouler dans
I'oreillette gauche. Nous admettons cette dilatation forcée des
oreillettes comme un des éléments du choc de la pointe du
ceceur contre les parois de la poitrine ; mais comme un trés-faible
¢élément, puisque la quantité du sang qui reflue dans les oreil-
lettes, 4 chaque contraction des ventricules, est trés-peu consi-
dérable, et que la force avec laquelle le coeur est porté en avant
est en raison directe de la quantité du liquide refoulé.

1l est un fait qui domine toute cette question, et qui a €t¢
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parfaitement signalé par Hope et par M. Bouillaud : c’est que
le mouvement en avant de la pointe du ceeur est presque entiére-
ment indépendant des conditions accessoires auxquelles on a
voulu le rattacher; c¢’est qu'il est le résultat d’une disposition,
d’une faculté des fibres musculaires. En effet, si I'on arrache
le ceenr de la poitrine d’un animal vivant, et (u’on le place sur
une table, privé qu’il est et du redressement de la courbure de
I'aorte et de la dilatation des trones artériels, ete., il n'en con-
tinue pas moins & se contracter, et chaque contraction est ac-
compagnée d'une élévation de la pointe. Au moment ot le ccenr
se contracte, il s'arrondit, et ne repose plus sur son plan de
sustentation (le diaphragme) que par un point de contact trés-
peu considérable; par suite, la pointe est élevée, et elle s’éléve
d’autant plus qu’elle est plus légere et plus facile a8 mouvoir que
la base, et que cette derniére est elle-méme retenue par le poids
du sang des oreillettes et des gros vaisseaux et par son propre
poids; en outre, les fibres musculaires, naissant toutes des
cercles artériels, et par conséquent de la partie la plus antérieure
du ceeur, font basculer le corps arrondi des ventricules sur les
sinus des oreillettes, qui sont placés a la partie la plus postérieure
du cceur; et la pointe du cceur est portée trés-rapidement en
avant, parce que (si I'on peut parler ainsi) la pointe du ceeur repré-
sente le long bras du levier, les oreillettes le point d’appui, et
que la puissance se trouve a l'origine de I'aorte et de l'artére
pulmonaire; enfin, & mesure que les ventricules se contractent,
la pointe du cceur est portée de plus en plus en haut et en avant,
ainsi que I'avait déja remarqué Senac, par suite de la distension
(ui augmente incessamment dans les oreillettes,

Cette théorie, qui appartient au docteur Hope, nous parait ré-
pondre i toutes les objections.

Dans ces derniers temps, M. Gendrin a signalé comme élé-
ments de la production de ce phénoméne, d’une part I'allonge-
ment de 'aorte et de I'artére pulmonaire sous I'influence de la
pénétr@tiun du sang dans leurs cavités ; et d’autre part, Iespéce
de projection en avant, et comme par contre-coup qu'éprouve le
ceeur, lorsque, se rapprochant par un mouvement instantané et
véritablement convulsif, de la forme sphérique, il trouve dans la
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résistance du diaphragme et dans le jcorps des ventricules un
point fixe qui lui sert de point d’appiii., De ces deux causes, la
premiére ne nous parait pas suflisamment prouvée,;en tant
qu'élément de ce phénoméne. Rien n'est mieux constald: certai-
nement que I'élongation et la dilatation des tubes'artériels par
I'introduction subite et forcée du sang dans leur intérieur ; mais
nous pensons que cette élongation est plus que compensée par le
raccourcissement du cceur ; comment enfin pourrions-nous |'ad-
mettre lorsque 'expérience, ce juge en dernier ressort, a mon-
tré que dans la systole du ceeur sa pointe ne glisse pas sur le
plancher du diaphragme, mais au contraire qu’elle est portée de
bas en haut et d’arriére en avant? Quant a la deuxiéme cause,
nous I'admettons seulement comme accessoire, par suite des rai-
sons que nous avons développées.

En résumé, nous pensons que le choc de la pointe du coeur
contre les parois thoraciques est di principalement : 1°ala con-
traction des fibres contournées du cceur qui, en prenant leur
point d’appui sur les orifices artériels auxquels elles s'insérent,
font basculer les ventricules sur les oreillettes, et portent forte-
ment en haut et en avant la pointe du ceeur ; comme cause acces-
soire, 2° au mouvement de contre-coup qu’éprouve le ceeur
lorsqu'il passe brusquement a I'état de sphéricité ; 3° au reflux
d’une certaine quantité de sang dans les oreillettes et principa-
lement dans 'oreillette gauche.

La systole des ventricules a pour résultat de vider presque
complétement leurs cavités. Nous disons presque completement,
car s'il est des animaux (la grenouille par exemple) chez lesquels
la transparence du cceur permet de reconnaitre qu'il se vide
complétement, chez les grands animaux au contraire, il est im-
possible de s'en assurer d'une maniere bien positive ; et autant
qu'on peut en juger par la diminution de volume qu’éprouvent
les ventricules, il est plus que probable qu’ils ne se vident pas
completement. Quant aux oreillettes, elles restent constamment
dans I'état de plénitude, et I'étendue de leur contraction est si
peu considérable, qu'elle ne s'éléve pas au tiers de leur vo-
Iume. b Lpaas - gy 4 bl s ,

La diastole des ventricules qui succéde a leur systole, et qui a
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pour but de faire pénétrer dans,ces cavités une nouvelle quan-
tité de sang, n'est pas, comme le, croyait Laennec, déterminée
par; la contraction des oreillettes : cette contraction est trop faible
et tmp;h;mtée pour qu'il en soit ainsi. La diastole reconnait des
causes bienplus, puissantes : 1° cette force particuliére (élasticité
ou quelque chose de plus, nlmpmtﬂ) en vertu de laquelle le
ceeur passe de I'état de contraction a I état de relichement, et
en vertu de laquelle il exerce une succion surle systéme circu-
latoire ; 2° la distension des oreillettes, qui est @ son maximum
au moment on finit la systole; 3° le poids des ventricules qui
pesent sur les oreillettes distendues placées au-dessous d’eux;
h° la largeur de lorifice auriculo-ventriculaire, qui permet au
sang d’entrer librement dans les ventricules; 5° enfin cette
faible contraction de l'oreillette ou plutot de I'appendice auricu-
Jaire.

La systole et la diastole des ventricules saccompagnent, a I'in-
térieur du ceeur , de mouvements qui, consistent dans I'abaisse-
ment et dans le redr esa@ment*des,mlvulea JLe mécanisme  de
leurs mouvements varie suivant le suagequ ‘elles occupent : amm,
les valvules des orifices artériels sont, enticrement passives dans
leurs muuvmnents elles obéissent dans leur ¢lévation au choc
de la colonne sanguine que le, ceeur, projette pendam Ia systole,
et dans leur abaissement, d’une partau choc en letnur de la co-
lonne sanguine, et d‘autrp part al’espece de succion qu’ ‘exer cent
les ventricules pe‘;}ﬁnLla diastole. Les valvules qui-occupent les
orifices auriculo-ventriculaires ne sont passives - que . peud_ajlt
leur abaissement, obéissant alors au poids de la colonne sanguine
qui vient des oreillettes et a 'aspiration exercée par les ventri-
cules ; mais leur mouvement de tension et de redressement est
au contraire tout-a-fait actif, comme la systole ventriculaire avee
laquelle il coincide. .

Il ne nous reste maintenant qu'’a m:pnser d’une mmuere com-
pléte tout le mécanisme de cet appareil si cnmpllqué qu'on ap-
pelle le ceeur. La meilleure idée générale qu'on puisse en donner
est de le comparer & une double pompe aspirante et foulante,
agissant sur le liquide qu’on appelle le sang.

Pour expliquer ce mécanisme, admettons que les ventricules
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viennent de se contracter, et que I'action du ceceur commence
i la diastole des ventricules : ces ventricules passant de I'état de
contraction & I'état de relichement, le sang, obéissant alors
toutes les puissances qui le meuvent, pénétre par les orifices
auriculo-ventriculaires en abaissant les valvules mitrale et triglo-
chine et en contournant leur extrémité. A cette dilatation suc-
ctde I'intervalle de repos, pendant lequel les ventricules restent
dans un état de plénitude sans distension, jusqu’au moment oi
les oreillettes, en se contractant, lancent une nouvelle ondée
sanguine dans les ventricules, et ou leur contraction se propage
aux cavités ventriculaires elles-mémes. La contraction des ven-
tricules, pressant le sang de toutes parts, tend & le chasser par
les ‘ouvertures auriculo-ventriculaires et artérielles; mais, a ce
moment, les valvules mitrale et triglochine, soutenues qu’elles
sont en dehors par le sang qui se trouve dans le ventricule et en
dedans par le sang qu’elles refoulent dans I'oreillette, tendues et
relevées en outre par la contraction des colonnes charnues du
ceeur, s’opposent a I'entrée du sang dans les oreillettes; tandis
que les valvules artérielles, soulevées, laissent passer I'ondée
sanguine. Mais, dés que le coeur est vidé en grande partie, le
sang, obéissant a la réaction de I'aorte et de I'artére pulmonaire,
revient en partie vers le ceeur, abaisse les valvules sigmoides
de maniére a former un plancher solide qui supporte non-seu-
lement l'action rétractile 'des artéres, mais encore tout le poids
de la colonne du sang qu’elles contiennent; le sang qui pénétre
alors dans la cavité du ventricule, & travers les valvales mitrale
et triglochine qui s’abaissent, et sous I'influence des causes que
nous avons fait connaitre, vient se placer an-dessous des val-
vules artérielles pour leur fournir un point d’appui solide. Le
ventricule se remplit de sang, et alors recommence la série des
actes que nous venons de décrire.

Quel est le principe du mouvement du ceeur ? -

Nous sommes bien loin de I'époque ot I'on expliquait ces
mouvements par la présence d’un feu concentré (Galien), d'une
explosion aussi subite que celle de la poudre i canon (Descartes)
des esprits animaux, de 1'archée (Van Helmont). :

‘Sans vouloir rechercher quelle est la cause premiére de ces
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mouvements, recherche toujours aussi difficile qu'infruc-
tucuse, il est cependant intéressant de savoir si, comme les
autres muscles, I'organe central de la circulation est soumis a
Vinfluence du systéme nerveux. Mais comme les nerfs du ceeur
naissent de deux sources, le systéme cérébro-spinal et le systéme
ganglionaire, il est nécessaire de savoir quels sont ceux qui don-
nent au cceur le principe de son mouvement. C'est en vain que
Legallois a cherché a placer dans les nerfs qui naissent de la
moelle la cause des mouvements du cceur : cette théorie, déja
combattue par Bichat avant méme qu’elle fat présentée par
Legallois, a été ruinée par les faits qui appartiennent 3 Welschius,
a Ruysch, & Lallemand, etc., et qui établissent que, chez des
enfants privés de moelle épinicére, le ceceur exécutait des batte-
ments ; cette théorie est anéantie par les expériences de Wilson
Philips, de Mayo, de Clift, etc., qui ont vu laction du cceur
continuer apres la destruction de la moelle épiniére, et méme
apreés T'arrachement complet de 'organe de la circulation. Les
expériences ne sont pas plus favorables a la huitiéme paire ; il
était donc rationnel de conclure que la cause vitale des mouve-
ments du cceur se trouvait dans le systéme ganglionaire, mais il
était difficile de confirmer par l'expérience une pareille asser-
tion : M. Magendie, dont I'habileté est connue, n’a jamais pu y
réussir. Plus heureux que lui, M. Brachet aurait vu, a la suite
de la section du plexus ou des ganglions cardiaques, cesser su-
bitement les battements du ceeur. Quelque pen de confiance que
nous ayons dans les résultats d'une expérience aussi laborieuse
et aussi difficile & exécuter, nous pensons, d’aprés ce que nous
avons dit plus haut, que le grand sympathique fournit au cceur
son principe moteur : d’autant plus que, comme tous les muscles
animés par le systéme ganglionaire, cet organe est compléte-
~ment en dehors du domaine de la volonté ; d’ou il suit que I'on
pent regarder comme autant de fables physiologiques les pré-
tendues histoires, plus ou moins anciennes, relatives & des per-
sonnes qui pouvaient a volonté suspendre les mouvements de
leur ceeur. 11 nous reste a faire connaitre une opinion assez sin-
guliere de M. Mayo sur la cause primitive des mouvements du
ceeur ¢ ce physiologiste pense que le principe moteur du cceur
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se trouve dans une puissance innée tout-a-fait indépendante
du systéme nerveux, et qui est propre aux muscles involon-
taires. C'est en vertu de cette puissance que le cceur se contracte
et se dilate alternativement pendant un certain temps, en I'ab-
sence d'impression extérieure; chez les animaux trés-vivaces,
tels que la tourterelle par<exemple,= il a vu les mouvements al-
ternatifs; continuer pendant:fort longtémps (pendant une heure),
lorsque le ceeur a été arraché de la poitrine.” 11 ne nous:appartient
pas'de prendre parti dans cette discussion; quel que soit/ce prin-
cipe moteur,” qu'il réside dans le systéme nerveux, ou que. ce
soit une puissance innée (ce quin’explique pas grand’cliose), il
nous importe de savoir que I'organe central de la circulation est
soumis a un stimulant, le sang, qui, arrivant a des intervalles
définis, et en quantité convenable, suffit pour maintenir la régu-
larité de ses battements.

2me SECTION.

Des bruits du cocur.

Si I'on applique Voreille nue on armée du stéthoscope sur la
région précordiale d'un sujet sain, on entend trés-distinctement
deux bruits successifs, suivis d’un intervalle de silence ou de
repos. Ges bruits, que Galien connaissait peut-étre et que Har-
vey a signalés, n'ont ét¢ parfaitement étudiés que depuis Laennec.
De ces deux bruits, le premier, plus sourd et plus prolongé, que
I'autre, tout-a-fait semblable & celui que I'on produit en pingant
une grosse corde tendue, est parfaitement isochrone avec le,choc
de la pointe du cceur contre les parois thoraciques ou I'impul-
sion, et avec le pouls dans les artéres rapprochées du-trone
(car dans les artéres ¢loignées du tronc, I'artere radiale et I'ar-
tére pédieuse par exemple, il y a toujours entre le choc de la
pointe du coeur et la diastole artériclle un intervalle trés-petit,
mais _appréciable). Le- deuxieme bruit, -plus court, plus clair,
plus éclatant: que le premier, a été comparé par Laennec au cla-
quement_d’une soupape, ou au bruit que fait un chien qui lappe.

Tl ne faut pas attacher une trop grande valeur i ces comparaisons ;
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les bruits du cceur ne ressemblent qu'a eux-mémes, et pour les
bien connaitre il faut se livrer pendant longtemps a I'exercice
de l'auscultation. Le second bruit succéde trés-rapidement au
premier, au point qu’on peut penser d’abord qu’il n’existe aucun
mtervalle ; mais lorsqu’on ausculte des sujets chez lesquels le
pouls est trés-lent, a 40 pulsations par exemple, I'intervalle qui
sépare ces deux bruits devient trés-facile a saisir. Cest cet in-
tervalle que M. Gendrin a proposé d’appeler péri-systole. Gomme
nous I'avons dit, les bruits du cceur sont suivis d'un intervalle de
silence ou repos ; cet intervalle, beaucoup plus considérable que
le précédent, augmente comme lui lorsque les battements du
cceur sont lents. M. Gendrin lui a donné le nom de peri-chastole.

Les bruits du cceur droit et du ceeur gauche se produisent a
si-peu de distance I'un de 'autre, qu’il est bien difficile de les
distinguer a I'état sain. Laennecc pense que les bruits entendus a
la partie inférieure du sternum appartiennent aux cavités droites,
et que ceux des cavités gauches se font entendre entre les car-
tilages des cotes : et cependant il dit que ces bruits sont sem-
blables et égaux des deux cotés. Quelque respect que nous ayons
pour l'illustre auteur de Pauscultation, nous dirons cependant
avec MM. Hope et Bouillaud que les bruits que I'on pergoit sous
le bord inférieur du sternum, et qui appartiennent aux cavités
droites, sont beaucoup plus clairs que ceux que 'on entend a
gauche du mamelon sous les cartilages des cinquiéme et sixiéme
cotes, et qui sont dus aux cavités gauches. '

Dans quel point les bruits du ceeur sont-ils a leur maximum ?
¢’est dans le point ou I'on trouve de la matité a la région pré-
cordiale, c’est-a-dire a environ un pouce au-dessus de la pointe
du ceeur, que se trouve le maximum d’intensité du premier
bruit, ce qui lui a fait donner le nom de bruit inféricur par
M. Pigeaux. Au contraire, le second bruit est & son maximum
au niveau des orilices artériels, ¢’est-i-dire au niveau du bord
inférieur de la troisitme cdote gauche prés du sternum, et de la
en remontant sur le trajet respectif de I'aorte et de I'artére pul-
monaire dans I'étendue de deux pouces. Le méme auteur lui
donne le nom de bruit supérieur. ghin 1
- Quant a lintensité des bruits du ceeur et i I'étendue dans
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laqquelle ces bruits se percoivent a I'état sain, nous en parlerons
plus loin, surtout aux articles Dilatation et Hypertrophie.

L'existence de ces deux bruits devait exciter vivement I'at-
tention des physiologistes : aussi les explications et les théories
n'ont pas manqué, quelques-unes ingénieuses, le plus grand
nombre ne répondant ni a I'intelligence ni 4 la réputation de
leurs auteurs. Nous allons exposer ces diverses théories, qui
peuvent se distribuer en cing groupes : le premier groupe com-
prendra toutes les théories dans lesquelles on explique les deux
bruits par la contraction et par la dilatation des cavités du coeur;
le second, celles qui rapportent les bruits au choc du ceeur contre
les parois de la poitrine; le troisieme, celles qui attribuent ces
bruits au frottement du sang ; le quatriéme, celles dans lesquelles
on explique ces bruits par le jeu des valvules; le cinquieme
enfin, les théories mixtes.

A. Theories du bruit musculaire.—L'idée la plus naturelle qui
dut venir aux personnes (ui écoutaient les bruits du ceenr pour
la premiére fois, fut que ces bruits étaient le résultat de la con-
traction des diverses cavités du cceur. Cette théorie, entrevue
par Galien, Harvey, Senac, Haller, a ét¢ formulée pour la pre-
miére fois par Laennec : « Des deux bruits du ceeur, I'un clair,
» brusque, analogue au claquement de la soupape d’un soufflet
» (second brut, bruit diastolique), correspond a la systole des
» oreillettes ; T'autre plus sourd, plus prolongé (premier bruit,
» bruit systolique), coincide avec le battement du pouls, ainsi
» qu'avec la sensation de choe qui annonce la contraction des
» ventricules. » Quant & la maniére dont se produisent ces deux
bruits, Laennec n’en parle pas; il n'entre pas plus avant dans
dans I'explication de ce phénoméne. M. Marc d’Espine, repre-
nant plus tard la théorie de Laennec, a dit que le premier bruit
dépend de la contraction des ventricules, et que le second bruit
est causé heaucoup meins par la contraction des oreillettes que
par la dilatation des ventricules. ol

B. Théorie duchoe du caeur contre les parois de la poitrine.
— Suivant M. Magendie, & qui appartient cette théorie, les deux
bruits du ceeur dépendent d’un double choc contre les parois de
Ia poitrine :le premier, le bruit sourd, résulte du choc de la



pointe du ceeur contre l'intervalle qui sépare la giriéme et la
septitme cotes, au moment de la contraction; tandis que le se-
cond, le bruit clair. est produit par le choc de la partie anté-
rieure du ceeur contre le sternum au moment de la dilatation.

C. Théorie du bruit de frottement du sang. — Suivant M. Pi-
geaux, le premier bruit (bruit inférieur), coincidant avec la con-

“traction des ventricules, est produit par le frottement du sang
contre les parois des ventricules, les orifices et les parois des gros
vaisseaux ; et le second bruit (bruit supérieur), coincidant avec
la contraction des oreillettes, résulte de la collision du sang
contre les parois des oreillettes, les orifices auriculo-ventricu-
laires et la cavité des ventricules. Hope avait proposé en 1831
une théorie analogue, qu’il abandonna depuis : admettant avee la
plupart des physiologistes que le premier bruit était da a la sys-
tole, et le second & la diastole ventriculaire, il établissait a cette
époque ue le premier bruit est le résultat des vibrations dé-
terminéees , dans la masse du sang qui remplit les ventricules,
par les courants et les contre-courants qui s’y produisent lors-
que le sang est chassé par la contraction des parois a travers les
orifices artériels ; tandis que le second dépendait de la réaction
qui a lieu dans le liquide qui remplitla cavité des ventricules au
moment ou la dilatation de ces derniers s'arréte brusquement.
Cette théorie a été reprise dans ces derniers temps, avec quel-
ques modifications, par M. Gendrin, quiI'asoutenue avec talent :
suivant ce praticien, les vibrations qui résultent du changement
subit de forme qu’éprouve le sang pendant la contraction des
ventricules rendent suffisamment compte du premier bruit
§brm’t systolique) 5 tandis que le second bruit (brwt diasto-
ique) trouve son explication dans la percussion opérée par la
colonne de sang venant des oreillettes sur la base des ventricules
et sur le plancher des valvules sigmoides abaissées.

D. Théories valvulaires.—Lathéorie valvulaire est une de celles
qui comptent le plus de suffrages : elle a été professée presque en
méme temps par MM. Billing et Bryan en Angleterre, et Rouan-
net en France; mais il résulte d'un fait consigné dans la these de
M. Marc d’Espine que le célébre professeur d’anatomie patho-
logique, M. Carswell, en avait eu déjal'idée en 1831. Quoi qu'il
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en soit, cette théorie doit en grande partie ses suceis an travail
remarquable et aux efforts persévérants de M. Rouannet. Sui-
vant cet habile observateur, le premier bruit est déterminé par la
tension subite des valvules mitrale et tricuspide pendant la sys-
tole des ventricules; et le second bruit résulte du redressement
des valvules sigmoides de l'aorte et de I'artére pulmonaire, pro-
duit par la réaction de ces tubes artériels et le choc en retour de
la colonne sanguine. Tout en adoptant la théorie de M. Rouan-
net, M. Bouillaud a jugé convenable de lui faire subir quelques
modifications : ainsi, il place parmi les éléments du premier
bruit le brusque refoulement des valvules sigmoides contre les
parois de l'aorte et de l'artére pulmonaire; et parmi cenx du
second bruit, le brusque abaissement des valvules auriculo-
ventriculaires.

E. Theories miztes. — M. Turner, qui le premier a cherché a
¢branler la théorie de Laennec, rattachait, comme lui, le pre-
mier bruita la contraction des ventricules; mais il pensait, sans
l'aflirmer cependant d'une manitre absolue, que le second bruit
¢tait di a la chute du ceeur sur le péricarde, au moment de la
diastole ventriculaire.

Suivant M. Corrigan, le premier bruit et I'impulsion sont dus
a la pénétration du sang dans les ventricules, sous I'influence de
la contraction des oreillettes; quant au second bruit, il résulte
de la collision des surfaces internes des ventricules I'une contre
I'autre, a la fin de la systole de ces mémes ventricules.

Dans la théorie de M. Beau, le premier bruit dépend du choc
de la pointe du ceeur dans le cinquidme espace intercostal
(comme dans la théorie de M. Magendie); il correspond a la
systole auriculaire et a la diastole ventriculaire! *Le second
bruit correspond au soulévement musculaire, quis’accomplit dans
le deuxiéme ou troisiéme espace intercostal, et il résulte de la
dilatation brusque de Uoreillette!

M. Williams, attribuant 'un et I'autre bruit du cceur a la sys-
tole et & ses effets, regarde le premier bruit comme résultant direc-
tement de I'impulsion de la pointe du cceur sur les parois thora-
ciques au moment de la systole (comme dans la théorie de
M. Magendie) ; et le second bruit comme étant le résultat des



vibrations sonores imprimées aux valvules mitrale et triglochine
par le sang que les ventricules chassent devant eux, .

D'aprés M. Carlile, le premier bruit est produit par la projec-
tion du sang hors des ventricules (comme dans la théorie de
M. Marc d'Espine) ; et le second, par l'obstacle qu’opposent les
valvules sigmoides au retour du sang dans les ventricules.

Reste a faire connaitre une derniére théorie, que nous adop-
tons avec quelques modifications, et qui nous parait répondre a
toutes les objections, en méme temps qu’elle est consacrée par le
juge supréme, l'expérience : cette théorie est celle quia été
exposée par M. Hope, dansla dernitre édition de son Traité des
Maladies du Ceeur. Nous regrettonsque la briéveté du Manuel ne
nous permette pas de placer ici les expériences curieuses sur les-
quelles s’appuie cet auteur ; nous aurons, au surplus, occasion d’en
citer quelques-unes plus loin, lorsque nous examinerons séparé-
ment toutes les théories précédentes. Voici la théorie du docteur
Hope :

Suivant lui, le premier bruit est composé: 1° de I'extension
des valvules auriculo-ventriculaires; 2° du bruit d’extension
musculaire, bruit brusque et fort résultant du mouvement d’ex-
tension brusque qu'éprouvent les parois contractées du ceeur
au moment oa les valvules auriculo-ventriculaires se ferment;
3° du bruit wmusculare, bruit sourd qui accompagne ordinai-
rement la contraction de tous les muscles et que nous étu-
dierons bientot. L'extension valvulaire donne le caractére brus-
que et fort au commencement du premier bruit; le bruit
d’extension musculaire donne encore de la force au bruit d’ex-
tension valvulaire, mais il le rend en méme temps un peu plus
sourd; quant au bruit musculaire, il a pour résultat de prolonger
graduellement le premier bruit jusqu'a la fin de I'acte de con-
- traction,

Le second bruit résulte de 1'expansion subite des valvules semi-
lunaires, aortiques et pulmonaires, produite par le choc en retour
de la colonne sanguine,

Avant de fournir les preuves qui militent en faveur de cette

tlégﬂriﬂ, jetonsun coup d’ceil sur les diverses théories qui la pré-
cédent :
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Un homme qui joint & la justesse de I'esprit des connaissances
étendues, M. Littré, a parfaitement saisi la difficulté quand il a
dit : « Un point de départ constant et qui ne dépend d’aucune
» théorie, ¢'est que le premier bruit se produit dans la systole
» des ventricules, et le second dans leur diastole. Toute explica-
» tion qui sortirait de cette ligne serait fausse par cela seul, »
De cette manicre se trouvent éliminées, sans qu’il soit besoin
de les discuter, et la théorie de Laennec qui rattache le bruit
clair ou second bruit i la systole auriculaire; et la théorie de
M. Corrigan qui rattache le premier bruit au choc du sang qui,
venant de Doreillette, frappe sur les parois ventriculaires; et la
théorie de M. Williams, qui rattache le second bruit du ceeur
a la systole des ventricules et a leur effet; et enlin la théorie de
M. Beau qui fait coincider le premier bruitavec la diastole des
ventricules, et lesecond bruit avec la diastole de I'oreillette.

La théorie musculaire a pour base I'existence, dans certaines
circonstances, d'un bruit particulier qu’on appelle bruit muscu-
laire on bruit rotatoire : les recherches d’Erman, de Wollaston
et de Laennee ont prouvé que lorsqu’on applique I'oreille sur un
muscle qui se contracte, on entend un bruit tout-a-fait analogue
a2 celui d'une voiture roulant rapidement dans le lointain ; ce
bruit se compose de plusieurs bruits successifs, d’autant plus
rapprochés que la contraction musculaire augmente davantage.
On peut se convaincre, en appliquant I'oreille sur son poignet
fortement contracté, qu’il n'yv a aueun rapport entre le bruit
qu'on appelle rotatoire ou musculaire et les bruits normaux du
ceeur : les uns se composent de reprises successives, les autres se
composent de deux bruits brefs et clairs, séparés par un inter-
valle trés-appréciable. Au surplus, dans cette théorie, il est im-
possible d’expliquer le second bruit, puisque ce bruit coincide
avec la diastole oule relichement des ventricules, et que le bruit
musculaire ne se produit que pendant la contraction des muscles,
Cette théorie ne méritedonc pas d’étre conservée.

La théorie qui rapporte les deux bruits du cceur au choe de
cet organe contre les parois thoraciques mérite-t-elle une plus
grande confiance? non certainement. Les faits pathologiques
‘prouvent en effet que la présence de produits liquides ou mem-
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braneux, qui s'interposent entre le cceur et les parois de la poi-
trine et qui rendent presque impossible I'impulsion de cet or-
gane, n’empéchent pas cependant de percevoir les denx bruits
du cceur ; enfin, les expériences de Hope et de M. Bouillaud ont
achevé la ruine de ce systéme, en démontrant que les bruits
du cceur persistent apres l'ablation de la paroi antérieure du
thorax.

Serait-il vrai que le choc et le frottement du sang contre les
parois des ventricules et des gros troncs actériels pussent rendre
compte du double bruit du ceeur? Demandons-nous d’abord de
quelle nature peuvent étre les bruits qui résultent du frottement
du sang contre les parois lisses et polies des troncs artériels et du
ceeur : les expériences physiques faites sur des tubes parfaitement
lisses, les expériences faites sur le cadavre prouvent que dans
toutes ces circonstances il se produit un bruit de souffle, et rien
d’analogue au claquement qui caractérise les bruits du ceeur.
Nous ne nions pas que la pénétration du sang dans les cavités
ventriculaires ou artérielles produise un bruit ; mais nous pensons
que ce bruit se perd entiérement dans le bruit normal du ceeur.
Ainsi, on ne peut expliquer les bruits du ceeur par le frottement
de la colonne sanguine contre les parois du ceeur et des artéres.
Peut-on les expliquer par la collision des molécules sanguines,
:a]iqsi?quﬂ I'avait d’abord fait Hope, ainsi que I'a fait M, Gen-

rin ?

Suivant M. Gendrin, lle bruit systolique répond & un mouve-
ment systolique du ceeur, en vertu duquel cet organe change de
forme et tend & dmrpnir sphérique ; les molécules liquides, pres-
sées par la contraction des ventricules, s’avancent vers les orifi-
ces de la base; mais elles rencontrent dans 1'abaissement des
valvules auriculo-ventriculaires un obstacle a leur retour dans
les‘m'eillettes; et, pressées les unes contre les autres, elles pro-
duisent des vibrations cui se transmettent aux parois contractées
du cceur, et de la aux parties solides. Tel est le premier bruit.

Si le premier bruit était dii & la cause que lui assigne M. Gen-
d{m, il n’aurait pas son maximum i la pointe du ceeur; car ce
n'est pas la, mais bien vers les orifices artériels que convergent
toutes les molécules sanguines ; et par conséquent (que se fait la
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collision la plus forte, que se passent les vibrations les plus consi-
dérables. Enfin, dans les cas rares oi les deux orifices auriculo-
ventriculaires et leurs valvules sont malades en méme temps, le
premier bruit disparait entiérement et est remplacé par un bruit
de soufilet : nouvelle preuve que le premier bruit n'est pas di
au changement de forme de la colonne sanguine. Quant au
bruit diastolique, M. Gendrin pense que le sang, pénétrant dans
les ventricules, les remplit instantanément avec toute la rapidité
(que met un liquide qui obéit dune pression a tergo, va frapper
tout d'un coup les parois des ventricules du cceur, surtout vers
la partie supérieure de la cavité, parce que c’est sur cette partie
que viennent s’épuiser la force et la vitesse de I'impulsion du
liquide qui pénétre dans les ventricules. C'est, dit M. Gendrin,
un phénomeéne analogue a celui qu’on observe dans I'expérience
du martean d’eau, ou bien quand on met en mouvement la co-
lonne mercurielle d'un barométre. Nous sommes encore forcé
de combattre cette explication : rien ne prouve en effet, ni faits
pathologiques, ni expériences, que le sang, en pénétrant dans
les ventricules, éprouve sur la pointe du cceur un mouvement de
réflexion en vertu duquel il serait porté vers la base; méme en
I'admettant, ni expérience du marteau d’eau, ni celle de la
chambre barométrique, ne peut étayer cette opinion, puisque ces
deux phénoménes se passent dans le vide et qu’il est a peu prés
démontré que les ventricules ne se vident jamais complétement
du liquide qu’ils ¢ontiennent,

A I'époque et M. Bouillaud publiait la premiére édition deson
Traité des Maladies du Ceeur, il pensait queles preuves directes
ou expérimentales de la théorie valvulaire manquaient compléte-
ment et manqueraient peut-étre toujours. Mais il n’en a pas été
ainsi : les belles expériences du docteur Hope ont appris que
toutes les fois que I'on empéche les valvules auriculo-ventricu-
laires de fermer D'orifice correspondant, le premier bruit dimi-
nue considérablement d’intensité sans disparaitre entitrement
{¢’est sur cette expérience que le docteur Hope s’est appuyé pour
admettre D'existence du bruit rotatoire et du bruit d'extension
musculaire). Si le premier bruit n’est produit qu’en partie par
I'extension des valvules mitrale et triglochine, le second bruit



est produit entierement par I'extensiondes valvules sen:!i-luuaires.
(est ce que le docteur Hope a parfaitement démontré en prou-
vant: 1° que la compression de l'aorte au-dessus des orifices
artériels de maniére 2 empécher le retour du sang sur les val-
vules semi-lunaires fait constamment manquer le second bruit ;
90 que si 'on empéche les valvules d'une artére de fermer 1'ori-
fice, on diminue le second bruit, et que, si I'on en fait autant
dans les deux grosses artéres, le second bruit disparait compléte-
ment, el est remplacé par un murmure par insuffisance.

1l nous reste a faire connaitre les raisons sur lesquelles le doc-
teur Hope s'est appuyé pour placer, parmi les causes da pre-
mier bruit, le bruit musculaire et le bruat d’extension mus-
culaire,

“Cet excellent observateur a prouvé par ses expériences (ue
lorsqu’on ouvre le ventricule gauche et qu’on introduit le doigt
dans ce ventricule de manitre a effacer momentanément la cavité
du ventricule droit, et par conséquent lorsqu’on s'est placé
dans les circonstances ot doivent cesser les bruits valvulaires et
le bruit d'extension musculaire, on entend encore le premier
bruit, mais sourd et obscur, et tout-a-fait semblable au bruit
musculaire que I'on produit artificiellement. Ce bruit muscu-
laire a probablement pour résultat, dit le docteur Hope, d’aug-
menter 'intensité du premier bruit, et de lui donner un carac-
tére un peu sourd; il contribue également a prolonger le
premier bruit. La preuve que cette prolongation n’appartientpas
au claquement des valvules auriculo-ventriculair€s, c’est qu’elle
manque dans beaucoup de circonstances, et alors le premier
bruit se rapproche beaucoup du second. C’est ainsi que lorsque
le ceeur est affaibli, soit par une maladie qui lui est propre, soit
par une cause générale, cette prolongation, ou le bruit muscu-
laire, manque presque complétement,

Suivant le docteur Hope, « & chaque systole des ventricules,
» leur tension soudaine est telle, qu'il en résulte un choc brusque
» (ui repousse le doigt. Le premier bruit coincide exactement
» avec ce choc. Cette impulsion par expansion latérale esta son
» Iaximum au niveau des orifices auriculo-ventriculaires : ¢’est
» dans ce point que le doigt est repoussé avec le plus de violence. »

2
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Telles sont les données sur lesquelles eet autenr s’est fondé pour
admettre 'existence d'un bruit d’extension musculaire. Le pre-
mier bruit, dit-il, conserve son caractere tant qu'on observe ce
choe subit d'extension musenlaire ; mais, aussitot qu'il disparait,
le premier bruit devient sourd et obscur.

Les raisons données par Hope ne nous paraissent pas tout-h-
fait concluantes; il I'a parfaitement compris lui-méme quand
il ajoute : « On pourrait objecter que ce bruit est produit, non
» par 'extension musculaire, mais par 'extension des valvules,
» et cet argument ne mangue pas de force. »

Nous n'admettons donc pas le bruit d’extension musculaire ;
nous admettons quel'extension desvalvulesauriculo-ventriculaires
s'accompagne d'un bruit appréciable ; mais s'ensuit-il que ce bruit
constitue conjointement avec le bruit musculaire les seuls éléments
du premier bruit ? Nous ne pouvons le croire, et il nous semble
qu’on a négligé jusqu’ici une cause bien importante : nous you-
lons parler du choc de la colonne sanguine contre le plancher des
valvules auriculo-ventriculaires; ces valvules vibrent non-seule-
ment parce qu’elles sont soumises & une violente extension, mais
encore parce qu'elles sont frappées par 'ondée sanguine, Peu im-
porte, au reste, que les valvules soient mises en vibration par
I’extension ou par le choc d'un liguide, le résultat est le méme,
Ceque nous admettons pour le premier bruit, nous 'admettons
aussi pour le second, et nous croyons que le choc en retour du
sang sur le plancher des valvules sigmoides abaissées est un des
principaux ¢léments du second bruit.

En résumé, nous pensons que le premier bruit est composé :
1° de V'extension brusque des valvules auriculo-ventriculaires;
90 du choc de la colonne du sang sur le plancher deces valvules; et
3° du bruit musculaire; et que le second bruit est di : 1° a I'exten-
sion brusque des valvules semi-lunaires ; et 20 a la percussion
en retour de la colonne du sang sur le plancher de ces mémes
valvules, :

Quant aux bruits qui sont produits par le choe de la pointe du
cceur contre Jes parois thoraciques, par le §1'utt9111e11t dp la co-
lonne sanguine contre les parois des ventricules, les orifices et
les gros vaisseaux, nous n'en nions pas l'existence; mais nous
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nensons (u’ils sont entidrement couverts par les bruits normaux
du cceur. Plus tard, lorsque nous étudierons la pathologie du
ceear, nous verrons ces bruits se renforcer, se dégager des bruits
normaux, les égaler, quelquefois méme les effacer entiérement,
sous I'influence des condilions pathologiques dans lesquelles I'or-
gane se trouve placé.

CHAPITRE 1II.

PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE DES BATTEMENTS
ET DES BRUITS DU COEUR.

i SECTION.
Modifications pathologiques des battements du caur.

Etudions d"abord Ies battements du cceur, indépendamment des
bruits qui les accompagnent :

Dans I'état normal, le coeur vient frapper par sa pointe entre
les cartilages de la cinquidme et de la sixitme cotes gauches, 2
(uatre ou cin( centimétres du bord gauche du sternum. Lors-
(u'on place la main sur la région précordiale, chez un homme
sain, d’'un embonpoint médiocre, et dont le ceeur est bien propor-
tionné, on a- la sensation d’un corps qui vient correspondre i
une trés-petite étendue des parois de la poitrine, et qui ne com-
munique qu’un trés-faible éhranlement aux parties voisines, Chez
les sujets trés-gras, I'espace dans lequel on peut le saisir est encore
plus restreint, souvent méme il st trés-difficile de reconnaitre la
puinte du ceeur; chez les sujets maigres, a poitrine étroite, sur-
tout chez les jeunes enfants, on percoit les battements du ceeur
dans toute la partie antérieure gauche de la poitrine, (uelque-
fois méme dans tout le cOté droit. Les battements du cceur i
F'état normal coincident avec la systole des ventricules, et le choc



quel'on percoit & Jarégion précordiale est presque exclusivement
di au ventricule gauche, quiforme a peu prés seul la pointe du
ceeur.

Cecl posé, recherchons quelles sont les modifications que les
battements du coear éprouvent : 1° dans leur siége; 2° dans leur
force; 3° dans leur étendue; 4° dansleur rhythme.

1° Modifications du sicge des battements du caeur. La plupart
des maladies qui amenent des changements dans la forme, le
volume et la position du coeur aménent, par suite, un déplace-
ment de la pointe du ceeur; tantdt, et le plus souvent, la pointe
du coenr a seule changé de place; tantdt la pointe de cet organe
n'a fait que suivre le mouvement ui avait ¢té imprimé ala base.
Il est toujours facile de reconnaitre, par le lieu on se percoit
I'impulsion systolique du ceceur, si la pointe est abaissée ou ¢levée;
mais il 'est moins de reconnaitre si la base I'est en méme temps :
cependant on peut encore y parvenir en tenant compte du lieu
ot le second bruit, ou bruit diastolique, se percoit 2 son maxi-
mum, ainsi que de la forme de I'impulsion. Lorsque la base du
ceeur est abaissée, le maximum du second bruit est bien au-des-
sous de 'articulation synchondro-sternale de la troisieme cote, ct
I'impulsion anomale dont la diastole s’accompagne, se percoit éga-
lement fort au-dessous de la troisitme cote ; sia ces caractéres se
joint I'abaissement de la pointe du cceur, on ne peut douter que
cet organe ait ¢té abaissé en totalité. Ces déplacements de la
totalité du ceeur, qui sont toujours fort rares, peuvent avoir lien
directement en bas (comme dans le cas ot des tumeurs pisent
sur la base de l'organe); directement en haut (par exemple
lorsque le diaphragme se trouve fortement refoulé vers la poi-
trine); latéralement (par des tumeurs situées sur les parties
latérales de I'organe, par des épanchements pleurétiques, ou dans
le cas de transposition générale des viscéres) s en arriére (par
des tumeurs du médiastin, des anévrismes de 'aorte) ; enfin,
en divers sens (par desadhérences du péricarde et par des dévia-
tions du rachis, etc. ).

Le plus souvent les déplacements de la totalité du cceur sont le
résultat d’altérations des parties voisines; il n'en est pas ainsi des
déplacementsde la pointe : ces déplacements, qui sont dus presque




toujours 2 une augmentation de volume ou a des altérations de
forme de cet organe, ont surtout lien en deux sens : en bas et
en dehors, ou bien en bas et en dedans. Dans le dernier cas, qul
est le plus rare, la pointe du cceur peut se rapprocher beaucoup
de 'appendice xiphoide, I'impulsion ne souléve la poitrine que
dans une faible étendue. Ces déplacements ont ordinairement
pour cause une hypertrophie trés-prononcée de la base du ven-
tricule gauche, avec distension de l'oreillette correspondante.
Quant aux déplacements en bas et en dehors, dans lesquels la
pointe du ceeur descend jusqu’au-dessous de la sixieme cote, et
s'¢loigne de dix ou douze centimétres du bord gauche de I'ap-
pendice xiphoide, et dans lesquels I'impulsion augmente en force
et en durée, ils sont les plus communs, et dépendent surtout de
maladies du ventricule gauche (hypertrophie avec dilatation ),
en méme temps que dela distension de l'oreillette droite,

2° Modifications de force des battements du ceeur. La force des
battements du cceur varie d'une maniére en quelque sorte infi-
nie : tantot si faibles qu'il est trés-difficile de les reconnaitre;
tantdt d'une violence extréme. Les modifications de force peuvent
étre passagéres ou permanentes : c’est ainsi que I'on voit les bat-
tements du cceur augmenter de force sous 'influence de la fievre,
d’'une émotion morale, d'un exercice fatigant, ete. , reprendre leur
caractere normal apres la disparition des causes; c¢’est encore
ainsi que 1'on voit la foree de ces battements diminuer sousl'in-
fluence de certains agents toxiques, comme la digitale, ou dans
certaines maladies des centres nerveux. Les modifications perma-
nentes de force méritent seules de nous arréter : dans ce dernier
cas, la force des battements du cceur est, en général, en raison
directe de I'épaisseur de ses parois; tout étant égal, plus les pa-
rois ont d'¢paisseur, plus 'impulsion est vigoureuse. Ainsi dans
Thypertrophie, I'impulsion est assez forte pour soulever la téte
de I'observateur, quelquefois méme pour produire un choc dés-
agréable a I'oreille; tandis que dans la dilatation, I'impulsion est
a peine sensible ; et lorsqu’elle I'est, elle ne consiste plus qu’en
un choc subitet court, qui fait vibrer les parois thoraciques, mais
sans avoir ni assez de puissance ni assez de durée pour soulever
ces mémes parois, G'est que, en effet, si un muscle mince a moins

&
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de puissance réelle, il a en revanche plus de facilité et de rapi-
dit¢ dans les mouvements qu'un muscle épais : en d’autres termes,
la pointe du ceeur, si elle est portée plus rapidement en avant,
semble pour ainsi dire épuiser sa force dans cet acte. 1l n’en
est pas ainsi dans cette maladie mixte qu’on appelle hypertro-
phie avee dilatation : 'impulsion emprunte & 'hypertrophie toute
Hi; force, et elle conserve de la dilatation un caractére brusque
¢l sec.

La force des battements du ceeur peut étre modifiée par des
causes situées en dehors de I'organe : ainsi toutes les causes qui
¢loignent le caeur des parois thoraciques (épanchements liquides
du péricarde, surcharge graisseuse du ceeur) affaiblissent I'im-
pulsion; tandis qu'on la voit augmenter sous l'influence des
causes qui rapprochent davantage le cceur des parois thoraciques
(les anévrismes de I'aorte situés derriére le ceeur, les adhérences
du péricarde).

3° Modifications d’¢tendue des battements du cewr. Leur éten-
due, comme leur force, est susceptible de présenter de grandes
variations. Regle générale : elle est en raison directe de leur force
ou plutdt de I'épaissenr des parois de I'organe ; est-il augmenté
d’épaisseur? les battements soulévent la poitrine dans une grande
¢lendue; souvent méme tout le sternum et tout le cdté gauche
de la cage thoracique sont agités a chaque systole du ceeur d'un
mouvement d’élévation facilement appréciable a I'eeil nu; est-il
diminu¢ d'épaisseur, a-t-il perdu de sa consistance ? les battements
du ceeur perdent de leur étendue, au point qu'il est souvent trés-
difficile de les retrouver. Comme les modifications de force, les
modifications d’étendue des battements du cceur sont ou passa-
gitres ou permanentes; et, dans ce dernier cas, elles peuvent dé-
pendre, soit d'une lésion du cceur et de ses annexes, soit d'une
lésion des organes voisins.

e Modifications de rhythme des battements du cceur. Les mo-
difications du rhythme peuvent porter sur le nombre, la durée et
Vordre de succession des battements du ceeur. Sur le nombre :
dans une foule d'états morbides du ceeur, soit idiopathiques, soit
sympathiques, on voit les battements s'accélérer jusqu'a cent
quarante ou cent soixante par minute, ou tomber a trente et
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méme A dix-sept. Cette modification dans la fréquence n’est pas
la seule qu’éprouvent les battements du cceur sous le rapport du
nombre. Dans I'état normal , a chaque révolution du ceeur, au-
trement dit A chaque systole du cceur, correspond une impulsion
(impulsion systolique) ; mais il n’en est pas ainsi dans certains
¢tats morbides : dans I'hypertrophie, et surtout dans 'hypertro-
phie avec dilatation, la systole et la diastole s’accompagnent
chacune d’une impulsion. Cette impulsion diastolique, qui avait
6té entrevue par Laennec, est un signe précieux pour diagnosti-
quer une hypertrophie considérable, et surtout une hypertrophie
avec dilatation du ceeur. Swr la durée : chez 'homme sain les
battements du ceceur consistent en un soulévement trés-peu
marqué, et qui s'accomplit rapidement. Lorsque le cceur perd
de son épaisseur, ce soulévement s’accomplit encore plus rapide-
ment, parce que le cceur aminci se contracte avec bien plus de
facilité et de rapidité. Mais lorsque le cceur a augmenté d’épais=
seur, il n’en est pas de méme : le ventricule hypertrophié, diffi-
cile & mouvoir, se contracte lentement et graduellement: il
semble, dit Laennec, que le cceur, se gonflant, vienne s’appliquer
aux parois de la poitrine, d’abord par un seul point, puis par
toute sa surface, et qu'il s'affaisse ensuite. Sur l'ordre de succes-
ston : tantdt, apres un certain nombre de battements, le cceur
s'arréte et se repose pendant un intervalle égal A une pulsation
ordinaire ; c’est [a ce qu'on appelle des intermittences, qu'on
distingue en intermittences vraies et en wntermittences fausses,
suivant qu’elles sont dues & une suspension réelle de I'action du
ceeur (arréts ou hesitations du ccewr), ou a une contraction trop
faible de cet organe, Elles peuvent se présenter d'une manitre
régulitre aprés un certain nombre de battements. Quelquefois
les battements se succedent a des intervalles inégaux, la force
de I'impulsion restant la méme ou variant & chaque instant;
c'est ce qu'on appelle des irréqularités; et dans ce cas, de denx
choses I'une : ou bien le 1‘]13‘1:?)111-‘3 est compleétement dérangé, et
les battements qui se succédent ne se ressemblent en rien; ou
bien ces battements se ressemblent les uns les autres, ce qui leur
donne, jusqu'a un certain point, le caractére régulier, Il est
diflicile dese faire uneidée du tumulte quirégne dans les actes du
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ceeur pendant les irrégularités : les systoles et les diastoles se suc-
ctdent de la maniére la plus incohérente 5 et, suivant quelques
personnes, on pourrait compter pour une scule contraction des
ventricules deux et trois diastoles de ces cavités, et vice versd,
Quand nous parlerons des bruits du ceeur, nous verrons ce (u’on
cloit penser a cet égard.,

2me SECTION.
Modifications pathologiques des bruits du ccour.

Les bruits du ceeur peuvent étre modifiés: 1° dans leur siége ;
2° dans leur force; 3° dans leur étendue ; 4° dans leur rhythme ;
5° dans leur timbre; 6° enfin, ils peuvent étre couverts et rem-
places par des bruits anomaux.

1° Modification du siége des bruats du ccewr. Ces modifications
sont tout-a-fait en rapport avec les modifications de position de
I'organe. Lorsque le cceur est entiécrement déplacé, les deux
bruits du ceeur sont déplacés aussi ; mais, a moins de complica-
tion, il existe toujours entre le point maximum des deux bruits
le méme intervalle qu’a I'état normal. Lorsque, au contraire, la
pointe seule est déplacée (ce qui arrive le plus souvent), il n'y a
qu'un seul bruit de déplacé : c’est le bruit systolique, dont le
maximum se trouve beaucoup plus éloigné ou beaucoup plus
rapproché qu’a 'ordinaire du point maximum ou se percoit le
bruit diastolique. Il est bien entendu que ces déplacements peu-
vent avoir lien dans tous les sens : en haut, en bas, en arritre,
sur les cotés, suivant la position dans laquelle le ceeur se trouve
placé.

2° Modifications de force des bruits du ceeur. Ces bruits peu-
vent augmenter ou diminuer d’intensité, ce qui peut dépendre
de I'élat des organes voisins du cceur ou du ceeur lui-méme.
C’est ainsi que I'on voit les bruits du ceeur s’affaiblir lorsque,
par une cause quelconque (emphyséme, épanchement du péri-
carde, elc.), le ceeur se trouve ¢loigné des parois thoraciques, et
recouvert par des corps qui sont mauvais conducteurs du son;
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tandis qu’on les voit augmenter de force dans les circonstances
opposées ; quant au renforcement des bruits qui dépend du ceeur
lui-méme, il a lien tantdt sous l'influence de causes qui agissent
sur les propriétés dynamiques de I'organe, tantdt sous I'influence
de modifications matérielles. Dans ce dernier cas, et on peut re-
garder cela comme une régle générale, laforce des bruits est en
raison inverse de I'épaisseur des parois des ventricules. Dans
hypertrophie simple, le premier bruit est d’autant plus sourd
que Uhypertrophie est plus considérable; il s’éteint presque com-
plétement lorsque Uhypertrophie devient extréme. Le seeond
bruit s'affaiblit également, et cela se congoit, puisque la contrac-
tion des ventricules se fait avec lenteur, et que I'extension des
valvules se fait aussi beaucoup plus lentement qu’a 1'ordinaire.
Dans la dilatation, le premier bruit devient fort et clair comme
le second ; le second bruit lui-méme augmente plus ou moins en
force, parce que la contraction musculaire s’accomplit avec une
grande rapidité, et que I'extension des valvules se fait rapidement.
Mais c'est surtout dans Ihypertrophie avec dilatation que les
deux bruits sont portés a leur maximum ; car, dans cette ma-
ladie, le cceur joint a une grande rapidité d’action une force et
une vigueur considérables; de la une rapidité et une violence
extrémes dans I'extension des valvules, et par suite, des bruits
excessivement forts.

3° Modifications d’étendue des bruits du caur. Gesmodifica-
tions sont, en général, en raison directe de la force des bruits du
ceeur, et par conséquent en raison inverse de I'épaisseur des
parois. Au surplus, I'étendue varie a I'infini, suivant le plus ou
le moins d’¢paisseur des parois de 'organe. Ainsi, tandis que
dans I'hypertrophie simple ces bruits sont limités 2 un trés-petit
espace, dans la dilatation simple, et surtout dans la dilatation
avec amincissement , ces bruits se percoivent dans tout le coté
gauche, quelquefois méme dans tout le coté droit de la poi-
trine.

e Modifications de rhythme des bruits du cceur. Ces modifica-
Lions peuvent porter sur le nombre, et sont, le plus souvent, en
rapport avec le nombre des battements de I'organe; mais quel-
quefois au lieu de deux bruits pour chaque révolution du ceeur,
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on peut en entendre trois et méme quatre. Enfin, en d’autres
circonstances, on ne pergoit plus qu’un bruit du ceeur sur deux
pour c]mqqﬂ révolution, méme on n'en percoit plus du tout.
G'est ce quiarrive, par exemple, dans les dernitres périodes des
mﬂl_ﬂ{hjﬁﬂ du cceur. Lorsqu'il n'y en a qu'un seul d'éteint , ¢’est
ordinairement le bruit diastolique 3 lorsque, au contraire, ces
bruits sont au nombre de trois, méme de quatre, c'est le plus:
souvent dans le cas de rétrécissement de l'orifice auriculo-ven-
triculaire gauche, et ces redoublements ne paraissent porter que
sur le bruit diastolique; ils dépendent, suivant la plupart des;
auteurs, de ce que le bruit de diastole ne s’accomplit pas au
méme instant dans les cavités droites et dans les cavités gauches
du cceur. Telle n’est pas I'opinion de Hope, qui a regardé tous
ces faits comme mal observés, et qui prétend que ces triples et
quadruples bruits  sont le résultat de battements irréguliers du
ceeur, trop faibles pour transmettre l'impulsion dans I'artére!
radiale, mais dans lesquels on percoit toujours eette impulsion
lorsqu’on la cherche dans les artéres rapprochées du tronc.
Quelle que soit 'opinion que'on admette (et nous n’adoptons pas:
celle de Hope), le fait reste, et il est important puisqu’il suffit!
4 lui seul, lorsqu’il est permanent, pour annoncer dans la ma--
jorité des cas un rétrécissement considérable de I'orifice auriculo--
ventriculaire gauche. Swr la durée : ¢’est ainsi que, dans 'hyper=-
trophie, le premier bruit est prolongé; et il est comme filé,,
lorsque la colonne sanguine doit franchir un orifice rétréci. Sur-
Cordre de succession : lorsgue, par exemple, ces bruits se succé--
dent ades intervallesinégaux, ce (uiarrive presque constammentt
dans les palpitations.

5° Modifications de timbre des bruits du ccur. Le timbre dess
bruits du ceeur varie a Pinfini : tantot les bruits du cceur sont!
plus clairs, tantot ils sont plus sourds qu’al'état normal, ce quil
est en général en rapport avec 1'épaisseur des parois ; tantot ilss
sont secs et durs, comme parchenunés; d’autres fois ils sontt
dpres, enrouds, tout-a-fait rauques; ces modifications tiennent le:
plus souvent & I'augmentation on & la diminution de rigidité dess
fenillets membraneux des valvules.

6° Modifications des bruits du caour par des bruits anomau..
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Ges bruits anomaux sont de deux espéces: les uns ont pour ori-
gine une cause matérielle dont la nature et les ‘eiTets sont par-
faitement connus; les autres ne se rattachent 4 aucune ésion
apparente des solides. Les‘ premiers ont recu le nom de bruits
anomaus par cause orjanique ; les seconds, de bruits anomauzx
par cause norganique. : ‘

A. Bruits anomaux du caur par ecause organique.— Ces bruits
sont de deux sortes : les uns sont produits & l'intérieur du
cceur, les autres a l'extérieur de cet organe. 1° Murmures imntra-
cardiaques. Les maladies des valvules, qui sont presque toujours
la cause de ces murmures, impriment aux bruits du cceur des
modifications pathologiques variées, et les transforment en
bruits de soufflet, de scie, de lime, de ripe, de sifllement, et en
de véritables bruits musicaux. .

Tout le monde sait que Laennec, dans la premiére édition de
son immortel ouvrage, aprés avoir rattaché tous les bruits de
cette espice A des lésions matérielles, ou plutdt a des rétrécisse-
ments d'orifices, recula dans la deuxiéme édition devant une af-
firmation aussi explicite ; et qu’effrayé de la nombreuse quantité
de faits qui ne venaient pas se ranger sous cette bannicre, il ad-
mit, pour expliquer tous ces bruils anomaux, un certain spasme
du cceur, un certain trouble de I'état nerveux. Nous n'avons pas
aujourd’hui a défendre I'auscultation contre son auteur : le temps
a fait justice des erreurs de Laennec. Cet auteur ne connaissait
pas ce qu'on a désigné depuis sous le nom d’insuffisance, c’est-
| a-dire U'impossibilit¢ ot se trouvent les valvules de fermer un
Jorifice et d’empécher le reflux du sang dans la cavité qu’il vient

de quitter. Laennec n’avait jamais tenu compte de I'état du sang
if lni-méme, Sans la découverte des insuflisances, que nous devons
i{a Elliotson et & Hope, la pathologie du cceur serait dans un vague
if désespérant,
Avant d’examiner dans quelles circonstances on rencontre ces
I§ murmures, commencons par poser ce principe, que le premier

bruit, la contraction des ventricules, le passage du sang i travers
les orifices artériels, la diastole artérielle, sont des phénomenes
parfaitement isochrones; et que le second bruit, la contraction
wJauriculaive, le passage du sang dans les ventricules, la diastole
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de ces cavités, la systole des artéres, sont encore des phénomenes:
synchrones,

Toutes les fois que la colonne sanguine, chassée par les ven--
tricules, trouvera dans les orifices artériels un obstacle i som
passage (altération inflammatoire ou non, dégénérescence
fibreuse, fibro-cartilagineuse, stéatomateuse, osseuse, végéta--
tions, concrétions sanguines), obstacle qui en rétrécira le dia--
metre, il en résultera un murmure coincidant avec le premier:
bruit, la contraction des ventricules, etc., etc., que nous appel--
lerons systolique, ou murmure par rétrécissement des orifices:
artériels.

Toutes les fois que les valvules des orifices artériels, par suite:
d’une altération quelconque (dégénérescences variées de la base:
ou du sommet de ces valvules, atrophie perforative, adhérencess
anomales, concrétions polypeuses), se trouveront dans I'impos--
sibilit¢ de fermer complétement I'orifice artériel, et d'empéchers
le reflux du sang dans le ventricule, il en résultera un murmaure:
coincidant avec la diastole des ventricules et le second bruit:
( ﬂ}wmﬂre diastolique, ou par insuffisance des orifices arté--
rees ).

E-I-izl par une cause quelconque, le diametre de 'un des ori--
fices auriculo-ventriculaires se trouve rétréci, surtout  un haot!
degré, le sang, chassé par la contraction de l'oreillette, etc.,.
produira, en passant a travers l'orifice rétréci, un murmure ui
coincidera avec la diastole des ventricules (murmure diastolique
ou par rétrécissement des orifices auriculo-ventriculaires).

Enfin, si I'une des valvules auriculo-ventriculaires ne joue pass
assez librement pour empécher le sang de pénétrer dans ['oreil--
lette au moment de la contraction des ventricules, il résultera:
de ce passage de la colonne du sang un murmure isochrone avec:
la systole des ventricules ( murmure systolique ou par insuffisance:
des orifices auriculo-ventriculaires).

Comme on le voit, le diagnostic des murmures valvulaires et!
des lésions qu'ils annoncent repose enticrement sur Ja sue-
cession dans laquelle se font les contractions des diverses cavités:
du ceeur. Chaque orifice peut étre le siége de deux murmures, ,
un par rétrécissement, I'aatre par insuffisance ; et un murmure:
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considéré abstractivement, peut par conséquent appartenir soit a
un rétrécissement, soit a une insuffisance. (11 faut bienserappe-
ler que les murmures des cavités droites sont fort rares.) .

Apportant dans I'examen des_ murmures du ceeur cet esprit
analytique qui ne I'abandonne jamais, M. Gendru:l a cru devoir
établir des divisions plus nombreuses; rattachant a chacune des
sous-divisions des actes du cceur des murmures particuliers, !1
a admis parmi les murmures systoliques : 1° des murmures pré-
systoliques, c'est-a-dire qui coincident avec le moment ou le
ceeur va se contracter, et qul annoncent des rugosités sur le
plancher ventriculaire des valvules mitrale et triglochine ; 2° des
murmures systoliques, annoncant des obstacles au cours du sang
et existant dans la cavité ventriculaire elle-méme, une insuffi-
sance des valvules auriculo-ventriculaires ou un anévrisme par-
tiel du ceeur; 3° des murmures peri-systoliques, ¢'est-a-dire qui
suivent immédiatement la systole du cceur, et qui annoncent des
obstacles ayant Jeur siége a l'origine des gros troncs artériels on
- dans ces vaisseaux eux-mémes; et parmi les murmures diasto-
liques : 1° des murmures pré-diastoliques, annoncant des rugosités
aux orifices auriculo-ventriculaires ou sur le plancher auricu-
laire de ces valvules; 2° des murmures diastoliques, qui an-
noncent des altérations du bord libre de ces mémes valvules ;
3° des murmures peri-diastoliques, annoncant I'existence d'un
rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire,

Nous avons pu nous convaincre par nous-méme de la facilité
avec laquelle M. Gendrin se sert de ces subdivisions pour dia-
gnostiquer, mais nous n’adoptons pas cette méthode, convaincu
que nous sommes qu’elle exige de la part de celui qui s'en sert
une perfection de sens que tout le monde ne peut posséders; et
encore parce que ces distinctions ne sont pas toujours prati-
cables.

Les murmures valvulaires résultent de la collision des molé-
cules sanguines entre elles et contre les solides qui les renferment,
lorsque le liquide, en passant a travers orifice d'une cavité,
¢prouve, sous une influence quelconque, des commotions ano—
males. Les vibrations sonores qu'on obtient dans ces cas sont
tout-a-fait analogues A celles qu'on observe lorsqu’on fait circu-

3
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ler un liquide dans un tube, et que ce liquide rencontre un oh-

stacle ; I'expérience se trouve ici tout-a-fait favorable a I'expli-

cation théorique que nous en avons donnée. D’aprés Corrigan,

la production du bruit de soufflet est subordonnée aunx deux
circonstances suivantes: 1° le mouvement du sang sous forme
de courants (au lieu d'un mouvement égal et naturel), tendant
a produire des vibrations correspondantes dans les parois des ca-
vités du cceur; 2° une diminution de tension des parois des
artéres ou des cavités elles-mémes, qui permet aux parois d’étre
facilement mises en vibration par les courants irréguliers qui s’y
produisent. Nul doute que les courants et les contre-courants
ne contribuent a produire des murmures; mais comment les pro-
duisent-ils si ce n’est en amenant des commotions anomales et
un surcroit de frottement? Quant 2 la diminution de tension, -
dont nous nous servirons plus tard dans quelques circonstances

spéciales, elle est bien loin d’étre une condition essentielle pour
la production d’'un murmure; car Pexpérience prouve qu’on
produit des murmures dans les tubes les plus résistants et les
plus épais; et que, par conséquent, les parois peuvent ne con-
courir que peu ou point a la production de ces murmures.

Les murmures valvulaires présentent dans leur timbre des
modifications que Laennec a fait connaitre sous le nom de bruits
de soufflet, de scie, de lime, de ripe, de murmure continu, de
bruit de soufllet sibilant ou musical. Le bruit de soufflet est
un bruit doux, peu élevé, semblable i celui qu'on produit avec
un soufllet ordinaire; les bruits de rdpe, de lime, de scie expri-
ment des degrés de rudesse plus prononcés. _

Laennec pensait que les bruits Ier_s plus rudes (de lime, de
scie, de rape) annoncent des ossifications, tandis que les bruits
les plus doux indiquent des uhs}acles dont la surface est unie, et
par conséquent des altérations fibreuses ou ﬁbm—c?rtllﬂgumuses.
Mais aujourd’hui il est prouve que sI la nature de I'obstacle entro
pour quelque chose dans la production de‘ ces murmures ; si des
ossifications faisant saillie et se montrant & nu dans le calibre des
vaisseaux, peuvent donner lieu & des murmures rudes, on trouve
souvent aussi des ossifications lrés-'t_étendues, surtout lorseu el_les
sont recouvertes de la membrane interne, qui ne donnent licu
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qu’d un murmure doux, cest-a-dire au bruit de soufflet : d’nﬁ
nous pouvons conclure que la rudesse des murmures est suhm-—_
donnée a une disposition de I'obstacle ou de lorifice rétréci
telle, que le courant sanguin soit fortement brisé, et que le li-

uide et les solides voisins entrent en vibrations considérables.
N'oublions pas cependant que la rudesse de ces bruits est en-
core soumise 2 une autre cause bien plus puissante, ¢’est-a-dire
a la rapidité du courant sanguin. Aussi voit-on souvent un mur-
mure qui avait le caracteére rude (le bruit de scie par exemple)
descendre peu a peu au caractére de bruit de lime ct de ripe,
puis apres 2 celui de bruit de soufflet, sous I'influence des
moyens qui diminuent et ralentissent I"action du ccear, et méme
disparaitre complétement pendant les contractions faibles du
cceur, et ne se montrer que pendant les contractions fortes de
eet organe. C'est aussi parce que le courant qui traverse les
orifices manque de force que l'on ne trouve pas de murmure
rude dans le cas d’insuffisance des orifices artériels, ou dans celui
de rétrécissement des orifices auriculo-ventriculaires, et que
méme dans ce dernier cas on voit manquer ¢uelquefois les mur-
mures. Les murmures rudes ajoutent une grande précision au
diagnostic : ils annoncent toujours une lésion organique, souvent
un rétrécissement assez considérable, et rarement une insulfi-
sance; quand on rencontre des murmures rudes chez des sujets
déja avancés en dge, on peut présumer qu’ils sont dus a_des os-
sifications.

Les murmures continus s'observent trés-rarement dans le
ceeur, et les circonstances dans lesquelles on rencontre ces mur-
mures sont encore bien peu déterminées. Hope, qui a rencontré
deux fois ce murmure continu dans le cceur, I'a vu produit dans
le premier cas par I'agitation d'une petite quantité de liquide qui
se trouvait battue entre les feuillets du péricarde, tapissés de
fausses membranes rugueuses ; et dans le second cas, par le re-
flux du sang d'un anévrisme de 'aorte dans le ventricule droit.
Ces murmures continus, comme les bruits de scie, de lime, etc.,
sont aussi d’autant plus intenses que le courant sanguin qui tra-
verse l'orifice rétréci est animé d'une plus grande force.

Les bruits musicaux, que Laennec avait observés dans les ar-
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téres, mais (u'il n’avait jamais rencontrés vers le ceeur, s’obser-
vent cependant assez souventdans cet organe. Ils peuvent consister
en une note distinete, un sifflement, un roucoulement, un miau-
lement, ete, ; quelquefois, ¢'est une note presque pure ; mais le
plus souvent clle se trouve mélée a un bruit de soufllet ordinaire ;
tantdt elle préctde ce murmure, tantdt elle est plus ou moins
confondue et semble faire corps avec lui; tantot enfin elle ne
commence que plus tard, et semble ére comme l'apogée de
ce murmure. Il est bien rare que le bruit musical donne lieu a
un de ces bruits capables d'étrenotés. A la manitre dont les bruits
musicaux succédent aux murmures ordinaires, on reconnait que
ce sont des phénoménes du méme ordre, et qui se fondent les
uns dans les autres : le caractére musical est di a des vibrations
plus aigués et plus nombreuses; mais il n’y a pas plus de diff¢-
rence entre les uns et les autres qu’il n'en existe entre le bruit
de souffle et le bruit de sifflement que l'on produit avec les
levres ; tout le monde sait avec quelle facilité on passe de I'un a
I'autre : il suffit pour amener cette transition d’accélérer la sor-
tie de I'air sans modifier la position des lévres: pen importe que
le milieu soit liquide ou aériforme. M. Cagniard-Latour n’a-t-il
pas prouvé que les divers degrés de force, avee lesquels on fait
passer un liquide a travers des ouvertures, sullisent pour chan-
ger le caractére d’un bruit de frottement en celui de bruit mu-
sical 2 On ne connait pas encore parfaitement les circonstances
dans lesquelles s’observent les bruits musicaux ; cependant Hope
a cru pouvoir conclure de ce qu'il a observé que ces bruits ac-
compagnent plutot I'insuffisance que le rétrécissement des ori-
fices du ceenr.

L'élévation ou le ton des bruits de soufflet, de scie, de lime,
de rape, dépend de la plus ou moins grande profondeur des
licux ot ces bruits se produisent : plus ces bruits sont rappro-
chés de l'oreille, et plus le ton est élevé, et réciproquement; et,
tout restant égal, plus le courant qui traverse l'orifice rétréci a
de force, plus les bruits s'élevent; enfin plus 'ouverture est.
étroite et plus le son est aigu, pourvu cependant que le courant
sanguin soit assez fort.

C’est al'orifice ou dans I'artere pulmonaire que les murmures



sont plus superficiels, et qu’ils ont par conséquent un ton plus
¢levé. Le plus souvent le bruit qu’ils produisent tient le milieu
‘entre celui qui est causé par la répétition dela lettre S, ssss, et
celui qui est produit par la répétition de la lettre IR, rrrr. Par la
méme raison, les murmures qui se passent dans l'aorte ascen-
dante, dans le point ou cette artére se rapproche du sternum,
ont un ton presque aussi élevé que celui des murmures de I'ar-
tere pulmonaire.

L’orifice de I'aorte est situ¢ un peu plus profondément : aussi
les murmures qui se passent a cet orifice s'¢lévent-ils rarement
au-dessus du bruit produit par la répétition de la lettre R. Ce
bruit est, snivant Hope, le véritable type du bruit de scie, quoique
M. Bouillaud I'ait représenté par la répétition de la lettre S.

Comme les courants qui donnent lieu aux murmures diastoli-
(ues, ou par insuffisance des artéres aorte et pulmonaire, sont
beaucoup plus faibles que les courants qui donnent lien aux
murmures systoliques, les premiers sont toujours moins élevés.
Hope, qui les regarde comme plus bas de deux tons, les a repré-
sentés par le bruit que produit I'aspiration prolongée du mot an-
glais awe ().

Les orifices auriculo-ventriculaires sont encore plus profon-
dément situés: aussi, les murmures qui se produisent vers ces
orifices sont-ils encore moins élevés ; suivant Hope, ils sont de
quatre tons plus bas, et ils sont parfaitement représentés par le
bruit que produit la répétition du mot ow. Au surplus, le ton
s’éleve un peu dans I'insuffisance des valvules correspondantes, i
cause de la force avec laquelle le courant traverse I'orifice ; il est
au contraire a son minimum d’¢lévation dans le cas de rétrécisse-
ment, par suite de la faiblesse du courant sanguin qui vient de
Poreillette. (Les murmures de I'orificeauriculo-ventriculaire droit
sont un peu plus élevés que ceux de l'orifice correspondant gau-
che parce qu'ils se passent a une profondeur un peu moindre.)

La connaissance de I'élévation ou du ton des murmures n’est
pas une chose de simple curiosité: c'est uniquement par elle
que nous pouvons arriver a porter un diagnostic précis sur la
valvule affectée; et cela parce qu’elle nous permet de remonter
Jusqu’a la source des murmures, une fois que nous avons trouvé



leur point maximum. Ajoutons que si ces murmures tiennent
leur élévation plus ou moins grande de ce qu'ils sont plus ou
moins superficiels, ou plutdt de ce qu’ils sont plus ou moins ré-
fléchis versle centre de la poitrine, i’s la tiennent encore du lien
ou on les explore : tel bruit qui offre les caraciéres du bruit de
scie a la région précordiale, peut bien, lorsqu’on I'explore sur
les cotés de la clavicule, ne plus consister qu’en un hourdonne-
ment sourd.

Tout ce qui regarde les murmures valvulaires est si important,
que nous croyons devoir placer ici quelques conclusions géné-
rales du docteur Hope, sur la nature et le mécanisme des mur-
mures de cette espéce. Nul doute qu’elies ne laissent quelque
chose a désirer ; mais elles présentent assez exactement I'état de
la science jusqu’a ce jour :

1° Les courants systoligues des ventricules sont plus forts que
les courants diastoliques ; par conséquent, les murmures qui sont
dus aux premiers sont beaucoup plus intenses que ceux qui sont
dus aux seconds.

2° Les murmures rudes (bruit de scie, de lime, de rape,)
peuvent étre le résultat de rétrécissement considérable, d’ob-
stacles saillants et rugueux, quelle que soit leur nature intime ;
mais ils ne peuvent étre produits que par les courants systoli-
ques et jamais par les courants diastoliques.

3° Le ton des murmures est d’autant plus ¢levé que ces mur-
mures se produisent plus prés de la surface, et que les conrants
qui les produisent sont plus forts ; et vice versd. Le ton baisse
aussi, la profondeur restant la méme, si on écoute les mur-
mures a une plus grande distance.

4° Les murmures musicaux n'indiquent rien autre chose que
les murmures ordinaires.

5° Les murmures rudes, et méme les bruits de soufilet forts
et permanents, indiquent une lésion organique. :

6° Les murmures par insullisance annoncent nccessairement
une lésion organique. ;

7° Les murmures continus qu’on rencontre dans le ceeur in-
diquent probablement tantdt une maladie organique avec reflux
du sang de I'aorte dans le ventricule droit ou dans Iartére pul=
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monaire, tantdt I'agitation d’une petite quantité de liquide entre
les deux feuillets du péricarde rendus rugucux par de fausses
membranes. (Cette derniére conclusion est certainement lamoins
appuyée de toutes celles déduites par Uauteur. ) |

L'étude de 1'élévation ou des tons des murmures valvulaires
nous conduit naturellement & rechercher quels sont les points
ot ces divers murmures sont 4 leur maximum : ¢'est la sans con-
tredit la base de tout diagnostic différentiel des maladies des val-
vules; ¢’est la clef de la voiite sur laquelle nous devons appuyer
la plus grande partie de la pathologie du ceeur.

1l faut le reconnaitre avec franchise, cette partie du dia-
gnostic des maladies du cceur a été fort négligée en France :
cest & peine si les ouvrages ¢lémentaires contiennent quelques
vagues données sur les moyens de reconnaitre quel est orifice
ou la valvule affectés. C'est surtout Hope, qui, dans la troisiéme
édition de son excellent ouvrage sur les maladies du ceeur, a
posé les bases de cet édifice, et qui, par suite, a porté dans le
diagnostic une précision que nous étions bien loin de soupcon-
ner il v a quelques années. Comme on le pense bien, nous use-
rons largement des recherches de ce judicieux observateur.,

Les murmures qui se passent dans le cceur, quel que soit I'o -
rifice dans lequel ils se produisent, se percoivent toujours mieux
en descendant sur le ventricule correspondant a I'altération que
sur le ventricule opposé.

Les murmures qui sont dus a des 1ésions du ventricule gauche
se percoivent a leur maximum sur le coté gauche de la poitrine,
en dehors du ceeur; ceux qui ont leur siége dans le ventricule
droit ne s’entendent pas en dehors de la région précordiale, et
se percoivent & leur maximum sur toute la ligne des articulations
synchondro-sternales, la partie inféricure du sternum, méme
quelquefois & la région épigastrique: c’est par erreur qu’on a
avancé que ces murmures se prolongeaient du coté droit de la
poitrine.

Les murmures qui se passent aux orifices artériels sont a leur
maximum immédiatement au-dessus des valvules semi-lunaires,
¢’est-a-dire au niveau du bord inférieur de la troisitme cite
prés du sternum, lorsque le malade est dans une position hori-
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zontale ; et un peu plus bas lorsqu'il est debout; et de I en re-
‘montant sur le trajet de I'aorte ou de I'artére pulmonaire dans
un espace d’environ deux pouces.

. On reconnaitra qu'un murmure appartient a 'aorte, et non a
artére pulmonaire, a ce que ce murmure se percoit distincte-
ment en remontant sur le trajet de ce premier vaisseau, pendant
qu’il est tres-faible et 2 peine distinct sur le trajet de ce dernier.

Enfin on reconnaitra qu’un murmure dépend plutot d'une
altération des valvules de I'aorte que d'une maladie de I'aorte as-
t:m_ldanl.e, a son ¢lévation diatonique, qui ne dépasse pas ordi-
nairement le bruit produit par la répétition de la lettre R ; tan-
dis que celui qui est produit par cette dernitre cause est beaucoup
plus haut, plus rapproché, plus superficiel, et présente beaucoup
d'analogie avec le bruit produit par la répétition de Ia lettre S,

Tout ce qui précede s’applique également a I'artére pulmo-
naire : il suffit de changer les termes de la question. Ajoutons
cependant que les murmures qui se passent au niveau des val-
vules ou dans I'artére elle-méme sont toujours plus superficiels
et plus rapprochés que ceux qui se passent dans I'aorte, a cause
de la situation p‘ius superficielle de cette premiére artére et de
la position plus élevée de son orifice.

Il suffit donc de remonter sur le trajet de I'aorte ou de I'ar-
tére pulmonaire pour savoir parfaitement a quoi s’en tenir sur le
siége du murmure: de cette maniére, on se place tout-a-fait en
dehors du cercle dans lequel les murmures des orifices auriculo-
ventriculaires se propagent. Cette régle s’applique non-seule-
ment au rétrécissement des orifices artériels, mais encore aux
insuffisances des valvules correspondantes, avec cette restriction
(ue ces murmures par insuflisance sont plus faibles et se propa-
gent moins en remontant sur le trajet de ces vaisseaux.

Les murmures qui se passent aux orifices auriculo-ventricu-
laires se percoivent 2 leur maximum sur cette portion de la ré-
gion précordiale on le ceeur se trouve en contact avec les parois
thoraciques, ot l'on trouve de la matité, autrement dit vers la
pointe du cceur. C’est vers le coté gauche et supérieur de la por-
tion mate, c’est-a-dire vers la cinquiéme cote, ou I'espace inter-
costal sous-jacent, un peu a droite du mamelon, qu'il faut cher-



cher le maximum des murmures de I'orifice auriculo-ventricu-
laire gauche; tandis que ceux de lorifice auriculo-ventriculaire
droit se percoivent mieux ala partie supérieure et droite de la por-
tion mate, ¢’est-a-dire sur le sternum, ou unpeu a coté de cet os.
Dans ces deux points, les murmures de ces orifices sont trés-rap-
prochés et trés-distinets, tandis que ceux des orifices artériels
sont toujours obscurs et toujours ¢loignés lorsqu’on les cherche
vers la pointe du cceur. Il faut cependant en excepter les mur-
mures par insuflisance des orifices artériels, qui descendent un
peu vers la partie inférieure du ventricule. Mais sil’'on remonte
vers les orifices artériels, on trouve, dans le cas d’insuffisance,
(ue ces murmures vont toujours en augmentant d'intensité, tan-
dis que, dans les mémes circoustances, les murmures des ori-
fices auriculo-ventriculaires vont toujours en s’affaiblissant.

Lorsque les murmures se passent simultanément aux orifices
artériels et auriculo-ventriculaires, il suffit, pour ¢établir le dia-
gnostic, de tenir compte des régles précédentes et des tons du
murmure pour reconnaitre qu’il y a deux sources distinctes de
bruits.

Enfin, lorsque deux murmures se passeront au méme orifice,
il sera facile de s’en assurer : d'une part, par le point maximum
ou ils se percoivent; et d'autre part, par leur connexion parfaite
avec le premicer et le second bruit.

2° Frémissement vibratoire. Chez certains sujets, I'applica-
tion de la main ou de I'oreille sur la région précordiale fait per-
cevoir une espéce de broissement. Ce bruissement, signalé pour
la premidre fois par Corvisart, et que Laennec a comparé an
murmure de satisfaction que font entendre les chats lorsqu’on
les flatte, que M. Bouillaud a beaucoup mieux comparé au fré-
missement que 1’on éprouve quand on place la main sur le la-
rynx d'un homme qui parle ou qui chante, transmet, a I'oreille
surtout, la sensation de vibrations plus ou moins répétées. 1l y a,
dans le frémissement vibratoire du ceeur, deux choses 3 consi-
(E_éreE'E la parfie tactile, c’est-a-dire les vibrations qui, nées 2
I'intéricur de 'organe malade, ont assez de force pour se propa-
ger jusquaux parois de la poitrine ; et la partie acoustique, c'cst-
a-dire un bruit de ronflement plus ou moins prolongé avec des

3.
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vibrations sonores distinctes et plus ou moins rapprochées. 11
suffit d’avoir entendu pendant quelques instants ce frémissement
pour le rattacher & des obstacles solides et résistants qui entrent
en vibration au moment du passage de la colonne sanguine.
C’¢tait P'opinion de Corvisart, qui en rapportait la cause a |'ossi-
fication de la valvule mitrale. Les faits sont venus confirmer cette
théorie, et I'on peut aujourd’hui regarder comme démontré
(que tout {rémissement vibratoire qui s’observe vers le cceur est
li¢ a une altération matérielle organique, qui consiste dans un
obstacle résistant a la circulation du sang.

Le frémissement vibratoire n'est, en réalité, autre chose que
le plus haat degré des phénomenes que nous venons d’étudier
sous le nom de murmures valvulaires, et d’autres phénomeénes
(ue nous étudierons bientdt sous le nom de brut de frottement :
tous trois sont le résultat d'une plus ou moins grande somme de
frottement, et ils se fondent les uns dans les autres. Il faut,
pour (u’il se produise un frémissement vibratoire, que les vibra-
tions qui résultent du passage du sang sur 1'obstacle soient  la
fois nombreuses et trés-amples, et que, en outre, elles trouvent
dans les parties voisines des agents de transmission, Il ne suffit
pas, en effet, que ce frémissement ait lien a 'intérieur de la poi-
trine : il faut encore qu’il se propage au-dehors ; dans certains
cas, la main appliquée sur la région précordiale ne percoit que
trés-peu de frémissement, tandis que 'oreille reconnait des vi-
brations nombreuses; c’est que cette propagation est subordon-
née au siége méme des frémissements, Il est rare que 'on trouve
un [rémissement vibratoire dépendant d’une maladie des valvules
ou de 'orifice aortique, parce que le sternum, qui se trouve placé
au-dessus de cet orifice, s’oppose a cette transmission ; mais si,
par hasard, I'aorte se trouve déplacée, on percoit, au contraire,
trés-souvent un frémissement vibratoire, quand I'orifice aortique
est malade. La méme cause s'oppose encore a ce (ue l'on per-
coive le frémissement vibratoire dépendant d’une maladie de
l'orifice de l'artére pulmonaire, ou de cette artére elle-méme.,
Dans certains cas, il suffit de faire incliner le malade a gauche
pour pouvoir percevoir ce phénomeéne entre la deuxiéme et la
troisieme cotes gauches, Dans le cas de dilatation de 'artére pul-
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monaire, on trouve au contraire dans ce point un frémissement
trés-distinet. Mais de toutes les causes de frémissement vibra-
toire, la plus fréquente est celle qu’avait entrevue Corvisart, I'in-
suffisance des valvules auriculo-ventriculaires, et surtout de la
valvule mitrale.

On pourrait en quelque sorte dire, a prior:, quelles sont les
conditions matérielles du frémissement vibratoire. La théorie .
indique et 'observation prouve qu'il est dita un obstacle solide,
faisant saillie sur le trajet de la colonne du sang. C’est ainsi que,
pour l'aorte et pour 'artére pulmonaire, le frémissement est di
a la présence de bourrelets, de tubercules saillants ostéo-carti-
lagineux, sur lesquels la colonne du sang vient frapper pendant
la systole ; ¢’est ainsi que, a lorifice auriculo-ventriculaire gau-
che, le frémissement vibratoire reconnait le plus souvent pour
cause une altération particuliére de la valvule mitrale, consistant
en un allongement considérable du bord libre de cette valvule,
qui forme, dans I'intérieur méme du ventricule, une saillie al-
longée et souvent froncée en bourse.

Comme ce phénomeéne est le résultat de la percussion du sang
sur un obstacle solide, il en résulte qu'il est entiérement subor-
donné dans sa production a I'intensité avec laquelle la colonne
du sang frappe sur l'obstacle, et par conséquent au plus ou au
moins d’énergie des contractions du ceeur. Nous avons déja dit
(qu’'une des lésions qui donne le plus souvent lieu au frémisse-
ment vibratoire est l'insuffisance de la valvule mitrale ; c’est’
que, dans celte circonstance, le courant sanguin pénétre dans
Poreillette avee toute la puissance qui lui est communiquée par
la contraction générale ; d’ou il suit que le frémissement vibra-
toire doit étre trés-rare dans le cas de simple rétrécissement des
orilices auriculo-ventriculaires. Quant aux orifices artériels, il
est clair, d’aprés les mémes principes, que le {rémissement qui
sera le résultat d'un rétrécissement des orifices artériels aura
toujours beaucoup plus d'intensité que le frémissement qui sera
dit & une insuffisance des valvules correspondantes. Quelle que
s0it la cause du frémissement, ce phénomeéne diminue et dispa-
rait méme complétement lorsque I'action contractile du ceeur
s"aflaiblit, lorsque les forces vitales commencent 2 s’anéantir. Ce
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serait une ficheuse erreur que de considérer la disparition de ce
phénoméne comme une amélioration dans 1'état du malade : elle
annonce au contraire que cet état est considérablement aggraveé,
et que la circulation ne se fait déja plus avee toute la force et
toute la régularité nécessaires a 'accomplissement des fonctions.

Le frémissement vibratoire peut étre avantageusement em-
ployé pour le diagnostic des maladies des valvales : il suffit de
lui appliquer les régles que nous avons développées au sujet des
murmures valvulaires : il faut chercher le point o ce frémisse-
ment s’entend a son maximum; étudier son élévation dans 1'é-
chelle musicale ; et déterminer avec quel mouvement du cceur
il coincide : le frémissement vibratoire systolique annonce, ou
une insuffisance de la valvule mitrale oa triglochine, ou bien un
rétrécissement des orifices artériels ; dans le premier cas, ce fré-
missement a son maximum d’intensité au niveau de la pointe du
cceur ou un peu au-dessus; dans le second cas, il a son maxi-
mum au niveaun des orifices artériels, ¢'est-a-dire dans le troi-
sitme espace intercostal. Lorsque le frémissement vibratoire est
double, il peut annoncer un rétrécissement d'un orifice artériel
et une insuffisance de la valvule mitrale ou triglochine, et vice
versd ; ou bien un rétrécissement avec insuffisance d’un orifice
artériel ou auriculo-ventriculaire. Dans ce dernier cas, il faut
chercher dans quels points ce double frémissement a son maxi-
mum d’intensité, et s'il n’a pas deux foyers de production (ce
qui est excessivement rare, si méme cela a jamais é1é ob-
serveé ).

En terminant ce qui est relatif au frémissement vibratoire,
disons que le bruit de frottement dont nous allons parler bientat
revél, dans quelques circonstances, le caractére du frémissement
vibratoire, et donne lieu a des vibrations tout-a-fait analogues.
C’est au début et 2 la fin de la péricardite, lorsque les fausses
membranes sont seches, ou que les feuillets du péricarde, rendus
rugueux par la présence de fausses membranes, battent entre
eux une certaine quantité de liquide, que I'on percoit des vibra-
tions semblables a celles des frémissements vibratoires. Il faut
étre prévenu de celte circonstance, quoique la distinction soit
toujours assez facile, parce que les symptomes que I'on observe
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dans ces derniers cas sont ceux de la péricardite, et non ceux de
I'endocardite chronique, ni des maladies des valvules.

3° Bruit de frottement peripherique ou pericardiaque. Dans
I'état normal, le frottement des deux feuillets du péricarde ne
s'accompagne d’aucun bruit appréciable ; il n’en est plus de
méme lorsque le frottement augmente d’intensité, soit par 'ac-
célération des mouvements du ceeur, soit par I'état plus ou moins
rugueux des feuillets de cette membrane : car alors chaque frois-
sement des surfaces opposées du péricarde s’accompagne d’un
bruit particulier, auquel on a donné le nom de bruit de frotte-
ment péripherique ou pericardiaque. Ce phénoméne coincide
ordinairement avec la systole et la diastole du cceur. 11 se percoit
presque immédiatement sous 'oreille de 'observateur, et dé-
passe rarement les limites de la région précordiale; jamais il ne
se propage sur le trajet des gros vaisseaux. Ce bruit de frotte-
ment a son maximum au niveau de la pointe et de la partie
inférieure du cceur pour la portion systolique, et a la partie
moyenne et a la base pour la portion diastolique. Il n’en est
pas de méme lorsque les conditions des surfaces opposées du pé-
ricarde ne sont pas semblables dans toute leur étendue: c’est,
en ce cas, au niveau de la portion la plus rugueuse que le bruit
de frottement périphérique est a son maximum.
. Dansles palpitations, la force et la rapidité avec lesquelles s’ac-
complissent les battements du cceur déterminent souvent la pro-
duction d’'un bruit de frottement double, superficiel, qui a un
caractire sec particulier, et que l'on ne peut mieux comparer
quau bruit que I'on produit en passant rapidement la main sur
du drap : ce phénomene conserve toujours ce caractére. Il en
est autrement dans la péricardite, dont le bruit de frottement
constitue un des phénomenes les plus essentiels : dans cette ma-
ladie, le bruit de frottement est susceptible de revétir des carac-
teres diffcrents : sourd, grave, profond au début, il devient
d’autant plus sec et plus craquant quon s'éloigne davantage du
début de la maladie. Les modifications nombreuses qu’éprouve
le bruit de frottement ont servi aux auteurs pour créer un
grand nombre de bruits anomaunx, quils ont décrits sous le
nom de bruits de frottement, de frélement, de cuir neuf, de ra-



clement. Tous ces bruits ne sont que les nuances d’un seul et
méme bruit-type, le brut de frottement. Si ces bruits anomaux
ne méritent pas d'étre distingués en tant que phénoménes indé-
pendants les uns des autres, ils ont tous leur valeur, puisqu’ils
correspondent tous a un état donné des surfaces séreuses du pé-
ricarde, La détermination de ces états morbides n’a pas été faite
d’une maniére bien satisfaisante; toutefois on peu dire, en gé-
néral, quele caractére sec et craquant des bruits de frottement
est d’autant plus prononcé que les fausses membranes prennent
une plus grande densité, Hope, qui a traité cette matiére avec
beaucoup de soin, est arrivé a conclure :

1° Que les bruits de rdpe et de lime sont produits par le frot-
tement de fausses membranes fermes et rugueuses ;

2° Que les bruits de déchirement et de froissement de par-
chemin sont dus a des surfaces pseudo-membraneuses, molles et
humides; tandis que,

3° Le bruit de frottement comme soufflant reconnait pour
cause des fausses membranes, molles, un peu seches s

h° Quant au bruit de craquement de cuir et de coassement,
on le rencontre avec de fausses membranes trés-séches et tres-
résistantes ;

5° Enfin, le bruit de roulement continu est dia a Tagitation
d’une petite quantité de liquide entre les feuillets du péricarde,
couverts de fausses membranes.

Sans attacher une trop grande valeur, ni anx comparaisons
que 1'on a faites de ces divers bruits, ni au mode de production
qu'on leur attribue, nous pensons que les données qui précé-
dent ont une certaine utilité dans le diagnostic de la péricardite.

Le siége des pseudo-membranes exerce une certaine influence
sur la production du bruit de frottement : ¢’est ainsi que, lorsque
les plaques pseudo-membraneuses n’occupent que la base du
ceeur, et par conséquent une partie ot le frottement est toujours
trés-faible, le bruit anomal n’existe pas.

Le bruit de frottement péricardiaque qui, ainsi que nous I’a-
vons vu, suit la marche de la maladie, parait en quelque sorte
se déplacer de jour en jour sous l'oreille de I'observateur : ce qui
annonce que la phlegmasie s'étend et fait des progrés, Comme
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tous les bruits anomaux, ce phénomeéne est en rapport avec la
fréquence et I'énergie des battements du ceeur ¢ toutes les causes
(les palpitations par exemple) qui ajoutent a cette fréquence,
2 celte énergie, ont pour résultat de donner une plus grande
force et un caractére plus rugueux au bruit de frottement ; tan-
dis que les causes qui dépriment I'action du ceeur (comme les
saignées), ou qui ralentissent ses mouvements (comme la digi-
tale), lu1 impriment des caractéres tout opposes, _

he Bruit du choe de la pointe du caur contre les parows
thoraciques, ou bruit de tintement métallique. Ce bruit, que
Laennec a signalé dans les palpitations nerveuses, consiste en
un cliquetis métallique plus ou moins intense, dont on peut
prendre I'idée en appliquant la paume de la main sur 'oreille et
en percutant légérement le dos de cette main avec un doigt de
la main opposée (bruit auriculo-métallique de M. Filhos). Ce
bruit, qui ne se percoit qu'avec la systole, et jamais avec la
diastole, qui suit presque immédiatement le premier bruit, dé-
pend du choc de la pointe du cceur contre le bord inférieur de
la cinquitme cite. La preuve, c’est qu’on peut le faire cesser a
volonté, en refoulant les parties molles dans I'espace intercostal
correspondant, de maniére a mettre la partie interne de cet
espace sur le méme niveau que la cdte, sur laquelie le coeur
glisse alors sans la frapper. Ce tintement métallique ne se per-
coit que chez les sujets maigres, parce que, chez les sujets hien
constitués, les espaces intercoslaux sont pleins et résistants, et
que par suite le bord de la cinquiéme cote n’est pas exposé au
choc de la pointe du cceur. Cependant, en quelques circonstances,
ce tintement métallique parait dov a 'agitation que de violentes
contractions du ceeur impriment aux liquides et anx gaz qui dis-
tendent I'estomac. La production de ce prénoméne dépend tou-
jours de la force et de la fréquence des battements du cceur :
toutes les causes qui rendent ces battements plus forts et plus
[réquents peuvent amener le tintement métallique; ce bruit
anomal ne mérite pas toute I'importance que M. Filhos lui a don-
née, car il ne peut modifier les bruits du ceeur au point de les
rendre méconnaissables, et il est encore inutile au diagnostic.

B. Druuts anomaux du ceur par cause inorganique, —
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Les bruits anomaux de cette esptce sont cenx dont on ne
trouve pas la cause dans une modification des solides qui consti
tuent les diverses parties du ceeur et ses annexes, Tandis que les
bruits anomaux par cause organique se passent i 'intérieur ou
a I'extérieur du ceear, les bruits anomaux par cause inorganique
se passent tous a l'intérieur de cet organe, et de Ia se propagent
dans les vaisseaux qui en émanent. L'illustre auteur de I'auscul-
tation avait reconnu que, en certaines circonstances, on ohserve
vers le cceur des murmures anomaux, sans qu’on trouve aprés.
la mort aucune lésion organique qui puisse en rendre compte;
rejetant loin de lui I'idée que ces bruits anomaux pussent étre
dus a un état particulier du sang ou a la maniére dont ce liquide:
est mu, il se hita de renoncer a la conclusion qu’il avait portée:
sur la nature du bruit de soufflet dans la premiére édition de son
ouvrage : il conclut qu’il était évident que le bruit de soufflet,
comme le frémissement vibratoire, est di i un véritable spasme:
du ceeur, 3 un trouble de I'innervation.

Examinons d’abord les circonstances dans lesquelles on trouve
ce bruit de soufflet par cause inorganique : c’est toujours chez:
des sujets qui ont été soumis a des déperditions considérables de:
sang ou qui ont eu des hémorrhagies; ct encore chez des sujets:
en proie a des cachexies, telles que les cachexies chlorotique,,
cancéreuse, tuberculeuse, scorbutique, etc., c'est-a-dire danss
des cas ou le fluide sanguin, s’il n’a pas diminué de quantité, a
du moins considérablement perdu de sa richesse naturelle; et
enfin dans certaines conditions pathologiques temporaires, quii
s’accompagnent d'un grand trouble de la circulation, dans le fris--
son des fitvres intermittentes par exemple, comme I'a constaté:
M. Gendrin. Ainsi donc, diminution dans la quantité du liquides
sanguin, diminution de la plasticité de ce liquide, telles sont em
général les circonstances dans lesquelles se produisent les bruitss
anomaux du ceeur par cause inorganique,

Les bruits anomaux, lorsqu’ils siégent an cceur (ils sont tou--
jours beaucoup plus prononcés dans les gros vaisseaux ), méritent!
parfaitement le nom de bruits de soufllet : ils présentent toujourss
un caractére doux et ronflant; ils donnent a U'oreille la sensation
du bruit qu’on produit en soufflant une chandelle. Toujours iso--
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chrones 2 la systole et jamais a la diastole du ceeur, ils ont tou-
jours leur maximum dintensité au niveau des orifices artériels
de cet organe, et se propagent souvent sur le trajet des gros
vaisseaux; de sorte qu’il suffit que le bruit de soufilet soit iso-
chrone  la diastole ou au second bruit, et qu’il ait son maximum
an niveau de la pointe du cceur, pour qu’on puisse affirmer qu’il
dépend d’une cauose organique. Comme tous les autres bruits
anomaux, le bruit de soufflet inorganique du ceeur est soumis a
la force et alarapidité avec lesquelles s’accomplit la circulation.
Pendant les palpitations, le murmure inorganique s’exagére au
point de devenir presque vibratile ; tandis que, dans la derniére
période de la vie, lorsque le cceur n’a plus assez d’énergie pour
se contracter, ces bruits cessent d’étre perceptibles.

Reste maintenant a trouver la cause immédiate de ce bruit de
soufflet du ceeur par cause inorganique : les expériences de
M. Spittal, de Hope, de MM. Piorry, Bouillaud, ete., d’'accord
avec les lois de I'acoustique, établissent que lorsqu’on fait cir-
culer un liquide dans un tube sans mélange d’air, il se produit
un bruit qui varie en intensité suivant la rapidité avec laquelle le
liquide est chassé dans le tube, d’ou suit que le bruit est en raison
directe de I'intensité du frottement. Ainsi la question se trouve
ramenée aux termes suivants : dans le cas de bruit de soufllet
par cause inorganique, y a-t-il augmentation de frottement dans
le cceur et dans les artéres? Nous répondons affirmativement.
Quelles sont en effet les conditions dans lesquelles se produit le
bruit de soufflet de cette espéce? n’est-ce pas lorsque la quan-
tité de sang est diminuce, ou lorsque ce liquide a perdu de sa
plasticité ? Or, dans le premier cas, la colonne sanguine ayant
perdu de son poids, n’est-elle pas jetée avec plus de rapidité
contre les parois du ceeur ? De plus, I'état de flaceidité ou se trou-
vent alors les artéres ne favorise-t-il pas la production de vibra-
tions dans les parois de ces vaisseaux ? Est-ce que la diminution
‘de viscosité des molécules sanguines, résultant de I'appaunvrisse-
ment du sang, ne favorise pas encore le glissement de ces mo-
lécules les unes sur les autres, et par conséquent la collision de
ces molécules entre elles, de maniere 2 produire des vibrations?
Ajoutons que I'état d'irritabilité dans lequel sont plongés les su-



jets qui présentent une altération considérable dans la qualité ou
dans la quantité du sang donne aux contractions du ceeur un
caractére de brusquerie et de rapidité qui ajoute encore au frot-
tement, et par suite aux vibrations des parois des vaisseaux.
Nous pensons donc que le bruit de soufflet inorganique du ceenr
reconnait pour causes: 1° 'appauvrissement du sang; 2° I'état
de flaccidité des artéres qui naissent de cet organe; 3° la rapi-
dité¢ avec laquelle circule la colonne sanguine. On peut encore
ajouter comme circonstance adjuvante la position oblique, que
présentent les grosses artéres (ui naissent du cceur par rapport
a la colonne de sang qui sort de cet organe au moment de la
systole; circonstance qui donne lieu & des courants et a des con-
tre-courants au niveau de ces orifices, et par suite a des vibra-
tions sonores.

En résumé : les bruits du cceur peuvent étre modifiés par des
bruits anomaux par cause organique et par cause inorganique.
Des premiers, les uns, comme les murmures intra-cardiaques
et le frénussement vibratoire, se passent a l'intérieur du ceeur;
les autres, comme le bruit de frottement periphérique, le tinte-
ment métallique, se forment al'extérieur du ceeur. Les seconds,
au contraire, se passent tous a l'intérieur dn cceur, présentent
les caractéres des murmures doux, et ne deviennent jamais fré- -
missants,

Comment les distinguer les uns des autres? aux caractéres
suivants :

1° Les murmures par cause inorganique sont toujours simples,
tandis que les murmures par cause organique peuvent étre
doubles.

2° Les murmures par cause inorganique ont toujours leur
maximum au niveau des orifices artériels; les murmures par
cause organique peuvent occuper tous les orifices.

30 Les murmures par cause inorganigue ont toujours le ca-
ractére d’un doux bruit de soufllet; jamais ils ne prennent ce
caractére de rudesse que peuvent reveétir les murmures par cause
organique, ] ! -

h° Les murmures par cause wmorganique se propagent souvent
et en se renforcant sur le trajet des gros vaisseaux ; les murmaures
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par cause organique ne se propagent que dans certaines circon-
stances et toujours en s'alfaiblissant. .

5° Les murmures par cause inorgamque ne sont pas perma-=
nents : ils disparaissent sous l'influence du repos et du bon ré-
gime; les murmures par cause organique persistent indéfini-

ment.

CHAPITRE 1V.

PHYSIOLOGIE NORMALE ET PATHOLOGIQUE DES BATTEMENTS ET
DES BRUITS DES ARTERES,

1= SECTION.

Des battements artériels a Uétat physiologique et pathiologique.

Au moment ot la colonne sangunine, chassée par la systole du
coeur, pénétre dans les artéres, elle y produit un soulévement ou
une impulsion mécanique, qui porte le nom de pouls ou de
diastole artérielle ; apres quoi, lartére revient manifestement
sur elle-méme (systole arterielle). Chaque diastole artérielle
correspond exactement a la systole du caeur, abstraction faite du
court espace de temps que met 'impulsion de la colonne du
sang, chassée par le ceeur, & se propager jusque dans l'artére
gqu'on explore. Chaque battement artériel s'accompagne d'une
augmentation instantanée de longueur et de volume de I'artére;
I'allongement des artéres est prouvé par 'augmentation des cour-
bures de ces vaisseaux au moment du passage de la colonne de
sang; augmentation de courbure que I'on reconnait facilement
dans les artéres superficielles, comme la brachiale, la temporale,
Le plus simple raisonnement suflit pour faire admettre I'augmen-
tation de volume des artéres, au moment ot une nouvelle quan-
tité de sang vient chasser a tergo le sang renfermé déja dans les
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vaisseaux artériels, et la structure élastique de ces vaisseaux vient
encore & 'appui de cette opinion. Il suit de la que les battements
artériels qui constituent le pouls, consistent : 1° dans une aug-
mentation de courbure de ces vaisseaux, résultat de lenr allonge-
ment ; 2° dans une augmentation de leur volume,

Les battements artériels sont placés immédiatement sous I'in-
fluence de 'action du ceeur. A I'état normal, les battements du
pouls sont un miroir fidéle du rhythme, de la fréquence, de la
force, de la durée, etc., des systoles du ceeur; et méme, lors-
que les artéres sont saines, on peut dire d'une maniére générale
que les intermittences, les irrégularités, les augmentations ou les
diminutions de fréquence et de force des battements artériels
représentent autant de conditions analogues dans les systoles du
cceur. Il n’en est plus de méme dans quelques circonstances et
surtout lorsque les troncs artériels sont malades. 11 est vrai que,
alors, la localisation du phénoméne, sa circonscription a une
seule portion du tube artériel suffit pour faire éviter 'erreur.

En général, pendant que les contractions du ceeur conservent
leur force, le pouls représente fidélement I'état des contractions
du cceur et principalement du ventricule gauche ; mais lorsque

I'organe est excessivement affaibli, le pouls finit par ne plus éire
percu dans les artéres éloignées du centre circulatoire. Clest.

alors qu’on pourrait croire a une lenteur extréme de Ja circula-
tion, si, en appliquant la main sur la région précordiale, on ne

sentait deux ou trois chocs systoliques de la pointe du coeuor:
contre un battement de la radiale. C’est la un désaccord entre
les battements du ceeur et les battements artériels. Les altéra--

tions pathologiques qui troublent la réplétion des tubes san-
guins produisent un autre désaccord entre les battements du
cceur et les battements artériels : ainsi, lorsque le sang, soit
par suite de rétrécissements considérables des orifices artériels,

soit par suite d’obstacles aux orifices auriculo-ventriculaires, ne
pénétre pas en quantité suffisante dans les cavités ventriculaires .

et artérielles, le cceur, quelque énergiques que soient ses con-

tractions, ne transmet dans les artéres qu'une trés-faible quan--

tité de sang qui souléve a peine le doigt. Le pouls est faible, et

contraste par sa faiblesse avec I'énergie des systoles du cceur; en §
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méme temps il est irrégulier par suite de l'irrégularité des con-
tractions du cceur lui-méme. C’est surtout dans les maladies de
Porifice auriculo-ventriculaire gauche et principalement dans
Iinsuffisance de la valvule mitrale, quelquefois encore dans le
rétrécissement considérable de 'orifice aortique, que 1'on ob-
serve cette faiblesse du pouls avec irrégularités. Dans la maladie

ui porte le nom d’insuffisance des valvules aortiques, et dans
laquelle la réplétion des artéres est encore si fortement troublée,
le pouls, sans perdre sa régularité, devient vite, court et bon-
dissant; mais, a une période plus avancée de la maladie, les ar-
teres s’hypertrophient pour accélérer la circulation, les diastoles
artérielles s’allongent, en sorte que l'artére ne saffaisse plus
aprés chaque diastole, qui se produit seulement comme une
simple exagération de la diastole précédente. (Gendrin.)

Les altérations de qualité et de quantité du sang n’exercent
pas moins d’'influence sur I'état du pouls : ainsi chez les sujets
anémiques, les battements artériels sont extrémement faibles, et
par la contrastent avec la brusquerie du choc de la pointe du
ceeur; chez les sujets en proie a quelque cachexie (la chlorose
par exemple), la diastole artérielle est brusque, énergique,
comme rebondissante, mais dépressible ; chez les sujets plétho-
riques, les battements artériels, ordinairement pleins et larges,
peuvent présenter des caractéres tout-a-fait opposés; et méme
les diastoles peuvent paraitre faibles, par suite de la forte dis-
tension qu’a déja éprouvée le vaisseau. C'est la une fausse
faiblesse & laquelle il ne faut pas se laisser prendre : I'in-
jection de la peau, I'énergie des contractions du ceeur, tels sont
les signes auxquels on connaitra cette disposition. Si I'on saigne
en ces circonstances, on verra le pouls se relever, les conges-
tions se dissiper ; tandis que si I'on persiste dans les moyens ex-
pectants, la pléthore augmentera sans cesse, et convertira les
congestions en véritables inflammations.

Les maladies des tubes artériels, qui coincident souvent avec
les maladies du cceur, viennent jeter, au milieu des modifica-
tions produites par I'état du ceur et du sang, des modifications
du pouls toutes spéciales : les maladies un peu considérables des
artéres ont pour résultat de leur faire perdre en grande partie
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leur lasticité; par suite le pouls est brusque et court sans aug-
mentation de volume ou de diamétre de I'artore : 2 peine si 'on
percoit les pulsations, mais on y sent souvent une espice de
frémissement,

En résumé, les battements artériels peuvent étre modifiés
dans leur force et dans leur rhythme, non-seulement par des
causes qui dépendent du cceur, mais encore par des causes qui
dépendent des qualités du sang, ainsi que des canaux artériels

gue ce liquide parcourt. Comme il est trés-rare que les maladies
~ des tubes artériels soient générales, on distinguera 4 ce carac-
tére les modifications des battements artériels qui dépendent
d’altérations de ces tubes vasculaires.

2m¢ SECTION.

Des bruits des artéres a Uétat normal et ¢ ['état pathologique.

Lorsque, chez un sujet sain, on explore, avec I'oreille ou avee
le stéthoscope, une artére d'un certain volume, on percoit &
chaque diastole artérielle une sensation de soulévement avee
un petit brait, trés-peu sonore, presque mat. Il n’est pas rare,
dans certaines circonstances, d’entendre, aprés ce premier
bruit sourd qui appartient a I'artére, un bruit plus clair, mais;
qui parait lointain: c’est le second bruit du ceeur, se propa--
geant de proche en proche par les parois des artéres et par la
colonne sanguine qui les parcourt. Enfin, il arrive quelquefois:
que I'on percoit, dans les artéres rapprochées du tronc, comme:
la carotide et surtout la carotide gauche, des bruits anomaux,,
qui ne sont autre chose que la prolongation dans les artéres de:
bruits anomaux qui se passent a l'orifice de I'aorte ; c’est ce:
(u’'on reconnaitra a ce que ces murmures augmentent d’inten--
sité & mesure (u'on se rapproche du cceur, et a ce qu’ils sonti
toujours plus forts dans la carotide gauche que dans la droite ;;
ce qui est I'inverse pour les maladies des artéres, ainsi que pourr
les murmures par cause inorganique.

Le bruit artériel, ou bruit diastolique des artéres, est isochrones

a la pulsation de ces vaisseaux, et il se réptte d chaque passag

R T e ea
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de la colonne sanguine. Il varie en intensité et dans ses autres
caractéres, suivant une foule de conditions : en général, ce bruit
est en rapport avec le diamétre du vaisseau dans. lequel il est
produit. Sourd dans les artéres pleines de sang, il I'est moins
et se rapproche du bruit de souflle lorsque I'artére est un peu
molle et flasque; il est plus intense chez les sujets maigres que
chez les sujets gras, et il augmente considérablement d’intensité
par la tension des parties; enfin plus la pression que I'on exerce
avec l'oreille ou avec le stéthoscope est forte, et plus le bruit
prend le caractére clair. Chez quelques sujets (mais non chez
tous, comme le disent presque tous les auteurs) on peut ainsi
produire artificiellement un bruit de soufilet.

Les idées que nous avons développées sur la cause des bruits
anomaux du ceceur par cause inorganique nous dispensent d’'in-
sister longuement sur le mode de production du bruit artériel
normal : il est évident que ¢’est un phénoméne du méme ordre ;
c'est tout simplement le résultat du frottement de la colonne
sanguine contre les parois artérielles, auquel viennent s’ajouter
les vibrations, produites par les courbures (ue présentent les
vaisseaux sanguins et par les éperons qui sont situés a chaque
division de ces vaisseaux ; le tout augmenté par la pression
qu'exerce I'oreille ou le stéthoscope de 'observateur. Les bruits
normaux des artéres, comme ceux du ceeur, peuvent étre mo-
difiés dans leur force, dans leur timbre, dansleur étendue, dans
leur rhythme ; mais toutes ces modifications ont été si pen étu-
di¢es jusqu'a ce jour qu’il est impossible d’en tirer quelque
chose de satisfaisant pour le diagnostic; les seules modifications
que l'on connaisse assez bien consistent dans le remplacement
{de ce bruit normal par des murmuares de nature diverse.
ifComme pour le ceeur, nous diviserons les bruits anomaux des
rtéres en bruits anomaux par cause organique et en bruits
anomaux par cause inorganique,

A. Bruits anomaux des arteres par cause organique.—1° Mur-
ures des artéres (bruit de souffle intermittent, brwit de frotie-
ent artériel), Toutes les fois que le tube artériel a pris une
rande consistance; que des plaques osseuses ou cartilagineuses
n tapissent les parois ou en rétrécissent le diamétre ; qu'il
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existe sur les cotés du canal artériel une tumeur anévrismale (qui
communigque avec l'intérieur du vaisseau ; ou bien que le vais--
seau lui-méme est considérablement dilaté ; toutesles fois enfin
que le diametre d'une artére est considérablement rétréci ou
augmenté, on n’entend plus le bruit sourd et mat dont nous:
avons parlé : on percoit, a chaque diastole artérielle, un véri--
table murmure, dont la nature et I'intensité varient suivant:
diverses circonstances, Le murmure de cause organique est!
toujours intermittent 3 il coincide constamment avec la systole 3;
mais, dans quelques cas rares d’anévrisme artériel, on trouve:
un bruit de souffle double, diastolique et systolique, séparéss
I'un de l'autre par un intervalle appréciable, et ayant tous deux:
leur maximum d’intensité au niveau de I'ouverture du sac ané--
vrismal. Ce bruit est, comme tous les bruits anomaux, en raisoni
directe de la profondeur du siége de I'artére, de la rapidité de:
la circulation, de I'état plus ou moins dense des parties quii
séparent le tube artériel de l'oreille de I'observateur, et enfim
de la pression que ce dernier exerce avec le stéthoscope. Las
nature de la cause n’imprime pas moins de variation a ce bruitt
anomal : si ¢’est un rétrécissement, le bruit anomal a un carac--
tere plus aigu; si au-dessus de ce rétrécissement le vaisseau se:
dilate, comme cela arrive souvent, l'intensité du murmure:
augmente encore ; si I'obstacle est cartilagineux ou osseux, le:
bruit est sec ; tandis qu'il est obscur et sourd si cet obstacle estt
mou et charnu. Sibilant dans quelques circonstances ( par exem--
ple dans le cas de rétrécissement extréme ou d’anévrisme ai
ouverture plus ou moins étroite), il devient ronflant et vibra—
toire lorsque les rugosités qui parsément la surface du vaisseau
sont mobiles et pédiculées. Le murmure de cause organiqu
se pergoit mieux dans les artéres d'un gros volume.

2° Le frémissement vibratoire des artéres par cause orqga
nique, (ue nous nous trouvons naturellement amené a examinery,
se présente dans les mémes conditions que celles qui donnent
licu aux murmures artériels par cause organique ; il faut seule-
ment que les conditions pathologiques de I'artére soient au poink
de donner lieu a des vibrations sonores, appréciables a la mai
et 2 loreille; aussi, est-ce dans le cas d’'anévrisme de Taorte;
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d'induration considérable des tubes artériels avec rugosités a
leur surface interne, dans le cas de dilatation saeciforme ,tlﬂ
quelques artéres, comme l’a-::lrt-:}, l’ar}ére pulm-::u;ualre, q}:e‘l on
trouve un frémissement vibratoire trés-prononcé. Le frémisse-
ment vibratoire des artéres coincide toujours avec la_diastule
artérielle ; les conditions qui en favorisent la propagation sont
les mémes que pour les murmuares artériels. Ce phénoméene est
en général trés-limité; le murmure plus ou moins rude qui
I'accompagne se propage seul & une plus ou moins grande dis-
tance. h 3

- B. Bruits anomaux des artéres par cause wnorganique. —
1° Murmures arteriels. Lorsque, chez certains sujets, on place
Poreille on le stéthoscope sur de grosses artéres, comme la
carotide, la sous-claviére, on percoit un bruit anomal qui pré-
sente diverses variélés : tantot ¢’est un bruit de soufllet un peu
clair, assez semblable & celui (que I'on produit avec Pinstrument
(i porte ce nom, d'une intensité en rapport avec le vaisseau
dans lequel il se passe et avec la rapidité des contractions du
cceur, et qui coincide parfaitement avec la diastole artérielle
(bruit de soufflet intermittent) ; tantdt le brunit de soufllet est
double, et des deux bruits qui le constituent en se succédant
presque sans intervalle appréciable, le premier, qui coincide
avec la diastole artérielle, est beaucoup plus fort que le second
(bruit de soufflet a double courant); tantot c’est nun murmure
continu, analogue a celui de la mer, ou analogue & celui qu’on
entend lorsqu’on approche loreille d'un gros coquillage uni-
valve; et ce murmure continu peut étre circonscrit par le ca-
libre de I'avtére, ou bien présenter le caractére diffas (murmure
continu de Laennec); tantdt ce murmure continn présente un
degre plus élevé : il se transforme en une sorte de bourdonne-
ment plus ou moins musical, analogue & celui que produit la
toupie, ou ce jouet d'enfants auquel on a donné le nom de
diable (bruit de diable de M. Bouillaud); ce bourdonnement
se renfle tovjours graduellement 2 son milien d’une manicre iso-
chrone avee la diastole artérielle ; tantot enfin ce murmure, s'¢-
levant encore d'un degré, va jusqu’a produire de véritables chants
artériels, en ce sens que I'on entend, an milieu du murmure

4
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continu, plusicurs notes, séparées par des intervalles diatoniques
facilement appréciables. Ces bruits musicaux peuvent étre assez
exactement comparés an son que produit une corde métallique
qui vient d’étre pincée, ou au bruit que produit le vol du cou-
sin, de la mouche, et au bruit que fait une bouilloire au com-
mencement de I'ébullition, ete.

Tous ces bruits ne sont en cuelque sorte que les divers de-
grés d'un seul et méme phénoméne, le murmure intermittent
qui se transforme presque insensiblement en murmure continu.
Du murmure continu plus ou moins obscur an murmure con-
tinu bourdonnant et musical, il n’y a qu’un pas : il suffit de quel-
ques légéres modifications dans la rapidité du courant sanguin,
dans la maniére de presser sur le vaissean pour amener ces trans-
formations successives. C'est ordinairement sur les parties la-
térales du cou, dans les carotides et dans les sous-claviéres, et
surtout a droite, que ces murmures artériels sont a leur maxi-
mum ; il ne parait pas que la présence du larynx ou que les actes
respiratoires du sujet aient, sur la production de ce phénoméne,
toute I'influence que quelques observateurs leur ont attribuée.
Au surplus, on peut déterminer des murmures de cette espice
dans des artéres autres que la carotide et la sous-claviére (dans
les artéres de 1'abdomen, dans les crurales, les brachiales, etc. ).

2° Le frémissement vibratoire des artéres, qui est un phé-
noméne du méme ordre que le précédent, coincide souvent avec
les murmures artériels de cause inorganique, et surtout avec le
bruit de soufflet musical ; le frémissement vibratoire qu’on per-
coit dans ces circonstances est un peu plus diffus que le frémis-
sement artériel par cause organique; quelquefois il est borné
2 un certain nombre d’artéres (les artéres du cou par exemple) ;
d’autres fois il occupe toutes les artéres du corps.

Tout le monde aujourd’hui s’accorde @ reconnaitre que les
murmures et le frémissement vibratoire des artéres par cause
inorganique ne se rencontrent que chez des tf.ujets d_ﬂnt le sang
présente des altérations, soit dans ses quantités, soit dans ses
qualités (insuffisance des valvules de l'aorte, anémie, cachexie
cancéreuse, scorbutique, ete.), et encore dans certains états pa-
thologiques qui s'accompagnent de concentration du fluide san-



guin (les accés de fievres intermittentes) ; telles sont les condi-
tions dans lesquelles on les trouve; recherchons maintenant de
quelle maniere ils s'accomplissent, _

En parlant des murmures du ceceur par cause inorganique,
nous avons déja montré que les altérations de qualité ou de
quantité du sang augmentent le frottement qui a lieu contre les
parois. Dans les arteres, les conditions sont encore plus favo-
rables : cest ainsi que, dans 'anémie et I'insuffisance des val-
vules de l'aorte, les vaisseaux vides de sang reviennent sur eux-
mémes; et, indépendamment de leur flaceidité, il y a formation
de plis a la surface interne du vaisseau ; de la, augmentation de
frottement. Ajoutons que, sous'influence des pertes de sang, la
circulation s’accélére constamment de quinze a vingt pulsations
par minute, et qu’en outre il y a dans les artéres, au niveau de
toutes les branches qui naissent du vaisseau, un éperon qui fait
saillie dans la cavité artérielle, brise le courant sanguin, et dé-
termine des vibrations sonores. Dans certaines cachexies, ou le
sang peche plutdt par sa qualité que par sa quantité, les molé-
cules de ce liquide, plus légéres, moins visqueuses, et par con-
séquent plus faciles & mouvoir, passent plus rapidement sur la
membrane interne des artéres. A cette cause viennent encore se
joindre I'état de flaccidité des artéres, la rapidité des contractions
du cceur, ete. De cette manitre s'expliquent trés-naturellement
les murmures intermittents des artéres et leur frémissement
vibratoire, qui n’est (que 1'augmentation de ces derniers; mais il
n'en est pas tout-a-fait de méme des murmures a double courant,

Nous avons placé le siége du murmure continu dans les ar-
teres, mais les travaux de M. Ward de Birmingham, ceux de
Hope sont venus jeter des doutes sur le siége de ces murmures.

Si P'on réfléchit que les murmures continus persistent pen-
dant la systole des artéres et presque avec la méme intensité,
¢’est-a-dire dans un moment ou la colonne sanguine n’obéit plus
qua cette faible élasticité du tissu artériel; que ces murmures,
lorsqu’onaugmente la pression du stéthoscope, donnenti oreille
une sensation de mugissement, de grondement ; qu’ils sont d’or-
dinaire diffus et non circonscrits par le calibre de artere; que
Ces murmures continus se renforcent constamment a chaque
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diastole artérielle; qu'ils semblent a Ioreille comme deux cou-
rants qui marchent en sens contraire; qu’il suffit, dans quelques
circonstances, de presser légerement au-dessus du stéthoscope
pour faire cesser le murmure continu, et pour ne plus entendre
que le bruit de diastole artérielle, on arrivera a conclure, avec
Hope, non pas que tous les bruits de soufflet se passent dans les
veines, ainsi que MM. Barth et Roger I'ont fait dire a cet au-
teur ; mais bien que dans le murmure continu il y a deux choses :
I'élément veineux, si 'on peut s'exprimer ainsi, qui constitue
le fond du bruit anomal, et qui lui-méme est continu comme la
circulation veineuse ; et I'élément artériel, qui renforce le bruit
continu & chaque diastole artérielle. Dans un travail que nous
publierons incessamment, nous rapporterons quelques faits cu-
rieux et quelques expériences qui nous paraissent militer en
faveur de cette opinion; quant a présent, nous nous bornons a
présenter la difficulté,

En résumé, les bruits artéricls peuvent étre modifiés par des
bruits anomaux de cause organique et de cause inorganique;
voici leurs caracteres distinetifs :

1° Les murmures artériels par cause inorganique peuvent
¢étre doubles ; les murmures artériels par cause organique sont
presque toujours simples, et ne revétent jamais le caraclére
continu,

2° Les murmures artériels par cause inorganique se percoivent
a leur maximum dans certaines artéres (les carotides, les sous-
claviéres, par exemple ); les murmures ariériels par cause or-
ganique n'ont pas de siége arrété.

3° Les murmures artériels par cause inorganique conservent
toujours un caractére doux : jamais ils ne sont rudes comme
peuvent I'étre les murmures par cause organique.

L Les maurmures artériels par cause morganique ne sont pas
permanents ; ils angmentent pendant les palpitations, disparais-
sent par le repos et sous 'influence d'une nourriture animalisée ;
les murmures artériets par cause orgamque sont permanents
comme la cause qui les produit.
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Quant au frémissement vibratoire par cause inorganique, on
le distinguera de celui par cause organique : 1° aux caracteéres du
murmure qui 'accompagne; 2° a sa moindre intensité; 3° a
son caractere diffus, & sa propagation dans une trés-grande
¢tendue du systéme artériel; enfin, 4° a son défaut de perma-

nence,
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DEUXIEME PARTIE.

PATHOLOGIE DU COEUR.

PROLEGOMENES.

Considérations générales sur les symptémes des maladies du
caeur; procédes a swvre dans Uexploration de ces maladies ;
classification.

Si nous nous conformions & un ancien usage, nous placerions:
ici des considérations générales sur les causes, les symplomes, .
les complications, le traitement des maladies du ccenr; mais en:
réfléchissant sur le peu de lumiéres que 'on posséde sur plusieurs:
de ces points, on demeure convaincu qu'il deviendrait impos--
sible , dans I'état actuel de la science, de donner des vues véri--
tablement générales, & moins de s’exposer a tomber dans 1'un dess
¢eueils signalés par Bichat, ou de trop généraliser ou de trop
particulariser. Contentons-nous donc de jeter maintenant um
coup d’wil rapide sur les principaux symptomes des maladiess
du ceeur.

Cette courte revue nous permettra de donner quelques détailss
sur une foule de symptomes qui surviennent tot ou tard danss
les maladies du cceur, et principalement sur les symptomes quii
dépendent de la géne de la circulation. Clest ainsi que nouss
éviterons les redites, auxquelles nous ne pourrions échapper em
tracant la pathologie spéciale du cceur. Il nous suffira alors de:
citer un symptome pour que lelecteur sache i quoi s'en tenir sur



s BN e
sa nature , son mode de production, etc. Nous essaierons en-
suite de montrer Penchainement des symptomes; en d’autres
termes, nous déterminerons les modifications qui s’opérent, dans
les maladies du cceur, a leurs diverses périodes.

Commie toutes les maladies des organes importants, les ma-
ladies du cceur présentent des symptomes locaux et des symp-
tomes généraux : les symptomes locaux se composent de tous
les signes fournis par I'inspection, la palpation , la mensuration,
comme les palpitations , lavoussure, etc. ; ou par 'auscultation
et la percussion, comme les bruits anomaux du ceur et des ar-
teres, et la matité. Nous avons donné une place assez large a la
plupart de ces signes dans les chapitres précédents pour n’avoir
pas & en parler ici. La matité de la région précordiale etles mo-
difications qu’elle présente méritent seules de nous arréter quel-
ques instants. Tout le monde sait que lorsqu’on percute des
corps solides, comme le cceur, on obtient un son obscur, tandis
qu’on obtient un son clair lorsqu’on percute des corps qui con-
tiennent de l'air, comme les poumons et I'estomac. A I'état
normal, la percussion de la région précordiale fait reconnaitre ,
en dedans d'une ligne qui, partant de I'articulation synchondro-
sternale de la deuxiéme cote, vient aboutir a I'hypocondre gauche
a 5 oun 6 centimétres du milien de I'appendice xyphoide, un
son obscur, limité en dehors par la ligne précédente, en dedans
par le bord gauche du sternum, supérieurement par l'articula-
tion synchondro-sternale de la deuxiéme cote, et inférieurement
par la pointe et le bord inférieur du ceeur. Chez un adulte
de taille moyenne et dont le cceur est bien proportionné, cette
matité ou ce son obscur a d’un pouce et demia deux pouces de
diamétre. Les modifications qu’éprouve la matité dans la région
précordiale par les maladies du ceeur sont de la plus haute im-
portance pour le diagnostic. La matité peut étre augmentée ou
diminuée : 1° les augmentations d’étendue de la matité de la ré-
gien précordiale peuvent dépendre d’un agrandissement du vo-
lume du ceeur, comme dans 'hypertrophie ou la dilatation , la
surcharge graisseuse, la congestion de cet organe, ou bien d’une
accumulation considérable de liquide, de fausses membranes
dans la cavité séreuse du péricarde. Dans le premier cas, elle



s'étend surtout inférieurement ; la pointe du ceeur est déplacée
fortement en bas et en dehors; dansle second cas, la matité est
beaucoup plus compléte: elle occupe toute la région du ceeur
jusqu’d la deuxidéme cote ; et lorsqu’on peut reconnaitre le siége
de la pointe du ceeur, on ne la trouve pas déplacée, La matité
de la région précordiale peut étre augmentée par des causes in-
dépendantes du ceeur lui-méme ; ainsi, elle peut étre augmentée
supérieurement par des tumeurs du médiastin , par des ané-
vrismes de l'aorte ou de I'artére pulmonaire, ou lorsque le
bord antérieur du poumon gauche est induré par I'inflammation,
par des tubercules , ete. 2° La diminution de la matité de la ré-
gion précordiale peut dépendre d’une diminution du volume du
ceeur, de son atrophie; mais le plus souvent elle résulte de
'emphyséme du bord antérieur du poumon gauche : ce que I'on
reconnait d’ailleurs a la sonoréité tympanique de la région pré-
cordiale, a la faiblesse des chocs et des bruits du ceenr, et sur-
tout a ce que 'on percoit en ce point le murmure vésiculaire.

Symptomes géneraux. Les maladies du coeur exercent une
influence trés-marquée sur toute I'économie, et ce n’est pas
dans un cercle étroit et circonscrit que se produisent ces réac-
tions morbides ;: combien, au contraire, sont nombreuses les
sympathies que I'organe central de la circulation fait naitre dans
le reste de I'organisme ! G’est méme a cause de leur multiplicité
et de la difficulté que nous aurions a les rapporter a une causc
parfaitement déterminée, que nous nous sommes décidé a étu-
dier les principaux symptomes généraux dans un ordre pure-
ment analytique :

1" Congestions. Le trouble de la circulation s’annonce vers la
peau, surtout vers celle de la face, tantdt par une coloration vio-
lette et livide, générale ou locale ; tantot par une paleur livide,
qui a un caractére effrayant. Il n’est pas rare de voir la face
cyanosée dans toute son étendue ; mais il l'est beancoup plus de
voir tout le corps présenter cette teinte, excepté dans certaines
maladies congéniales du ceeur. L'engorgement du systéme vei-
neux n'est rien moins qu'un phénomeéne extraordinaire dans les
maladies du coeur; mais en quelques circonstances, on observe
dans certaines veines rapprochées du ceeur (comme la jugulaire
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interne et externe) de véritables battements plus ou moins ré-
guliers. Comme ce phénoméne constitue un sighe tres-pre-
cieux des maladies du ceeur, il importe de distinguer le gonfle-
ment des veines par congestion des battements veineux ou du
gonflement par récurrence de ces vaisseaux ; c’est pour établir
cette distinction que M. Gendrin a proposé un procédé tres-
ingénieux, et qui consiste 4 exercer une compression a la partie
de la veine jugulaire la plus éloignée du ceeur : si, dans ce cas,
le vaisseau reste vide et aflaissé, le gonflement des veines ne
dépend pas du refoulement du sang du cceur dans les veines,
mais d'une déplétion insuffisante de ces vaisseaux; si, an con-
traire, apres avoir refoulé le sang de bas en haut dans la veine
jugulaire externe et posé un doigt a la partie la plus inférieure
de cette veine, on voit le sang remonter de bas en haut dans Ia
veine et y produire des battements, on peut aflirmer que le gon-
flement des veines dépend du reflux du sang qui distend le ceenr.
Les_gonflements des veines avec battements n’appartiennent
donc jamais a la congestion, mais bien a la récurrence. Ced
battements, appréciables seulement a la vue, se percoivent sur-
tout dans les veines superficielles du cou; on les percoit quel-
quefois dans la jugulaire interne. Ils peavent étre simples ou
doubles : simples, ils sont toujours isochrones a la systole des
entricules 5 doubles, ils se composent d'un frémissement ondu-
atoire qui préctde la systole et d'un véritable battement iso-
hrone avec la systole des ventricules. Les battements simples
les veines (systoligues) peuvent dépendre, soit d’une insuffi-
ance de la valvuale triglochine, soit d’une dilatation considérable
wec hypertrophie du ventricule droit : dans ce dernier cas la
‘eeurrence est due au recul de la colonne sanguine, placée entre
es segments de la valvule triglochine, amincie et mal soutenue,
ecul transmis an sang de Poreillette et des veines supérieures
Hope). Les battements doubles dépendent, le premier, de
‘hypertrophie de 'oreillette droite ; le second, de 'insuffisance
le la valvule triglochine, ou de la dilatation avec hypertrophie
lu ventricule droit. Ces battements doubles sont 2 leur maxi-
um dans le cas de rétrécissement avec insuffisance de l'orifice
uriculo-ventriculaire droit.
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Vers les membranes muqueuses, la congestion n’est pas moins
prononcée @ c'est ainsi qu'on voit survenir la congestion du
tube intestinal, caractérisée par une rougeur poncluée ou par
plaques de la muqueuse de Uestomac et de Pintestin, Gette con-
gestion, qui est toujours grave, s'annonce par de l'anorexie, des
¢ructations, des douleurs pénibles, continues dans le ventre, et
plus tard par une diarrhée séreuse quelquefois trés-abondante,
le plus souvent accompagnée de bourrelets hémorrhoidaux tris-
prononcdés.

L’appareil vasculaire fonctionnel du poumon (qui est si im-
médiatement lic¢ 4 'action du ceeur) est en quelque sorte le pre-
mier a souflrir de I'altération de cet organe ; aussi, est-ce vers
le poumon que I'on voit apparaitre les premiers phénoménes gé-
néraux, dépendant des troubles de la circulation veineuse : le
premier de ces phénomenes, c'est I'edéme des poumons, qui
sannonce par une toux séche, une dyspnée considérable, une
diminution évidente de sonoréité a la base du poumon en ar-
riere, et la présence dans ce point d’un rile crépitant, humide,
a bulles scparées; ct anatomiquement par I'augmentation de
consistance du parenchyme pulmonaire, qui est comme piteux,
par sa couleur pile et grisitre, et par son infiltration générale
due a une sérosité jaundtre, spumeunse. Il n’est pas rare de trou-
ver, a une période plus avancée des maladies du ceeur, le pou-
mon tuméfié, ayant augmenté de densité dans certains points,
el infiltré d'une sérosité jaune-rougeitre qui ne s'écoule que
diflicilement. Ce sont ces cas d’eedéme que 'on peut confondre
trés-facilement avee la pnenmonie ; car, indépendamment d’une
matité considérable, on trouve ou bien un rile crépitant hu-
mide, a bulles trés-fines, ou bien un véritable souflle tubaire. 1l
est vrai que 'absence des crachats rouillés, de la fiévre sympto-
matique, et de la douleur vers le thorax, empéchent de confon-
dre ces deux maladies ; mais ces cas n’en sont pas moins embar-
rassants. L’cedeéme pulmonaire peul se manifester et disparaitre
plusicurs fois ; il alterne souvent avec un phénomeéne que nous
¢tudierons bientdt sous le nom de diurése colliquative, et il est
a son maximum dans les maladies cardiaques ot la circulation
pulmonaire se trouve le plus fortement génée, entre autres dans
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le cas d'insuffisance des valvules mitrale et triglochine, Constam-
ment I'cedéme pulmonaire préctde les hydropisies qui se déve-
loppent dans les cavités séreuses.

I.’cedéme pulmonaire précéde aussi cet état d’engouement san-
guin du tissu pulmonaire, dans lequel cet organe a pris une cou-
leur rouge-brun, a perdu son ¢lasticité, et fournit, & la coupe,
une quantité considérable de sang d'un brun-violitre. Cet état
congestionnel du poumon, qui est voisin de 'hémorrhagie, est
caractérisé par une dyspnée extréme avec demi-matité plus ou
moins absolue, et par du rile crépitant humide, comme dans
'eedeme. | ~

Le foie, qui est I'aboutissant de tout le systéme veineux de la
veine porte, et qui se dégorge par de larges ouvertures dans la
veine cave inférieure, soulfre plus que toult autre organe des
obstacles qui s’opposent au retour du sang veineux. Cette con-
gestion de l'organe hépatique s’annonce par une tuméfaction
considérable : d’'une part, il dépasse inférieurement le rebord des
fausses cotes a droite, et il descend en avant jusqu’au niveau de
I'ombilic; il forme une tumeur rénitente et le plus souvent in-
dolente a la pression, qui conserve tout-a-fait la forme du foie.
D’'autre part, I'organe remonte supérieurement par sa face con-
vexe, ce que I'on constate facilement par l'auscultation et la
percussion. Le gonflement du foie ajoute souvent a la dyspnée,
et il annonce presque toujours une ascite imminente, surtout
quand les extrémités inférieures s’cedématient et que le ventre
se météorise. Jamais il ne se complique d’ictére, 2 moins que le
foie ne devienne le siége d'une phlegmasie ; dans les cas graves, il
s'accompagne de météorisme, de vomissements, de diarrhée,
degonflements des veineshémorrhoidales, avee ou sanshémorrha
gic. Les congestions du foie reconnaissent évidemment pour cause
les maladies dans lesquelles le retour du sang veineux est le plus
génd : aussi se montrent-elles le plus souvent dans les maladies
des orifices auriculo-ventriculaires, et surtout du gauche. Au sur-
plus, cette congestion se produit d'autant plus rapidement que
I'obstacle est situé plus prés de la circulation veineuse : s'il est
:lims le ventricule droit, la congestion arrivera bien plus tot que
s'il ¢tait dans le ventricule gauche, Ces phénomeénes congestion-
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nels du foie s'accompagnent le plus souvent de la congestion du
poumon, puisque c'est par 'intermédiaire de cet organe que la
circulation veineuse se trouve arrétée. Nous avons déja parlé des
congestions (ui s'opérent dans les intestins et qui succident 2 1a
congestion du foie. Il est facile de comprendre que cette con-
gestion doit aussi s'opérer dans la rate, et enfin de proche en
proche, non-seulement dans tous les organes qui contribuent i
former les branches de la veine porte, mais encore dans tous les
organes qui versent leur sang dans la veine cave inférieure,
comme les reins. La congestion de ces derniers organes s’an-
nonce le plus souvent par un phénomene particulier, signalé pour
la premiére fois par M. Gendrin, et qui consiste dans I'excrétion
habituelle d’'une quantité d’urine supérieure a celle des hoissons
ingérées. Clest ordinairement pendant la nuit que cette excré-
tion est surtout abondante; les urines sont blanches, aquenses,
et presque toujours sans sédiment : elles ne contiennent pas d’albu-
mine; leur quantité varie suivant la période de la maladie : elles
augmentent avec les progres de celle-ci. La diurése colliquative
n’est pas toujours continue : lorsqu’elle existe, la dyspnée est
ordinairement diminuée; la diurése précéde presque toujours
I'anasarque et presque toujours reconnait pour cause les obsta-
cles qui ont leur siége aux orifices et surtout aux orifices auriculo-
ventriculaires. Cependant on I'observe assez souvent dans quel-
ques cachexies, dans la chlorose par exemple.

Le cerveau n'est pas a l'abri des congestions qui s'operent
dans les autres organes : de tout temps on a signalé la coinci-
dence qui existe entre les phénomines cérébraux et les maladies
de I'organe central de la circulations la congestion qui s’opire
dans ces circonstances s’annonce par les symplomes suivants :
céphalalgie obtuse et continue, pesanteur de téte, propension au
sommeil, injection des capillaires de la face et des conjonctives ;
plus tard, un ¢lat comateux, et méme les symptomes d'une pa-
ralysie plus ou moins étendue.

2° Hémorrhagies. Des congestions aux hémorrhagies il n'y a
qu’un pas. C'est ainsi quon voit souvent des malades qui, apris
avoir présenté pendant longtemps des symptomes indiquant une
congestion au cerveau, sont pris subitement de tous les symp-
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tomes qui annoncent une hémorrhagie cérébrale, perte subite de
connaissance, paralysie circonscrite, etc. Ces hémorrhagies céré-
brales, et la congestion sanguine encéphalique qui les précéde,
ont été, en général, considérées comme I'effet immédiat de
'exces d'impulsion imprimé ala colonne du sang artériel parle
ventricule gauche du ceenr hypertrophié. Nous aurons d examiner
a Varticle Hypertrophie si cette opinion est parfaitement fondée.

Ce n’est pas seulement vers le cervean, mais bien plus sou-
vent vers le poumon, qu’on ohserve des hémorrhagies: il suffit
de réfléchir a la situation qu’occape le poumon pour s’en rendre
raison : cet organe, placé entre le ceeur droit et le cceur gauche,
recoit continuellement, par l'arteére pulmonaire, le sang qu'il
doit transmettre dans loreillette gauche, par Pintermédiaire
des veines pulmonaires; mais s'il exislte un obstacle matériel 3
I'un des orifices du ventricule gauche, et surtout & 'orifice au-
riculo-ventriculaire gauche, le sang, qui stagne d’abord dans
l'oreillette gauche, s'accumule de proche en proche dans les
veines pulmonaires qui se distendent, puis dans les vaisseaux si
délicats du poumon; ceux-ci, ou bien laissent transsuder le
sang a leur surface (hémorrhagie par exhalation), ou bien se
déchirent pour donner passage & ce liquide (epoplexie pulmo-
naire). De ces deux formes d’hémorrhagie, la plus commune
est certainement I'apoplexie pulmonaire (prewmo-hémorrhagie).
Cette affection, caractérisée anatomiquement par Pinfiltration
sanguine d’un plus ou moins grand nombre de lobules, et par
leur conversion en un tissu noiritre homogéne, est constam-
ment annoncée par une dyspnée intense, une douleurde coié
plus ou moins obtuse, par des palpitations, par I'expectoration
plus ou moins grande d'un sang brun et méme noir, par de la
matité ala percussion, et par du rile crépitant, humide, plus on
moins mélé de souflle tubaire. En général, les pneumo-hémor-
rhagies ne surviennent que dans les premicres périodes de la ma-
1af1§e Elu ceeur, ln_rsquﬂ Porganisme n’est pas profondément dé-
térioré, c ffst-h—tlll'{: chez des sujets qui n’ont pas eu d"cedéme,
et qui présentent encore toutes les apparences d'une bonne
santé; plus tard, lorsque la contractilité du ceeur est affaiblie,

lorsque les vaisscaux pulmonaires se sont pea & peu habitués

-
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a la congestion sanguine, ces hémorrhagics deviennent rares.
- Les hémorrhagies du foie et les hémorrhagies gastro-intesti-
nales ne surviennent ordinairement qu'a une période avancée
des maladies du ceeur. Ces derniéres, lovsqu’elles sont tris-
abondantes, aménent parfois un notable soulagement pour un
certain temps; enfin, dans les derniers périedes des maladies
du cceur, on observe quelquefois des suffusions sangnines dans
le tissu des paupiéres par exemple, et dans le tissu cellulaire
sous-cutané des membres. Ces congestions sanguines peuvent
se multiplier d’'une maniére effrayante, et on peut en trouver
jusque dans le cceur méme. (Gendrin, )

3 Infiltration sereuse. Les infiltrations séreuses se montrent
tot ou tard dans presque toutes les maladies graves du ceenr g
elles se font d’abord dans le tissu cellulaire (@deme, anasarque),
et plus tard dans les cavités séreuses (hydropisie); elles com-
mencent toujours par des parties du corps circonscrites, sur-
tout par les extrémités inféricures; d’abord I'cedéme ne survient
qu’a la fin de la journée et disparait par le décubitus; il n’ap-
porte aucun changement de couleur'a la peaun, ct d’autre dou-
leur qu'un sentiment de géne; il conserve longtemps I'impres-
sion du doigt ; plus tard, & mesure qu'il fait des progrés et que
'infiltration marche vers le tronc, il ne disparait plus compléte-
ment par le décubitus prolongé. L’eedéme occupe ensuite le tissn
cellulaire des parois des cavités thoracique et abdominale : il
peut méme devenir général. Lorsqu’il occupe les membres su-
périeurs, c’est surtout le membre supériear droit qui en estle
plus alfecté; nous en avons longtemps cherché la raison. Ne se-
rail-elle pas due a I'habitude qu'ont les malades de se coucher
sur le coté droit, et par conséquent de rendre cette partie-la
plus déclive ? A cette anasarque générale se joignent le plus sou-
vent une dyspnée considérable, provenant de I'eedeme pulno-
naire qui s’y ajoute constamment, ainsi que de l'infiltration des
parois thoraciques, qui concourt & géner considérablement les
mouvements des muscles. L'anasarque s’accompagne toujours
d’une détérioration considérable des fonctions; les organes, qui
ne recoivent plus qu'un sang trés-pauvre, tombent dans U'imertie;
les muscles s’atrophient; la peau et toutes les muqueuses se
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desséchent; la séerétion rénale diminue, ete.; aussi, lorsqu'on
réussit 2 faive disparaitre 'anasarque, trouve-t-on toujours les
forces du malade tellement détériorées et les accidents généraux
si aggravés, que l'on a pen d’espoir de rétablir 'organisme. Ge
n'est qu'a un degré assez élevé de l'anasarque que surviennent
les infitrations dans les cavités séreuses : elles s’accomplissent
d’abord dans la cavité péritonéale , puis dans la cavité pleurale et
dans la cavité péricardiaque et quelquefois dans la cavité séreuse
de l'arachnoide. Ces épanchements séreux ajoutent & la gravité
des accidents primitifs : 'ascite rend la respivation plus pénible,
augmente la géne de la circulation des vaisseaux abdominaux,
ameéne des vomissements et de la constipation ; 'hydro-thorax
diminue I'étendue des surfaces pulmonaires, rétrécit le champ de
I’hématose, aggrave considérablement la dyspnée; I'hydro-pé-
ricarde augmente beaucoup la géne des meuvements du ceeur;
et I'épanchement séreux de l'arachnoide qui plonge le malade
dans un coma profond, vient souvent mettre un terme a des
souffrances déchirantes.

he Gangréne des extrémités. La gangréne des extrémités se
montre quelquefois chez les sujets avaneés en ige, comme épi-
phénomeéne des maladies du ceeur. Elle n’arrive qu’a une époque
trés-avancée de la maladie, lorsque l'organisme est tout-a-fait
détérioré, c’est-d-dire lorsque I'anasarque se reproduit inces-
sarnment, et lorsque le malade est trés-amaigri et décoloré : ¢'est
le plus souvent apres des scavilications sur les membres inférieurs ;
toujours est-il que la présence de I'edéme en est une des causes
principales. Le sphactle commence ordinairement par la peau
des orteils ou des doigts, qui se couvrent de taches livides, ou
par les:Itvres des scarifications, qui deviennent noirdtres; en
méme temps, le membre est le siége de douleurs vives avec
sentiment de froid ; les taches augmentent d’étendue; des phlyc-
tenes se forment, et la sensibilité est éteinte dans les points ou
I'épiderme est soulevé. Ces taches remontent vers le tronc en
se multipliant, et au-dessous d’elles la pean est toujours morti=
fiée. A mesure que la maladie s’étend supéricurement, les bat-
temenis de l'artére du membre affecté cessent de se percevoir,
et le tube artériel se convertit en un cordon rempli par du sang



wns- T i

coagulé; les veines du membre s'affaissent, et ne se reconnais-
sent plus qu’a des lignes noiritres qui en sillonnent la surface ;
en méme temps, les battements du ceeur s'affaiblissent : il sur-
vient de l'adynamie, un délive fugace, des escarres au sacrum
et aux grands trochanters; enfin le malade meurt dans 1'état
comateux, sept ou huit joars aprés Pinvasion du sphacele ; telle
est la gangréne qui est la snite des maladies du cceor. La gan-
grene des extrémités peut aussi reconnaitre pour cause les ma-
ladies des tubes artériels : c'est cette espéce de gangréne que les
chirurgiens ont décrite le plus souvent sous le nom de gangréne
sénile ; mais ce n’est pas le lieu d’en parler.

5° Dyspnce. Les congeslions sanguines et séreuses qui s’ac-
complissent presque toujours dans les poumons, le trouble de
I'hématose, qui en est la conséquence, ont pour résultat con-
stant d’amener une certaine géne dans les fonctions respiratoires,
Les malades ne s’apercoivent pas d'abord de leur dyspnée;
puis, ils reconnaissent qu’ils sont essoufllés lorsqu'ils ont fait
de I'exercice. Il n'est pas rare de trouver, dans les classes ou-
vriéres et parmi les enfants, des individus qui présentent les
signes physiques de maladies trés-graves du ceeur, el qui disent
n’avoir jamais ressenti de dyspnée. La raison en est que ces in-
dividus font pen d’attention & leurs sensations, et que, comme la
dyspnée est survenue graduellement, ils s’y sont accoutumds, et
n’ont pas pensé qu’ils n’étaient pas dans leur état normal.

La dyspnée augmente sans cesse et met souvent les malades
dans la nécessité de garder le repos le plus absolu. Cette dyspnée
ne se fait pas toujours également sentir : dans le repos, les ma-
lades n’en souffrent que peu ou point; mais les ¢carts de
régime, les émotions morales, les travaux corporels en augmen-
tent 'intensité. Elle ne reconnait pas toujours les mémes causes :
tantot elle est due a la congestion sanguine ou séreuse de la mu-
(uense bronchique ; tantot a une bronchite chronique, ou & un
emphyséme pulmonaire trés-prononcé. Mais la cause détermi-
nante de cette dyspnée se trouve toujours dans I'insuffisance de
I'oxigénation du sang, soit parce que l'air ne pénétre qu'en trés-
petite quantité dans les vésicules aériennes ou dans les tuyaux
bronchiques; soit que I'état de perméabilité de la membrane
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mucueuse s’oppose a ce que le sang soit suflisamment exposé a
P'action de 'air ; soit, enfin, que le sang ne pénétre pas en quan-
tité suflisante dans les vaisseaux pulmonaires.

La dyspnée est ordinairement un des premiers signes des ma-
ladies du cceur @ tantdt elle est habituelle, et tantot elle revient
paraccés. Le plus souvent habituelle, elle présente des exacer-
bations. C'est la ce qui censtitue une des grandes variétés de
Pasthme que I'on pourrait appeler asthme cardiaque.

L'asthme cardiaque présente des caractéres variés : tantot il
est fuemade, par exemple lorsque les poumons sont dans un état
permanent d'engorgement, ainsi que cela arrive dans le cas de
rétrécissement de Porifice anriculo-ventriculaire gauche ; il est
sec lorsque l'engorgement du poumen n'est que temporaire,
comme cela arrive dans I'hypertrophie simple; enfin il peut étre
convulsif.

Tantdt les acees d’asthme surviennent subitement ; tantot (dans
les cas graves, par exemple) ils sont annoncés par quelques
troubles précurseurs, comme un sentiment de pesanteur a la
région ¢pigastrique, le ballonnement du ventre, de la douleur,
de la pesanteur, de la constriction a larégion frontale, avec quel-
ques batlements et une sensation indéfinissable d’oppression et
d’anxicté & larégion précordiale. D'autres fois, le malade est in-
(uiet, irritable, morose, il peut étre encore indifférent ou assoupi.
Quoi qu’ll en soit, 'aceés débute de la manicére suivante : lema-
lade, s'1} est couché, se réveille en sursaut avec de violentes pal-
prlations, avec une sensation déchirante d’anxiété a la région
précordiale, et une constriction considérable de la poitrine comme
s1 elle ¢tait fortement serrée dans un étau s il se met sur son
stant et demande instamment de I'air ; la respiration est bruyante
et s'accompagne de violents efforts de tous les muscles respi-
rateurs; les inspirations sont grandes, les expirations courtes et
imparfaites ; tout le tégument externe est sensible au froid ; la face
est pale ou livide; le pouls fréquent, petit, faible, souvent irré-
gulier et intermittent ; & mesure que I'accds perd de son inten-
sité ; Panxicté et la constriction de la poitrine diminuent: la
respiration devient moins fréquente, moins haute, moins labo-
ricuse; le pouls plus lent, plus plein, plus régulier; le malade
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conserve seulement un peu de constriction dans la poitrine, et
une respiration un peu bruyante; enfin l'acets se termine ou
par une expectoration trés-abondante d'un liquide visqueux,
transparent; ou bien par une diaphorése considérable; quelque-
fois méme par une copicuse ¢évacuation d’urines piles et claires,
Tant que ces évacuations, qui constituent la crise de 'accés
d’asthme cardiaque, et qui annoncent le dégorgement du sys-
teme pulmonaire, n'ont paseu lien, on doit craindre que I'accés
ne tarde pas a se reproduire. Engénéral, les acces d’asthme sont
d’autant plus prononcés que P'obstacle & la circulation est plus
considérable, et que la congestion pulmonaire est elle-méme
plus prolongée. Aussi, dans le cas de maladie des valvules et de
dilatation considérable, voit-on souvent ces acceés se prolonger
pendant cing ou six heures. A mesure que la maladie organique
du cceur fait des progrés, les acees d’asthme, qui ne revenaient
d’abord qu'd des intervalles trés-éloignés, se rapprochent; la
respiration, toujours courte, devient précipitée et laborieuse au
moindre exercice, i ln moindre émotion morale ; enfin, dans les
derniers périodes de ces maladies, 'asthme cardiaque est persis-
tant. Dans impossibilité de demeurer couchés, les malades res-
tent, pendant des semaines, des mois entiers, dans une position
presque verticale et soutenus par des oveillers, ou assis dans leur
lit, le tronc penché en avant, les coudes appuyés sur leurs ge-
noux, leurs yeux largement ouverts et ¢garcs, leurs sourcils
relevés, leurs narines dilatées ; leur aspect cst sombre et hagard,
et lear téte se renverse en arriere i chaque inspiration ; ils pro-
ménent rapidement antour d’evx unregard mélé d horreur et de
priére, tantdt implorant d'une voix presque éteinte, et avec des
gémissements plaintifs ou avec des accents vifs et brisés, des se-
cours (ui leur ont été déja vainement prodigués; tantot accu-
sant impuissance de la médecine; tantdt, enfin, dans I'agonie
du désespoir, laissant tomber leur téte sur la poitrine et murmu-
rant un appel fervent & la mort pour qu'elle vienne enfin metire
un terme a leurs souffrances, Pendant quelques heures, quelque-
fois seulement pendant quelques minutes, ils éprouvent un inter-
valle délicieux de calme ; ils se flattent alors de I'espoir que leurs
maux sont passés et que leur guérison est prochaine ; mais cet
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espoir ne tarde pas a s'évanouir : le sommeil léger dont ils jouls-
sent est interrompu par les horrenrs d’un réve sinistre; ils se
Ievent en sursaut en poussant des cris déchirants. Enfin, les mus-
cles respirateurs, vaincus par les efforts que I'instinct de la con-
servation leur a imposés pendant si longtemps, participent a
I'épuisement général et refusent de remplir leurs fonctions. C'est
alors que les malades ou expirent au milieu d’une derniére inspi-
ration (ce qui estle cas le plus rare), ou retombent épuisés sur
lear lit; la respiration, en ce cas, devient courte, rilante, pres-
que absolument diaphragmatique ; la peaun devient violette, le
pouls presque insensible, et les malades succombent dans un ¢tat
comateux asphyxique. Cette agonie comateuse peut se prolonger
pendant quelques heures : nous I'avons vue durer trois jours.

6° Troubles nerveux. Nous comprenons sous ce nom tous
ces troubles de I'innervation qui portent, soit sur la sensibilité
générale, soit sur la sensibilité spéciale de certains organes et de
certaines parties. Parmi ces troubles, nous signalerons surtout
les douleurs vives que le malade éprouve a la région épigastrique
lorsqu’il se livre aux plaisirs de latable : douleurs vives qui s’ac-
compagnent de recrudescence dans tous les accidents. Nous
signalerons encore ces douleurs qui irradient de la région pré-
cordiale vers I'épaule gauche, et qui s’accompagnent d'un en-
gourdissement plus ou moins douloureux dans le membre supé-
rieur du méme coté (angine de poitrine). Ges douleurs peuvent
d’abord ne pas descendre au-dessous de 'insertion du muscle
deltoide : mais elles s’étendent bientot le long de la partie interne
du bras jusqu’an coude, quelquefois méme jusqu’aux extrémités
des doigts, sur letrajet du nerf cubital. Leur durée est presque tou-
jours courte : lorsqu’elles se prolongent, elles donnent naissance
a une dyspnie suffocante, a des palpitations violentes, a des syn-
copes, et méme a des convulsions. En général, 'acces est ramené
par toutes les causes qui jettent le cceur dans 1'excitation, connme
la- marche, la course, les plaisirs de la table ; 1l est rare qu'il dure
plus de dix minutes, et il I'est encore plus qu’il se prolonge au-
dela d’une demi-heure ou d’une heure : dans ce dernier cas, le
danger estimminent. L’angine de poitrine ne se produit que dans
les maladies du caeur trés-avancées et trés-graves., Elle est i son
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maximum dans le cas de dégénérescences ossenses, cartilagi-
neuses el stéatomateuses du ceeur et des gros vaisseaux, dans les
cas d’hypertrophie et dedilatation considérable du ceeur, avee ou
sans ramollissement de ses parois.

Tels sont les principaux symptomes généraux qui, jointsaux
symptomes locaux que nous avons fait connaitre, peuvent servir
d’¢léments au diagnostic des maladies du ceeur. Mais il ne suffit
pas de connaitre ces phénomenes et leurs rapports de causalité;
il [aut encore, pour pouveir porter un diagnostic précis, déter-
miner les modifications qui s'opérent dans les maladies du ceeur,
& leurs diverses périodes, autrement dit l'ordre de succession
des diverses Iésions du ceeur et des gros vaisseaus. Ces change-
ments s'ajoutent les uns aux autres suivant un ordre particu-
lier. Pour en donner déja une idée, que nous compliterons plus
tard, nous ne pouvons mieux faire que de placer ici un passage
des lecons de M. Gendrin sur les maladies du ceenr : « Une in-
» flammation de 'aorte ou d'une autre grosse artére se développe
» et §'¢tend peu a peu 2 tout le systéme artériel ; consécuti-
» vement a Ja phlegmasie artérielle et aux altérations qu’clle
» détermine dans les tuniques vasculaires, des palpitations sur-
» viennent; par suite des palpitations, qui ne sont que des phé-
-» nomenes d'action exagérée du ceeur, cet organe, ou an moins
» son ventricule gauche, s’hypertrophie; la circulation artérielle
» se trouve déja dans de tout autres conditions que dans I'état
» de santé..... L’hypertrophie fait des progrés, et, en méme
» temps, le cceur se dilate, Plus tard, nonebstant I'hypertrophie
» de ses parois, par suite de la dilatation de son ventricule gau-
» che, U'impulsion du ceeur sur le sang diminue. A une période
» encore plus avancée, les valvules de l'aorte s’indurent et dis-
» paraissent; et cette disparition, favorisée par hypertrophie
» du ceeur, améne une modificalion nouvelle qui change encore
» la forme de la maladie. Le systéme artériel, fored de continuer
» seul P'impulsion circulatoire s’hypertrophie, pendant que cette
» impulsion artérielle s'affaiblit de plus en plus dans les parties
» malades de I'appareil avtériel, Pendant que tous ces désordres
» conlinuent et s'aggravent de jour en jour dans l'appareil circu-
» latoire, toutes les fonctions organigues se modifientet se rétre-
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» cissent : la peau devient séche, les urines aqueuses, le malade
» tombe dans un état de maigreur et de cachexie qui traduit
» Linfluence de la maladie sur I'organisme tout entier; a I'inté-
» rieur, le foie et les organes vasculaires abdominaux, gorgés de
» sang, augmentent de volume ; le systéme pulmonaire s’engorge ;
» le ceeur, dilaté conséeulivement, ne permel plus anx valvules
» mitrales de se rapprocher; le sang reflue dans les poumons,
» ettous les phénomeénes qui annoncent la géne de la circulation
» de ces organes, infiltration pulmonaire, les hémorrhagies, ap-
» paraissent, »

Mode d’investigation dans les maladies du caur. L'une des
causes qui a nui le plus aux progres de la pathologie du ceeur,
est certainement le défaut de méthode dans la recherche des
modifications morbides de cet organe. Les maladies du ceeur se
composent d’une multitude de phénomenes, ayant tous une si-
gnification particuliére. Il importe donc de procéder i leur exa-
‘men d'une manitre méthodique, afin de n'en oublier aucun;
voici le procédé qui nous parait le plus convenable ; c'est a peu
de chose prés celui que nous avons vu suivre a M. Gendrin :

Pour examiner convenablement les malades affectés de ma-
ladies du cceur, il faut les faire coucher dans une position pres-
que horizontale; il faut leur faire quilter tous les vétements qui
pourraient ou géner les mouvements de la poitrine, ou produire
-des bruits artificiels par le frottement. 11 est préférable de n'exa-
miner les malades que- le matin aprés leur sommeil. 11 faut dé-
couvrir toute la région précordiale chez les hommes, et ne con-
secver chez les femmes qu'une Loile trés-fine sur la face anté-
rieure de la poitrine.

On s’assure d’abord, par la vue et par le toucher, que la ré-
gion précordiale n'est le siége d’aucune tumeur anomale; que
la cavité thoracique ne préseate aucune espice de déformation ;
ensuite, appliquant la main sur la région précerdiale, on cherche
a déterminer rigoureusement le siége de la pointe du ecenr ct
son ¢loignement de I'axe du sternum ; en méme temps on juge,
avec la main appliquée sur le coeur, de la force, de 'étendue, du
nombre, de la durée et de la régularité des battements ou de
Timpulsion de cet organe. L’appréciation de la position de la
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pointe du cceur est un des ¢léments les plus importants da dia-
gnostic, puisqu’elle nous permet de déterminer la longueur du
ceeur, en mesurant la distance qui sépare ce point du thorax de
I'espace intercostal, ot nous avons dit que se trouve invariable-
ment la base du ceeur.

On pratique ensuite la percussion de la région précordiale, en
frappant légérement, avec un ou deux doigts de la main droite,
sur un doigt de la main gauche appliqué immédiatement dans
les espaces intercostaux. On apprécie ainsi I'étendue et le degré
de la matité, en méme temps que la position du bord antérieur
des poumons, le volume du coeur et celui du péricarde,

On passe eniin a 'auscultation de la région précordiale ; dans
cet examen, on sc sert le plus souvent de l'oreille; quoique,
lorsqu’on veut limiter les surfaces auscultées, ou que la strue-
ture des parties s'oppose a T'application immédiate de Doreille,
on se serve du stéthoscope. La forme de cet instrument n’im-
porte guére, pourvu que les fibres ligneuses se continuent de
I'une & l'autre extrémité du eylindre. Les régles a suivre pour
'application du stéthoscope dans les maladies du ceeur sont les
mémes que pour les maladies de poitrine; il faut seulement en-
lever 'embout que Laennec v avait ajouté. La premiére chose a
faire dans I'auscultation du cceur, c¢'est de s'isoler, autant que
possible, des bruits qui se passent dans la poitrine; lorsque ces
bruits sont trés-intenses, il convient de faire suspendre larespi-
ration du malade pendant quelques instants : appliquant ensuite
I'oreille sur le point o se percoit la pointe du ceeur, on écoute
les bruits du ceeur, on détermine les modifications que les bruits
éprouvent dans leur force, leur étendue, leur timbre, leur du-
rée, leur rhythme, ainsi que leurs modifications par des bruits
anomaux en les rattachant aux deux actes et aux deux bruits du
ceeur. De la pointe du ceeur, on se porte  gauche, transversale-
mentd’abord, puis en remontant jusqu’au bord du grand pectoral,
et en descendant jusqu'aux limites inférieures de I'hypocondre
gauche (c’est dans cet espace que se (rouve le maximum des
bruits qui se produisent dans le ventricule gauche), pour re-
chercher siles bruits normaux ou anomaux augmentent ou s’af-
faiblissent en allant vers ce point, s'il 8’y ajoute des bruits ano-



maux, etc., tout en tenant compte des phénomenes respiratoires
et de la transmission des bruits qui peut avoir lieu par suite
d'une maladie du poumen gauche. On s’éloigne ensuite a droite
et en dedans de la pointe jusqu’au sternum (point maximum des
bruits quise passent dans le ventricule droit), pour rechercher
les modifications des phénoménes qu’on percoit a la pointe. C'est
dans ce dernier examen qu’il faut se défier d’'une cause d’erreur :
les bruits anomaux de I'aorte se percoivent souvent en ce point et
pourraient étre pris pour des bruits anomaux cardiaques. Pour
éviter cette erreur, il suffit de remarquer : 1° le caractére tou-
jours isochrone a la systole du ceeur, ‘qui est propre aux mur-
mures aortiques; 2° leur prolongation sur tout le trajet du
sternum, souvent méme sous la ligne blanche; tandis que les
murmures du cceur droit peuvent étre systoliques ou diasto-
liques, et ne se prolongent jamais dans cette étendue.

Partant de nouveau de la pointe du cceur, on remonte de bas
en haut sur le trajet de cet organe justu’a sa base. Chemin fai-
sant, on constate (uelles sont les modifications qu’éprouvent
les bruits normaux, ct quels sont les changements (ui 8’opérent
dans les bruits anomaux qui se percoivent a la pointe. Arrivé a
la base, on fait le méme examen, et on recherche d’abord sur le
trajet de I'artére pulmonaire, puis sur celui de I'artére aorte et
de ses ramifications, quelles sont les modifications que les bruits
normaux ou anomaux éprouvent; s'il s'en développe de nou-
veaux, etc. On suit ces bruits particulierement dans le tronc
brachio-céphalique, les sous-claviéres, les carotides primitives,
externes, et quelquefois méme internes, en appliquant le sté-
thoscope sur la base de I'orbite, comme le fait M. Gendrin. On
suit encore le trajet de l'aorte dans 'abdomen, et celui de ses
branches iliaques et crurales,

Les recherches que 'on pratique sur la circulation artérielle
demandent du soin : ainsi, lorsqu'on examine les artéres qui
sont renfermées dans la cavité thoracique, il faut, autant que
possible, isoler les bruits de ces artéres des bruits respiratoires
et surtout des bruits normaux et anomaux du cceur. Dans I'ab-
domen il faut également distinguer les bruits artériels : 1° des
bruits du.ceeur qui s¢ propagent quelquefois jusque dans I'ab-
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domen; 20 des borborygmes intestinaux’; et 3° du bruit muscu-
laire que I'on développe souvent dans les pavois abdominales lors-
(u'elles ne sont pas sullisamment relichées et qu’elles se con-
tractent sous la pression du stéthoscope. Lorsque, au contraire,
on examine des artéres (ui ne sont recouvertes que par des par-
ties molles, il y a quelques précautions particuliéres a prendre :
il faut ne pas trop presser avec le stéthoscope, mettre dans le
relichement les parties qui recouvrent I'artere (lorsqu'on aus-
culte les artéres du cou, le malade aura la téte appuyée sur son
oreiller et un peu tendue, mais la face tournée en avant); puis
il faut examiner ensuite en donnant de la tension aux partics
(au cou, on fait tourner la téte du coté opposé a celui qu’'on exa-
mine, on fait relever le menton, ete. ), rechercher si les modi-
fications des bruits artériels sont semblables des deux cotés. En
méme temps, on reconnait par le toucher I'état de ces artéres;
on ¢tudie dans ces vaisseaux l'influence qu'exerce la pression,
les modifications que les battements éprouvent dans leur force,
dans leur fréquence, dans lear rhythme.

teprenant 'exploration en arriére du trone, on recherche sur
le trajet et sur les parties latérales du rachis si I'on entend dans
ces points les bruits du ceeur et des gros vaisseaux, et quelles
sont les modilications qu’ils ont éprouvées.

Enfin, on termine par noter la coloration de la face, I'état des
capillaives cutanés et des diverses ouvertures muqueuses, I'élat
du pouls dans les divers points du corps, I'état des viscéres,
d’abord des poumons, puis des organes ahdominaux: on note
cncore avec soin 1'état de 1'abdomen, la présence des inlfiltrations
ou des épanchements séreux, etc.

CLASSIFICATION.

Nous diviserons les maladies du ceeur en trois classes

1° Les maladies inflammatoires ;

2° Les maladies organiques ;

3° Les maladies nerveuses. !

On pourrait critiquer cette classification parce qu’elle range
parmi les maladies organiques des maladies qui tiennent par heau-
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coup. de points aux maladies inflammatoires; mais, comme une
honne classification supposerait rigoureusement la connaissance
de la nature intime des maladies du cceur, a laquelle on n'est pas
encore arrivé; comme les classifications ne peuvent étre le plus
souvent que des moyens artificiels dont le but est d’étudier des
objets multipliés; comme enfin toutes les classilications présen-
tées pour les maladies du ceeur ont leur ¢oté faible, nous deman-
dons pour celle-ci I'indulgence qu’on a besoin d’avoir pour toute

aulre. :

PREMIERE CLASSE.

MALADIES INFLAMIMATOIRES DU CEUR
ET DES GROS VAISSEAUX.

CHAPITRE PREMIER.
DE LA PERICARDITE.

On donne le nom de péricardite a inflammation de la mem-
brane externe du ceeur. Elle peut étre aigué ou chronique,

Caractéres anatomiques. 1° Aliérations du péricarde, La
roungeur est un des caractéres de la péricardite : tantét elle oc-
cupe la membrane sérense, tantot (et le plus souvent) elle a son
sicge dans le tissu cellulaire sous-jacent; clle envahit rarement
toute I'étendue du péricarde et-se présente ordinairement sous
forme de taches plus ou moins considérables, d’arborisations vas-
culaives ou de lignes ponctuées; dans quelques circonstances
dans lesquelles, 2 en juger par I'épaisseur des fausses mem-
branes, l'inflammation a été des plus fortes, on ne trouve au-
cune trace de rougeur. Il est probable, que, dans ces cas, la
rougeur a disparn aprés la mort, ainsi qu'en le voit souvent
~dans les phlegmasies des membranes séreuses. Le péricavde perd
aussl en méme temps de sa transparence et de sa consistance :
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il parait presque toujours plus épais qu’a I'ordinaire, quoique
son épaississement soit plus souvent produit par une fausse mem-
brane opaque, intimement adhérente a la séreuse, ou par un
¢paississement du tissu eellulaire sous-jacent, que par un épais-
sissement de cette membrane elle-méme. Sasurface interne, lors-
qu’il 0’y a pas d’épanchement, est un pen rude au toucher:
d’autres fois elle est séche, luisante et comme poisseuse. Lors-
qu’il y a de I'épanchement, elle est tapissée par de fausses mem-
branes. Sa surface externe, qui répond au tissu musculaire, re-
pose le plus souvent sur du tissu cellulaire ramolli; de la vient
(ue la séreuse se détache avec la plus grande facilité.

20 Produits de sécrétion. Le péricarde enflammé sécrite
la fois par les mémes vaisseaux de la sérosité et de la lymphe
plastique ; la lymphe plastique sécrétée se sépare 2 mesure de la
sérosité, se dépose sur les feuillets du péricarde et constitue de
fausses membranes. Cependant une petite quantité de lymphe
plastique reste ordinairement suspendue dans la sérosité, sous
forme de flocons ou de filaments. Les fausses membranes du
péricarde, lorsqu’elles sont récentes, sont molles et tendres; avec
le temps, elles deviennent plus fermes et plus consistantes; le
plus souvent elles forment une couche continue qui recouvre
quelquefois une portion, le plus souvent la totalité du péricarde.
On les voit aussi se déposer en masses ou en plaques; elles
donnent a Ja surface de cette membrane un aspect rugueux, pa-
puleux ou granuleux ; leur épaisseur est ordinairement d’une a
trois lignes, mais elle peut aller jusqu'a un pouce ; leur surface
adhérente est lisse; leur surface libre est rugueuse et diverse-
ment figurée; celle-ci peut étre parsemée de petites dépressions
assez régulierement disposées, et présenter I'aspect d’un tissu
finement réticulé, ou d'une éponge. Lorsque les fausses mem-
branes sont plus ¢paisses, leur surface libre est divisée en un plus
ou moins grand nombre de cellules plus profondes, souvent du
diamétre d'un pois, et séparées par des cloisons grossiéres ; ces
cloisons sont quelquefois irréguliéres, plus épaisses et plus fortes
dans un point que dans un autre; on peut comparer cette dispo-
sition a ce qu’on observe lorsqu’on vient de séparer deux assiettes
plates qu’on avait appliquées I'une contre I'autre aprés les avoir
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enduites de beurre mou. Lorsque les cloisons sont plus régulieres,
les pseudo - membranes ressemblent (comme I’a dit Corvisart)
a la membrane interne ou second estomac du veau; lorsqu’elles
sont épaisses et arrondies, elles ressemblent parfaitement & une
masse de petits vers; assez souvent elles sont velues et flocon-
neuses, termindes par des franges, comme 1'étoupe ; enfin, dans
quelques circonstances plus rares, elles peuvent &ére disposées
sous forme de rides transversales ondulées, de maniére a imiter
les ondulations du sable sur le bord de la mer. Cette disposition
particuliére de la surface libre des fausses membranes est due
aux mouvements continuels dont le ceeur est agité, ou plutot,
comme le dit M. Bouillaud, & la séparation brusque et renou-
velée des deux surfaces enduites d’une matiére molle. La cou-
leur des fausses membranes, qui est d’abord d'un jaune-pile,
prend avec le temps une teinte plus sombre, qui varie de la
teinte cannelle a la coulenr rouge-brun intense ou acajou ; dans
ce cas elles sécrétent habituellement un liquide sanguinolent
(péricardite hémorrhagique de Laennec). Leur organisation s’o-
pére ordinairement avec une grande rapidité : ¢’est en quelque
sorte un travail réparatenr, qui a pour résultat de créer entre
les deux feuillets du péricarde de véritables adhérences. Lorsque
la quantité du liquide épanché a considérablement diminué, les
couches pseudo-membraneuses qui revétent les deux feuillets op-
posés du péricarde se rapprochent, se touchent et s’unissent gra-
ducllement. Cette union a lieu par U'intermédiaire de vaisseaux qui
passent successivement par I'état de taches, de lignes irrégulidres,
et enfin de piqueté vasculaive uniforme; lorsque ce piqueté
disparait a son tour, les fausses membranes sont converties en
un tissu cellulaire parfait, qui réunit plus ou moins intimement
les deux feuillets; et leur organisation peut étre considérée
comme compléte. Lorsque l'adhérence est récente, la fausse
membrane est ordinairement assez épaisse et assez molle pour
qu'on puisse la séparer en deux couches, dont chacune adhére
a un feaillet du péricarde ; mais plus on s'éloigne du début de
la maladie, plus la fausse membrane est mince et résistante;
et, lorsque la maladic date de plusieurs années, cette fausse
membrane ne consiste plus qu’en une couche trés-mince de
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tissu cellulaire dense. Enfin, on peut trouver les deux feuillets

du péricarde complétement unis sans aucun intermédiaive, Dans
quelques circonstances généralement plus graves, la marche des

adhérences n'est pas régulicre, el il se dépose entre les feuillets

pseudo-membraneux de nouvelles counches pseudo-membranenses,

Lesadhérences peuvent étre générales, ou partielles lorsque I'in-
flammation a ¢té partielle, ou que le dépot de la lymphe plas-

lique ne s'est opéré que dans certains points. Les adhérences
particlles, continuellement tiraillées par les mouvements du
ceeur, s'allongent et se convertissent en des lames longues et
liches du tissu cellulaire. Dans quelques cas heureux, comme:
M. Gendrin I'a prouvé, les adhérences, générales ou particlles,
peuvent disparaitre aprés un certain temps sous l'influence de:
I'absorption, et il peut ne rester aucune trace de la maladie.

A la suite d’une péricardite, on trouve souvent des granula-
lions petites, arrondies et molles, ou des taches blanches ou
laiteuses a la surface du ceeur: ces taches peuvent avoir de deux .
a trois pouces de diamétre et 'épaisseur de l'ongle. Elles sont:
formées, dansla plupart des cas, par unc couche pseudo-membra--
neuse (ui présente tous les caractéres du tissu cellulaire con--
densé, et au-dessous de laquelle on trouve le feuillet séreux in--
jecté, mais non épaissi; d’autres fois elles sont constituées par-
I'hypertrophie du tissu cellulaire sous-séreux; elles occupent:
surtout la face antérieure du ceeur et des gros vaisseaux qui en.
naissent ; elles sont susceptibles '¢prouver une foule de trans--
formations, de passer a I'¢tat fibreux, cartilagineux, et méme:
0SSCUX.

Le liguide épanché dans la cavité péricardiaque est quelque--
fois transparent et d'une couleur jaune-pile tirant plus ou moins;
sur le vert, ou bien d'une couleur fauve-clair; plus ordinaire--
ment il est trouble et nuageux, par suile des flocons membraneux
(qui y restent suspendus ; parfois méme la présence d’un peu de:
vrai pus lni donne un certain degré d'opacité laiteuse; dans:
(uelques cas trés-rares, on trouve dans le péricarde du véritable
pus crémeux d'un jaune-verddtre sans fausses membranes; en--
fin le liquide peut contenir une plus ou moins grande quantité:
~de sang. La quantité de liquide est variable : en général, elle cst.
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assez forte pendant la période d’augment de la maladie ; elle
g'éleve assez souvent a un litre et demi et méme au-dela
(quatre pintes suivant Corvisart et Louis). Cette quantité dimi-
nue rapidement par I'absorption, et quelques auteurs admettent
méme que, dans certains cas ou l'inflammation est trés-aigué,
Pabsorption est si compléte que I'on ne trouve plus que de
fausses membranes sans sérosité; d’autres vont plus loin, et ad-
mettent des péricardites on il ne se fait pas d’épanchement li-
quide, les péricardites séches. Nous aveuons que nous avons la
plus grande répugnance a admettre ces pericarcites seches: ce
n'est pas parce qu’on trouve le bruit de frottement dans les pre-
mieres périodes de la maladie que nous les admettrions davan-
tage ; car le bruit de frottement se produit alors méme qu'il y a
du liquide, pourva qu’il soit en petite quantité, -

3° Ktat du cewr. La substance musculaire du ceeur est ordi-
nairement intacte, quelquefois plus rouge ou plus pile, plus
brune ou plus jaune, plus dense ou plus fragile qu’a I'¢tat nor-
mal. La membrane interne participe souvent a I'inflammation du
péricarde. Nous renvoyons, pour les caractéres anatomiques de
son inflammation, au chapitre Endocardite.

La pericardite chronigue ne présente pas de caractéres anato-
miques qui different matériellement de ceux qu'on observe dans
les périodes avancées de la péricardite aigoé: I'inflannation
occupe toujours toute I'étendue du péricarde; la rougeur est
’'une teinte foncée et sombres il y a un ¢panchement plus on
moins abondant d'un liquide trouble, floconneux, laitenx, quel-
(uefois tout-a-fait puriforme, d’autres fois d’'une substance vis-
(jucuse, pultacée, sanguinolente ; souvent les fausses membranes
manguent, ou ne consistent qu'en des couches minces et molles,
qui semblent usées par la suppuration ; d’autres fois la quantité
de fausses membranes est énorme, et le ceeur est en quelque
sorle étoulfé sous leur poids; ces fausses membranes peuvent
Ctre le sicge de dégénérescences nombreuses (tuberculeuses,
cancereuses, cte. ); dans la péricardite chronique, on trouve
assez souvent le caur hypertrophié ; daus quelques cas plus rares
il est atrophié.

Causes. Les causes de la péricardite peuvent étre divisées en :



10 causes physiques : cesont toutes les irritations directes por-
tées sur cette membrane, comme les chutes, les coups, les
blessures, les pigires , les pressions sur la région précordiale,
la pénétration de corps étrangers dans le péricarde ;

20 Causes physiologiques : ce sont les conditions physiolo-
giques (ui donnent une activité plus grande aux organes de I'hé-
matose, Si 'on rencontre souvent la péricardite chez de jeunes
sujets, c'est que chez eux les organes circulatoires jouissent
d’une grande activité ; si on les trouve surtout chez des sujets
pléthoriques , cela tienta la méme cause;

3" Causes pathologiques , parmi lesquelles nous placerons la
suppression brusque de la transpiration cutanée, qui occupe un
des premiers rangs; la suppression d’'une hémorrhagie, d'une
affection cutanée; la résorption purulente; la propagation au
péricarde d'une phlegmasie qui occupe la plevre ou le poumon
I'existence antérieure d'une phlegmasie de la substance muscu-
laire du cceur ou de I'endocarde ; les altérations organiques de
cet appareil ; et par-dessus tout le rhumatisme articulaire aigu.
Cette dernitre cause , dont la puissance avait ¢1é déja signalée en
Angleterre par Baillie, et plus tard par Wills, Odier, Elliot-
son , ete., a Gté surtout mise en lumiére en France par
M. Bouillaud , qui a montré que dans plus de la moiti¢ des cas
de rhumatisme articulaire aigu , on observait cette curicuse coin-
cidence de l'inflammation du péricarde et de 'endocarde. Les
anciens attribuaient ce’ fait & une métastase; mais comme 'in-
flammation du péricarde survient souvent e¢n méme temps que
Iaffection articulaire ct la précede méme quelguefois, il est im-
possible de la rapporter a cette cause , et il vaut mieux attribuer
ce déplacement & ce que Bichat a appelé Uaffinité de tissu.

Symptomes de la péricardite. 11 n'y a pas longtemps que
I'on a acquis une exacle connaissance de cette maladie. Aven-
brugger avait déja fait sentir tout le [ruit que 'on pourrait tirer
de la percussion dans son diagnostic; mais I'application toute
récente de Pauscultation a I'élude de la péricardite faite par
MAM. Collin, Latham, Louis, etc. , y est venue jeter un nou-
veau jour. - e

A. Symptémes généraux. — Ce sont une vive réaction febrile
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ordinairement précédée de refroidissement général avee frisson,
une toux scche revenant par quintes, sans expectoration ou avec
une expectoration peu abondante, la respiration accélérée, une
dyspnce allant quelquefois jusqu’a la suffocation, une anaicte
extréme avec jactitation et quelquefois avec des syncopes, un
pouls [véquent, dur, brusque, plein et méme saccadé an début,
mais régulier, et plus tard dans certaines circonstances faible, in-
termittent, inégal et irrégulier ; il présente méme quelquefois ce
caractére deés le début; les traits sont tirés en haut ou contractés,
quelquefoisavec un sourive sardonique ; le gonflement et la Gvidité
de la face; 'infiltration des exirémités; quelques troubles de
innervation, comme le délire qui est ordinairement léger, et
quelquefois des convulsions générales; quelques accidents vers
les fonclions digestives, tels que I'inappétence, une soif plus
ou moins vive, et dans quelques cas des vomissements plus ou
moins répétés.

B. Symptomes locaur. — 1° Symptomes locaux physiolo-
giques. Ce sont : a. une douleur vers la région du ceeur, pon-
gitive , brillante, lancinante; irradiant vers I’épaule gauche et le
bras du méme c6té , augmentant par les fortes inspirations , par
la percussion, et surtout par la pression exercée, soit 4 la région
précordiale, soit & I'épigastre; cette douleur est plus on moins
sourde dans quelques circonstances; elle peut ne consister qu’en
un simple malaise, ou manquer entidtrement ; mais, dans ce der-
nier cas, la pression exercée & la région précordiale on d 1'épi-
gastre détermine tonjours de la douleur. Lorsque la douleur est
vive, elle force le malade & s'incliner sur le coté ganche, et I'em-
péche quelquefois de garder la position horizontale; 4. des
modifications varides des battements du caur. Les battements
sont plus forts, plus fréquents qu'a I'état normal , tantét régu-
liers, tantot irvéguliers, inégaux et intermittents (palpitations ).
Lorsquil n’y a que peu ou point d'épanchement dans le péri-
carde , I'impulsion du ceeur conserve son caractdre brusque et
vigoureux ; si I'épanchement est considérable, I'impulsion de-
vient faible, tremblotante | irréguliére et indgale ; elle est comme
ondulatoire, et ne coincide pas exactement avec le premier bruit ;
¢. une saillie ou vousswre anomale de la région précordiale que
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I'on rencontre dansuncertain nombre decas, 2°Sympidmes locauz
physwques, ou symptomes fournis par la percussion et Uausculla-
tion. Percussion. Dans la péricardite, la matité de la région pré-
cordiale augmente en raison directe de la quantité du liquide
¢panché; elle devient facilement appréciable lorsqu'il v a un
demi-litre de liquide; elle commence par la partie inférieure et
s'¢iend d’abord transversalement ; elle remonte ensuite jusqu’au
niveau de la deuxi¢me cote lorsque le péricarde est trés-distendu,
Les auteurs disent qu'on peut faire varier le niveau du liquide
ﬁ}?ﬂtlcl_]é_t‘l] changeant la position du malade; pour nous, nous
n'avons jamais pu y réussir.

Auscultation. Lorsqu'on est appelé aupres d'un sujet allecté
de péricardite, quelques heures sculement aprés le développe-
ment de la maladie, lorsqu’il n'y aque teés-peun de liguide épan-
ché, on percoit parfois quelques-uns de ces bruits que nous
avons décrits sous le nom de brwits de frottement ; mais a mesure
que I'épanchement augmente, le premier bruit du ceeur, ct les
murmaures qui ont leur siége aux orifices auriculo-ventriculaires,
s'il en existe, sont plus obscurs qu'a I'état normal, parce qu'ils
sont percus a travers une masse de liquide et de pseude-mem-
branes. Quant au second bruit on le percoit toujours, en remon-
tant sur le trajet des gros vaisseaux, presque auvssi distincle-
ment ¢u'a P'état normal. Les bruits de frottement péricar-
diaque , qui constituent un des signes les plus importants de la
péricardite, résultent du frottement des surfaces rugueuses op-
posées du péricarde , et ne penvent par conséquent exister (ue
lorsqu’il y a une petite quantité de liquide épanchée dans le pé-
rvicarde; aussi est-il admis généralement que ces bruits se ren-
contrent dans trois circonstances principales : 1° au début de
la péricardite, avant la production d’'un épanchement; 2° dans
les péricardites qu'on appelle seches, ¢'est-a-dire sans épanche-
ment de liquide; 3° & une époque plus avancée de la maladie,
lorsque I'absorption du liguide épanché permel aux surfaces ru-
cueuses de se mettre en contact. Le bruit de frottement est
presque toujours double : il accompague les deux bruits du
ceeur, et coincide avec les mouvements que ce dernier exécute
dans le péricarde. Quelquefois, cependant, il est plus fort avee
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le premier bruit, et dans quelques cas rarves il est borné a ce
seul bruit exclusivement ; il dépasse rarement les limites de la
région précordiale, et ne se propage jamais sur le trajet des gros
vaisseaux ; il présente, dans son timbre, des variétés nombreuses
que nous avons fait connaitre, et qui paraissent étre en rapport
avec la fermeté et la rugosité des fausses membranes, la quantité
de liquide épanché, et la plus ou moins grande infensité des
battements du cceur. Ces bruits de frottement ne peuvent étre
confondus qu'avec les murmures valvulaires qui se passent &
Pintérieur du cceur; mais nous renvoyons le diagnostic diffé-
rentiel des murmures valvulaires et des bruits de frottement
péricardiacque au moment ot nous établirons le diagnostic diffé-
rentiel de I'endocardite. .

Symptomes de la péricardite chronique. Symptomes géncrauz,
Lorsqu’une péricardite aigné ne se résout pas dans un intervalle
de dix & quinze jours, on dit qu'elle a passé a I'état chronique;
on en dit autant de la péricardite qui, dés le début, a une
marche lente et insidicuse, et dont les symptémes ne sont ni
bien tranchésni violents. Les symptomes généraux qui annoncent
une péricardite chronique ressemblent beaucoup 2 ceux de la
péricardite aigné; mais leur intensité est moindre : la ficvre, an
lieu d'étre vive et inflammatoire, revél les caractéres de la fievre
hectique; de temps en temps seulement elle présente des exa-
cerbations. L’anxiété et I'insommie sont moindres; 'attitude du
malade est moins contrainte; mais la face présente toujours une
teinte cachectique, et souvent les extrémités inférieures sont
adémateuses.

Symptomes locarz. 1° Symptomes physiologiques. La région
précordiale est constamment le siége d’un sentimentde plénitude
et de pesanteur; les battements du ceeur et 'impulsion sont plus
faibles que dans la péricardite aigué, a moins qu'il y ait des
adhérences du péricarde ou de Uhypertrophie ; quelquefois méme
il n’y a ni intermittences ni irrégularités. La voussure de la ré-
gion précordiale s’observe assez souvent dans la péricardite chro-
nique, surtout lorsqu’elle a amené 'hypertrophie du coour.
2° Symptémes physiques. Ce sont lesmémes que ceuxde la péri-
cardite aigué, c'est-d-dire I'augmentation’ de la matité a la per-



cussion, et 'obseurité des bruits du ceeur, les bruits de frotte-
ment quand il n’y a que peu de liguide épanché.

Diagnostic. Lorsque la douleur m;[;n]mqﬂ région précordiale
et qu'elle augmente par la pression, lorsqu'il y a accroissement
de l'action du cceur, et une violente réaction fébrile , on peut
soupgonner l'existence d'une péricardite. Si, en outre, le pouls
est faible, tremblotant, irrégulier, ete. , sans u’on puisse en
trouver la cause ; si on observe tous les signes d’une géne de la
circulation; et si enfin il y a de la matité i la percussion, de
I'obscurité dans les bruits du ceeur, nul doute sur l'existence
de la péricardite, Mais il peut se faire qu’il n’y ait ni douleur ni
modification considérable du pouls, ni trouble de la respiration,
ni matité appréciable a la percussion, ni affaiblissement des
bruits du ceeur. Alors, si les battements du ceeur sont violents
et bondissants sans cause manileste, s'il y a de 'anxiété et une
violente réaction fébrile, enfin si 1'on rencontre le bruit de
frottement péricardiaque, on risque peu de se tromper en dia-
gnostiquant une péricardite. Comme on le voit, le diagnostic de
la péricardite aigué, appuyé qu’'il est aujourd’hui non-seule-
ment sur les symptomes généraux, mais encore sur les résultats
de l'auscultation et de la percussion, présente une grande
précision. Les cas les plus difficiles sont ceux ot I'on observe
des complications vers le cerveau ou vers toul autre organe,
complications qui détournent 'attention de I'examen du cceur.
H faut le dire hautement : s’il était pass¢ généralement dans
la pratique de placer la main sur la région précordiale ,
comme on le fait sur le pouls dans toutes les maladies inflam-
matoires ; si I'on examinait le cceur avec autant de soin par la
percussion ef par I'auscultation qu'on en met a examiner les
poumons, il arriverait rarement de méconnaitre une péricardile,
Cette prétendue diversité, celte prétendue variabilité des symp-
tomes, dans laquelle la plupart des pathologistes placent encore
aujourd’hui la cause de P'obscurité de la péricardite, est bien
loin de ne jeter aucun jour sur cctte maladie; si elle fait naitre
pour ¢uelques instants des hésitations dans I'esprit du médecin ,
elle lui fournit des indications précieuses; en effet, ces varia-
tions multipliées sont en rapport avec lanature et la marche des
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changements anatomicues de texture,, et par suite avee !a marche
et I'état de la maladie; ¢’est en général dans la diflérence de
qualité et de quantité de I'épanchement qu'il faut lr:hie'rcherl la
différence d’aspect que présentent les symptomes. Si | epanc_he-
ment consiste principalement en de la lymphe plastique, si la
sGrosilé a 61¢ absorbée rapidement, en un mot si les adhérences
du péricarde se forment avec rapidité, les mouvements du coeur
conservent pendant toute la durée de la maladie la méme vigueur
et la méme régularité qu’au début; le pouls garde ses caracteres
de force, de durelé et de régularité; le malade est moins géné
dans ses atlitudes, et la vie peut continuer pendant plusieurs se-
maines, alors méme (ue Uinflammation n’a pas été détruite ; celte
forme bénigne de la maladie s'observe encore mieux lorsque,
au lieu de produire des adhérences du pérm_arde,,! elle marche
rapidement vers la résolution; si, an contraire, I'épanchement
séreux abondant ne se résorbe pas, les mouvements du ceeur
sont génés par la compression mécanique que le liquide exerce
sur cetorgane; de lala faiblesse, I'intermittence, ete. du pouls,
et tous les symptomes qui annoncent habituellement la géne de
la circulation cardiaque, tels que la faiblesse , la dyspnée, 'anxiété,
le froid des extrémités, la lividité des téguments, ete, L’épan-
chement séreux est-il abondant au début de la maladie, tous ces
symplomes se montrent de bonne heure ; mais comme, en ge-
néral, il faut de deux a trois jours pour que 'accumulation du
liquide soit considérable , aux symptomes qui annoncaient I'action
forte et réguliere da cwur suceédent tout-a-coup tous les symp-
tomes que nous venons de déerire. 11 faut le dive cependant, il est
un certain nombre de péricardites dans lesquelles on observe
tous ces symptomes de géne de la circulation, et dans lesquelles
pourtant I'épanchement de liquide est peu considérable. Dans la
plupart de ces cas, il y a de fausses membranes fort épaisses (qui
agissent sur le cceur de la méme manitre que le liquide épanché;
dans d'autres, il est impossible d’expliquer la présence de
tous ces accidents antrement que par des complications vers le
ceeur (cardite, endocardite, polypes du ceeur ), ou avec les or-
ganes pulmonaires (pleurdsie, pnenmonie), ou par uie augmen-
tation dirritabilité, Suivant M, Bouillaud, ces grandes diflé-



rences qu’on observe dans les symptomes généranx de la péri-
cardite dépendraient plutdt d’une violente complication pleuré-
tique on pleuro-pneumonicue que de la péricardite elle-méme.
Nul doute que ces complications ne doivent aggraver les symp-
tomes de la péricardite et les porter & leur plus hant degré d’in-
lensité; mais cette opinion de M. Bouillaud ne peut étre admise
d'une manitre absolue, parce que I'on voit assez souvent des
péricavdites avec symptdmes graves, sans trace de complication,
Voila pour le diagnostic général de la péricardite ; reste le dia-
gnostic dill¢rentiel. '

La péricardite ne peutétre confondue qu'avee I'inflammation
de quelques-unsdes viscéres thoraciques et surtout dela plévres
ces complications qui, du temps de Corvisart, ¢taient un desplus
grands obstacles au diagnostic de la péricardite, ne nous embar-
rassent plus, aujourd’hui que nous possédons I'auscultation,
Commue on le sait, la pleurésie, indépendamment des signes géné-
raux et locaux, se recennait aux signes physiques suivants : matité
2 la percussion, commencant d'abord a la partie inférieure et
postérieure de la poitrine, et ne s'étendant en avant que plus tard ;
diminution ou absence compléte du murmure vésiculaire dans
tous les points qui sont le sicge de la matité ; respiration bron-
chique et égophonie lorsqu’il n’y a qu'une petite quantité¢ de
liguide. Lapneumonie, en outre de ces signes généraux et, en
particulier, des crachats rouillés et visqueux, s’annonce par les
signes suivants : au premier degré, rile crépitant et matité com-
mencant 2 la percussion ; an deuxieme degré, cessation du rile
crépitant et du murmure respiratoire, matité distinete & la per-
cussion, soufile tubaire et bronchophonie, dilatation moindre du
coté affecté, augmentation du frémissement vibratoire de la voix.
I'nfin, la bronchite se reconnait i la présence des rales muqueux,
sibilants et sonores, et i I'absence de matité anomale. Sil'on ne
trouve aucun de ces signes, on arrivera, par exclusion, a fixer
dans le ceceur le siége de la maladie; si, au contraire, on trouve
quelques-uns de ces signes, on les comparera avec ceux quiappar-
tiennentnormalement aux inflammations des organes pulmonaires,
en tenant grand compte des bruits anomaux qui surviennent vers
le coeur, ainsi que de la direction que suit la matité, Au sur-



plus, dans le doute, on se conduira comme si cette iﬂﬂill‘l_l-
mation existait, tout en accommodant le traitement aux compli-
cations pulmonaires ; parce qu’il est beaucoup plus facile de
triompher des maladies du ceeur, lorsqu’elles sont encore a leur
débat, que lorsqu’elles sont envieillies dans cet organe. Reste le
diagnostic différentiel de I'endocardite et de la péricardite, que
I'on treuvera dansle chapitre suivant.

L’obscurité des symptomes de la péricardite chronique, et sur-
tout de la péricardite chronique désson début, rend le diagnostic
de cetle maladie plus difficile que celui de la péricardite aigué.
Cependant, avec le secours de I'auscultation, ces difficuliés dis-
paraissent en grande partie : en eflet, si un malade, qui n’avait
pas antérieurement une maladic du ceeur, priésente tous les
symptomes de cette maladie, avec amaigrissement général et
fievre hectique ; 8'il rapporte l'invasion de la maladie a un coup
ou & une chuote sur la poitrine, & un rhumatisme articulaire
aigu, ou & une inflammation avec douleur a la région précor-
diale, on peuat soupconner une péricardite chronigue; si a tous
ces symplomes se joint la matité a la percussion, ou le bruit de
frottement péricardiaque, il ne peut exister de doute sur 'exis-
tence de cette maladie.

Formes, marche, dwrée, Nous croyons qu'on peut admettre
deux formes de péricardite : la péricardite inflammatoire, qui se
développe sous l'influence d’une cause physique quelconque, et
la pericardite rhmatismale, qui se développe sous l'influence
de la cause rhumatismale. 11 est difficile de tracer la marche et la
durée de la péricardite : tantdt elle accomplit toutes ses phases
et tue le malade en vingt-quatre heures; tantot elle dare de
douze 4 quinze jours. Ln général voici sa marche : aprés des
prodromes souvent assez graves, et quelquefois sans prodrones,
le malade est pris d'une douleura la région du ceeur, avee fidvre
et géne de la respiration. Quelques heures aprés I'invasion, quel-
(ucfois le lendemain, on pergoit un peu de bruit de frottement
avec ou sans [rémissement vibratoire; 1'épanchement ‘devient
abondant dans les deux ou trois premiers jours de la maladie:
vers le cinquiéme ou le sixiéme jour, I'état fébrile diminue, et
I'épanchement devient stationnaire ; vers le septiéme ou le hui-
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tiéme jour, l'absorption commence et I'on percoit de nouveau
le bruit de frottement. Au reste, la marche et la durée de cette
maladie, comme de toute autre, sont subordonnées i l'intensité,
alI'étendue de la phlegmasie, & ses complications, aux causes (qui
Lont produite, a I'ige, au tempérament, ete. Quant i la péricar-
dite chronique, une fois établie, elle peut durer des semaines
et méme des mois entiers.

Terminaisons. La péricardite peutse terminer par résolution,
par adhérences du péricarde, par passage a I'état chronique, enfin
par lamort. La terminaison par résolution cst la plus fréquente
elle est caractérisée par la résorption des fausses membranes et de
I'épanchement. Cependant il reste, dans quelques circonstances,
ala surface du ceeur, un pen de matiére plastique qui constitue
les plagues blanches du péricarde ; ces produits morbides, lors-
(u'tls ne sont pas fort éteudus, ne paraissent pas incompatibles
avec un état de parfaite santé. On reconnaitra que la maladie
marche vers la résolution a ce que le bruit de frottement cesse,
sans laisser aprés lui une matité plus considérable ou une impul-
sion plus notable, tous les autres symptomes indiquant d'ailleurs
la résolution. Mais dans une maladie grave comme la péricardite,
il ne suffit pas de reconnaitre que la résolution est commencée :
il faut aussi connaitre tous les signes qui annoncent une amélio-
ration dans I'état du malade. Ces signes ne sont autres qu'une
diminution dans tous les symptomes généraux graves, et, de

lus, une diminution notable dansla matité 2 la percussion. Si la
douleur, la fitvre, 'anxiété, 'impulsion vive et le bruit de frot-
tement péricardiaque persistent encore, I'inflammation marche ;
mais si la douleur, de fixe et pongitive qu’elle était, cesse entie-
rement, ou a peu prés, si I'anxiété déeroit, si le brait de frotte-
ment cesse d'étre percu, si I'impulsion du ceeur diminue, et s'il
ne reste qu'un peu d’accélération dans les battements de cet
organe, on pourra présumer que I'inflammation est sur son dé-
clin, et cependant sans pouvoir I'affirmer d’une maniére bien
positive.

La terminaison par adhérences constitue une terminaison
moins heureuse que celle par résolution ; en général, les adhé-_
~ rences du péricarde opposent & I'action du cceur un obstacle qui
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finit le plus souvent par déterminer ’hypertrophiede cet organe,
et, 2 une époque plus ¢loignée, la mort ; partielles, elles peuvent,
lorsqu’elles ne sont pas fort étendues, étre allongées par les mou-
vements que le ceeur exécute dans le péricarde, ne géner que
peu ou point les mouvements de cet organe, et disparaitre apres
un certain temps; cette terminaison s’annonce par les signes sui-
vants : 1° cessation d'un bruit de frottement distinct; 2° pas
d’augmentation de la matité a la percussion ; 3° impulsion vio-
lente, simple et quelquefois double, lors méme que I'état fébrile
a complétement cessé (mais seulement lorsque les adhérences
sont générales ou trés-intimes).

La péricardite aigué passe quelquefois a I'état chronique, lors-
qu'elle est méconnue ou qu'elle est traitée d’une maniére in-
compléte, surtout si elle affecte des sujets mal constitués. Ce
passage a 1'état chronique est marqué par une modification dans
I'intensité des symptomes généraux, en méme temps que par la
persistance de la plupart des signes physiques. (Voir Pericardite
chronique.,)

Les maladies qui compliquent la péricardite sont bien loin de
n'avoir aucune influence sur sa terminaison : ainsi, les inflam-
mations des organes pulmonaires ou du cceur lui-méme conlri-
buent souvent & amener une terminaison fatale; I'endocardite
(qui accompagne si souvent la péricardite) laisse souvent aprés
clle, méme aprés la résolution de la péricardite, des altérations
vers les orilices du ceeur, qui aménent tot ou tard la mort.

Que dire des terminaisons de la péricardite chronique? Ici la
nature a a triompher non-seulement de I'inflammation qui per-
siste, mais encore des nombreux produits morbides accumulés
vers le péricarde. Aussi la terminaison par résolution est-elle la
plus rare ; la terminaison par adhérences serait désirable; mais
celle par la mort est la plus commune dans un temps plus ou
moins long, et qui n'excéde pas quatre mois.

Pronostic. 1l y a dans le pronostic deux circonstances 4 con-
sidérer : l'intensité de la dyspnée, et les modifications du pouls;
sila dyspnée présente une intensité hors de proportion avec les
symptomes locaux, si les battements artériels sont en désaccord
avec I'impulsion du ceeur, la maladie est grave; si, au contraire,
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il w'existe que peu ou point de dyspuée, si le pouls conserve ses
qualités normales, s'il n’est pas en désaccord avee 'impulsion du
ceeur, le pronostic est favorable. On n'a plus :mj-:mnl'l]mi, sur la
péricardite, lopinion de Corvisart : cet auteur regardait cette ma-
ladiec commenécessairement funeste, et ne faisait exception qu’en
faveur d'une de ses formes qu'il appelait subaigué. Tout le monde
sail avjourd’hui que, lorsqu'nne péricardite aigué est soignée a
temps, le pronostic est généralement favorable, du moins quant
a la vie : la plupart de ces maladies cddent & un traitement bien
dirigé. Les plus rebelles, comme 1'a dit M. Bouillaud, sont
celles qui ont pour complication une endocardite, une cardite,
une violente pleurésie ou pneumonie.

Lorsque la péricardite s’est terminée par adhérence, le pro-
nostic final est défavorable ; mais il 'est encore plus quand la
péricardite avec ¢panchement passe & I'état chronique.

Le pronostic est encore subordonné a 'dge, au tempérament
des individus qui sont affectés de péricardite : elle est beaucoup
plus grave chez les individus débilités par des maladies an-
téricures; elle vient souvent terminer la vie des malades qui
portent depuis longtemps une maladie du ceeur ( hypertrophie,
dilatation, maladie des valvules ). s

Traitement. La péricardite aigué réclame un traitement trés-
énergique et trés-rapide ; toute hésitation est dangereuse et la
perte de quelques heures est quelquelois irréparable. Sila maladie
est récente, intense, et siles forces da maladele permettent, on
lui fera une large saignée, et aussitot que la réaction reparaitra,
on lui fera appliquer de vingl-cing a4 quarante sangsues sur la
région précordiale, une heure ou deux aprés la saignée. Si les
symptomes ne s'amendent pas rapidement, on répétera les ap-
plications de sangsues, ct dans quelques cas les saignées géné-
rales, denx, trois, quatre fois, suivant les forces du malade, &
des intervalles de huit & dix heures, ou méme tant que I'état du
pouls et des battements du cceur pourront faive craindre une
réaction. On joindra & ce traitement le repos, la ditte, les bois-
sons chandes et délayantes, et les applications émollientes sur le
point douloureux. Ce n'est pas qu'on ait besoin, dans tous les
cas, d’un traitement aussi vigoureux : il suffit souvent d’une seule
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application de sangsues ou de ventouses sur la région précor-
diale pour faire cesser tous les symptomes graves. Assez souvent
les malades dgés, d'une constitution faible, ou chez lesquels la
maladie est trés-avancée, supportent difficilement les saignécs
générales; aussi, alors, doit-on préférer les Fnigui‘*cs_ludﬂlqs
ct appliquer de trente d quarante sangsues ou de huit a dix ven-
touses sur la région précordiale. Enfin, dans quelques cas, sur-
tout dans cenx de péricardite rhumatismale dans lesquels la réac-
tion est trés-faible et les phénoménes physiques médiocres, on
peut se borner au traitement que 'on dirige contre I'affection
primitive. C’est ainsi que nous avons vu gucrir des péricardites
avec rhumatisme par I'emploi du nitrate de potasse a haute dose,
suivant la méthode de Brocklesby et de M. Gendrin,

Lorsque, malgré un traitement aussi énergique, les symp-
tomes conservent toute leur intensité, il faut recourir aux déri-
valifs : les vésicatoires sur la région précordiale, les [rictions
avec Ja pommade stibi¢e et I'huile de croton tiglium, les purga-
Lifs peuvent étre employvés avec avantage; on pourra encore re-
couriv aux frictions mercurielles & haute dose, au traitement
d'Hamilton ; nous avons va ce traitement réussir si bien dans
certaines phlegmasies des membranes séreuses (la péritonite par
exemple ), que nous ne pensons pas qu'il doive étre négligé;
mais il ne faut pas lemployer pared manu ; ce traitement aura
d’autant plus de succés que 'on parviendra plutdt a obtenir un
peu de sensibilité des gencives, un peu d’amertume a la bouche,
aulrement dit la mercurialisation.

Pendant la convalescence, on tiendra le malade & un régime
Iéger et peu stimulant, et on lui fera conserver la plus grande
tranquillité jusqu’a ce que les mouvements et les bruits du cceur
aient repris tous leurs caractéres normaux. Comme les rechutes
ne sont pas raves dans la péricardite, il faut savoir que ces acci-
dents sccondaires n’ont jamais la méme intensité que les primi-
lifs, et que le danger de trop faire est encore plus grand que
celui de faire trop peu : quelques sangsues et des vésicatoires com-
poseront le traitement.

Dans la péricardite chronique, il faut recourir aux dérivatifs
puissants, aux vésicatoires répétés , aux cautéres (les sétons pro-

G,
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duisent trop d'irritation ) ; comme le malade est toujours tros-
affaibli, on le nourrira autant que possible; et si I'hydropisie
survient, on emploiera les diurétiques.

Lorsque, aprés avoir mis tous les moyens en usage, 'épanche-
ment se montre rebelle, faut-il évacuer le liquide au moyen d’une
opération chirurgicale? Cette opération n’a jamais été tentée,
et tout praticien prudent reculera devant son exécution. La
pression que I'air atmosphérique ferait subir & I'organe ne serait-
elle pas supérieure a celle que lui fait éprouver le liquide ? Et
cette évacuation guérirait-elle la phlegmasie chronique ? Nous
repoussons donc cette opération.

APPENDICE A LA PERICARDITE.
Adhérences du péricarde (1).

Nous avons déja vu que la péricardite , aigué ou chronique,
se termine souvent par laformation d’adhérences entre les feuillets
du péricarde. Cette terminaison, qui est certainement moins
heureuse que celle par résolution , a été cependant regardée par
plusieurs pathelogistes (entre autres par M. Bouillaud) comme
ne troublant en rien I'exercice des fonctions respiratoires et cir-
culatoires, et n'empéchant pas les sujets de jouir de la santé la
plus florissante. Serait-il vrai que le ceceur pit contracter des
adhérences générales, et par conséquent étre considérablement
otné dans ses mouvements, sans que I'économie en souffrit?
Telle n’est pas 'opinion de Lancisi, de Vieussens, de Senac, de
Meckel, de Corvisart, de Morgagni et de Hope, qui ont affirmé
que la santé est incompatible avec une adhérence compléte et
intime des feuillets de cette membrane. Qu’importe que les sujets
paraissent jouir d'une bonne santé, qu'ils aient de I'embon-
point, etc. , si au moindre exercice qui sort de leurs habitudes, ils

(1) Nous placons ici les adhérences du péricarde parmi les affections in-
flammaloires pour suivre la comiinuilé du sujet : rigoureusement , elles

devraient ¢ire placées parmi les affeclions organiques,
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sont pris de palpitations et de dyspnée? C'est en effet ce quon
observe lorsque les malades se rendent bien compte de leur état:
le plus souvent, aprés une péricardite, ils sont devenusincapables
de se livrer aux travaux, aux efforts qu’ils accomplissaient aupa-
ravant avec la plus grande facilité. Trop souvent certains ma-
lades, surtout des classes ouvriéres, ne se plaignent de rien a cet
égard, parce qu'ils ont pris tout doucement I'habitude de ces mo-
difications dela circulation et de la respiration ; mais en les inter-
rogeant avec soin, on arrivera le plus souvent a leur faire dire que
depuis un certain temps ils ont I'haleine courte. Comme nous
I'avons dita propos de la péricardite, la terminaison par adhérence
n'est pas immédiatement funeste ; mais aprés un temps plus ou
moins long elle le devient, surtoutdans la classe ouvriére, dont
les occupations sont fatigantes et la vie peuréguliére. Les adhé-
rences du péricarde ne sont pas seulement & craindre a cause
de l'influence qu’elles exercent sur les fonctions circulatoires et
respiratoires, mais encore a raison des modifications qu’elles
apportent a la nutrition du cceur ; constamment lorsque I'adhé-
rence est considérable, le cceur augmente de volume, et il revét
cette forme d’hypertrophie que nous décrirons plus tard sous
le nom d’hypertrophie avec dilatation. En effet , indépendam-
ment de la part que peut avoir I'inflammation chronique dans
cette complication, le cceur est contraint de redoubler d'énergie
pour lutter avec avantage contre l'obstacle que les adhérences
présentent & I'exercice de ses fonctions ; par suite il s’hypertro-
phie; en outre, de cette géne qu’il éprouve dans ses mouvements
résulte un état de congestion plus grand qu’a l'ordinaire , une
distension des cavités qui, d’abord temporaire, ne tarde pas a
devenir permanente et produit la dilatation.

Lorsque les adhérences du péricarde ont déterminé la forma-
tion d'une hypertrophie avec dilatation, elles se confondent avec
cette maladie, dont elles augmentent la gravité; et il est impos-
sible de les séparer de 'altération qu’elles ont produite: tout au
plus pourrait-on en présumer 1'existence par la marche de la
maladie et par la connaissance des antécédents du malade.

Le diagnostic des adhérences simples du péricarde a toujours
¢té regard¢ comme trés-obscur : I'expérience n'a pas confirmé
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I'exactitude du signe dont avait parlé le docteur Sanders : il n’est
pas vrai que dans cette maladie il se forme & 1'épigastre, pen-
dant la systole ventriculaire, au-dessous des fausses cites gau-
ches, une esptce de dépression résultant du mouvement de ré-
traction du diaphragme, au moment de I'ascension du coeur,
Comme Laenncc le fait remarquer, pour que cette dépression
put se produire, il faudrait que 'estomac adhérdt 4 la fois au
diaphragme et aux parois abdominales ; ce qui n’existe pas.

_Quelle que soit la difficulté qui sattache naturcllement a ce
diagnostic, nous pensons, avec Hope, qu'indépendamment des
données fournies par les antécédents du malade, c'est-a-dire
I'existence d'une péricardite a une ¢poque antéricure, et encore
en l'absence de cette matité étendue et complite de la région
précordiale, des bruits de froticment péricardiaques, de cet ¢loi-
gnement des bruits du cceur qui forment les bases principales
du diagnostic de la péricardite, on peut encore se servir avec
avantage des signes suivants : 1° la voussure censidérable de la
région précordiale avec angmentation légére de la matité, et
sans deplacement de la pointe du ecur ; phénomene qui dépend
de ce que le ceeur, retenu par des adhérences, n'a pu descendre;
el de ce que, arrété en arricre par la colonne vertéhrale, il a du
naturellement refouler, en s’hypertrophiant, les cartilages cos-
taux; - 2" I'existence d'un mouvement brusque, d'une secousse
simple ou double, qui parait di d ce que les mouvements de
va-ct-vient du ceeur sont subitement arrétés, soit par la colonne
vertéhrale, soit par les adhérences.

CHAPITRE II.

CARDITE, OU INFLAMMATION DE LA SUBSTANGE MUSCULAIRE
DU COLUR.

L'inflammation de la substance musculaire du cceur est géné-
rale ou partielle :

1° La cardite géncérale avec infiltration générale de pus est
excessivement rave, Aussi Lpennce, qui regardait la production
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du pus comme le seul signe infaillible de la cardite, et qui n’cn
avait jamais vu, pensait qu’il n’en existait peut-étre pas un seul
cas incontestable et bien décrit. Les belles observations rappor-
tées par le docteur Latham, et plus récemment celles de M. Si-
monnet, ne laissent aucun doute a cette égard. Coloration bru-
nitre dutissu do ceceur avec diminution de la consistance normale,
ecchymoses disséminées, infiltration des fibres musculaires par
du pus véritable : tels sont les signes qui appartiennent a la car-
dite générale. Au surplus, la plupart des pathologistes sont loin
de partager les idées étroites de Laennec au sujet de la cardite:
pour eux, le ramollissement et I'induration, quelles que soient
leurs teintes, appartiennent le plus souvent a cette maladie, Ne
voit-on pas 'inflaimmation amener, dans les autres muscles, des
altérations de méme nature ? Ne voit-on pas dans la péricardite
le ceur présenter, en quelques points isolés de la surface exté-
rieure, des altérations de ce genre? Nous pensons done que la
cardite géncrale n'est pas aussi rare que le croyait Laenncc;
et nous sommes trés-disposé a y rattacher le ramollissement et
Finduration. Cependant, comme quelques auteurs conservent
des doutes sur I'identité de nature de ces altérations, nous avons
da réserver un chapitre particulier a chacune de ces maladies
dans la série des affections organiques du ceeur.

1l est bien difficile d’assigner 2 la cardite géncérale des symp-
tomes propres ct exclusifs, puisque cette alfection n'existe
presque jamais sans complication vers le péricarde ou I'endo-
carde. Yoici cependant les symptomes qu’on lui rattache ordi-
nairement : la maladie débute par une anxiété précordiale toute
particulidre, avec une faible douleur dans cette région, des
palpitations d’abord fugitives ct peu intenses, bientdt suivies de
mouvements désordonnés ; malgré ces symptomes, les bruits du
ceceur ne sont pas notablement modifiés, sice n'est dans leur in-
tensité ; la matité de la région précordiale est 2 I'état normal.
Bientdt la fitvre s’allume : pouls fort, plein, résistant; géne de
larespiration avee orthopnde, anxiélé extréme ; 2 cette réaction
succtde bientdt une période d’affaissement 3 les bruits du coeur
se voilent, deviennent intermittents; le géne de la circulation
est exiréme; la face vultueuse; les extrémités cedématices et
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froides: Ia.matité dela région précordiale augmente par suite de-
la congestion du cceur; les poumons s’engouent ; Je pouls est:
faible et miscrable; et le malade succombe au milieu d’une.
espéce d’asphyxie.

Que dire du pronostic et du traitement de la cardite glné-
rale, si ce n'est ce que nous avons déja dit de Ia péricardite, et ce
que nous dirons de I'endocardite, ses deux complications ordi-
naires? ‘

2° La cardite partielle est caractérisée, tantot par le ramollis-
sement ou I'induration du tissu musculaire du ceeur, avee ou
sans décoloration , et n’occupant que quelques points du cceur 3
tantot par 'existence d’abeés ou d’ulcérations sur les faces in-
terne et externe du ceeur. Les abeés sont beaucoup plus rares
gue les ulcérations ; cependant on en trouve un certain nombre -

e cas dans les auteurs. Ces collections purulentes occupent le -
plus souventle ventricule gauche ; leur volume n’a rien de fixe :
quelquefois [de la grosseur d’une petite noix, d’auvtres fois de la
grosseur d'un pois: ces collections contiennent ordinairement,
s0it un pus véritablement phlegmoneuy, soit un pus caséeux et de
la consistance du blanc d’eenf cuit, soit un pus séreux légére-
ment roussitre et d’une odeur fétide; le pus se trouve quelque-
fois en contact avec le tissu charnu du ceeur, quelquefois il est
environné d'un véritable kyste ; ces abeés peuvent s’ouvrir dans
la cavilé ventriculaire ou dans celle du péricarde, et méme dans .
les deux & la fois; dans le premier cas, le sang se méle au pus
contenu dans la cavité de I'abets, et il se produit souvent un
véritable anéyrisme du cceur ; dans le second cas, le pus est
versé dans le péricarde, et ne tarde pas & donner licu a une pé-
ricardite suraigué ; enfin, dans le dernier cas, le sang pénélre
dans le péricarde, etla mort est la conséquence ordinaire. Quant .
aux ulcerations qui dépendent de I'inflammation, elles occupent
beaucoup plus rarement la surface externe du cceur que la sur-
face interne, et elles envahissent souvent la substance musculaire.
On les rencontre plus fréquemment dans les cavités gauches que
dans les cavitésdroites ; elles occupent principalement les ventri-
cules et surtout les valvules; elles peuvent étre uniques ou telle-
ment nombreuses qu’clles se touchent presque par leurs bords.
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Leur étendue varie aussi : elles ont ordinairement.d’une ligne a
deux de diamétre ; mais on en a vu qui avaient envahi tout le
ventricule gauche et détruitla cloison. Leur profondeur ne varie
pas moins : elles peuvent étre superficielles et se borner & mettre
A nu la substance musculaire, qui, dans ce cas, est recouverte
d’une légere couche de pus ou parsemée de fongosités ; ou bien
elles peuvent avoir d’un quart deligne & une demi-ligne de pro-
fondeur: dans ce dernier cas, leur fond peut étre rouge-écarlate
comme une tache de purpura, grisitre ou noiritre, tapissé par
une faussec membrane, ou souillé de sang. Les ulcérations qui
occupent la surface externe ou interne des ventricules peuvent
amener, dans les derniers temps de la maladie, une rupture du
ceceur ; celles qui occupent la surface interne peuvent seules
donner naissance a un anévrisme vrai da cceur. Les ulcérations,
(ui ont pour siége les valvules du cceur, peuvent les perforer et
produire une insuffisance. Enfin, dans quelques cas rares, les
ulcérations qui occupent la cloison des ventricules peuvent dé-
terminer une communication entre les cavités droites et les ca-
vités gauches, et par suite la cyanose.

~ Les abees et les ulcérations du cceur ne s’annoncent par aucun
signe qui puisse servir a les distinguer des autres affections de
cet organe.

Les ruptures du cceur sont dues le plus souvent a des ulcéra-
tions : lorsqu’elles résultent d'autres causes, ¢'est ordinairement
d'une maladie qui a diminué la cohésion ou I'épaisseur du tissn
musculaire, le ramollissement, la dégénérescence graisseuse, etc. ;
c’est ordinairement dans le ventricule gauche qu’elles se pro-
duisent, sans doute parce que ce ventricule est plus fort, et qu’il
se contracte avec plus d’énergie ; car les muscles se rompent le
plus souvent par I'énergie de leurs propres contractions. Ces
ruptures ont rarement lieu vers la pointe, contrairement i ce
que pourrait faire supposer le peu d’épaisseur de cette partie de
l'organe. La direction de la déchirure varie : elle est transversale
ou oblique, ou bien verticale et paralléle aux fibres musculaires.
L’étendue en varie aussi: elle peut avoir de quelques lignes 2
trois pouces de longueur. Constamment la ruptore est limitée
par le tissu fibreux du ceeur; les tendons et les orifices sont tou-
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jours respectés. Les levres de la plaie peuvent étre nettes et ré-
gulitres, on bien irréguliéres, déchiquetées et anfractuenses
son orifice interne est toujours plus étroit que 'externe ; dans
quelques circonstances, il est bouché par une concrétion san-
guine. Les ruptures du ceeur peuvent étre simples ou multiples :
on en a rencontré jusqu’a cing chez le méme individu, On trouve
en méme temps, dans le péricarde, un abondant épanchement.
de sang en partie coagulé, qui tapisse le coeur et caclie la solu-
tion de continaité.

Ces ruptares reconnaissent le plus souvent pour causes déter-
minautes de violents efforts, des acces de colére, des violences:
extérieures, cte. Elles sannoncent par les symptomes suivants :
douleur poignante  la région précordiale, cri aign, contraction
instinctive des membres, pileur horrible, syncope dans laguelle:
le malade succombe. Quelquefois la syncope survient un peu
moins vite; el le malade, aprés avoir resté plus ou moins de temps:
dans cet ¢at, est pris de symplomes réactionnels qui amonent la
mort en quelques heares. Suivant plusicurs auteurs, on voit,
dans des cas heurcux, tous les symptomes perdre de leur gra--
vilé : la respiration et la circulation se rétablir; le sang se ré-
sorber; une cicatrice se former dans le point de rupture, et lay
oudrison arriver en (uinze ou vingt jours. Comme les ruptures:
da coour tuent d'une maniére presque instantanée, il est tou--
jours difficile de reconnaitre la maladie avant que le malade ait!
succombé; cependant lorsque la mort ne surviendra pas aussii
rapidement, on pourra la soupconner a l'aide des signes préeé--
dents, et de cenx qui annoncent un épanchement dans le péri--
carde. Lesruptures ne peuvent étre confondues qu’avecI'apoplexie
foudroyante, la rupture du diaphragme, la rupture des gros vais--
seaux de la poitrine, ou avec la syncope : I'apoplexie, quelque:
intense u’elle soit, n’arréte pas immédiatement les battements
du caeur, et ceax-ci conservent leur caracléres normaux; les
raptures du diaphragme ne tuent pas non plus d’'une manicre:
aussi immédiate; les syncopes n’empéchent pas d’entendre les:
battements du cceur et cessent aprés un certain temps par la po-
sition, les stimulants, etc. ; reste la rupture des gros vaisseaux,
dans le péricarde surtout, qu'il est impossible de distinguer de-
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la rupture du cceur autrement que par les antécédents des ma-
lades. ; .

La rupture peut affecter non-seulement les parois muscu-
laires du cceur, mais encore les colonnes charnues et les cordons
tendineux de cet organe. C'est ¢également par les violents ef-
forts qu’elle se manifeste. Les.symptomes qui I'annoncent sur-
viennent subitement; a l'instant méme les malades sont pris
d’une dyspnée extréme, de pileur, de refroidissement des ex-
trémités, et bientot de tous les phénomenes généraux des mala-
dies du ceeur. L'ensemble de ces symptomes est si remarquable
qu’on peut les considérer comme indiquant une rupture, surtout
quand ils se montrent aprés un violent effort. Quant a recon-
naitre quel est le siége de la ruplure, c’est en général fort diffi-
cile, 2 moins qu’on trouve dans la présence des signes physiques
des maladies des valvules de quoi fixer le diagnostic.

Parlerons-nous de la gangréne du cceur? Jamais on ne l'a
observée comme terminaison de I'inflammation du tissu de cet
organe, et il nous parait impossible qu’elle se produise, d’abord
parce que le tissu musculaire se laisse trés-difficilement morti-
fier , ensuite parce que I'imflammation deviendrait certainement
fatale avant d’avoir amené la gangréne.

CHAPITRE 1II.

DE L’ENDOCARDITE.

On donne le nom d’endocardite a I'inflammation de la mem-
brane interne du cceur. Cette alfection, longtemps inconnue, a
été entrevue par Corvisart, Franck, Kreysig et Laennec, etc. ;
mais c¢’est en définitive a M. Bouillaud que l'on doit d’avoir, le
premier, fixé l'attention sur l'inflammation de la membrane in-
terne du ceeur et des gros vaisseaux, et d’avoir montré la corré-
lation qui existe entre cette maladie et le rhumatisme articulaire
aigu.

L’endocardite, comme toutes les phlegmasies des membranes,

7
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peut se présenter d I'état aigu ou & I'état chronique. Nous ne
déerirons ici que I'endocardite aigué ; et pour ce qui regarde
] :_:,mlucar{hm chronique, nous renvoyons au chapitre des Mala-
dies des valvules.

Caracteres anatomiques. Comme I'inflammation aigné de I'en-
docarde coincide trés-souvent avec I'artérite aigué, nous tron-
vons un trés-grand avantage a décrire simultanément les altéra-
tions anatomiques de ces deux maladies. Nous renvoyons au
chapitre suivant pour la description des altérations anatomiques
de I'artérite chronique.

1° Altérations de la membrane séreuse et du tissu cellulaire
sous-jacent. La rougeur de la membrane interne du ceeur et des
arteres se présente le plus ordinairement comme lindice d’'une
phlegmasie de ces vaisseaux; elle peut manquer cependant lors-
que la phlegmasie n’a pas ¢été assez prolongée pour déterminer
la stase du sang. Cette rougeur est le plus souvent partielle ; et
dans ce cas elle occupe principalement les valvules, Elle pré-
sente une teinte plus ou moins vive, tantot rosée, tantot éearlate,
tantdt violette ou brundtre; le plus souvent elle n’est pas uni-
forme, et elle décroit pen & peu vers les bords ; elle s"accompagne
ordinairement de l'injection des vaisseaux capillaires sous-jacents
a la membrane interne: cette injection est surtout sensible dans
les artéres. La nature de cette rougeur a donné lieu a de nom-
breuses discussions : il s’agissait de savoir si I’on pouvait distin-
guer anatomiquement la rougeur inflammatoire de celle qui est
produite par I'imbibition sanguine: les expériences nombreuses
de Laennec et de ses successeurs ont définitivement fixé 'opi-
nion des pathologistes sur la valeur de ce phénoméne; et il est
aujourd’hui parfaitement établi que cette rougeur ne suffit pas,
a elle seule, pour caractériser la nature inflammatoire de la
maladie, 2 moins qu'on trouve quelques-uns des caractéres qui
appartiennent a la phlegmasie ; cette rougeur perd méme toute
son importance lorsqu’on la trouve aprés une longue agonie,
dans le cas d’altération manifeste du sang, ou dans celui de dé-
composition putride trés-avancée. L'épaississement de Ja mem-
brane interne s'observe surtout au niveau des valvules; le plus
souvent il n’est quapparent, etil est dil & une fausse membrane
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placée au-dessus ou au-dessous de la membrane interne; en
méme temps celle-ci perd de sa transparence et se ramollit. Sa
surface externe repose sur du tissu cellulaire ramolli, quelque-
fois infiltré de maticre plastique : aussi voit-on cette membrane
se détacher avec la plus grande facilité, Enfin on peut trouver
des ulcérations a la face interne du ceeur ou des gros vaisseaux,
sans aucune lésion des tissus sous-jacents.

20 Produits de sécrétion. Comme le ceeur et les artéres sont
le siége d'une circulation continuelle, tous les produits de I'in-
flammation doivent, en grande partie, étre emportés par la force
du courant sanguin. Cependant on trouve quelquefois un épan-
chement de matiére plastique sur le bord libre ou adhérent des
valvules et dans1’aorte. Baillie, Laennec et Hope disent méme en
avoir trouvé sur la face libre de la membrane interne des oreil-
lettes, et dans le ceceur, La matiére plastique est d’abord trés-peu
adhérente & la membrane interne, mais elle ne tarde pas a s’or-
ganiser et a s'unir intimement avec le vaisseau. Toutefois ces
fausses membranes sont assez rares. Quant au pus, que sa liqui-
dité dispose encore plus a étre emporté par le courant sanguin,
on en a souvent trouvé au centre d'un caillot, ou bien retenu
dans les mailles que forment les colonnes charnues (M. Bouil-
laud) : ou bien encore dans le tissu cellulaire, sous-jacent a la
membrane interne; il est trés-rare de trouver du pus dans les
artéres.

3° Etat du tissu cardiaque et artériel. 11 est rare de trouver
saine la substance musculaire du ceeur dans I'endocardite : elle
présente toujours quelques modifications dans sa coloration et
dans sa consistance; quelquefois méme elle est infiltrée de sang
ou de pus. La péricardite coincide assez souvent avec I'endocar-
dite, et présente ses caractéres anatomiques ordinaires, Les to-
niques artérielles participent souvent i la phlegmasie de la mem-
brane interne, et1'on trouve, indépendamment de 1'injection des
vasa vasorum, une fragilité considérable de la membrane fibreuse
et celluleuse de ces vaisseaux.

h* Conerétions polypeuses. La coagulation du sang se fait 2
Iintérieur du ceeur, dans le cas d’endocardite, de la méme ma-
ni¢re que dans les veines a la suite de Ia phlébite. Les concré-
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tions se présentent, dans le cceur comme dans les artéres, sous
la forme de caillots blancs, décolorés, élastiques, glutineux, adhé-
rents aux parois artérielles ou cardiaques, entortillés autour des
cordons valvulaires et des colonnes charnues ; ils sont en quelque
sorte d demi organisés et fort analogues, ou i la couenne inflam-
maloire du sang, ou aux pseudo-membranes elles-mémes. Quel-
(ues-uns offrent des points ou des lignes rouges, qui ne sont
antre chose que des rudiments de vaisseaux. Ces conerétions
different heaucoup sous le rapport du volume et de Ja configura-
tion : quand elles occupent le cceenr, elles se prolongent assez
ordinairement dans les gros vaisseaux et sont presque toujours
plus volumineuses dans les cavités droites que dans les cavités
gauches. Leur maximum d’adhérence est, en général, vers le
bord libre des valvules, ot I'on en trouve encore quelques frag-
ments, aprés des lavages réitérés (M. Bouillaud).

Il est inutile d’ajouter que si la résolution de la maladie n’est
pas complete, I'épaississement de la membrane interne et du
tissu sous-jacent devient permanent, que les pseude-membranes
et leg caillots qui adhérent a la surface s’organisent, et que toutes
ces productions accidentelles peuvent subir des transformations
analogues. Aureste, on trouvera tout ce qui est relatif aux carac-
téres anatomicques de I'endocardite chronique, a I'article Carac-
téres anatomigues des maladies des valvules.

Causes. Les causes de I'endocardite, comme celles de la péri-
cardite, sont mécaniques, physiologiques on pathologiques. Les
premiéres comprennent les chutes, les coups, les pressions sur la
région précordiale, les plaies du ceeur, ete.; les secondes em-
brassent toutes les causes qui activent fortement les fonctions cir-
culatoires, comme la jeunesse, une alimentation excitante, la plé-
thore, etc. ; enfin nous placons dans les troisiemes la suppression
brusque de la transpiration cutanée, la propagation d'une phleg-
masie des poumons, de la plevre ou des gros vaisseaux, certaines
maladies qui ont pour résultat d’altérer plus ou moins le sang
(Uinfection purulente, les affections typhoides, les fievres érup-
tives, peut-étre la syphilis), I'action de certains agents toxiques,
enfin le thumatisme articulaire aigu (cette cause si puissante, si-
gnalée par M. Bouillaud).
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Symptomes. A. Symptomes généraur.—Vive réaction febrile
avec sécheresse de Ia peau et soif vive; attitudle dumalade, sans
étre aussi contrainte que celle qu’on observe dans la péricardite,
est tonjours mélée d'un certain trouble et d’une certaine anxiéteé,
qui peuat aller jusqu'a 'angoisse la plus insupportable lorsque la
circulation s’embarrasse; face injectée, mais peu altérée, elle
n’est ni pourpre, ni gonflée; la respiration est légérement accé-
lérée; mais lorsqne le malade est tranquille, il n’a que peu ou
point d’oppression ; pouls plein, fort, dur et régulier; sa fré-
(quence varie entre 90 et 120 pulsations. Tels sont les signes
généraux qui annoncent I'endocardite au début, et pendant que
la circulation continue a se faire librement. Il est cependant un
certain nombre de cas dans lesquels on rencontre quelques-uns
des symptomes que nous allons énumérer bientdt, tels que la
faiblesse, l'irrégularité , les intermittences, les inégalilés de
battements du cceur , l’ﬂrfllﬂllﬂéE, I'anxiété, bien qu’on ne puisse
trouver aucune cause mécanique qui en rende compte. Mais ces
symptomes n’existent que pendant un temps trés-court, et ne
sont jamais trés-prononcés. Nous avons déja vu qu’on observe
quelque chose d’analogue dans la péricardite, et il est probable
que ces symptomes se développent, dans les deux circonstances,
sous l'influence d'un trouble nerveux, d'une augmentation d’ir-
ritabilité.

Lorsque la circulation cardiaque est fort génée, quelle qu’en
soit la cause (altérations des valvules ou polypes du cceur), on
voit se dérouler cette série de symptomes graves, qui annoncent
toujours une géne considérable de la circulation; le pouls de-
vient faible, irrégulier, inégal, intermittent et excessivement
fréquent, de 140 & 160 : il contraste souvent par ces caractdres
avec la violence extraordinaire des battements du ceenr. (Quel-
quefois il y a deux battements du ceeur pour une diastole du
pouls, parce que le cceur ne chasse qu’une trop petite quantité de
sang pour que I'ondulation puisse se transmettre jusqu’a I'artére
radiale. ) De cette géne de la circulation résultent encore une
pdleur affreuse , une anxiété extréme, avec tendance i la syn-
cope et a la suffocation, qui forcent le malade a garder la position
verticale, une teinte violette ou Lwide des téguments, '@edéme
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de la face et des extrémités avee refroidissement général, quelque
trouble de Uintelligence, et plus tard des syncopes continuelles,
de légers mouvements convulsifs , une respiration stertoreuse
avec ¢cume a la bouche, enfin la mort,

B. Symptomes locaur. — 1° Symptémes physiologiques, La
doulewr n'est pas constante ; mais il v a tonjours un sentiment
indéfinissable de malaise , d’embarras , d’anxiété vers la région
précordiale ; pendant la premiére période de I'endocardite , les
battements du eceur sont forts, pleins et réguliers; quand la géne
circulatoire survient , ils perdent tous ces caracléres et devien-
nent irréguliers, inégaux, intermittents; ils sont quelquefois en
désaccord , sous le rapport de la force et du nombre, avec les
battements artéricls; enfin, ona noté comme symptome de I'en-
docardite la voussure de la région précordiale ; mais il est impos-
sible d’admettre I'existence de ce symptome, & moins qu'il existe
en méme temps un épanchement dans le péricarde. 2° Symptémes
physiques, Percussion. La matité a la percussion est augmentée ;
suivant M. Bouillaud , elle pourrait étre de 4, 9, et méme
16 pouces carrés. Il est difficile de s’expliquer cette augmenta-
tion de volume du cceur, a moins de l'attribuer, comme le dit
Hope, a la distension des cavités de cet organe par le sang ou
par des concrétions polypeuses. Nous sommes donc porté a
croire , avec ce dernier auteur, que , dans 'endocardite, la ma-
tité n'augmente que de peu, a moins que la circulation cardiaque
soit considérablement génée ; an reste, cette matité, lorsqu’elle
existe , se distingue de celle qui appartient a un épanchement
dans le péricarde , en ce que l'impulsion du cceur soultve sensi-
blement les parois de la poitrine, et est isochrone avec le pre-
mier bruit ; tandis que, dans le cas d’épanchement , I'impulsion
est peu distincte, ondulatoire et non isochrone avec le pouls; en
ce que les bruits du ceeur sont parfaitement clairs et distincts et
non ¢loignés , pendant que dans I'épanchement ils sont faibles,
étoulfés et comme éloignés; enfin, en ce que la matité est étendue
surtout transversalement , tandis que, dans la péricardite, elle
s'étend principalement en haut. :

Auscultation, L’auscultation fait percevoir un murmure (bruit
de soufile), qui accompagne un seul bruit du ceeur ou tous deux
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a la fois. Si ce murmure coineide avec le premicer 'l:..ruit, on ¢n
conclura que D'inflammation a donné lieu a un rétrécissement de
I'un ou de 'autre orifice artériel , ou a une insuffisance des val-
vules auriculo-ventriculaires droites ou gauches, peut étre méme
aux deux affections i la fois; si ce murmure coincide avec le se-
cond bruit, on en pourra conclure une insuffisance des valvules
semi-lunaires on aortiques, et peut-étre un rétrécissement de
I'un ou de 'autre orifice auriculo-yentriculaire; car il est rare

ne le rétrécissement de ces derniers orifices soit poussé assez
loin dans l'endocardite aigué pour donner lieu & un murmure.
Au reste, dans 'immense majorité des cas, les altérations et les
murmures sont bornés an cceur gauche. ( Voir pour plus de dé-
tails le chapitre des Modifications des bruits du eaur, article
Murmures intra-cardiaques, et le chapitre Maladies des valvules,

article Symptomes physiques. )

Lorsque les concrétions polypeuses obstruent presque com-
plétement le cceur, on entend a peine les bruits anomaux; et
les bruits du ceeur eux-mémes perdent leur caractére sonore.

(Voy. Polypes du caur.)

Diagnostic. Les nombreux détails dans lesquels nous sommes
entré a propos du diagnostic différentiel de la péricardite, et les
peints multipliés de contact qui existent entre cette maladie et
I'endocardite nous laissent peu a dire sur ce point. Régle générale :
lorsqu’en sera appelé auprés d’un malade qui présentera : 1° une
violente réaction {ébrile ; 2° une vive impulsion duv ceeur, et 3° un
murmure intra-cardiaque (bruit de souffle) qui n’existait pas au=
paravant, on pourra admettre l'existence d'une endocardite. 11
est un point sur lequel nous insisterons, ¢’est le diagnostic diffé-
rentiel de la péricardite et de 'endocardite : indépendamment
de quelques dillérences dans les symptomes généraux (comme
la plus grande intensité de la douleur dans la péricardite, et la
rapidité avee laquelle il y survient des accidents graves), le dia-
gnostic dilférentiel de ces deux maladies repose en grande partic
sur le caractére sourd et étouflé que présentent les bruits du
ceceur dans la péricardite, et sur les différences qui existent entre
les bruits de frottement péricardiaques et les murmures valvu-
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férentiels de ces bruits ¢

Murmures inlra-cardiaques
valvulaires.
1o Les murmures valvulaires sont
Loujours profonds el éloignds ;

20 lls sonthabituellement simples;

3o lls ont habituellement un ca-
raclére doux (celui du bruit de soul-
fiel), au moins dans l'endocardite
aigui;

4o Les murmures avec le second
bruitou diastoliques, nesont presque

Jamais rudes ;

5° Lesmurmures valvulaires, une
fois ¢tablis, ne changenlque Lrés-len-

Bruits de frotfement.

1¢ Les bruits de froltement sont
loujours superficiels et se passent
pr_cﬁqun immédialement sous 1'o-
reille;

20 I'Ismmlleplussnuvenlduuhlcs;

3° 1ls sont rudes; el lorsqu’ils
coincident avec les murmures val-
vulaires, on les percoit, en quelque
sorle, a lravers ceux-ci;

4o Les bruils diastoliques, qui
présenlent des caracléres rudes, sont
probablement des bruils de frotle-
menl;

50 Les bruils de frottemenl chan-
genl rapidement et [réquemment de

tement de nature el jamais de siége. nalure el de siége.

Formes, marche, durée et terminaisons. L'endocardite peut
revetr trois formes bien tranchées : la forme inflammatoire,
(ui se développe le plus souvent sous I'influence de causes phy-
siques et aussi de la suppression de la transpiration ; la forme
rhumatismale, et enfin la forme putride ou typhoide, qui se
montre dans les maladies ou le fluide sanguin est altéré. Sa
marche peut étre simple et réguliere ; elle peut accomplir tous ses
périodes dans I'intervalle de temps ordinaire, ou bien étre en-
travée par des accidents ou des complications. o .

Lorsqu’on soumet de bonne heure une endocardite a un trai-
tement actif et bien dirigé, il n'est pas rare de la voir se ter-
miner heureusement en quatre ou cing jours : sa durée ordi-
naire est de six a huit; elle peut se terminer par une résolution
compléte, c’est-a-dire sans qu'il reste trace des murmures val-
vulaires; mais lorsque ces murmures se pru!unge_nt au-dela de
huit ou dix jours, il est a craindre qu'ils ne persistent pendant
quelques semaines, et méme qu'ils ne deviennent permanents,
et que I'endocardite passe a I'état chronique. Cette terminai-
son par une maladie des valvules est la plus commune, parce
que I'on ne soumet pas le malade a un traitement suffisamment
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prolongé, et parce que l'on traite trop légérement la maladie
grave (le rhumatisme aigu), qui est presque toujours la cause de
Pendocardite aigué, La terminaison par la mort n'est pas com-
UNe; S

Pronostic. Le pronostic varie suivant une foule de circon-
stances dépendant, soit de 'individu affecté, soit de la maladie
elle-méme. Ce pronostic est en général assez favorable, du
moins en ce qui touche a Iexistence immédiate du malade.
Elle peut cependant se terminer par la mort en deux ou trois
jours; mais I'endocardite est surtout grave, en ce qu’elle laisse
souvent aprés elle des altérations organiques, qui s’accroissent
successivement d'une manieére peu appréciable, empoisonnent
les jours du malade, et le conduisent nécessairement a une ter-
minaison fatale.

Traitement. Le traitement de I'endocardite aigué ne doit étre
ni moins prompt ni moins vigoureux que celui de la péricar-
dite : il ne faut pas se laisser abuser par la légéreté apparente
des symptomes, et on ne doit jamais oublier qu’il peut survenir
une altération organique des valvales, dont il faut éviter le dé-
veloppement.

Lorsqu’on est appelé pour une endocardite qui commence, si
le malade est bien constitué¢ et jeune, on doit lui appliquer le
traitement antiphlogistique dans toute sa rigueur : les saignées
répétées, suivant la méthode de M. Bouilland, trouveront la
leur place et donneront les meilleurs résultats. Lorsque le sujet
est faible ou trés-agé, lorsqu’il est affecté d’une maladie anté-
rieure, ou qu'il est sous le coup d'une fonction déhilitante, il y
a avantage a ne pratiquer qu'une saignée générale, et & mulli-
plier les saignées locales (sangsues, ventouses); dans quelques
circonstances enfin ou I'endocardite ne compose qu'un trés-
faible élément de la maladie (comme dans certains rhumatismes
articulaires aigus), on peut, lorsque les symptomes généraux ne
sont pas graves, se borner au traitement de I'affection primitive :
nous avons vu des endocardites rhumatismales guérir sous 1'in-
fluence du traitement dirigé contre le rhumatisme.
~ Lorsqu’on a épuisé sans résultat contre Pendocardite tous
les moyens antiphlogistiques, tels que les saignées générales ot

7
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locales, les boissons délayantes, les cataplasmes, les bains gé=
néraux, le repos et la ditte; ou lorsque la faiblesse ou quelques
conditions particuliéres s'opposent a leur application, il convient
de recourir aux vésicatoires répétés sur la région précordiale.
C'est un excellent moyen; et si l'on place sur la surface dénudée
du derme de 30 a 40 centigrammes de poudre de digitale,
on diminue souvent notablement le sentiment de malaise que le
malade éprouve & la région du ceeur ; presque toujours il convient
de joindre a I'emploi des vésicatoires celui des révulsifs sur
le canal intestinal ; enfin, lorsqu'on pourra craindre que l'en-
docardite passe a I'état chronique, on posera sur la région
du cceur un cautére profond que I'on fera suppurer et que l'on
maintiendra ouvert, afin d’exercer une puissante révulsion, en
méme temps qu'on placera le malade dans un état de repog
absolu, et qu'on le soumettra & un régime peu excitant, G'est
dans ce dernier cas qu'on pourra recourir avec avantage au
traitement d'Hamilton, c'est-dire a des frictions mercurielles
sur la région du ceeur, et, a l'intérieur, an mercure combiné
avec I'opium; on y joindra 'usage de la jusquiame et de la di-
gitale a 'intérieur. '

L rar . T —— . T ————

'CHAPITRE 1V,

DE L'ARTERITE.

L’artérite est 'inflammation des tubes artériels; elle peut étre
aigué ou chronique :

Artérite aigue. Nous avons peu de choses a dire de l'arté-
rite aigué, et surtout de I'inflammation aigué qui occupe les
gros vaisseaux qui partent du cceur, Nous avons décrit, a 'ar-
ticle Endocardite, les altérations anatomiques qui lui sont com=
munes avec celles de cette maladie. Il est extrémement rare de
rencontrer une inflammation aigué des gros vaisseaux, indépen-
damment de l'inflammation de la membrane interne du ceeur;
ces inflammations sont toujours trés-difficiles a reconnaitre,
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paree que ces vaisseaux, par leur position, sont presque entiere-
ment dérobés A notre investigation. On pourra cependant soup-
conner l'inflammation de I'aorte lorsqu’on trouvera les batte-
ments de cette artére augmentés de force, des douleurs sourdes
et profondes, comme rhumatismales, sur le trajet de ce vaisseau,
avec sensation de chaleur, de malaise dans cette région. Si a
ces symptomes se joignent la présence dans cefte artére d'un
murmure plus ou moins rude, court et brusque, qui ne s’en-
tendait pas auparavant, et 'ensemble des symptomes géncraux
qu’on décrit sous le nom “de fievre inflammatoire, on pourra
admettre avec quelque certitude 1'existence d'une aortite. L'in-
flammation peut affecter séparément la crosse de I'aorte, 'aorte
pectorale et abdominale : elle peut commencer par I'endocarde
et de la s’étendre au reste de 'aorte, ou commencer plus ou
moins loin do cceur (dans un membre, par exemple, aprés la
ligature d’une artere), et de la s’étendre vers le ccenr. Quant a
Vinflammation de Uartére pulmonaire, elle est encore bien plus
difficile a reconnaitre que I'aortite aigné : Broussais signalaif
comme caractéres de cette inflammation les signes d’'une hy-
pertrophie des cavités droites du ceeur, avec sentiment d’ardeur
briilante dans la poitrine, ou l'existence d'une inflammation ot
d’une hémorrhagie pulmonaire opiniitre avec battements vio-
lents et sensibilité trés-vive, Nous n'avons pas besoin d'insis-
ter sur le peu de fondement de ces signes; pour nous, nous
pensons qu'il suffit, pour assurer l'existence de cette inflamma-
tion, de trouver, avec un ensemble de symptimes généraux
graves, un murmure plus ou moins rude sur le trajet bien
connu de cette artére, et avec les caractéres qui appartiennent
ordinairement a ces murmures. Que dire des causes, du pro-
nostic et du traitement de ces maladies, si ce n'est ce que nous
avons dit de I'endocardite elle-méme ?

Artérite chronique. 1'inflammation chronique est heaucoup
plus fréquente dans les gros vaisseaux que l'inflammation aigué.
Les altérations anatomiques de cette maladie peuvent affecler
la membrane interne, le tissu cellulaire sous-séreux, la mem-
brane moyenne, quelquefois la membrane celluleuse des ar-
téres, et le plus souyent tous ces tissus a la fois. '
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Les altérations des membranes consistent principalement dans
une coloration rouge-foncé ou rouge-sale de la membrane in-
terne, dans un épaississement considérable de cette membrane
avec diminution dans sa consistance, perte de transparence,
facilit¢ anomale & se détacher des tissus sous-jacents. Toutes
les parois artérielles participent ordinairement a I'épaississe-
ment : elles s’hypertrophient en perdant leur élasticité, et se
dilatent peu & peu. La présence des produits de nouvelle for-
mation imprime encore une nouvelle forme a P'artérite : le tissu
cellulaire sous-jacent a4 la membrane interne s'infiltre d’une
matitre opaque, d'un jaune-paille, qui approche par sa consis-
tance de la cire jaune ou dufromage {productionsstéatomateuses),
ou d'une matiére d’'un blanc sale, ayant la consistance d’une
pite friable, quelquefois comme purulente, d’autre fois d’une
maticre d'un aspect fibreux ou ligamenteux (productions fi-
breuses), ou qui est transparente, blanche, et ¢lastique (pro-
ductions fibro-cartilagineuses ou cartilagineuses). Bientit, au
milien de ces plagues cartilagineuses ou fibro-cartilagineuses,
d’autres fois au milieu des productions stéatomateuses, se dé-
posent des produits calcaires, sous une forme irréguliére, comme
du mastic on du mortier, on sous forme de plaques et d’écailles.
Ces productions calcaires différent essentiellement du tissu os-
seux naturel; et alors méme qu’elles se sont développées au
milieu d’'un cartilage, elles ne présentent jamais ni I'organisa-
tion, ni 'arrangement particulier du tissu osseux; c'est une
espice de cristallisation irréguliére et homogéne sans aucun
arrangement déterminé, sans vitalité propre, et qui ne contient
qu'une tres-petite quantité de matiere animale (phosphate de
chaux, 65,5; matiére animale 34,5). Presque constamment
ces produits morbides, surtout les calcaires, entrainent par la
suite la destruction et 'ulcération de la membrane interne des
artéres. Les ossifications (1) peuvent occuper une parlie ou

- (1) Serait-il vrai que, dans tous les cas, les produclions morbides dont
nons venons de Llracer histoire sont le résullal d’une inflammation

chronique? Ne peut-on pas admeitre que quelques-unes d’elles, el en par-
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bien la totalité de la circonférence de I'artére, se borner & une
petite étendue du systéme artériel, ou transformer une partie ou
la totalité de ce systéme en un tube osseux, inflexible; fré-
quentes dans 'aorte, elles sont trés-rares dans l'artére pulmo-
naire: Les ulcérations, qui résultent le plus souvent del'incrus-
tation calcaire dont nous venons de parler, varient en étendue
depuis une ligne jusqu'a un pouce; ordinairement arrondies,
elles peuvent éire irrégulitres, et ne consister quelquefois qu’en
une fente transversale, fermée souvent par un caillot décoloré;
leurs bords sont plus ou moins épais et inégaux : ils présentent
un aspect sale et sanieux ; la profondeur de ces ulcérations varie :
dans quelques cas, elles ne sont plus bornées en dehors que par
la membrane externe ou celluleuse. C'est le plus souvent par
suite de ces ulcérations qu’arrive la production des anévrismes
faux. Dans certains cas, les plaques cartilagineuses ou osseuses,
les dépots de matiére calcaire, ete., se faisant a I'intérieur de
I'artére, il en résulte un rétrécissement considérable de son
calibre, et ce rétrécissement peut aller jusqu’a I'oblitération com-

T

ticulier les productlions calcaires, peuvenl se produire indépendamment
de I'inflammation ? Leur présence si (réquenle chez les vieillards, leur dis-
séminaltion souvenl irréguliére, I'absence de toule alléralion de la mem-
brane qui les recouvre, I'absence de signes locaux et généraux, toul cela
ne suflit-il pas pour établir la nature non inflammatoire de ces alléralions?
Resterail & savoir, en ce cas, la cause de ces produclions : ne serail-elle
pas dans la dépravalion d'aclion du lissu arlériel, survenue, comme le
pense Hope, sous 'influence de la distension excessive qu'éprouvent les
arlércs par la foree de la eirenlalion ? On sail que lorsqu’une pression el
un froltement habiluels s’exercent sur certaines parties, il en résulle a la
longue une induration: par exemple les excroissances cornées des pieds
produites par des chaussures élroiles, les callosilés des mains produites
par des travaux rudes. Ce qui est vrai pour d’aulres parlies ne peul-il pas
1'étre pour le tissu arlériel ? Les induralions se présenlent le plus souvent
dans les arleres quisonl le plus exposées a une dislension exlréme, comme
Ja crosse de I'aorte, qui soulient a elle seule loute l'impulsion du ventri-
cule gauche, les arléres du cerveau qui sonl privées de membrane cellu-
laire. Elles se rencontrent aussi presque spécialement chez les vieillards,
dont le tissu arlériel, comme les autres lissus, a perdu de son élasticilé et
de sa cohdsion. Nous ne décidons rien, mais resle un fail importanla con-
slater : les dégénérescences des artéres el surtoul les ossifications ne re-
connaissent pas toujours une cause inflammaloire,
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pléte. En regard de cet état de coarctation des artéres , se
placent les cas dans lesquels les tubes artériels, privés d’élasti-
cité, se laissent dilater par le choc du sang, ce qui constitue
des altérations dont nous parlerons plus tard sous le nom d’a-
ncvrismes par dilatation,

Les causes de I'artérite chronique sont bien pen connues :
elle succéde souvent a une artérite aigué, dont le traitement a
€té mal dirigé, ou qui s’est développée chez des individus d’une
mauvaise constitution. L’artérite peut étre chronique dés son
début, et tenir a des causes chroniques. Parmi ces causes, nous
placerons les efforts violents et répétés, certaines professions, et
surtout I'hypertrophie du cceur gauche, dont I'action s’exerce
d’une maniére continue sur les tubes artériels,

Les symptdmes de I'artérite chronique sont fort obscurs pen-
dant que la maladie n’a pas produit d’altérations profondes dans
la texture des vaisseaux. Il est probable que cette maladie doit
amener des troubles dans la santé générale ;- mais comme clle
détermine constamment un état pathologique du ceeur, il est
difficile de lui faire sa part des altérations. Lorsque les artéres
sont placées a portée de nos moyens d’investigation, on peut re-
connaitre leur inflammation chronique aux modifications qu’elles
éprouvent dans leurs battements et dans leurs bruits (dilatation
tres-faible, induration, frémissement vibratoire, murmure plus
ou moins rude); lorsque, au contraire, les artéres sont placées
hors de notre portée, comme I'aorte et I'artére pulmonaire, nous
ne pouvons plus nous servir que de I'auscultation. Cependant,
si nous percevons, dans ces cas, des murmures sur le trajet de
ces vaisseaux, nous pouvons soupconner I'existence d’'une artérite
chronique ; surtout si le malade, a une époque antérieure, a eu
une phlegmasie cardiaque ou artérielle, et si les symptomes sont
parfaitement circonscrits  un point du systéme artériel.

L'artérite chronique est une maladie trés-grave, carlesaltéra-
tions qu’elle produit ont pour résultats inévitables d’abord la di-
latation, et plus tard la rupture ou 'oblitération du tube artériel.
Nous renvoyons pour le traitement aux Maladies desvalvules et
aux Anévrismes de U'aorte.
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DEUXIEME CLASSE.

MALADIES ORGANIQUES DU CEUR
ET DES GROS VAISSEAUX.

CHAPITRE PREMIER.

HYPERTROPHIE DU COEUR.

On donne le nom d’hypertrophie & 'augmentation d’épaisseur
de la substance musculaire du coeur, résultat d'un aceroissement
de nutrition de cet organe. Cette affection, que Corvisart avait
déja étudiée sous le nom d’anévrisme actif, n’est parfaitement
connue que depuis les travaux de Bertin, en 1811,

L’hypertrophie présente les especes suivantes :

1° Hypertrophie simple, dans laquelle les parois sont ¢épais-
sies et la cavité dilatée ;

2° Hypertrophie avec dilatation (hypertrophie excentrique
ou ancvrismmale de Bertin), qui comprend deux variétés :

Premiére variété, avec dilatation des cavités et augmentation
d'épaisseur des parois ;

Deuxiéme vari¢té, dans laquelle les parois présentent une
épaisseur naturelle et la cavité est dilatée (hypertrophie par ac-
crowssement d’étendue des parots) ;

3° Hypertrophie avec contraction (1) (hypertrophie concen-

(1) Avec le docleur Hope, nous avons préféré les dénominations hyper-
trophie avee dilatation el avec contraclion, aux dénominalions adoplées
par Bertin, hyperirophie excenlrique et concentrique, bien moins simples
et moins exactes; en oulre cclle derniére nomenclature a 'inconvénient
de désigner sous deux noms différents (anévrisme vrai et hypertrophie
excenirique) la premiere variété de la dilatalion et la deuxiéme variélé
de I'hypertrophie, deux affections d’une nature tout-a-fail idenlique.
Comme ces deux affeclions ne différent que par le degré relalif de I'hyper-
trophie et de la dilatation, il est facile de sauver la ﬁimculté : il suffit de
place:: le premier le mol dilatation, ou bien celui hyperirophie, suivant
que T'une ou l'aulre de ces alfeclions prédomine, Ainsi, I'hypertrophie
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trique de Bertin), dans laquelle les parois sont épaissies et la
cavité diminuée d’étendue,

Avant de décrire les caractéres anatomiques de 'hypertro-
phie du ceeur, nous devons donner une idée des dimensions na--
turelles de cet organe : |

Suivant Laennec « le ceeur, y compris les oreillettes, doit
» avoir un volume inférieur, égal, ou trés-pen supérieur an vo-
» lume du poing du sujet; les parois du ventricule gauche doi-
» vent avoir une épaisseur plus que double de celle des parois du
» ventricule droit. Leur tissu, plus ferme et plus compacte que
» celui des muscles, doit les empécher de s'affaisser lorsqu’on
» ouvre ce ventricule. Le ventricule droit, un peu plus ample
» que le gauche, présentant des colonnes charnues plus volu-
» mineuses malgré la moindre épaisseur de ses parois, doit
» s'affaisser aprés U'incision. » Chez les feetus et les enfants trés-
jeunes le ventricule gauche n’a pas des parois proportionnellement
aussi Gpaisses que chez 'adulte. Quant ala capacité plus grande
du ventricule droit, elle ne tient pas 2 la distension sanguine
qui s’accomplit dans cette cavité pendant 'agonie; car on re-
trouve encore cette disposition chez les animaux morts par
hémorrhagie. Aux données pen précises fournies par Laennec,
M. Bouillaud a substitué des moyennes plus vraies, tirées de la
mensuration et de la pondération du cceur. Bien qu’elles ne re-
posent pas sur un assez grand nombre de faits, elles méritent,
jusqu’a nouvel examen, d'étre prises en considération. « Chez
» un adulte d’une taille ordinaire et bien constitué ( dit-1l), la
» moyenne dn poids du ceeur est de 8 a 9 onces ; la moyenne
» de la circonférence de cet organe, & sa base, est de 8 &
» 9 pouces; la moyenne du diamétre longitudinal et transversal
» estde 3 pouces 1/2 (le diamétre transversal I'emporte un peu,
» en général, sur le diamétre longitudinal); la moyenne du
» diamétre antéro-postérieur est d’environ 2 pouces; la moyenne

—

avee dilatation annonce la prédominance de I'hypertrophie, pendant que
dilalalion avec hyperirophie annonce la prédominance de la dilatation.
L hyperirophie par aceroissement d'élendue des parois (sans allération
d’épaisseur) ne prend ee nom que lorsqu’elle coincide avec les symplomes
de U'hypertrophie; elle prend le nom de dilalation simple lorsque les
pymplomes sont ceux de la dilatalion, -
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» de I'épaissenr des parois du ventricule gauche, a labase, estde
» 62 7 lignes; la moyenne de I'épasseur des parois du ventri-
» cule droit ala base est de 2 lignes 1/2 ; la moyenne de I'épais-
» seur des parois de Poreillette gauche est de 1 ligne 1/2; la
» moyenne de I'épaisseur des parois de 'oreillette droite est
» de 1 ligne; la cavité ventriculaire, terme moyen, peut con-
» tenir un ceuf de poule; toutefois la cavité du ventricule droit
» I'emporte un peu sur celle du ventricule gauche (1). »
Caracteéres anatomiques. L’hypertrophie peut alfecter une
seule cavité du ceeur on plusieurs en méme temps; quelgquefois
méme les affecter toutes. Dans certaines circonstances les parois
d'une cavité sont épaissies, pendant que les parois d'une autre
sont amincies. Les ventricules sont beaucoup plus sujets a I'hy-
pertrophie que les oreillettes. '
~1° Hypertrophie générale. — Lorsque toutes les cavités du
ceeur sont hypertrophiées, surtout lorsqu’elles sont en méme
temps dilatées, le ceenr est susceptible de prendre un volume
trois ou quatre fois plus considérable qu’a I'état normal ; et son
poids, qui est ordinairement de 8 a 9 onces, peut étre triplé. A
mesure (ue cet organe augmente de volume, il perd de sa forme
oblongue, devient sphérique, quelquefois méme plus large que
long : apeine distingue-t-on sa pointe; en méme temps, par
suite de la résistance qu'il trouve dans le diaphragme pour s'é-
tendre inférieurement, il prend une position plus horizontale,

(1) MM. Bizotl el Clendinning ont atlaqué les résullats de M. Bouillaud,
relalifs & la mensuration el a la pondération du cceur. Suivant M. Clen-
dinning, le cceur irail en augmentant de poids jusqu’a un dge Lrés-avancé.
Voicl ses mesures : )

FNDS DU COEUR, TERME MOYEN. HOMMES. FEMMES.

s — e — e, .-—-—-*-.-l—..i-ﬁ
De 15 4 30ans. . . . . TN S . 8o 1/,
TRicta L ) ORI R e g O e 8 1,
b AR R e e S e 9 o 8.

De 70 ans et au-dessus. . . . . p 9 8 8.

Les recherches de M. Bizot sont & peu prés d’accord avee celles de
M. Clendinning ; mmsj_m. Bizot les a en quelque sorle frappées d'inlerdit
quiaelsnl He’ﬂ a:_nul’: « qu’il n'avail pas considéré comme maladies du cour
b ailerations qui existaient sans donner liew qux symplom -
» nus des maladies de cet organe..... » L
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empidte sur la. cavité gauche de la poitrine, et refoule quelquefois
le bord du poumon jusqu’au niveau du bord inférieur de la qua-
tritme cdte; le ceceur augmenté de volume obéit toujours a la pe-
santeur, amoins qu'il soit retenu par des adhérences du péricarde.

2° Hypertrophie du ventricule gauche. Ce ventricule est
beaucoup plus susceptible d’hypertrophie que le ventricule
droit; et lorsqu’il est hypertrophié, il s’étend dans toute la ré-
gion précordiale, quelquefois méme assez loin sous le sternum,
ce qui pourrait faire confondre I'impulsion et les bruits du ven-
tricule gauche avec ceux du ventricule droit; ses parois, qui,
terme moyen, ont une épaisseur de 1/2 pouce, peuvent atteindre
I'épaisseur de 1 pouce 1/2, et quelquefois de 2 pouces. Le
maximum de I’épaississement s’observe ordinairement un pen
au-dessus du milieu des ventricules, au niveau de I'insertion
des colonnes charnues; cet Cpaississement diminue 3 mesure
qu'on va vers l'orifice aortique, ou vers la pointe, Lorsque
I'hypertrophie est simple, elle exagére seulement la forme nor-
male du ventricule, sans I'altérer ; mais lorsque I'hypertrophie
se fait en dedans et diminue la cavité, le ceceur prend une forme
globuleuse. Tantot les colonnes charnues sont hypertrophices,
tantot elles sont tendues el aplaties, surtout lorsque la dilata-
tion est considérable. La cloison inter-ventriculaire participe
ordinairement i I'hypertrophie, mais & un moindre degré que
les parois extéricures, Le ventricule droit, lorsqu’il ne participe
pas a I'hypertrophie du ventricule gauche, se trouve accolé a la
partie supérieure et latérale de ce ventricule : il parait aplati et
diminué de volume; et lorsqu’il est un pen allongé (ce qui ar-
rive le plus souvent), on le dirait enroulé autour du ventricule
gauche. Lorsque le ventricule gauche est & la fois hypertrophié
et dilaté, sa cavité, qui, terme moyen, peat contenir un ceuf de
poule, est quelquefois tellement augmentée qu’elle peut ad-
melttre la plus grosse orange ou le poing d'un adulte. Au con-
traire, dans 'hypertrophie avec contraction, sa cavité peut étre
réduite ala capacité d’une petite noix ou d’un ceuf de pigeon.

3° Hypertrophie du ventricule droit. Le ventricule droit hy-
pertrophié peut dépasser inférieurement le ventricule gauche, et
constituer & lui seul la pointe du ceeur ; ordinairement hyper-



— 127 —

trophie porte moins sur les parois du ventricule elles-mémes
que sur les colonnes charnues, qui sont naturellement plus
nombreuses et plus compliquées que celles du ventricule gauche;
dans certains cas méme, elle est bornée a cette derniére hyper-
trophie. Ces colonnes charnues sont quelquefois entrelacées, et
attachées d’une maniére si curieuse, qu’elles traversent le ventri-
cule droit dans toutes les directions, le subdivisent en divers com-
partiments et remplissent presque complétement sa cavité. Cette
disposition serencontre plus rarement et est moins prononcée dans
le ventricule gauche ; rarement I'épaisseur des parois du ventri-
cule droit, qui est, terme moyen, de 2 lignes et 1/2, va-t-elle au-
dela de 4 ou 5 lignes; elle peut cependant aller quelquefois jus-
qu'a 11 et méme a 16 lignes : ¢’est ordinairement prés de la base
du ventricule droit que l'on trouve le maximum d’épaississement
plus has, malgré I'hypertrophie des colonnes charnues, les pa-
rois sont le plus souvent minces, quelquefois méme transpa-
rentes dans l'intervalle de ces colonnes. Lorsque la dilatation se
joint a 'hypertrophie, la cavité du ventricule droit, qui dans
I'état normal peut admettre un ceuf de poule , peut admettre en
certains cas un ceuf d’oie et méme davantage. Lorsque, au con-
traire, la contraction se joint a I'hypertrophie, la cavité peut étre
rétrécie au point de ne pouvoir contenir un ceuf de pigeon. Au
reste, ilest rare que I'on observe cette derniére disposition, a moins
qu'il y ait en méme temps des vices de conformation du ceeur,

h* Hyperirophie partielle. Cette hypertrophie, que nous
avons vu bornée & un seul ventricule, peut encore étre par-
tielle, c'est-d-dire bornée a quelques points: par exemple, a la
base , a la cloison inter-ventriculaire , a la pointe, aux colonnes
charnues, ou aux parois extérieures, pendant que le reste de la
cavité demeure sain, 11y a plus : un ventricule épaissi peut étre
contracté dans un point et dilaté dans un autre. C'est dans ces
cas mixtes, comme le dit judicieusement Hope, qu’il faut tenir
compte des conditions opposées, balancer I'hypertrophie et
I'amincissement, la dilatation et la contraction, afin de déter-
miner quelle est I'affection prédominante,

5° Hypertrophie des oreillettes, Elle coincide presque con-
stamment avec la dilatation de ces cavités; cependant I'hyper-
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trophie simple et 'hypertrophie avee contraction de ces cavités
ne sont pas sans exemple. Elle affecte uniformément toute
I'étendue des parois; mais clle st ordinairement i son maximum
dans les appendices et surtout dans les bandelettes musculaires:
aussi prend-elle une plus grande extension dans I'oreillette droite,
qui posséde des bandelettes plus larges et plus nombreuses que
loreillette gauche. Cet épaississement peut étre porté au point
de donner a loreillette droite I'épaisseur du ventricule droit.
Pour loreillette gauche, cet épaississement ne va pas au-dela du
double de son épaisseur naturelle, qui est de 1 ligne et 1/2.

Dans I'bypertrophie, la substance musculaire du cceur est ordi-
nairement plus ferme et plus rouge qu’a I'état naturel, mais quel-
(quefois plus flasque et plus pile. L’augmentation de fermeté de la
substance musculaire peut étre telle, qu’elle constitue une indura-
tion, aflection distincte qui ne consiste pas dans un accroisse-
ment, mais dans une altération de nutrition, ¢’est-a-dire dans une
augmentation de densité des molécules élémentaires de la partie.

Lorsque 'hypertrophie succéde a I'endocardite ou a la péri-
cardite, et dans quelques autres circonstances, on trouve des
altérations particulicres des membranes, telles que des adhé-
rences ou autres altérations du péricarde , I'épaississement ou
P'opacité des valvules et de leurs cordons tendineux. Dans le cas
d’hypertrophie considérable avec dilatation, les valvules sont le
plus souvent épaissies et opaques.

Causes. Toutes les fois qu'un muscle augmente d’action , il y
a augmentation d'afflux du sang, et par suite accroissement pro-
portionnel de nutrition. Ce qu'on observe des bras des forge-
rons, des jambes des danseurs, on l'observe encore pour le
cceur 3 quand cet organe se trouve, par une cause quelconque,
surexcité 1 des mouvements extraordinaires, il en résulte un
accroissement d’activité dans sa circulation propre, et par suite
une augmentation de nutrition. A mesure que les parois s’épais-
sissent, la puissance contractile angmente ; ces effets s’ajoutant
a la cause angmentent encore Iactivité d’zction du cceur et ac-
croissent d’autant la maladie. Le ventricule gauche est plus dis-
posé i I'hypertrophie que le ventricule droit, et le ventricule
droit que les oreillettes. La raison en est simple : la résistance
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qu’opposent les museles @ la force qui les distend est exactement
proportionnelle & leur épaisseur. Or, comme nous Iavons dit,
Pacte de résistance , stimulant 'activité de la circulation , déter-
mine un accroissement de nutrition. Donc hypertrophie doit se
montrer plus souvent dans les muscles les plus résistants , ¢’est-
a-dire les plus épais. En appliquant cette théorie au cceur, nous
trouvons que I'épaisseur des ventricules est proportionnelle aux
poids qu'ils sont chargés de mouvoir; et Fon comprend facile-
ment comment une force, qui serait assez puissante pour vaincre
la résistance et pour amener la dilatation du ventricule droit ,
ne jouerait que le role de stimulus par rapport an ventricule
gauche et n'y produirait que 'hypertrophie; il ne faut cependant
pas croire que lorsque le ventricule gauche s’hypertrophie, il ne
puisse pas se dilater en méme temps, et que lorsque le ventricule
droit se dilate, il ne puisse s’hypertrophier. L'observation prouve,
au contraire , que dans les deux cotés du ceeur I'hypertrophie
avec dilatation est la forme la plus commune. Il résulte de ce
qui précede que nous n’adoptons pas 'hypothése de MM. Bertin
et Bouillaud , qui explique la fréquence plus grande de I'hyper-
trophie dans le ventricule gauche par la nature plus stimulante
du sang qui le parcourt. Le fait que ces auteurs apportent &
I'appui (c’est-a-dire que dans le cas de persistance du trou de
Botal, dans lequel le sang artériel passe en certaine quantité
dans le ventricule droit, ce ventricule s’hypertrophie constam-
ment ), ne prouve rien pour leur systéme; car le sang artériel
qui est un stimulant morbide pour les cavités droites, ne peut
Jamais étre qu’un stimulant naturel pour les cavités gauches ;
8'il en était autrement, loreillette gauche devrait étre plus sou-
vent hypertrophiée que l'oreillette droite , tandis qu'il arrive le
contraire.

1° Causes prédisposantes. Parmi ces causes, nous placerons
toutes celles qui tendent & augmenter la pression que le sang
exerce normalement contre les parois du cceur : ainsi, certains
vices de conformation des organes circulatoires, comme I'étroi-
- tesse congéniale de l'aorte ou de l'artére pulmonaire, une dis-
proportion originelle entre les diverses cavités du ceeur, la plé-
thore , une disposition innée et héréditaire, etc,
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Causes déterminantes. 1° Causes physiques, Ge sont toutoes
celles qui peuvent accélérer ou géner la eirculation et augmenter
la pression que le sang exerce sur le caeur. Cette classe com-
prend tous les efforts violents et prolongés (causes qui accé-
Ierent la cirenlation) ; les altérations nombreuses de I'aorte, des
valvules du cceur et du péricarde (entre autres les adhérences
péricardiacues ) ; certaines affections du poumon (emphyséme,
asthme, catarrhe chronique); toutes les affections de 'abdomen
que peuvent amener le refoulement du diaphragme, 'usage des
corsets trop serrés, etc., toutes causes (ui agissent en génant
la circulation, et qui augmentent la pression que le sang exerce
sur le ceceur ; 2° causes physiologiques : toutes les émotions mo-
rales, tous les dérangementsde I'innervation qui peuvent amener
des palpitations fréquentes; 3° causes pathologiques : I'inflam-
mation, soit du ceeur lui-méme, soit de ses deux enveloppes sé-
reuses. Jusqu'ici nous avons considéré le développement de
I'hypertrophie comme subordonné seulement i des causes mé-
caniques ; mais il est bien démontré avjourd’hui que I'inflam-
mation chronique dés le début, ou consécutive a une inflammation
aigué, peut déterminer I'hypertrophie d'un organe musculaire :
on ne peut doncserefuser d’appliquer cette conclusion a I'organe
central dela circulation. Par suite, on est forcé d’admettre que lors-
qu'une lésion organique, fruit d’une inflammation, a déterminé
une hypertrophie, l'inflammation elle-méme a contribué pour
sa part a la production de cette hypertrophie.

Voyons maintenant comment les causes mécaniques, qui sont
les plus fréquentes, agissent dans la production de cette maladie,
c¢'est-a-dire dans quel ordre les diverses parties du cceur s’hy-
-pertrophient, lorsqu’elles trouvent un obstacle 4 la circulation.

Reégle générale : tout obstacle a la circulation agit d’abord sur
la cavité qui est située derridre lui : ainsi, les obstacles situés dans
le systéme aortique ou a 'orifice de I'aorte, agissent primitive-
ment sur le ventricule gauche ; ces obstacles ajoutent a la pres-
sion que la circulation artérielle exerce sur lui; le ventricule a
donc alors a lutter contre un plus grand nombre de causes d’hy-
pertrophie, hypertrophie a laquelle il est d'ailleurs prédisposé
par I'épaisseur plus grande de ses parois, L'oreillette gauche
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reste saine pendant que le ventricule chasse complétement le
sang qu'il contient, parce qu’elle est protégée par la valvule au-
riculo-ventriculaire ; mais aussitot que le cceur n’a plus la force
de se débarrasser complétement, il en résulte un obstacle au
passage du sang de I'oreillette ; obstacle dont I'influence se pro-
page en arriére, a travers les poumons, jusqu’au coté droit du
ceeur, v développe la méme série de phénomeénes, et par suite
une hypertrophie de toutes les cavités, ou seulement de celles
qui, par leur disposition, ont la plus grande tendance a cette
transformation morbide, Lorsque |'orifice auriculo-ventriculaire
gauche est retréci, surtout si le rétrécissement est considérable,
le ventricule gauche, situé au-devant de I'obstacle, ne recevant
plus qu’une quantité de sang insuffisante pour le stimuler norma-
lement, s’amincit et se ramollit quelquefois. Mais I'oreillette
gauche, qui, en méme temps qu’elle lutte contre I'obstacle situé
au-devant d’elle, a & soutenir la pression du sang qui lui arrive
continuellement des poumons, s’hypertrophie et se dilate con-
stamment, Cet engorgement de oveillette gauche ne tarde pas
a sc propager a travers les poumons jusque dans le ventricule
droit, dont il détermine souvent la dilatation et I'hypertrophie.
(est évidemment dans ces circonstances on la pression s’exerce
a travers les poumons sur le ventricule droit, que ceux-ci souf-
frent le plus; car ils regoivent constamment une quantité de
sang beaucoup plus considérable que celle dont ils peuvent se
débarrasser. L'insuffisance de la valvule mitrale n’exerce pas sur
l'oreillette gauche et sur les poumons une influence moins dan-
gereuse que le rétrécissement de lorifice correspondant : car
oreillette supporte, en ce cas, toute la pression de la contrac-
tion des ventricules. Aussi les cavités droites subissent-clles les
mémes altérations que dans le cas précédent.

_ Lorsque l'obstacle a la circulation a son siége primitivement
dans les poumons, il exerce d’abord son influence sur le ventri-
cule droit qui est immédiatement placé derriére lui, puis plus
tard sur loreillette droite, de la méme manitre que pour les ca-
vités gauches, Cet engorgement de I'oreillette droite met un
grand obstacle au retour du sang veineux de toute I'économie ;
ce retard se propage, par 'intermédiaire des capillaires, au sys-
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teme artériel, et enfin jusqu’an coeur, C'est ainsi que s'explique
comment les cavités gauches s’hypertrophient par suite d’un
obstacle situé derriere elles dans le trajet de la circulation, et
comment, par exemple, le ventricule gauche s’hypertrophie par
suite d'un rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire
gauche.

Ajoutons que les causes déterminantes de I'hypertrophie sont
en méme temps celles de la dilatation, et que, tout étant égal,
c’est de la force proportionnelle de la cause par rapport a I’éner-
gie réactionnelle de la cavité que dépend la production de I'hy-
pertrophie, de la dilatation, ou de ces denx alfections a la fois : par
conséquent, on peut dire en général qu'une congestion constante
détermine une dilatation, tandis qu'un obstacle a la circulation,
sans engorgement constant de la cavité, détermine plutot une
bypertrophie.

L’hypertrophie, la dilatation et la contraction, se combinant
diversement dans les cavités du cceur, donnent lieu a des affec-
tions complexes, qui varient en fréquence, et dont Hope nous a
fourni le tableau en commencant par les plus fréquentes :

1o Hypertrophie avec dilatation du ventricule gauche;
méme maladie du ventricule droit, mais moins prononcée;

90 Hypertrophie avec dilatation du ventricule gauche,
simple dilatation du ventricule droit;

39 Dilatation simple des deux ventricules ;

he Simple hypertrophie du ventricule gauche;

5° Dilatation avec amincissement du ventricule gauche;

6° Hypertrophie avec contraction du ventricule gauche ;

7° Hypertrophie avec contraction du ventricule droit.

POUR LES VENTRICULES.

f 1° Distension des oreillettes, surtout de la droite,
par suite de congestion, d’agonie ;
92° Dilatation avec hypertrophie ;
3° Simple hypertrophie ; ‘ ) .
fl“:] Hypertrophic avec contraction (presque incon=
nue ).

POUR LES
OREILLETTES.
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Symptémes (1). A. Symptomes généraux (2). — Pendant
que hypertrophie n’est pas trés-considérable et que le malade
conserve le repos, il n'éprouve que peu ou point de dyspnée,
mais qui revient ordinairement d’'une maniére réguliére et par
acces. Dans I'hypertrophie simple, ces accés n'ont pas un carac-
tére grave: ce n'est que lorsque les congestions séreuses se sont
opérées que la dyspnée devient un état presque habituel. En gé-
néral, il n’y a que peu ou point de toxx au commencement de I'hy-
pertrophie : elle survient avec I'hydropisie extérieure et surtout
avee la congestion sanguinolente des poumons, mais jamais, a moins
de complication, elle n'est trés-considérable. Les hemoptysies
s’observent quelquefois, mais rarement. Les faits n'ont pas con-
firm¢ cette opinion de Bertin, qui faisait jouer auventricule droit
hypertrophié, dans la production de I'hémoptysie, le méme role
que joue par rapport au cerveau le ventricule gauche. G'est que,
comme le fait remarquer M. Bouillaud, les maladies de 'artére
pulmonaire sont rares, ensorte que 'hypertrophie du ventricule
droit n’est presque jamais considérable, a moins que la cavilé
soit diminuce et avec elle la quantité du sang qu’il chasse dans
les poumons ; enfin lorsque les vaisseaux pulmonaires s’engor-
gent, la respiration s'accélére et devient plus grande, de ma-
niére a présenter a cette quantité de sang plus grande une sur-

(1) Tout ce que nous allons dire ici ne s’appliquera qu’a 'hypertrophie
simple, ¢’esl-a-dire sans complicalion de maladie des valvules el des gros
vaisseaux. Nous tracerons incidemment les sympldmes de ’hypertrophie
avec dilatation (qui n’est au fond qu'un élat plus avancé de 1a méme ma-
ladie), et ceux de I'hypertrophie avee conlraction (qui, lorsqu'elle est
trés-prononceée, conslitue un obslacle & la circulalion, toul-a-fail sem-
blable & celui que produil une maladie des valvules).

(2) MM. Berlin et Bouillaud onl prétendu que ¢’élail une erreur que de
rapporter & I'hypertrophie l'infiltralion séreuse el toute celle série de
symptdmes qui annoncent la géne de _la circulation; que 'hypertrophie
simple sans complicalion est caraclérisée par les signes d'un accroisse-
ment d'aclivilé et d’énergie de la circulation. Malgré le respect que nous
avons pour les opinions de ces auleurs, nous conlinuons i ratlacher i
l'lwperqup_hl_e les symptomes précédents, parce que nous pensons que la
méme aclivilé circalaloire quifail naitre au débul les hémorrhagies aclives,
produil comme effel immédial, & une période plus avanceée, I'engorgement
du sysléme capillaire artériel,

8
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face qui soit en rapport de grandeur avec elle. Dans Phyper-
trophie sans complication du ventricule gauche, le pouls est
presque toujours régulier et en rapport direct de force et de
volume avec I'épaisseur et la capacité de ce ventricule, Dans
'hypertrophie simple, il est plus fort, plus plein, plus tendu (que
dans I'état normal : il se renfle graduellement et puissamment ;
il s’étend largement, se fait sentir longtemps sons le doigt. Ces
caracteres sont méme plus marqués dans I'hypertrophic avee
dilatation. Cependant lorsque la dilatation est portée fort loin, le
pouls devient mou et dépressible, quoiqu’il soit encore plein et
soutenu. Dans 'hypertrophie avec contraction, il est tendu mais
petit ; il s’étend peu sous le doigt ; et lorsque la contraction est
considérable, il est faible en méme temps que petit. La force,
la largeur, la tension prolongée du pouls, telssont les caractires
qui dénotent I'hypertrophie du ventricule gauche. Cependant, il
faut savoir que, dans quelques cas d’hypertrophie et d’hypertro-
phie avec dilatation, dans lesquels il y a affaiblissement ou épui-
sement duo systéme nerveux, dquelle qu'en soit la cause (période
avancée de la maladie, causes débilitantes), le pouls peuat bien
ne pas présenter les caractéres précédents. Les malades éprou-
vent souvent quelques accidents vers la téte : ce sont tantot des
battements et des douleurs lancinantes plus ou moins fortes
dans la téte; tantot des vertiges, des tintements d'oreilles, des
¢blouissements ; tantét une sommnolence léthargique qui prive
presque complétement le malade de ses facultés morales et phy-
siques; tantot enfin, dans quelques cas, une apoplexie ou une
inflammation du cerveau (1).

(1) Cetle influence, que I'hypertrophie du cccur exerce sur I'hé-
morrhagie cérébrale, a depuis longlemps fixé atlention des patholo-
gisles : lour-a-lour rejelée et admise, celle opinion comple aujourd’hui
un erand nombre de parlisans : parmi eux, MM. Richerand, Berlin
el Bouilland, Brichetean, Hope, cle. Celle question nous parail mainle-
nanl définilivementrésolue en ce sens, malgré les Lravaux de M. Rochonx.,
1l ne faul cependant pas oublier que l'ossificalion des arléres cérchrales,
si commune chez les vieillards, constilue a elle seule une cause suflisante
de ’hémorrhagie cérébrale. Au reste, celle alléralion des vaisseaux se
lie en général & une hypertrophie du ventricule gauche, donl sonvent
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Laspect extériewr du malade ne mérite pas moins notre
attention, En général, I'hypertrophie a pour effet d’augmenter
la coloration de la pean. Ghez les sujets qui sont naturellement
fort colorés, la peau prend une teinte extrémement vive; plus
tard, lorsque la circulation capillaire s’embarrasse, les joues pré-
sentent des plaques violettes ; les levres et le nez deviennent
pourpres ou livides, et les parties voisines sont jaune-pile. Chez
les sujets, au contraire, dont le teint est naturellement peu coloré,
’hypertrophie n’accroit que légerement la vascularité générale
de la face, et encore est-elle bientdt remplacée par une colora-
tion cadavéreuse et jaundtre qui s'étend quelquefois jusqu’aux
lévres 3 les yeux participent souvent a celte congestion générale :
ainsi ils sont tantot brillants et étincelants, tantot fortement in-
jectés; quant au ramollissement et a la fonte de I'eil, dont Testa
a parlé comme d’un accident propre aux maladies du ceeur, s'il
existe, il arrive fort rarement, et MM. Bertin et Bouillaud 'ont
rattaché a I'oblitération des artéres ophthalmiques. Linftltration
séreuse ne survient (qu'a une période fort avancée de la maladie 3
elle commence le plus souvent par les extrémités inférieures, et
devient graduellement générale. Dans un certain nombre de cas
d’hypertrophie, on voit survenir des accidents nerveux : les ma-
lades se plaignent d’une douleur sourde a Ja région précordiale ,
douleur qui §'¢tend habituellement vers I'épaule et méme vers
le bras gauches, et qui augmente par toute esptce d'exercice.

elle cstle résullat. Ces deux causes réunies peuvenl concourir a facililer
la production de 'apoplexie. L’hypertrophie avee conlraction ne produit
jamais a elle seule de tels résullats, & cause de la pelite quanlilé de sang
que ce venlricule chasse dans le cerveau. Il en est de méme de lous les
obstacles valvulaires, de tous les rélrécissements des orifices, surlout
de celui de Torifice aortique ; mais il faut pour cela que lous ces obslacles
soienl considérables, -

Les hémorrhagies qui surviennent dans 'hypertrophie des venlricules
¢l surtoul du ventricule gauche, sonl-elles le résultal de 'augmenlalion
@impulsion de la eolonne du sang, chassée par ece ventricule, ou de la
distension, de V'engorgement mécanique des vaisseaux? En d'aulres
lermes, ces hémorrhagies sonl-elles actives ou passives ?

. Nous pensons qu’elles ne sont aclives que dans les cas Lrés-rares ol
il m’existe aucun obslacle & la circulalion, et out les tubes arlériels sont
tout-a-fail inlacts : dans lous les aulres cas, elles sont passives.
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Existe-t-il quelques signes généraux qui puissent faire recon-
naitre 1'hypertrophie d'un des ventricules en particulier? Sui-
vant Gorvisart, il suffit d'une plus grande géne de la respiration.
d’une coloration plus foncée de la face pour pouvoir annoncer
une hypertrophie du ventricule droit; on a parlé méme d’un
autre signe, I'expectoration plus fréquente du sang artériel ; mais
I'expérience n'a pas confirmé ces assertions, et il est prouvé au-
Jourd'hui que les seuls signes généraux qui puissent avoir quelque
valeur dans ce diagnostic sont : 1° I'absence de ce pouls large
et fort, qui appartient a hypertrophie du ventricule gauche ;
2° le gonflement des veines jugulaires, accompagné de pulsations
isochrones avec celles des artéres. Ce dernier signe, que Lancisi
avait rapporté¢ a 'anévrisme, c’est-a-dire a I'hypertrophie avee
dilatation du ventricule droit, n’est pas toujours (comme le
pense M. Bouillaud) le résultat de I'insuffisance de la valvule
tricuspide ; il dépend souvent d’une hypertrophie avec dilatation
du ventricule droit, ainsi que nous'avons démontré en parlant
des symptdmes généraux des maladies du ceceur. On rattache
ordinairement & I'hypertrophie du ventricule gauche le pouls
plein, tendu et vibrant, le visage vermeil, les veux animés, les
bouflées de chaleur versla téte, les étourdissements, les saigne-
ments de nez, ete. Il est facile de voir combien ces symptomes
sont peu caractéristiques. Il n’existe non plus aucun signe gé-
néral qui puisse servir a faire distinguer I'hypertrophie des
oreillettes d’'une maladie ayant son siége dans le ventricule ou
Porifice correspondant.

B. Symptomes locauzr,—1° Symptomes physiologiques. L’hy-
pertrophie ne s’accompagne pas de douleur a larégion précordiale;
cependant , lorsqu’elle est fort considérable, les malades y éprou-
vent un sentiment incommode de géne etde poids; les battements
du cceur recoivent un accroissement morbide dans leur force et
dans leur {réquence ; aussi observe-t-on souvent des palpitations
fortes, revenant par accés sous l'influence de tousles stimulants,
et fatigantes pour le malade , qui ala conscience de la force des
battements de son ceeur. L'émpulsion présente des modifications
importantes & étudier; en général, ellese percoit beaucoup plus
bas qu'a I'état normal, par suite de I'abaissement de la pointe
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du cceur. Dans I'hypertrophie simple , elle augmente beaucoup
en force. Plus la maladie est portée 3 un haut degré, plus le
soulevement des parois thoraciques se fait d’'une maniére pro-
gressive. Si, 4 cette impulsion correspondante a la systole ,
s’ajoute une impulsion diastolique , on peut affirmer que la ma-
ladie est encore plus avancée. Cette impulsion diastolique ré-
sulte de la diastole des ventricules, qui, pendant ce stade de la
contraction du ceeur, s'¢loignent des parois thoraciques pour
s’en rapprocher vers la fin avec une espéce de secousse ou de
choc , produit de leur réplétion; elle constitue un signe précieux
de U'hypertrophie simple des ventricules et se rencontre encore
dans I'hypertrophie avec dilatation et avec contraction, mais
elle n’existe jamais & I'état sain ou dans la dilatation, méme avec
hypertrophie. Il est rare dans I'hypertrophie simple et dans I’hy-
pertrophie avec contraction, que I'impulsion dépasse les limites
de la région précordiale. Au reste, dans I'estimation de la force
et de I'étendue de 'impulsion, dans les diverses formes de I'hy-
pertrophie, il faut tenir compte de 1'épaisseur des parois de la
poitrine, de I'état d'embonpoint ou de maigreur, et de 1'dge du
sujet. Dans hypertrophie avec dilatation, les signes sont un com-
posé de ceux de 'hypertrophie et de ceux de la dilatation. L’im-
pulsion se compose de chocs brusques et violents, qui, a chaque
contraction du ceeur, ébranlent toute la poitrine et toute la région
épigastrique, quelquefois méme tout le corps du malade ; I'im-
pulsion diastolique est a son maximum. Les battements des ar-
teres superficielles se distinguent souvent a 'eil nu. L'impul-
sion se percoit ordinairement dans presque toute I'étendue de la
main ; mais il n’est pas rare, chez les sujets maigres et chez les
enfants, de percevoir I'impulsion jusqu’au haut de la poitrine ,
quelquefois méme en arriére du coté gauche. Dans I'hypertro-
phie avec prédominance de dilatation (1), I'impulsion est ordi-
nairement peu considérable, excepté pendant les palpitations; mais
ses caractéres difféerent notablement de ceux qui appartiennent i
Vimpulsion deI’hypertrophie simple ; les battements sont forts, ils

g o

(1) Ou mieux dans la dilatation avec hyperirophie.



— 138 —

produisent un bruit analogue i celui d’un coup de marteau s mais
ce coup semble frapper un petit espace , il s'épuise en quelque
sorte sur les parois thoraciques, et ne communique pas a 'oreille
un soulévement proportionné a sa force. Ces coups different en
un mot de Pimpulsion déterminée par une forte hypertrophie en
ce que, dans cette dernitre, les ventricules gonflés semblent
s'adosser dans toute leur longueur aux parois thoraciques qui
cédent a I'effort, tandis que, dansle premier cas, la pointe seule
du ceeur parait frapper ces parois d’un coup sec et capable seu-
lement d'y produire une sorte d’ébranlement plutét qu’un sou-
Ievement réel. Dans I'hypertrophie avec contraction , V'impul-
sion est forte, mais limitée & une petite étendue de Ja poitrine.
Il est rare, dans I'hypertrophie du ceeur, que les battements
soient irréguliers au début de la maladie; plus tard, au con-
traire, lorsque les forces du malade sont affaissées, surtout lors-
que la mort approche, les battements deviennent irréguliers et
intermittents. Cette irrégularité se rencontre encore lorsque le
malade est en proie  des accés de dyspnée. L'impulsion du ceur
diminue sous I'influence de toutes les causes débilitantes, et trés-
souvent elle cesse entitrement ou elle ne consiste plus qu’en des
battements déprimés chez des sujets en proie a une dyspnée
violente, quelle qu’en soit la cause. Dans ces circonstances, les
bruits perdent leur netteté; par conséquent, il ne faut rien con-
clure d'un examen fait dans de pareilles conditions. La voussure
se rencontre souvent dans les hypertrophies considérables et
déja anciennes ; elle résulte de la saillie des cotes et du ster-
num , et méme de I'élargissement des espaces intercostaux.

Symptomes physiques. Percussion * Lamatité dela région pré-
cordiale augmente dans les deux premitres variétés de I'hyper-
trophie; elle est surtout considérable dans I'hypertrophie avec
dilatation (3, 4 et méme 6 pouces de diamétre ). Cette matité
s’étend surtout transversalement et en bas, et elle donne au
doigt qui percute une sensation de résistance que ne donnent
jamais ni la dilatation, ni les épanchements du péricarde. Dans
Phypertrophie avec contraction, la matité n’est jamais aug-
mentée.

Auscultation, L’hvpertrophie a pour résultat d’amortir I'in~
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tensité des bruits du cceur ; dans Phypertrophie sumple le pre-
mier bruit est sourd et prolongé, et lorsque I’hypertrophie est
considérable, il s'éteint presque complétement ; le second bruit
est trés-faible, et dans les cas extrémes il est 2 peine sensible.
L’intervalle de repos qui suit le premier bruit est beaucoup plus
court qu’a 'ordinaire, parce que ce premier bruit est prolongé.
Dans I'hyperrophie avec contraction, les deux bruits sont en-
core plus faibles; et dans cette forme de I'hypertrophie comme
dans la précédente, a peine si I'on entend le premier bruit au-
dessousdela clavicule gauche, etalapartiesupérieure du sternum
mais, en général, on entend le second bruit dans ces points.
Dans Vhypertrophie avec dilatation, les bruits sont a lear
maximum  ils sont plus éclatants que dans toute autre maladie
du ceeur. Le premier bruit emprunte a la dilatation son com-
mencement clair et brusque, et a I'hypertrophie sa terminaison
prolongée; quant au second bruit, il ne change pas de nature :
il est senlement plas clair qu’a I'état normal. Ces bruits se per-
coivent souvent dans toute I'étendue de la poitrine, en avant et
en arriére, chez les enfants et les sujets amaigris. Dans un trés-
petit nombre de cas d'hypertrophie avee dilatation, on trouve,
au niveau de 1'orifice de I'aorte, un petit murmure doux et faible
au premier bruit, et qui, suivant Hope, résulte de I'état ané-
mique dessujets affectés. Dans I'hypertrophie avec prédominance
de dilatation, le premier bruit n’est pas aussi clair que dans la
variété précédente ; il n’a pas non plus cette terminaison prolon-
gée, mais il est court et brusque comme le second; quant an
second bruit, il n’est pas altéré, mais il est un peu plus clair qu’a
Pordinaire. Au surplus, dans toutes les formes de l'hypertl‘ﬂlﬂliﬂ,
les bruits du ceeur peuvent étre affaiblis par les mémes causes
(ui affaiblissent 'impulsion, et dont nous avons déja parlé.

Les symptomes locaux, qui caractérisent 1'hypertrophie de

chacun des ventricules en particulier, sont les suivants : pour le
ventricule gauche, 'impulsion se faisant principalement sentir

dans la région des cartilages des cinquidme, sixidme, septidme
et méme huitieme cotes, la matité s’étendant surtout dans ce sens
ainsi que la voussure ; pour le ventricule droit, I'impulsion se
percevant a son maximum sous le sternum ou a la région épigas-
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trique, la matité et la voussure occupant surtout le sternum. 11
n'existe aucun symptome local qui puisse servir a faire recon-
naitre I'hypertrophie générale des oreillettes, on 'hypertrophie
de chacune d’elles en particulier,

_Diagnostie. Lhypertrophie du coenr se distingue : 1° de la pé-
ricardite par la nature de la matité, la force et I'énergie de
I'impulsion, I'absence des bruits de frottement et des phéno-
menes réactionnels qui appartiennent 2 cette maladie; 2° de
Vendocardite, par 'augmentation d’étendue de la matité, I’ab-
sence de murmures, et des phénoménes sympathiques qui ac-
compagnent cette maladie ; 3° de la pleurésie avec épanchement,
qui refoule quelquefois le ceeur sous le sternum, par les signes
qui anunoncent celte altération de siége de 'organe, et I'absence
de cette matité de la région postérieure du thorax, qui appar-
tient & la pleurésie; 4° de 'emphyseme pulmonaire par la so-
noréité normale de toute la poitrine, et la matité a la région pré-
cordiale. (Voir plus loin pour le diagnostic de cette derniére
maludie, et de la dilatation avee amincissement, des maladies
des valvules, et des anévrismes de [aorte.)

Marche, terminaisons. La marche de I'hypertrophie est gé-
néralement lente et progressive, quelquefois cependant rapide.
Pendant que I'hypertrophie est peu considérable et sans compli-
cation, elle n'a que peun d’influence sur la santé générale; et les
sujets qui en sont affectés peuvent vivre une longue série d’an-
nées s'ils usent de modération dans leurs habitudes et dans leur
régime; ils éprouvent seulement un peu de géne dans la
respiration et quelques palpitations légéres. Mais si ces individus
se livrent a la débauche ou s’adonnent a des travaux fatigants,
la maladie marche rapidement, et ils succombent a une apoplexie
ou & une aggravation de la maladie primitive. La rapidité de cette
terminaison funeste est subordonnée 2 beaucoup de circonstances:
a la forme de la maladie (I'hypertrophie avec dilatation est la
plus dangereuse de toutes); a ses complications ( rétrécissements
des orifices, maladies de I'aorte ou de l'artére pulmonaire, ma-
ladies fébriles, adhérences du péricarde ) ; a la persistance des
causes déterminantes de la maladic; au plus ou moins de force
de 1a constitution du malade,

-
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Pronostic. Favorable au début de la maladie. il devientgrave
a une époque plus avancée, surtout lorsque 'hydropisie re-
parait avec ténacité; mais il faut tenir compte des conditions
dans lesquelles se troave placé le sujet, et surtout des complica-
tions. On parvient généralement, a I'aide d’un traitement ra-
tionnel, & guérir radicalement une hypertrophie simple, pourvu
que l'individu affecté soit d'une bonne constitution et qu'il n’ait
pas dépassé I'age de quarante ans; les chances de guérison di-
minuent aprés cet dge; et cinquante ou cinquante-cing ans les
gucrisons deviennent treés-difficiles.

Traitement. La premidre indication qui se présente dans
Ihypertrophie est de faire disparaitre les causes déterminantes
connues de la maladie, comme les exercices corporels, I'in-
tempérance, les émotions morales, etc.; ensuite on recourra a
I'emploi d’'un moyen qui a été recommandé de tout temps dans
le traitement de cette maladie. Les depletions sanquaines ont ¢té
diversement employées dans cette affection. Laennec, a I'exemple
d’Albertini et de Valsalva, proposait de pratiquer de trés-larges
saignées, a des intervalles de deux, quatre ou huit jours; de
réduire progressivement la quantité des aliments a qoatorze
onces par jour, Ce traitement devait élre continué pendant
plusieurs mois au moins, quelquelois pendant plusieurs années
consécutives; le but proposé par Laennec est de désemplir les
cavités du cceur, de diminuer I'action stimulante du sang, et
Pactivité de la nutrition del'organe. Le traitement d’Albertini,
appliqué dans toute sa rigueur, dépasse le plus souvent le but,
¢t peut hiter la fin des malades. Nous pensons d'ailleurs que I'on
peut arriver au méme résultat heureux et d'une maniére plus
avantageuse pour le malade; voici comment : on tirera six
ou huit onces de sang par une saignée du bras, tous les quinze
Jours ou tous les mois, suivant I'dge ou la force du malade; on
y joindra quelquelois des saignées locales, derriére les oreilles
et sur la région précordiale, s'il y a des symptomes de conges-
tion céréhrale on cardiaque. La nourriture des malades consis-
tera, pendant les deux ou trois premiers mois, en poisson frais,
en végétaux, en farineux (les hommes faibles seuls mangeront un
peu de viande) ; la nourriture sera peu abondante, ct les repas
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toujours Lrés-légers, seront espacés de manitre i satsfaive 'ap-
pétit sans charger I'estomac. Les malades n’auront pour boisson
que de l'ean légérement aromatisée ; les individus faibles pour-
ront boire un peu de vin fortement trempé ; on défendra toute
espéce d’exercice & pied, mais on se trouvera bien des prome-
nades en voiture; il sera bien, dans les premitres périodes de
la maladie, de joindre & I'emploi des saignées I'usage des pur-
gatifs salins, dans le but de prévenir la constipation, et de pro-
duire une légére révulsion sur le tube intestinal; on se servira
encore avec avantage des diurétiques, du nitrate de potasse, de
la digitale, par exemple, lors méme que 'hydropisic n'a pas
paru. La digitale, indépendamment de son action diurétique,
jouit de la proprié¢té de ralentir les battements du coeur et d'en
diminuer considérablement la force; donnée a la dose de 5 a 20
centigrammes en poudre, de 10 a 30 gouttes en teinture, elle
produit ordinairement de bons effets. La digitale est surtoututile
dans I'hypertrophie simple, elle 'est moins dans 'hypertrophie
avec dilatation, et elle deviendrait tout-a-fait nuisible lorsque
la dilatation est portée trés-loin, Ce médicament ne doit pas
élre continué pendant toute la durce de la maladie, ainsi que
le fout quelques personnes. Lorsqu’on a obtenu les elfets que
I'on en attendait, il faut en suspendre I'emploi, pour pouveir
s'en servir plus tard avec avantage; il fant d’autant moins con-
tinuer I'emploi de la digitale, qu'elle finit par déterminer des
symptomes vers les voies digestives, cardialgic, nausées, vomis-
sements, ete.; il est méme des personnes qui ne peuvent la
supporter ; dans ce cas on la donne par le rectum ou par la
méthode endermique.

Quand I'hydropisie est parfailement caractériste, ona recours
aux diurétiques les plus actifs et aux hydragogues. (Voir Trai-
tement des maladies des valoules.)

Dans quelques circonstances ou l'irritation du systéme ner-
veux persiste, malgré 'emploi des moyens les plus judicienx, on
peut se trouver bien d’administrer quelques sédatifs, comme la
jusquiame, de 15 & 20 centigrammes d’extrait, I'acétate ou I'hy-
dro-chlorate de morphine, de 6 a 12 milligrammes, etc.

On a proposé 'emploi de liode et les frictions mercurielles
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comme ahsorbants; mais les résultats n'ont pas justifié les espé-
rances,

Le traitement que nous venons de proposer, et ¢ui est & peu
de chose prés celui que Hope employait dans son immense
pratique, doit, pour réussir, étre continué avec persévérance
pendant deux ou trois ans; et il faut encore un an ou deux de
précautions pour prévenir les rechutes; mais, quoique ce traite-
ment soit prolongé, les malades s’y soumettent assez facilement,
parce qu’il est un de ceux qui troublentle moins leur existence.

CHAPITRE II.
ATROPHIE DU COEUR.

On donnele nom d’atrophie d un vice de nutrition, caractérisé
par une diminution sensible du volume et du poids du cceur s
elle présente trois variétés :

1° Awoplie simple : amincissement des parois sans change-
ment notable de leurs capacités, mais avec une diminution ap-
préciable de volume :

2" Atroplie avec dilatation : parois d'une cavité ou de plu-
sieurs, amincies ; capacité augmentée ; volume un peu plus con-
sidérable, mais poids diminud;

3° Atrophie avec contraction : épaisseur des parois égale ou
méme supérieurc a celle de I'état normal, mais capacité de ces
cavités diminude,

L'atrophic est générale ou partielle : Yatrophie générale, sur-
tout I'atrophie avee contraction, peut enlever au cceur un tiers
et méme la moiti¢ de son poids et de son volume normal. Ainsi
Burns a trouvé, chez unadulte, un ceeur qui n’excédait pas en
volume celui d’un enfant nouveau-né ; et chez une fille de vingt-six
ans un ceeur (qui paraissait appartenir A un enfant desix ans. Dans
le cas ot le eceur perd en méme temps de son volume et de son
¢paisseur, il présente souvent Paspect ridé, flétr, que Laennec

i §acomparé a celui d'une ponune pourrie,
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Les causes de I'atrophie peuvent se rapporter au cceur, i ses
membrancs et surtout @ un état général de I'économie I'atrophie
peut succéder a une hypertrophie considérable, au rétrécisse-
ment des vaisseaux corobaires, a la compression qu'exerce un
épanchement du péricarde ou d’énormes couches psendo-mem-
braneuses; mais, le plus souvent, elleest le résultat de maladies
chroniques, qui modifient les qualités du sang, comme les ca-
chexies chlorotique, scorbutique, etc.; enfin, onl'a vue succéder
au traitement d’Albertini.

L’atrophie du cocur est caractérisée par des signes tout-a-fait
opposés a ceux de I'hypertrophie,

Symptomes locaux : battements du cceur petits et faibles;
impulsion a peine appréciable ; diminution sensible de la matité
a la percussion ; allaiblissement extréme des bruits du ceeur, qui
sont lents et réguliers,

Symptomes genéraux : 'atrophic existe souvent pendant bien
longtemps sans étre accompagnée de symptomes généraux : les
individus qui en sont affectés sont seulement prédisposés a I'a-
némie, aux syncopes et aux affections nerveuses. Cependant,
dans quelques circonstances, on observe de I'essoufflement au
moindre effort, des palpitations sans énergie, la décoloration des
téguments, une existence précaire et maladive, de I'cedéme, et la
mort dans un état de langueur.

Le traitement de'atrophie n’est autre que celui des causes qui
la déterminent.

CHAPITRE IIL

DILATATION DU COEUR.

La dilatation du cceur est une maladie cui consiste dans I'aug-
mentation de capacité d’'une ou de plusieurs cavités de cet
organe. Dans cette affection, les parois du cceur peuvent étre
¢paissies, ou dansl'état naturel, ou bien encore amincies. De I,

o =
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trois variétés de dilatation, corrvespondantes & ces trois états du
coeur : iy

1° Dilatation avec hypertrophie (1). Dans cette variété la
cavité est élargie, et les parois ont pris une ¢paisseur anomale ;

9° Dilatation simple. La cavité est augmentée, et les parois
ont conservé leur ¢paisseur naturelle ; _

3o Dilatation avec amincissement, La cavité est ¢largie, et
les parois ont perdu leur épaisseur. :

On trouve quelquefois réunies, dans différents points de la
méme cavité, les deux, méme les trois formes de dilatation.

Caractéres anatomiques, La substance musculaire du ceeur
conserve quelquefois toute son intégrité; mais le plus souvent
les parois sont un peu flasques et méme ramollies. Leur colora-

tion peut étre plus foncée ou plus pile qu'a I'état normal.
En parlant de I'hypertrophie, mous avons fait connaitre la

premiére et la deuxiéme variétés : il nous reste a parler de Ia
troisieme, c’est-a-dire de la dilatation avec amincissement. 1l
est rare que cette affection n’occupe qu’un seul ventricule ; mais
elle est toujours beaucoup plus prononcée dans le ventricule droit
que dans le ventricule gauche. L’amincissement peut étre tel que
le ventricule gauche n’ait par exemple que deux lignes dans sa
plus grande épaisseur, et que sa pointe soit réduite & une simple
membrane, a peine une demi-ligne. Les colonnes charnues sont
plus ¢cartées I'une de I'autre que dans I'état normal; en général,
'amincissement est toujours moins prononcé dans la cloison inter-
ventriculaire. Comme la dilatation se fait plus dans le sens trans-
versal que dans le sens longitudinal des ventricules, le cceur prend
une forme comme sphérique, et la pointe est & peine sensible
(caur en qibeciere, Laennec). Lorsque loreillette et le ventri-

(1) De ces variélés, la premidre est identique dans sa nalure avee la
variété de l*llypertrnpi‘lie appelée hyper(rophie avec dilatalion :iln’y a
de différence que dans le degré ; el 1a posilion du mol dilatation indique
que la différence est en faveur de celle dernidve affection Ladeuxiéme va-
riélé esl également tout-a-fait identique avee celle variélé d'hypertrophie
que nous avons appelée hyperirophie par augmentation d'élendue des
parois , sans changemenl dans leur épaisseur. Lorsque la dilalalion est
extréme , cetle variété prend le nom de dilalation simple.

9
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cule correspondant sont considérablement dilatés, il peut arriver

~que Porifice qui leur est commun suive leur dilatation, et que les
valvules soient incapables de fermer cet orifice : de 1a une cause
d’insuffisance, et une altération qui doit souvent ne pas éire
reconnue A I'autopsie (1).

Lorsque la dilatation est portée trés-loin, et surtout lors-
qu’elle s'accompagne du ramollissement de la substance muscu-
laire, une rupture peut se produire et la mort avoir lieu subite-
ment par suite de I'épanchement de sang dans le péricarde.

Les oreillettes, protégées par les valvules auriculo-ventricu-
laires, sont beaucoup moins exposées a la dilatation que les ven-
tricules ; comme elles sont beaucoup plus souvent distendues
par le sang que dilatées, il est nécessaire de connaitre les rap-
ports normaux qui existent entre les diverses cavités du cceur,
et d’avoir le moyen de distinguer la dilatation de la disten-
sion de ces cavités : « Les cavités du ceeur, dit Laennee, sont,
» a trés-peu de chose prés, égales entre elles ; mais comme les
» parois des oreillettes sont trés-minces, et que celles des ven-
» tricules ont beaucoup d'épaisseur, les premiéres ne forment
» guére que le tiers du volume total de 'organe: ou, ce qui
» revient au méme, le volume des oreillettes égale a peun prés la
» moitié de celui des ventricules. » Ajoutons que l'oreillette
droite est en général distendue, qu’elle est beaucoup plus allon-
gée , plus aplatie, ce qui la fait paraitre beaucoup plus large,
quoiqu’il n’en soit rien. Quant au moyen de reconnaitre s'il y a

(1) Voici lamesure des orifices, nalurels el dilatés, d’aprés M. Bouillaud:

MOYENNE. MAXIMUM. MINIMUM.

— i, e,
po. L po. . li. po. li.
Orifice aortique. « « « « v v o 00 < . E?Ilaul.g.:l: % 'E”ﬂ ?5 : ? i
Orifice PuMMODALPe:. <5 1o sw kwne L, 2 aors o O -
Orifice auriculo-ventriculaire gauﬂhe.{gﬂ:':f p i :j”rg E iE E E
Orifice auriculo-ventriculaire droit. {ﬁjﬁ‘{@"‘ i mg :; E E g
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ou non dilatation de 'oreillette, il appartient encore a Laennec.
Suivant cet auteur, dans la distension, les parois de l'oreillette
sont fortement tendues sur le sang qu’elles renferment, et leurs
parties les plus minces en laissent apercevoir la couleur. Une
oreillette dilatée n’a pas le méme aspect de tension, et ses parois
sont plus opaques. Lorsqu’en refoule le sang dans les vaisseaux
sans ouvrir les cavités, ces derniéres, si clles sont simplement
distendues, reprennent a peu prés leur volume naturel ; pendant
que, lorsqu’elles sont dilatées, elles conservent presque le méme
volume qu’elles avaient lorsqu’elles étaient pleines. Au reste, il
est rare que les oreillettes soient dilatées sans que leurs parois
aient subi un certain degré d’épaississement. Ce moyen, que
Laennec employait pour distinguer la distension des oreillettes
de leur dilatation, peut également s’appliquer anx ventricules,
En effet, lorsqu’on a refoulé le sang du ventricule dans I'oreillette,
si le ventricule est dilaté, il conserve son ¢largissement , et ses
parois sent toujours plus on moins flasques , tandis que , s’il n’est
que simplement'distendu,, il reprend en quelque sorte son volume
normal, et ses parois conservent encore une certaine fermeté,

Causes. Toutes les fois que le sang, accumulé dans les cavités
du cceur, exerce contre les parois une pression distensive con-
sidérable, et surmonte la résistance que lui oppose la puissance
contractile et ¢élastique de ces parois, il en résulte une dilatation.
Or, comme cette force de résistance est en rapport avec 1'épais-
seur des parois des cavités, il s’ensuit que, tout étant égal, les
cavités qui ont les parois les plus minces sont les plus susceptibles
de se dilater; et c¢’est aussi ce qu’on observe pour le ventricule
droit et pour les oreillettes, Pour que la dilatation devienne per-
manente, il faut, ou que I'action de la cause déterminante se
prolonge pendant un certain temps, ou qu'elle serépéte fréquem-
ment a de courts intervalles,

Les causes de la dilatation sont : 1° une conformation du ceur
telle que sa puissance contractile ne soit pas en rapport avee le
reste de I'économie ; 2° tous les obstacles & la circulation, qu'ils
aient leur siége aux orifices du ceeur, ou dans le systéme aor-
tique ou pulmonaire ; 3° toutes les causes qui diminuent la ré-
sistance des parois du cceur (l'inflammation du ceeur ou de ses



— 448 —

enveloppes, le rhumatisme, la goutte). La dilatation des oreillettes
reconnait ordinairement pour cause une maladie de I'orifice auri-
culo-ventriculaire correspondant ; cependant, dans quelques cir-
constances ou les valvules sont saines, et ou le ventricule ne se
débarrasse qu'incomplitementdu liquide qu’il contient, la stagna-
tion du sang agit relativement i la distension de Doreillette  de
la méme maniére qu’agit la maladie de l'orifice auriculo-ventri-
culaire, Remarquons cependant que, pour que la dilatation se
produise dans ce cas exceptionnel , il faut que cette action soit
permanente ou du moins prolongée, et ¢'est ce qui arrive ra-
rement.

Symptomes, A, Symptomes generauz (1).—Ce sont 'infiltra-

(1) Malgré 'opinion de quelques pathologistes, qui regardent la dila-
lativn comme Loujours conséculive & une aulre lésion , nous conlinuerons
a4 rallacher a la dilatalion primilive lous les symplémes généraux qui in-
diquenl la géne de la circulalion ; dans 1'élat normal, il existe un rapport
certain entre le poids de la colonne de sang que le cceur esl chargé de
mouvoir, et la puissance du cceur lui-méme; si, par suile de quelques
causes (parmi lesquelles il faut incontestablement compler les maladies
des arléres et des valvules), le poids que celle colonne exerce sur le coeur
esl plus considérable que celul qu’il peul normalement supporler, il en
résultera une dilatalion. Mais n’est-il pas aussi vrai que celle augmenla-
tion de pression peul dépendre, non-seulemenl d’'un accroissement du
poids de la circulation, mais encore du défaul de puissance, de la débi-
lité relative du cceur, qu'elle soit congéniale oun acquise ? La dilatalion,
Jorsqu'elle se présenle dans ces dernieres circonstances, doit élre rangée
parmi les maladies primilives a aussi jusle litre que 'hypertrophie ; et
lors méme qu’elle coincide avec des obslacles méraniques, il est impossible
de ne pas lui rapporter une grande partie des sympldmes qui annonecent
la géne de la circulalion : el la preuve qu'il en doil élre ainsi, c'esl que les
malades peuvent portersans beaucoup d'inconvénienl une maladie organique
des valvules ou de "aorle, tant qu’il n’exisle ni hypertrophie, ni dilalation,
ni ramollissement du cceur ; mais, dés que ces derniéres affections survien-
nent, les symptomes revétent une forme plus grave, et la maladie marche
rapidement vers une terminaison funeste. Reste asavoir de quelle maniere
la dilatation produit tous ces phénoménes de géne de lacirculalion : par la
dilatation, les fibres musculaires du cceur sonl placées dans un état de
tension plus grand qu’a 'ordinaire, en méme lemps que leur pouvoir con-
traclile diminue ; elles perdént en force ce qu’elles gagnenl en longueur.
C'est ce défaut de puissance ducceur qui conslilue, sil'on peul s’exprimer
ainsi, l'obstacle a la circulation; de méme que les mouvemenls d'une
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tion séreuse, (quise montre d’abord aux extrémités, puis dans les
cavités séreuses,et qui coincide avec 'cedéme des poumons; la
coloration particulicre des téguments, surtout de ceux de la
face, qui devient pourpre ou violette, et quelquefois plombée
ou livide, avec tendance au refroidissement des extrémités; la
congestion cérébrale, qui se développe souvent peu de jours
avant la terminaison fatale; une touxr accompagnée quelquefois
d’expectoration ; une forte dyspnée, revenant par a(.:cés,. sur-
tout la nuit ; un pouls mou et faible, souvent irrégulier, inter-
mittent et inégal quand le ramollissement sajoute a la dilata-
tion ; les hémorrhagies passives, qui se produisent, soit par les
poumons, soit par le nez, I'estomac, les intestins, I'utérus, et |}lus
rarement par la vessie; le gonflement et la congestion du fore,
qui est une conséquence de 'engorgement du ceceur droit, et
qui améne a sa suite l'ascite, l'ictére, 'hématémeése, I'hémor-
rhagie intestinale, les hémorrhoides, et indirectement I'hémor=
rhagie utérine; I'angine de poitrine; tels sont les signes de la
dilatation des ventricules. Reste a déterminer quelle est la ca-
vité ventriculaire affectée de dilatation. Suivant Corvisart, [es
signes genéraux les plus certans de la dilatation du ventricule
droit sont une dyspnée plus considérable que dans les affections
du ventricule gauche, une diathése séreuse plus marquée, des
hémoptysies plus fréquentes, et une lividité plus prononcée de la
face, allant quelquefois jusqu'a une coloration violette trés-
foncée. Nul doute que ces symptomes n’appartiennent a une
dilatation du ventricule droit; mais ils n’appartiennent pas plus
a cetteallection qu’al’hypertrophie avece dilatation de cette méme
cavité, et a certaines maladies des valvules du ceeur gauche.
Pour nous, comme pour Laennec, le plus constant et le plus
caractéristique des signes généraux de la dilatation des cavités
droites, c'est le gonflement permanent des veines jugulaires

montre sont retardés par 1a faiblesse du ressort (Hope). Au surplus, rien
de ce quiprécede ne s'applique a la dilatalion avec hyperlrophie, dans la-
quelle 'aclivité de la circulation augmente au licu de diminuer, lors méme
que I'hypertrophie est trés-peu prononceée.
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externes, sans pulsations sensibles, gonflement qui ne disparait
pas, bien qu'on comprime ces veines a la partie supérieure du
cou et qu'on empéche I'afflux du sang.

Quant & la dilatation des oreillettes, elle ne présente d’autres
symptomes généraux que ceux qui dépendent de la maladie du
ventricule ou de l'orifice correspondant, qui a déterminé cette
dilatation.

B. Symptomes locaux.—1° Symptomes physiologiques : pal-
pitations peu énergiques, mais revenant facilement sous I'in-
fluence de la moindre excitation morale. L'im pulsion perd de sa
force, et manque quelquefois entiérement ; lorsqu’on la percoit,
clle consiste en une percussion bréve des parois thoraciques,
qui ne souleve pas I'oreille ; quand la dilatation est considérable,
'impulsion se percoit un peu plus bas qu'a I'état normal. Quel-
quefois de plusieurs battements du ceeur qu'on entend, on ne
percoit Uimpulsion que d’un seul; et lorsque ce dernier est vi-
goureux, Hope en conclut que les parois ne sont pas trés-
amincies. Lorsque I'impulsion se percoit a la partie inférieure
du sternum, on peut croire a une dilatation du ventricule droit.
2° Symptomes physiques. Percussion : la sonoréité de la région
précordiale est diminuée ; la matité descend un peu plus bas qu'a
I'état normal ; lorsqu'elle s’étend sous la partie inférieure du
sternum, elle annonce la dilatation du ventricule droit. Auscul-
tation : lorsque les cavités des ventricules sont minces sans étre
dilatées, le premier bruit du ceceur est plus fort, plus clair qu'a
I'état normal, etil se rapproche du claquement du second bruit ;
mais quand il existe une dilatation, lors méme que I'amincisse-
ment n'est pas poussé trés-loin, le premier bruit prend presque
tous les caractéres du second bruoit; enfin, lorsque la dilatation
est extréme, on ne peut distinguer les deux bruits, ni par leur na-
ture, ni par leur intensité, mais seulementpar leur point maximum
d’intensité, et leur coincidence ou leur défaut d'isochronisme
avec le pouls artériel. Au reste, dans la dilatation, le second
bruit est lui-méme renforcé. Lorsque cette maladie s’accom-
pagne de la dilatation de I'un des orifices, si la valvale corres-
pondante ne suit pas ce mouvementde dilatation et ne s’agrandit
pas d'une manitre proportionnelle, on percoitun murmure doux,
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par insuffisance, dont le point maximum varie suivant Porifice
affecté, A mesure que les deux bruits normaux du cceur aug-
mentent d’intensité, on les percoit dans une plusgrande étendue
de la poitrine. Suivant Laennec, lorsque les bruits du coeur se
font entendre au-deld des limites ordinaires, on les entend suc-
cessivement dans les régions suivantes :

1° Le sternum, le ¢dlé gauche antéro-postérieur de la poitrine
jusqu’a la clavicule ;

2° Le coté droit dans la méme étendue s

3° La partie latérale gauche de la poitrine depuis l'aisselle
jusqu’a la région correspondante de I'estomac ;

h° La partie latérale droite, dans la méme étendue ;

5° La partie postérieure gauche de la poitrine.

L'intensité du son diminue progressivement dans I'ordre de
‘succession que nous venons d'indiquer, pourvu que les parties
qui entourent le cceur soient dans le méme état relatif. Cette
échelle de Ila dilatation n'est certainement pas parfaite ; mais
elle est de beaucoup préférable a celle du docteur Hope, qui
consiste a rechercher quelle est la différence qui existe entre le
premier et le second bruits, et jusqu'a quel point ils se rappro-
chent I'un de l'autre; et & comparer 'intensité de ce premier
bruit avec ce que ('on sait par ['expérience devoir étre Uetat nor-
mal chez un sujet semblable.

Diagnostic. La dilatation du ceeur se distingue de la péricardite
par la nature et I'étendue moindre de la matité, par la clareé
extréme des bruits du cceur, et par I'absence des bruits de
frottement, et de tous ces symptdmes de réaction qui appartien-
nent a la péricardite; il serait tout aussi difficile de la confondre
avec I'endocardite, parce que, dans cette dernidre maladie, la
matité est peu étendue, parce que les bruits d'abord forts ne
tardent pas a étre modifiés par des murmures, et qu’en outre il
y a un état fébrile que I'on ne trouve pas dans la dilatation.
Enfin, on la distinguera de I'Aypertrophie a I'aide des signes
suivants : impulsion faible, & peine sensible, bruits du ceur
clairs et s’entendant dans une grande étendue de la poitrine ;
faiblesse considérable du pouls, tendance aux congestions vei-
neuses et aux hémorrhagies passives.
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- Marche, termindaisons, pronostic. 11 n’est pas rare de trouyer
des individus dont le cceur sain et non dilaté a des parois natu-
rellement minces. Cet état se traduit par des signes analogues
a ceuy de la dilatation. Ces sujets, qui sont ordinairement fluets et
délicats, peuvent vivre un grand nombre d’années dans un état
de santé fort supportable; mais dans les maladies fébriles et dans
les maladies des organes respiratoires, ils éprouvent bheaucoup
plus facilement de la dyspnée. Lorsque la dilatation est légére,
elle ne constitue pas une maladie trés-formidable; quelquefois
méme les sujets qui en sont affectés ne font que peu ou point
d’attention a la dyspnée qu'elle détermine; seulement ils di-
sent que leur santé est délicate, qu’ils ont 'haleine un peu
courte et quelquelois des palpitations. Si la dilatation, au con-
traire, est portée a un certain degré et au point d'amener une
dyspnée morbide, la maladie a une tendance marquée a aug-
menter, a moins qu’on maintienne la circulation dans un état de
repos complet. On peut considérer comme un symptome fu-
neste la tendance de ’hydropisie & se reproduire aussitdt qu’elle
a disparu sous I'influence d'un traitement méthodique.

En résumé, le pronostic général n’est pas grave pour ce qui
concerne la vie; quant au pronostic spécial, il dépend de la
gravité des symptomes, de la constitution du malade, et de la
forme de la maladie. (La dilatation avec amincissement, et sur-
tout la dilatation avec ramollissement, constituent les formes
les plus graves.)

Traitement. Rendre aux parois amincies du cceur leur épais-
seur normale, réveiller leur élasticité de maniére & leur per-
mettre de revenir sur elles-mémes ; et, lorsqu’on ne peut y réus-
sir, s'opposer a ce que la dilatation fasse des progrés, telles sont
les indications qui se présentent dans le traitement de cette ma-
ladie. 1l fant commencer par faire disparaitre les causes de la
dilatation : si ces causes se trouvent dans des maladies de I'ap-
pareil respiratoire, dans des habitudes ou dans des occupations
pernicieuses, il faut, avant tout, faire disparaitre ces maladies,
faire renoncer le malade 2 ces occupations, a ces habitudes.
Malheureusement les causes de la dilatation ne sont pas toutes
passagéres : il en est de permanentes; dans ce cas, ne pouvant
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les faire disparaitre et par suite obtenir la guérison, il faut s'en
tenir 4 un traitement purement palliatif. Quoi qu'il en soit, il
convient de nourrir le malade d’'une maniére modérée, en méme
temps qu'on le maintient dans le repos; un air pur et sec, des
promenades en voiture, des frictions séches, des bains froids
trouvent alors leur application, pourvu qu'il n’y ait pas une vio-
lente congestion pulmonaire ; les révulsifs énergiques (entre au-
tres des cautéres sur la région du cceur), les pédiluves et les
maniluves irritants ne sont pas moins utiles. 1l est de régle dans
la dilatation de ne pas recourir aux saignées, a la digitale, aux
narcotiques, moyens ¢ui ont pour résultat de diminuer le nom-
bre et I'énergie des contractions du cceur, et de produire la slase
du sang. On est cependant obligé de les employer quelquefois ;
mais alors il faut le faire avee précaution : ainsi on pratiquera des
saignées de six onces par une petite ouverture, et seulement pen-
dant les intervalles des acceés de dyspnée ; on prescrira les opia-
ciés lorsque les malades seront en proie a l'insomnie, et que
I'acces de dyspnée ne leur laissera pas un instant de repos; la di-
gitale trouvera son application lorsqu’il v aura des palpitations
rebelles que rien ne pourra arréter. Mais tous ces moyens ne
seront employés qu’avec la plus grande discrétion et lorsqu’on
s'y verra forcé : on les abandonnera aussitot qu’on en aura obtenu
les elfets qu’on en attendait.

Dans les acets de dyspnée, on se trouve bien des maniluves
et des pédiluves chauds : on couvre fortement le malade et on
laisse entrer de l'air {rais dans sa chambre; on lui donne par
cuillerée une potion composée d’'éther, de laudanum, de cam-
phre et d’assa-feetida. Auwssitot que la transpiration survient, les
acces dyspnéiques cédent comme par enchantement,

Le traitement de la dilatation a pour but principal de modifier
toute I'économie; de la, la nécessité de le continuer pendant
longtemps, alors méme que le malade se trouve notablement sou-
lagé, car les rechutessont graves et'on n'est pas toujours maitre
d’en arréter les progrés,
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CHAPITRE 1V,

DILATATION PARTIELLE OU ANEVRISME VRAI DU COEUR.

L’anévrisme vrai du cceur est caractérisé par le développe-
ment dans |'épaisseur du ceenr d’une poche plus ou moins grande,
‘communiquant avec le ventricule on avec I'oreillette par une
ouverture plus ou moins étroite. C’est une maladie assez rare.

Caracteres anatomiques. Celte allection se présente sous deux
formes principales : ou il n'y pas de difformité d Pextérienr du
“ceeur, ou bien il y a une tumeur apparente en dehors de 'organe.
Tous les points du ventricule gauche peuvent étre le siége de
cette dilatation partielle : aussi la trouve-t-on a la pointe, sur
différents points de la base, dansles portions intermédiaires des
parois latérales, dans Ja cloison inter-ventriculaire. Son volume
varie depuis la grosseur d'une noix jusqu'a celle du ceeur lui-
‘méme. En général, il n'existe qu'un anéyrisme, quoiqu’il puisse
y en avoir jusqu’a quatre commencants. Dans certains cas, les
anévrismes multiples communiquent entre eux, Les tuniques du
ceeur entrent quelquefois toutes trois dansla composition du sac
anévrismal. L’endocarde, qui contracte souvent des adhérences
“avec les caillots qui remplissent la cavité de I'anévrisme, aug-
mente toujours alors d’épaisseur et devient plus opaque; plus
tard, il subitla dégénérescence stéomateuse, cartilagineuse, ou
osseuse : il se déchire, et 'on en trouve les débris sur les bords
de I'ouverture de 'anéyrisme. Lasubstance musculaire s’amingit
et pilit considérablement. Le feuillet viscéral du péricarde perd
sa transparence, se couvre de taches blanches ou de véritables
fausses membranes. Le sac est formé, seulement dans quelques
circonstances, par les fibres musculaires du péricarde; d’autres
fois on ne trouve que I'endocarde et le péricarde : la tunique
musculaire a complétement disparu. L'orifice par lequel I'ané-
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vrisme s’ouvre dans la cavité du cceur est tantdt aussi large ou
plus large quele diamétre de la tumeur elle-méme, tantot il est
étroit relativement & ce diamétre ; les bords de cet orifice se fon-
dent quelquefois avec les parois du ceeur ; d'autres fois, ils sont
circonscrits, saillants et formés d'un tissu fibreux, plus ou moins
dense, mais lisse; enfin ces bords peuvent présenter la trace de
déchirures de la membrane interne, en méme temps que des
dégénérescenses variées. Lorsque lorifice du sac est étroit, la
cavité anévrismale renferme ordinairement dans son intérieur des
caillots qui peuvent étre disposés en couches concentriques
comme dans 'anévrisme des artéres; lorsque l'ouverture est
large , les caillots sont amorphes ; dans d’autres cas, on trouve
des caillots globuleux, jaunitres, des couches fibrineuses, épaisses,
séparées par un liquide sanieux, comme purulent, ou des concré-
tions gypseuses et plitreuses. Le sac anévrismal est ordinaire-
ment fortifié par des adhérences partielles qu’il contracte avec le
péricarde ; en quelques circonstances, les adhérences sont géné-
rales. Le péricarde peut présenter aussi de fausses membranes,
un épanchement séreux ou sanguin, ete. Outre les altérations
(ui appartiennent en propre a la dilatation, on trouve aussi dans
le ceear des modifications morbides importantes; le plus sou-
vent cet organe est affecté d’hypertrophie avec dilatation : il est
excessivement rare qu’il n'ait subi ancune altération.

On observe quelquefois dans P'oreillette une dilatation ané-
vrismale. Cette affection, qui est encore plus rare dans cette
cavité que dans les ventricules, est presque toujours diffuse et se
montre principalement dans le sinus de l'oreillette. Dans un cas
rapporté par M. Thurnam, I'anévrisme était circonserit ; il y avait
un sac de la grosseur d’une noix, qui reposait sur la base du
ventricule ganche, et qui contenait des concrétions fibrineuses
¢paisses et du sang liquide. La dilatation partielle de I'oreillette
ou de son appendice coincide constamment avec le rétrécisse-
ment considérable de I'orifice auriculo-ventriculaire gauche,

Causes. La dilatation partielle du ceeur ne se montre jamais
dans I'enfance : c’est de vingt 2 trente ans et de quarante a cin-
quante ans qu’on trouve le maximum de fréquence de cette ma-
ladic. Les hommes y sont plus disposés que les femmes. Le rhu-



— 156 —

matisme articulaire aigu parait étroitement li¢ a la production
de cette maladie, ( Thurnam, )

Causes déterminantes. Quelle que soit la cause qui prédispose
le ceeur a se laisser dilater partiellement , cette dilatation et les
phénomeénes qui I'accompagnent paraissent i la suite de toutes
les causes qui impriment une grande activité a la circulation, ou
qui augmentent la pression que le sang exerce contre les parois
du ventricule, comme la colére, les excés de toute espice, les
violences extérieures, la suspension prolongée de la respira-
tion, elc.

Les symptomes et le diagnostic de la dilatation partielle sont
encore enveloppés d'une profonde obscurité; I'anéyrisme ne
s’accompagne pas toujours au début de symptomes bien tran-
chés ; la marche en est insidieuse, et ce n'est que graduellement
qu’on voit paraitre des symptéomes de maladie organique du
ceeur. Quelquefois Yinvasion est subite, et s’annonce par les
symplomes qui caractérisent la rupture du ceeur lorsque celle-ci
n'est pas immédiatement funeste : douleur vive a la région pré-
cordiale, orthopnée, anxiété, crainte de la mort, disposition a
la syncope, pouls vibrant, fréquent, mais languissant. Ces
symptomes sont bientot suivis de ceux qui appartiennent aux
maladies organiques du ceeur : toux, battements des arteres ca-
rotides , pulsations des jugulaires, teinte livide on violette de la
face, hémorrhagie par le nez ou par les poumons, ete.

Les symptomes locauz ont é1é notés jusqu'ici d’'une manicre
trop imparfaite pour qu’on puisse en tirer quelque chose pour le
diagnostic; ainsi on trouve dans les auteurs que I'impulsion était
angmentée ou diminuée, que l'on entendait un bruit de soufilet
ou de ripe; mais on n'y trouve pas déterminés le point maxi-
mum de ces murmures ni leur isochronisme avec 'un ou I'autre
bruit du cceur ; et ¢’étaient la les points les plus importants pour le
diagnostic. Dans quatre cas observés par M. Gendrin, on enten-
dait avec la systole du ceeur un murmure sec, soufflant et sibi-
lant, qui cessait tout d'un coup immédiatement aprés le choe
systolique ; et aprés un petit intervalle de silence, on entendait
un murmure diastolique trés-court , sibilant, sec el rugueux; ce
murmure double, a temps séparés , pourra étre utilisé plus tard
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dans le diagnostic de cette maladie, alors que des faits plus
nombreux permettront de le regarder comme constant,

Dans I'état actuel de la science, il est plus que probable que
I'on confondra les anévrismes vrais du cceur avec d’autres affec-
tions de cet organe et en particulier avec I’hypertrophie. L’er-
reur pourra étre d’autant plus facile, qu’on regarde toujours
comme plus probable I'affection qui se montre le plus souvent.

Marche , durée, terminaison. La dilatation partielle du ceeur
peut durer une série d’années, sans altérer bien sensiblement
la santé du malade; sa marche est excessivement lente. Elle
peut se terminer par rupture, ce qui est le cas le plus rare; le
plus souvent la cavité anévrismale se remplit de caillots déco-
lorés, plastiques et adhérents, et la maladie se prolonge d’une
maniére indéfinie,

Nous'n'avons rien a dire sur le traitement de cette maladie :
c¢'est le méme que 1'on emploie contre la dilatation générale du
cceur et les anévrismes de aorte,

CHAPITRE V.,

RAMOLLISSEMENT DU COEUR.

Le ramollissement du ceeur présente les caracléres anato-
miques suivants : le ceur s'affuisse et s'aplatit lorsqu’il est
posé sur une table; ses ventricules s’allaissent, lors méme qu’ils
sont hypertrophiés; la substance musculaire est flasque, et se
laisse plier avec la plus grande facilité; elle est molle et fragile ;
elle se déchire quelquefois sous la simple pression des doigts;
tels sont les caractres communs 2 toutes les variétés de ramol-
lissement. Comme cette maladie est presque toujours accom-
pagnée d'un changement quelconquede coloration, Laennec s'est
basé sur ce point pour en admettre trois variétés : 1° Le ramol-
lissement rouge ; dans celte variété, la substance musculaire est
rouge-brundtre, quelquefois violacée; d’autres fois elle est ta-
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chetée comme s'il y avait du sang extravasé ; le tissu cellulaire
inter-musculaire est injecté, et on trouve, entre les interstices
musculaires ou au-dessous de la membrane séreuse de Uinté-
rieur ou de 'extérieur du cceur, du sang plus ou moins altéré;
dans quelques circonstances on trouve, au milieu du tissu
charnu du cceur, fortement coloré en rouge, de petits points
noiritres, constitués par un sang noir encore diffluent, de cou-
leur lie-de-vin (ramollissement apoplectiforme de M. Cruveil-
hier). 2° Le ramollissement blanchdtre a é1é signalé par Laennec
comme accompagnant exclusivement la péricardite. Suivant cet
auteur, cette variété est accompagnée d’une pileur blanchitre
de la surface du cceur, sans friabilité; la substance musculaire
est seulement un peu flasque, et les parois du ventricule affecté
s'alTaissent aprés l'incision. D’aprés M. Bouillaud, ce ramollisse-
ment est identique avec celui que Corvisart a observé, dans un
cas de péricardite avec épanchement, et qui était caractérisé
par unedécoloration trés-notable des parois du ceur, une dimi-
nution prononcée de ténacité des fibres charnues, et un déve-
loppement considérable du systéme vasculaire de l'organe.
3° Le ramollissement jaune ou jaundtre est beaucoup plus com-
mun que le rouge et le blanc; il est accompagné d'une colora-
tion jaune-pile ou fauve, que Laennec a comparée a celle
des feunilles mortes les plus piles; elle peut occuper la totalité
ou seulement quelque portion du cceur; souvent elle ne pé-
nétre qu'a une certaine profondeur dans I'épaisseur de la sub-
stance musculaire au-dessous du péricarde ou de I'endocarde
enflammeé,

Akenside a décrit, sous le nom de ramollissement gélatini-
forme, un état pathologique du ceceur qui consiste en un ra-
mollissement des fibres, avec friabilité et infiltration d'une sé-
rosité gélatineuse (ramollissement sénile de M. Blaud).

Toutes ces especes de ramollissement peuvent étre partielles
ou générales.

Presque toujours, lorsque le ramollissement a duré un cer-
tain temps, on trouve une dilatation des cavités du ceeur, ré-
sultat inévitable de la perte de cohésion et d’¢lasticité des parois
de cet organe,
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Quelle est la cause et la nature du ramollissement? Suivant
Laenuec, c'est une affection sui generis, produite par un
trouble de la nutrition, par lequel les éléments solides dimi-
nuent en proportion de ce que les éléments liquides ou demi-
liquides augmentent, et le changement s’opire sans aucun signe
d’inflammation. Suivant MM. Bertin et Bouillaud, le ramollisse-
ment du coeur, quelle que soit sa coloration, est un effet de
I'inflammation. Il est plus que probable que la vérité se trouve
dans un point intermédiaire ; voyons en effet dans quelles cir-
constances on rencontre les diverses varié¢tés de ramollissement :
le ramollissement rouge peut étre, sans aucun doute, le résul-
tat d'nne inflammation aigué ; et comment en douter lorsqu’on
le trouve joint a l'infiltration sanguine et purulente des fibres
du coeur? Ne se rencontre-t-il pas le plus souvent dans le cas
de péricardite on d’endocardite suraigués, et n'est-il pas alors
exactement limité aux points les plus enflammés? le ramollisse-
ment rounge peut donc étre inflammatoire; mais lorsque, an
contraire, il survient aprés une maladie qui a déterminé pendant
longtemps une géne de la circulation veineuse, ou dans des ma-
ladies qui produisent une altération profonde du sang, comme
le scorbut ct la fievre typhoide, on est bien forcé de reconnaitre
que le ramollissement rouge n'est plus le produit d’une cardite,
qu'il n’est pas inflammatoire.

Le ramollissement blanchdtre, ainsi qu’on peut le voir par la
description ue nous en avons donnée plus hauat, appartient évi-
demment 2 une période avancée de la cardite aigiie avec épan-
chement de pus et de lymphe plastique entre les fibres du cceur.
(Cet ¢tat du cceur est rare, puisque ni M. Bouillaud ni Hope
ne l'ont vo.) Le ramollissement blanchdtre est donc inflam-
matoire. Mais dans quelques cas d’atrophie du cccur accompa-
gnée d’anémie, les parois de cet organe sont piles et flasques;
ne peut-on pas rapprocher ce ramollissement du ramollissement
blanchitre, et admettre un ramollissement blanchitre non in-
flammatoire?

+ Leramollisement jaune peut étre le résultatde I'inflammation :
on n'en saurait douter quand on le voit pénétrer & deux ou
trois lignes de profondeur au-dessous du péricarde enflammé, ou
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au-dessous de la membrane séreuse du ceeur, présentant encore
des vestiges d’endocardite. Mais lorsqu’on le rencontre chez des
sujets cachectiques, sans qu’il y ait eu, i une époque antérieure,
d’inflammation ou de ficvre qui puisse rendre compte de cet
¢tat, et surtout lorsque cet ¢tat coincide avec une coloration pale-
Jaunitre de la face, la fiétrissure de la peau et les autres signes de
I'an¢mie, on est bien forcé d’admettre un vamollissement jau-
ndtre par cause non inflammatoire.

Le ramollissement gélatiniforme peut étre considéré comme
inflammatoire dans certaines circonstances on I'on trouve des
traces d'inflammation du péricarde ou de I'endocarde; mais
lorsqu’on le rencontre chez des vieillards épuisés par I'dge, sans
aucune trace d'inflammation, on ne peut lui attribuer une ori-
gine inflammatoire.

De ce qui préceéde, il résulte que le ramollissement rouge,
jaundtre, ou gélatiniforme, peut-étre méme le ramollissement
blanchdtre, peuvent se développer indépendamment de I'inflam-
mation,

Symptomes. A. Symptomes géneraua.—Lorsque le ramollis-
sement est le résultat d’une inflammation aigué, il coincide
presque toujours avec la péricardite ou I'endocardite. Les symp-
tomes généraux de ces deux affections se combinent tellement
qu’il est trés-difficile de les distinguer les uns des autres. Alors,
le pouls est vif et tremblotant, 1'anxiété considérable, etc. , enfin,
on observe tous ces symplomes graves qui annoncent une péri-
cardite avec abondant épanchement, ou une endocardite avec
formation de polypes dans le ceenr.

Lorsque le ramollissement succéde a une inflammation chro-
nique ou a I'action d’une cause débilitante, les symptomes géneé-
raux ne sont pas moins ambigus : on observe une teinte jaune
exsangue, ou une coloration pourpre ou livide des joues et des
lévres; le pouls fréquent et faible, souvent irrégulier, inégal, in-
termittent ; une langueur générale, une diminution graduelle
des forces, une infiltration partielle ou générale,

Le ramollissement survient souvent dans les maladies orga-
niques du ceeur, surtout dans I'hypertrophie avec dilatation,
Laennec pense que lorsque chez un malade aflecté de dilatation

F B R,
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ou d’hypertrophie, il y a eu de longues et fréquentes attaques
d’étouffement et une agonie trés-lente, quand la teinte violetle
de la face, des extrémités et des autres points de la surface du
corps a annoncé longtemps avant la mort la stase du sang vei-
neux, on peut admettre comme probable I'existence d'un ramol-
lissement.

B. Symptémes locauw.—Limpulsion perd toujours plus ou
moins de sa force, et il arrive souvent que les battements du
cceur sont non-seulement intermittents et irréguliers, mais en-
core inégaux en force. Lorsque, au milien de ces battements
trés-faibles on en trouve un de beaucoup plus fort qua I'état
normal, ce signe suffit pour diagnostiquer une hypertrophie,
coincidant avec un ramollissement (Hope); la percussion fait
reconnaitre que le cceur n'a pas augmenté de volume, a moins
qu'il y ait des complications. A 'auscultation, on reconnait que
les deux bruits sont faibles, et que le premier devient court et
claquant comme le second; on ne trouve aucune trace de mur-
mure. i
Diagnostic. Un ensemble de symptomes graves annoncant la

génede la circulation, parmi lesquelsil faut placer au premier rang

l'irrégularité des battements du cceur et du pouls, Iaffaiblisse-
ment considérable des deux bruits, le caractére court et claquant
du premier bruit: tels sont les signes qui peuvent servir a dia-
gnostiquer un ramollissement du ceeur. Sous le rapport de I'as-
pect général, il est pen de maladies qui présentent autant d’ana-
logie avec le ramollissement que celles de la valyule mitrale :
c’est en effet dans ces maladies que les symptomes de géne de
la circulation, et en particulier I'irrégularit¢ du pouls, sont a
leur maximum. Cependant le diagnostic n’est pas encore trés-
difficile. S’il n'y a pas de murmure aux orifices du ceeur, si le
pouls est irrégulier, et si cette irrégularité persiste pendant quel-
que temps, si elle n’est due ni & un état nerveux ni a un acces
de dyspnée, il ne peut y avoir de doute sur l'existence du ra-
mollissement. Nous avons déja dit que le ramollissement pouvait
étre joint a une hypertrophie du cceur : 'hypertrophie et le ra-
'{ mollissement contribuant, chacun pour sa part, a affaiblir les
'] bruits du ceeur, il est difficile d’affirmer & laquelle de ces deux
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affections on a affaire. Cependant on peut se servir avec quelque
avantage du caractére claquant du premier bruit ( caractére qui
n'appartient jamais & I'hypertrophie ), en méme temps que de
tous les signes propres a I'hypertrophie : angmentation de 1'im-
pulsion, matité a la percussion, plus étendue qu’a I'état nor-
mal, etc.; I'irrégularité du pouls, lorsqu’elle existe, dans ce cas
particulier, ajoute beaucoup i la précision du diagnostic, parce
(que ce signe n’awartient pas a I'hypertrophie simple.

Marche, durée, terminaisons. La marche et la durée du ramol-
lissement varient suivant une foule de circonstances, et prin-
cipalement suivant les conditions ou se trouvent les individus
affectés, les complications, etc.

Pronostic. Cette maladie est rarement idiopathique, et son
pronostic se tire presque toujours de I'affection qui 1'a produite:
dans la péricardite et I'endocardite, la présence du ramollisse-
ment ajoute beaucoup au danger de la maladie; mais lorsqne
ces maladies se terminent favorablement, tout porte a croire que
la substance musculaire revient a sa consistance normale. Dans
les maladies chroniques, et surtout dans les maladies organiques
du cceur, le ramollissement constitue une aflfection des plus
araves, non-seulement a cause de I'alfaiblissement qu'il fait subir
au ceeur, mais encore parce qu'il s’oppose a ce que le ceceur re-
vienne a ses proportions normales. On peut donc dire en géné-
ral que le ramollissement du eceur est une affection trés-dange-
reuse, et elle I'est d’autant plus qu’elle peut amener subitement
la mort par rupture.

Le traitement du ramollissement n’est autre que celui des
maladies qui I'ont déterminé ; quant au ramollissement idiopa-
thique, son traitement se confond avec celui de la dilatation.

— —————— .

CHAPITRE VI

INDURATION DU COEUR.

La substance musculaire du cceur est susceptible de s’i?durer.
Cet endurcissement, qui coincide le plus souvent avec I'hyper-
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trophie, et qui est rare, n’occupe ordinairement que le ventricule
gauche, et méme qu'une trés-petite portion de ce ventricule ; ce-
pendant il peut étre général : Corvisarta vu le ceeur tout entier
s'indurer au point de résonner a la percussion; le scalpel, en
I'incisant, éprouvait une grande résistance, et faisait entendre
un bruit de crépitation particulier ; cependant la substance char-
nue avait sa couleur normale et ne semblait avoir subi ancune
esptce de transformation. L’endurcissement n’est pas, comme
le pense Laennec, le résultat d'un accroissement de nutrition,
mais plutdt une perversion de nutrition, qui se lie le plus souvent
a l'inflammation chronique du ceeur. Cet auteur rattachait a
'induration du cceur un renforcement considérable de 'impul-
sion ; mais il est peut-étre permis de croire que Laennec s'était
laissé un peu trop entrainer a des vues spéculatives : I'impulsion
est en rapport avec la rapidité et I'étendue des contractions du
ceenr; dans l'induration, la contraction devient difficile, et les
-mouvements sont bornés. Il est donc probable que I'impulsion
doit perdre de son énergie.

Le traitement de cette affection est identique avec celui de
I'hypertrophie.

CHAPITRE VII.

SURCHARGE ET DEGENERESCENCE GRAISSEUSES DU COEUR.

Chez les personnes d'un certain dge qui présentent beaucoup
d’obésité, et dans quelques circonstances exceptionnelles chez
des individus qui n'ont qu’un embonpoint modéré, on trouve
quelquefois le ceceur considérablement surchargé de graisse. Cette
graisse, d’une belle couleur jaune-paille et d'une bonne consis-
lance, s'accumule ordinairement a la base du ceeur, a la partie
postérieure de cet organe, autour des artéres cardiaques, et
dans le sillon de séparation des oreillettes et des ventricules:
elle est quelquefois en si grande quantité que le ceeur parait
perdu dans cette masse graisseuse qui l'enveloppe. Ordinaire-
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ment la graisse pénétre plus ou moins profondément entre les
fibres du ceeur, et les parois de cet organe s'amincissent et de-
viennent flasques.

Les anciens auteurs regardaient cette affection comme la cause
d’accidents plus ou moins graves, méme de la mort subite ; telle
¢tait aussi 'opinion de Corvisart, qui n'a pas é1é adoptée par
Laennec. Quoi qu'il en soit, Hope pense que la surcharge grais-
seuse peut géner les mouvements du ceeur et les actes de la cir-
culation, et il croit qu'on peut la reconnaitre, ainsi qu’il I'a fait
plusieurs fois, aux signes suivants : 1° affaiblissement des bruits
du ceear, surtout du premier ; 2° irrégularité du pouls sans ma-
ladie des valvules; 3° sentiment d’oppression, ou de géne, & la
région cardiaque ; 4° I'impulsion du cceur conservant ses carac-
Leres normaux. Tous ces signes, réunis aux symptomes généraux
(qu’on rapporte habituellement & la géne de la circulation, suffi-
sent pour faire admettre I'existence de la surcharge graisseuse du
ceeur, surtout chez les individus forts et replets. La théorie pa-
raissait indiquer que le remplacement du tissu musculaire par
du tissu adipeux, et I'amincissement des parois, qui en est sou-
vent la conséquence, devaient favoriser la rupture de cet organe :
I'expérience n’a pas confirmé cette idée théorique; et, bien
qu’on ait trouvé la rupture dans le cas de surcharge graisseuse,
on ne I'a pas observée plus souvent que dans le cas de dilatation
par exemple,

La dégénérescence graisseuse, beaucoup plus rare que la
surcharge graisseuse, consiste en une infiltration de la substance
musculaire du ceceur par une matiére qui a les propriétés chi-
miques et physiques de la graisse. Cette altération différe essen-
tiellement de la surcharge graisseuse, parce que dans cette
derniére les fibres musculaires s'atrophient sans perdre leurs ca-
ractéres propres ; tandis que dans la premitre affection les fibres
musculaires pilissent et prennent une couleur jaunitre, ana-
logue a celle des fenilles mortes, et 4 pen prés semblable i celle
de certains cceurs ramollis. La dégénérescence graisseuse est
ordinairement partielle et n’occope qu'une partie fort circon-
scrite des ventricules, la pointe par exemple ; cependant on I'a
vue occuper la plus grande partie des deux ventricules. Cest

e —
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une altération tout-a-fait semblable a la dégénérescence grais-
seuse que Haller et Vieq d’Azir ont signalée dans les muscles;
comme celle-ci, elle se distingue du ramollissement proprement
dit parce qu’elle graisse fortement le scalpel et le papicr joseph.
Nous ne possédons aucun signe qui puisse faire reconnaitre
cette derniére altération du cceur.

CHAPITRE VIIL

PRODUCTIONS OSSEUSES, CARTILAGINEUSES ET AUTRES PRO-
DUCTIONS ACCIDENTELLES DU TISSU MUSCULAIRE DU COEUR ET

DU PERICARDE.

Les productions osseuses ou cartilagineuses ne se développent
que rarement dans la substance musculaire elle-méme : ¢’est le
plus souvent dans le tissu cellulaire sous-jacent 4 la membrane
externe ou interne du ceeur que se déposent d’abord les matiéres
cartilagineuses ou osseuses, quide la envoient des prolongements
entre les faisceanx wmusculaires ; cependant on a vu une partie
d'un ventricule ou d’une oreillette, des colonnes charnues trans-
formées en cartilages ou complétement ossifiées. M. Renauldin
a vu le ventricule gauche transformé en une véritable pétrifica-
tion, qui avait une apparence sablonneuse en certains endroits,
et ressemblait en d’autresi une cristallisation saline ; enfin Burns
a trouvé les ventricules complétement ossifiés dans toute leur
étendue, et ressemblant parfaitement aux os du crine. Toutes
ces transformations sont ordinairement le résultat d’une péricar-
dite ou d’une endocardite, et affectent principalement le ventri-
cule gauche. Dans quelques circonstances, on les trouve chez des
vieillards , et il est trés-difficile de les rattacher 2 autre chose
(u’a une perversion de la nutrition normale.

Les productions osseuses ou cartilagineuses de la substance
musculaire du ceceur ont toutes pour résultat, comme le pensait
Corvisart, de géner les mouvements et les contractions du cceur,
et non d’augmenter la force des battements et I'intensité des
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bruits, ainsi que le pensait Lacnnec. Constamment, dans ce cas,
les bruits et l'impulsion sont affaiblis. Les symptomes généraux
et locaux qui caractérisent ces altérations ont encore 616 trop
imparfaitement ¢étudiés pour que 1'on puisse dire quelque chose
de précis sur ce point; cependant, il est probable que les trans-
formations cartilagineuses et osseuses de lasubstance musculaire
finissent par donner lieu 2 des murmures, parce que ces altéra-
rations ne tardent pas a s’étendre aux valvules: et dans le cas
contraire ou les altérations se développent surtout du c6té du
péricarde, on doit finir par entendre un bruit de frottement.

On trouve quelquefois des productions osscuses on cartilagi-
neuses dans le feuillet réfléchi du péricarde, quoique le plus
ordinairement elles aient primitivement leur siége dans le tissu
cellulaire sous-séreux ou dans la membrane fibreuse. Ces 08si-
fications accidentelles du péricarde, toujours trés-rares, varient
beaucoup en étendue et en épaisseur; dans quelques cas, elles
envoient des prolongements jusque dans la substance muscu-
laire du ceeur; elles donnent ordinairement naissance a tous les
symptomes généraux qui annoncent une grande géne de la cir-
culation et a un bruit de frottement toujours rude. Le docteur
Elliotson a rapporté deux cas dans lesquels des masses de carti-
lages déposées dans le péricarde ont comprimé l'artére pulmo-
naire et déterminé la production d’'un murmure.

Cancer du caur et du péricarde. Ce sont des affections tris-
rares. On atrouvé dans le ceeur les deux formes habituelles du
cancer , le squirrhe et 'encéphaloide : le cancer encéphaloide,
qui est le moins rare , forme de petites masses dans la substance
musculaire des ventricules, ou bien il est déposé sous forme de
couches autour des vaisseaux cardiaques, et recouvert par la
membrane péricardiaque plus ou moins altérée; la matiére can-
céreuse produit ordinairement, a la surface du ceeur, des bos-
selures dont le volume est considérable ; tantot les fibres charnues
du cceur sont atrophiées ou détruites, tantot elles sont hyper-
trophiées. Cette dégénérescence du coeur ne se rencontre presque
jamais sans altérations semblables dans les autres organes, sur-
tout dans les poumons, On ne posséde aucun signe pour recon-
naitre cette maladie, :
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Tubercules, hydatides, kystes, mélanose du cceur et du peri-
carde. On trouve quelquefois des tubercules disséminés dans
I'épaisseur de la substance musculaire. Ces cas sont rares, et le
plus souvent alors il y a en méme temps des tubercules dans le
tissu cellulaire sous-jacent au péricarde, dans cette membrane
elle-méme, dans les fausses membranes qu’elle renferme, et
enfin dans les poumons.

On a signalé dans I'épaisseur des parois du cceur des hyda-
tides du genre cysticerque. Enfin les auteurs parlent de kystes
séreux, qui ont leur siége entre la substance musculaire et la
séreuse péricardiaque, et qui, dans quelques circonstances,
s'instrent et font saillie 4 la face interne du ceeur : on a égale-
ment trouvé dans la cavité du péricarde des kystes séreux dont
origine est tout-a-fait inconnue. M. Cruveilhier a fait connaitre
un cas de mélanose du ceeur et du péricarde.

CHAPITRE IX.

MALADIES DES YALVULES ET DES ORIFICES DU COEUR.

Caracteres anatomiques. Tout le monde sait que les valvules
et les cordons tendineux du cceur sont composés d’'une lame de
tissu fibreux, revétue par l]a membrane interne du cceur., Le tissu
fibreux est le prolongement d’'une zone blanchitre et dense de
méme nature, qui entoure chaque orifice du ceceur, et qui sert
de point d’insertion aux fibres musculaires de cet organe. La
membrane interne du cceur se rapproche des séreuses. On peut
donc considérer les valvules comme formées de tissus fibro-sé-
reux. Or le tissu fibreux est remarquable par la facilité avec Ja-
quelle il passe a I'état cartilagineux ou osseux : cela nous ex-
plique pourquoi les valvules et les orifices du ceeur sont souvent
allectés; pourquoi les cavités qui ne sont revétues que par la
membrane interne en sont si rarement atteintes. Une valvule et
un cordon tendineux peuvent étre altérés dans toute leur éten-
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due : l'altération s'arréte brusquement an nivean du point oi
la membrane séreuse se détache de la zone circulaire, et on les
cordons tendineux se détachent de la substance musculaire,
Quelquefois cependant I'altération dépasse ces limites; mais
Jamais la membrane interne qui revét la substance musculaire
n'est affectée, sans que la maladie se soit primitivement déve-
loppée dans les valvules.

C'est donc dans le tissu fibreux, et non dans le tissu sérenx
que commence la maladie. Aussi est-ce dans les points on le
tissu fibreux est le plus abondant ( ¢’est-a-dire 4la base et au
bord libre des valvules) que les dégénérescences cartilagineuses
et osseuses sont le plus fréquentes et le plus étendues; la mem-
brane séreuse conserve le plus souvent sa transparence.

Les maladies des valvules sont beaucoup plus communes du
coté gauche que du coté droit du ceeur : elles y sont seize fois
plus fréquentes snivant M. Clendinning, et vingt fois suivant le
docteur Hope. 11 est a remarquer que du coté droit du ceeur on
n’a presque jamais observé que des indurations fibreuses ou car-
tilagineuses et trés-rarement des productions osseuses; et lors-
que les deux cotés du ceeur sont affectés a la fois, il n'arrive
guére que la maladie du ceeur droit soit plus avancée que la ma-
ladie du cceur gauche. Quant a la cause de cette différence, les
auteurs ne sont pas d’accord : les uns (Corvisart, Hope) lattri-
buent a 'organisation plus décidément fibreuse des valvules du
ceeur gauche, en vertu de laquelle ces valvules sont plus dispo-
sées A recevoir, soit les matériaux qui doivent les transformer
en cartilage, soit les sels calcaires destinés a leur donner une
dureté osseuse ou pierreuse; les autres ( MM. Bertin et Bouil-
laud) l'attribuent aux qualités plus vitales, plus stimulantes, plus
irritantes du sang qui parcourt les cavités gauches du ceeur.

Lorsque les maladies des valvules sont le résultat d'une endo-
cardite chronique (ce qui arrive le plus souvent), on retrouve
des traces de la phlegmasie ancienne de la membrane séreuse;
alors la membrane interne présente une rougeur plus ou moins
foncée, un ¢épaississement hypertrophique avec perte de transpa-
rence et de son poli habituel, des fausses membranes plus ou
moins étendues qui ressemblent aux taches laiteuses du péri-
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carde, des adhérences des valvules entre elles et aux parois du
ceeur, ete. Nul doute que dans un certain nombre de cas, la
membrane enflammée et ses produits sécrétoires ne puissent
subir les transformations analogues, c'est-a-dire passer a l'état
fibreux, fibro-cartilagineux et osseux; mais ricn ne prouve que
cette transformation ait lieu sous l'influence de I'inflammation ;
et comme d’ailleurs les maladies des valvules surviennent uel-
quefois sans aucun travail phlegmasique appréciable , nous avons
cru devoir séparer ces maladies de I'endocardite chronique.

Les altérations des valvules et des orifices du ceceur agissent
de plusieurs manicres: elles mettent obstacle au passage du sang
(réwrécissement) , ou elles empéchent le jeu des valvules, et
permettent le reflux du sang dans les cavités qu’il vient de
quitter (ce qui constitue I'insuffisance ) ; enfin, elles peuvent a
la fois rétrécir I'ouverture et géner le jen des valvules (rétre-
cissement avec nsuffisance ). Cette derniére altération est la plus
fréquente. Quant aux rétrécissements simples, ils sont beau-
coup plus rares que les insuffisances ; et cela se concoit aisément,
puisqu’il suffit d'une altération trés-légére pour amener une in-
suffisance, tandis que les rétrécissements sont toujours le résultat
d'un travail organique prolongé.

Les altérations des valvules, considérées d'une maniére géné-
rale, ne sont pas toutes également fréquentes ; déja nous avons
dit que les maladies des valvules du ceeur droit étaient rares.
Des recherches nombreuses nous ont appris que la valvule mi-
trale est plus souvent aflectée chez I'adulte que les autres val-
vules, et que, aprés la valvule mitrale, viennent les valvules
aortiques, tricuspide et pulmonaires, Chez les vieillards, les ma-
ladies des valvules aortiques sont presque aussi communes que
les maladies de la valvule mitrale,

Les dilférences qui existent naturellement entre les valyules
auriculo-ventriculaires et les valvules artérielles se trouvent en-
core dans les altérations anatomiques. (’est ce qui nous engage
a décrire séparément les altérations de ces deux espéces de val-
vules :

1° qumh'es f&? la valvule mitrale. Les altérations anatomi-
ques varient, smvant qu’elles occupent la base, le bord libre, ou

10
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la totalité de cette valyule. Lorsque la valvule mitrale a subi
dans toute son étendue la dégénérescence fibro-cartilagineuse,.
elle se resserre en général sur elle-méme, et ce qu’elle perd en
étendue elle le gagne pour ainsi dire en épaisseur du bord libre ;
ce dernier a tantdt la forme d'un anneau on d’un ovale, tantdt
celle d'une fente transversale comme une boutonniére. Le
diamétre de 'ouverture varie entre sept et vingt-sept millimdtres,
L’épaisseur du bord libre varie également. De cette contraction
de la valvule résulte une espéce d’entonnoir qu'elle projette
dans la cavité du ventricule; souvent cette inclinaison de la val-
vule est telle que les colonnes charnues s'insérent presque im-
médiatement sur elle, les cordons tendineux ayant disparu. Pen-
dant que l'induration de la valvule ne s’accompagne d’aucune
excroissance et surtout d'excroissances ossiformes, sa surface est
lisse, polie et transparente. La présence des produits calcaires
et des excroissances plus ou moins saillantes ne tarde pasa ame-
ner 'absorption de la membrane interne ; et ces indurations se
trouvent en contact avec le sang. Les ossificalions qui se produi-
sent dans ces circonstances présentent des variétés : ou elles se
développent dans une masse cartilagineuse, ou bien les matiéres
calcaires se déposent d’emblée dans le tissu cellulaire sous-séreux,
sous forme de petites ¢cailles polies et demi-transparentes, ou
de petites granulations opacues, jaunitres.

Quelquefois toute la portion membraneuse et le bord libre
d’une valvuole sont sains, pendant que la zone fibreuse de la base
a passé a I’état cartilagineux, s’est couverte de petites incrusta-
tions calcaires, ous’est convertie, dans toute son épaisseur, en un
cercle osseux, fort épais. Les dépdis qui se font a la base de la
valvule rétrécissent plus ou moins 'orifice, en méme temps (ue
la valvule perd la faculté de se mouvoir.

D’autres fois la base et le milien de la valvule sont sains, et le
bord libre seul est malade; assez souvent le bord libre est cou-
vert de végétations, de petits noyaux cartilaginenx, de granula-
tions calcaires arrondies, qui empéchent les deux segments de
la valvule de se rapprocher, et produisent par conséquent une
insuffisance. Quelquefois la seule altération de cette valvule con-
siste dans le racornissement et I'épaississement des cordons ten-
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dineux, ce qui produit I'insuffisance ; d’autres fois I'insuffisance
résulte de ce qu'un des segments de la valvule a contracté des
adhérences avec les parois du ventricule, (C’est ordinairement
le segment postérieur, parce qu’il estle moins mobile.) Une autre
affection de la valvule mitrale qui peut déterminer I'insuffisance,
et qui se montre & son maximum vers les valvules sigmoides de
l'aorte, consiste dans latrophie de ses feuillets membraneunx :
alors les valvules peuvent étre réduites a un véritable tissu réti-
culé, souvent méme étre couvertes de perforations.

Toutes les fois enfin qu'un orifice du cceur se dilate notable-
ment sans que la valvule le suive dans cette dilatation, il y a in-
suffisance : ¢’est ce qu'on observe pour la valvule mitrale comme
pour toute autre.

Maladies des valvules de U'aorte. Les altérations des valvules
sigmoides de l'aorte, comme celles de la valvule mitrale, sont
plus fréquentes et plus étendues a la base et au bord libre que
dans la partic moyenne de ses feuillets membraneux. Lors-
qu’elles occupent le bord libre, elles se développent ordinaire-
ment dans les tubercules sésamoides de ces valvules, qui sont
souvent convertis en de petites masses cartilagineuses du volume
d'un pois ; quelquefois le bord libre est converti en un anneaun
fibro-cartilagineux, résultat de la soudure des trois segments de
cette valvale. D’autres feisle bord de chacune de ces valvules est
en particulier ¢paissi, contracté sur lui-méme de maniére a
laisser, au centre, un certain espace qui permet U'insuffisance.

Les valvules sont fréquemment épaissies et déformées par
suite du dépot d’une matidre ostéo-cartilagineuse, qui leur donne
une teinte jaundtre, opaque. A la suite de cette dégénérescence
les angles des valvules sont détachés de leur base; ensorte que,
ne tenant plus que par leur centre, ces valvules n'ont plus de
point d’appui pour résister au reflox du sang; il peut méme
arriver que les bases de toutes les valvules soient détachées dans
la presque totalité de leur étendue.

Quelquefois aussi, a la suite de 'inflammation, les valvules
contractent des adhérences avec les parois artérielles, d’ou ré-
sulte un intervalle entre elles de nature a permettre I'insuffi-
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sance. L'insuffisance peut encore étre produite par la rupture du
bord d'une valvule, - :

Telles sont les dégénérescences cartilagineuses et stéatoma-
teuses qui alfectent les valvules de I'aorte. Quant aux dégénéres-
cences ossiformes, elles sont beaucoup plus fréquentes dans les
valvules de 1'aorte que dans la valvule mitrale. Ces ossifications
sont rarement uniformes a l'aspect, ou dans leur composition :
elles contiennent le plus souvent une grande proportion de ma-
ticre cartilagineuse ; ce sont ordinairement des concrétions de!
volume variable qui naissent, soit du bord des valvules, soit
de leur base; dans quelques cas la zone fibreuse qui entoure la
base de l'orifice de 'aorte peut étre convertie en un cercle osseux
tres-épais,

Lorsque les ossifications sent bornées au bord libre et i la
base, et que la partie moyenne est encore saine dans une cer-
taine étendue, la valvule peut encore remplir ses fonctions, et
n'apporter que peu d’obstacle a la circulation ; mais lorsque la
partic moyenne des valvules est ossifi¢e, les valvules se soudent
ensemble, ou elles se recourbent sur elles-mémes dans le sens de
leur convexité, de maniére a représenter certains cocuillages.
Dans ces diverses situations, elles peuvent devenir immobiles,
Si, en se recourbant d’avant en arritre, elles viennent a s’ap-
pliquer contre les parois de l'aorte, elles ne mettent d’autre
obstacle au passage du sang que celui qui est produit par leur
volume ; de |h une insuffisance. Si, se recourbant dans le sens
opposé, elles restent fixes et immobiles dans la position fermée,
clles rétrécissent considérablement l'orilice, en méme temps
qu’elles permettent I'insuffisance. 11 n’est pas rare de voir une
valvule recourbée dans un sens opposé a celui des deux autres;
on a vu aussi les trois valvules ossifices dans la position fermée,
une seule conservait un peu de mouvement pour le passage du
sang. '

C’est dans les valvules sigmoides que se montre plus particu-
litrement une altération décrite sous lenom d’atrophie ou d’état
réticulaire, qui consiste en des perforations, ou de petites ou-
vertures, occupant presque toujours la partie moyenne de ces
valvules. Ges ouvertures, qui n'ont quelquefois que le diamétre
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d'une piqire d'épingle, et qui sont alors assez nombreuses pour
cribler ces feuillets membraneux d'une foule de petits trous, peu-
vent étre, d’autres fois, uniques, et assez larges pour occuper tout
I'espace compris entre le bord adhérent et le-bord libre des val-
vules. Dans ce dernier cas, l'ouverture, qui est ovalaire, est
parcourue par de petits filaments, qui partent du nodule d’Aran-
tivs, et qui sont paralleles au bord libre de la valvule affectée.

Indépendamment des altérations qui sent propres a la valvule
mitrale et aux valvules de l'aorte, il existe des altérations com-
munes a ces deux valvules; nous voulons parler des végétations,
qui ont ¢été divisées en wverruqueuses et en globuleuses. Les
premieres ont une ressemblance assez prononcée avec les végé-
tations vénérienncs; elles se présentent sous une forme irrégu-
licrement sphérique, ovoide ou cylindrique; lear volume varie
depuis celui d'une téte d'épingle jusqu’a celui d’un gros pois,
et méme d'une féverole; leur surface est unie, quelquefois
lobulée comme celle d'une miare; elles sont isolées ou en
groupes; dans quelques circonstances en petiles masses, agglo-
mérées comme le chou-fleur; quelquefois uniques, d'autres
fois assez nombreuses pour recouvrir toutes les valvules, les
cordons tendineux et une grande partie de l'oreillette; leur
couleur, qui est ordinairement grisitre ou jaunitre, est souvent
rehaussée, dans une plus ou moins grande étendue, d'une cou-
leur rose ou rouge plus ou moins foncée; elles sont molles et 16-
gtrement transparentes, humides comme si leur organisation
n’'était pas encore compléte ; on peut les détacher facilement avec
le manche du scalpel; d’autres fois elles sont fermes comme du
fibro-cartilage, crient sous le scalpel, et ne peuvent étre détachées
qu'avec peine. Plus les végétations sont consistantes, plus elles
sont volumineuses et fortement verruqueuses ; presque toujours
la membrane interne du cceur est malade, dans le point ou
naissent les végétations : elle est épaissie, stéatomateuse, ou
cartilagineuse, quelquefois ossifiée, ulcérée ou éraillée. Lorsque
la membrane interne est détruite dans un point, les végétations
sont peu nombreuses, bornées au point malade, et beaucoup
plus volumineuses qu’a I'ordinaire. G'est surtout au niveau de
1a base et du bord libre des valyules que I'on voit se dévelop-

10,
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per les végétations verruqueuses ; dans ces points, surtont dans
le dernier, elles sont souvent disposées en anneaux ; elles occupent
plus fréquemment le ¢6té gauche que le coté droit du coeur, et
les valvules que les oreillettes. Lorsqu'elles ont leur siége a la
base ou au bord libre d'une valvule, elles génent les mouve-
ments de cette valvale, I'empéchent de se fermer, et rétré-
cissent plus ou moins le diamétre de l'orifice, proportionnelle-
ment a lear nombre et 4 lear volume.

Quelle est la nature de ces végétations ? Laennec les a consi-
dérées comme de petites concrétions polypeuses ou fibrineuses,
qui s'organisent par un travail d’absorption ou de nutrition,
analogue & celui qui convertit les fausses membranes albumi-
neuses en membranes de nouvelle formation ou en tissu cellu-
laire ; mais si I’on réfléchit que les concrétions polypeuses sont
a leur maximum de fréquence dans les cavités droites, tandis
que les végétations verruqueuses y sont rares; si 'on réfléchit
que la condition essentielle de la coagulation du sang et de la
formation de concrétions polypeuses est la stagnation ; que ce-
pendant c'est au niveau des valvules (les parties les plus mobiles
du ceeur) que se développent ordinairement ces végétations,
on ne peut s'empécher de regarder cette conclusion comme
erronée. Aussi Kreisig, MM. Bertin et Bouillaud ont-ils rapporté
a 'inflammation le développement de ces végétations; Corvisart
les avait regardées comme ayant une origine syphilitique.

Les secondes (les végetations globuleuses) se présentent sous
la forme de petites boules ou kystes, irrégulitrement sphériques
ou ovoides, dont le volume varie depuis celui d'un pois jusqu’a
celui d’un ceuf de pigeon ; lisses @ I'extérieur, ces petits kystes
ont des parois d'un millimétre d’épaisseur, d'une substance
organisée, un peu plus ferme que le blanc d'cenf, et ressemblant
pour I'opacité aux concrétions polypeuses les plus anciennes. La
surface interne du kyste, un peu moins lisse que l'externe, est
formée d'une substance plus molle, qui, 3 mesure que I'on se
rapproche du centre de la tumeur, se convertit en une ma-
titre semblable & celle qui est renfermée dans son intérieur.
Cette matidre est tantdt du sang, tantdt une substance analogue
a la lie de vin, tantot du pus, Ces kystes adhérent aux colonnes
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charnues ou a la membrane interne du cceur, par un pédicule
d’une formation plus récente que le kyste lui-méme, plus trans-
parent et d'une organisation moins avancée. On ne les rencontre
jamais que dans les ventricules et les sinus des oreillettes; on
les trouve aussi souvent dans les.cavités droites que dans les
cavités gauches; mais c’est surtout a la partie inférieure des
ventricules et tout prés de la pointe que ces petits corps sont
ordinairement placés; il ne parait pas qu’on en ait observé dans
les gros vaisseaux. Quant a leur nature, Laennec ne se pro-
nonce pas; on les regarde généralement aujourd’hui comme
des concrétions polypeuses, qui ont suppuré a leur centre a la
suite d'un travail inflammatoire.

Maladie desvalvules ducauwr droit. Ces maladies, ainsi que nous
I'avons déja dit, se rencontrent moins fréquemment que celles du
cceur gauche, et sont presque toujours moins avancées dans leor
développement : elles existent & pen prés constamment avec les
maladies des valvules du cceur gauche; la valvule tricuspide
est plus souvent altérée que les valvules de l'artére pulmonaire,
du moins aprés la naissance, et l'on y observe plus souvent
I'induration cartilagineuse que l'induration ossiforme. Les alté-
rations de l'artére pulmonaire s'observent rarement chez les
adultes : elles sont a leur maximum chez les individus qui pré-
sentent des communications congéniales entre les diverses cavi-
tés da ceeur ; au surplus les maladies des valvules du ceeur droit,
quelle que soit leur nature, ne différent de celles du cceur gauche
que par la fréquence et I'étendue : leurs caractéres sont essen-
tiellement les mémes.

Causes. 1° Predisposantes : 1a structure beaucoup plus fi-
breuse des valvules du cceur gauche, I'ige avancé et toutes les
cachexies, quelles que soient leurs origines; 2° Déterminantes :
I'endocardite et surtout 1'endocardite rhumatismale; toutes les
causes (ui augmentent le poids de la circulation et qui dimi-
nuent le ressort des valvules, comme les exercices du corps
violents et répétés, hypertrophie avec dilatation, les palpitations
nerveuses, prolongées, etc.

Symptomes (1). A. Symptomes généraux.— Ges symptdmes ne

(1) Toutes les fois qu'une valvule est malade, et que 1'altéralion dont
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sont pas en rapport avec la nature de l'altération des valvules,
mais bien avec le degré du rétrécissement ou de I'insuffisance ;
nous les diviserons en deux espices : 1° symptdmes généranx
qui sont communs a ces maladies et 3 la dilatation du ceeur; et
2° symptomes généraux, caractéristiques de ces maladies,

1o Symptomes généraux communs : ce sont la toux, l'expec-
toration, la dyspnée, 'orthopnée , les réves effrayants et les ré-
veils en sursaut, I'edéme, Emngestiﬂn et I'apoplexie pulmo-
naire, les hémoptysies passives, le gonflement des veinesjugulaires,

elle est le siége a pour effet de rétrécir 'orifice correspondant, ou d’em-
barrasser le jen des valvales de maniére & produire une insuflisance, ou
ces deux alléralions & la fois, il en résulle un obstacle mécanique a la cir-
culation, d'ou dérivenl en parlie les sympldmes des maladies des valvules.
C’est parerreur (ainsi que I'a fait remarquer Hope), que MM. Bertin et Bouil-
land, el M. Bouillaud en parliculier, onl placé exclusivement lacause de la
gine dela cireulation dans les alléralions des valvules. Celle cause se Lrouve
encore dans la maladie co-exislante de 1'appareil musculaire du caeur,Clest
un fail que nous avons vérilié bien souvent; pendant qu'il nexiste m dila-
talion, ni hypertrophie des cavilés du coeur, ni ramollissement de la sub-
stance musculaire, les maladies des valvules sonl Lrés-supporlables ; mais
aussilol que ces complications surviennent, les symplomes de la géne de
la circulation se développent, et alleigent bientdt leur maximum de gra-
vité. On ne peul done se refuser & croire que les symplomes graves que
I'on observe dans les maladies des valvules doivent &lre atlribuds en grande
partie & 'hyperlrophieouala dilalalion. |1 est supposable cependanl qu’vn
rélrécissement porlé trés-loin pourrait, par lui-méme, amener lous ces
symptimes. Mais comme un rétrécissement extréme n'existe jamais sans
une allération des parois musculaires du cceur, il esl impossible de juslifier
celle hypothése. La gravité que les altérations de la substance_musculaire
du cceur impriment A la maladie des valvules esL un fail Lrés-imporiant a
connailre, puisqu'il nous apprend que nous devons employer tous nos
efforls pour prévenir ces complicalions. Resle & savoir comment la dilata-
tion el I'hyperlrophie aggravenl les symplomes des maladies des valvules:
« La dilatalion, dit Hope, en alfaiblissant 1a contractililté du cceur, con-
slitue aussi bien un obstacle & la circulation que toul aulre obslacle
mécanique : il est clair que les sympldmes, ayanl une double origine,
doivent étredoublement graves. DansI'hyperlrophie, lecceur, doué d'une
conlraclililé morbide, lulle contre 'obslacle, et il en résulle des palpita-
» lions. Or comme, pendant leur durée, le sang se présente en lrop grande
» quanlilé a lorifice rétréci, ou reflue en Lrop grande abondance a Lravers
» lorificeinsuffisant, la circulalion s'accomplit avec une difficullé tonjours
» Croissante, »

LB
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la lividité de la face, anasarque et les hydropisies en général,
I'injection'de plusieurs ou de toutes les membranes muqueuses,
'engorgement de la rate, etc. , la congestion, quelquefois méme
I'apoplexie cérébrale. Tous ces symptomes ne se montrent réunis
que dans les cas trés-graves et a une période trés-avancée de la
maladie. :

20 Symptémes generaux caracteristiques. Cesont: a. Vwnten-
sité de tous les symptomes précédents, en particulier de la
dyspnée, surtoutlorsque I'hypertrophie ouladilatation se joignent
a la maladie des valvules; intensité qui est beaucoup plus grande
ue dans le cas d’hypertrophie ou de dilatation simple au méme
degré ; b. la diurése colliquative, qui se montre principalement
dans les maladies des valvules et en particulier dans les maladies
des orifices auriculo-ventriculaires droits ou gauches (Gendrin);
c. le gonflement desveines jugulaires avec pulsations isochrones
ala systole desartéres, qui dépend le plus souvent d'une insufli-
sance de la valvule tricuspide; d. I'état du pouls; il n’est peut-
étre aucun point sur lequel les auteurs soient moins d’accord que
sur la parti que l'on peut tirer de 'examen du pouls dans
le diagnostic des maladies des valvules; les uns rattachent quel-
ques particularités & cet examen ; les autres cherchent a prouver
que cet examen est sans résultat; d'autres enfin rapportent a
toutes les maladies des valvules un seul et méme état du pouls.
Les nombreuses recherches que nous avons faites depuis trois
ans sur la pathologic du cceur nous ont conduit aux meémes ré-
sultats que le docteur Hope, et nous permetient de poser les
conclusions suivantes : 1" 'irrégularité avec intermittence, in-
égalité et faiblesse du pouls, qui se rencontre dans les maladies
du ceenr, se montre principalement dans le rétrécissement ou
I'insuffisance de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche; on re-
trouve encore ces caractéres du pouls dans le rétrécissement de
I'orifice aortique , mais seulement lorsque ce rétrécissement est
extréme ; 2° l'insuffisance des valvules de I'aorte imprime an
pouls un caractére remarquablement bondissant sans irrégula-
rités, c'est-a-dire que la diastole artérielle est courte, vite
comme si le sang était jet¢é brusquement et par saccades; 4 une
période plus avancée de la maladie, lorsque les tubes artériels
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se sont hypertrophids, la diastole artérielle se prolonge, de sorte
que l'artére ne s'affaisse plus apres chaque diastole, qui se pro-
duit comme une simple exagération de la diastole précédente ;
3 il ne faut tenir aucun compte des modifications de force ,
d’étendue et de rhythme, que le pouls éprouve pendant les accés
de palpitation et de dyspnée et dans les dernicres périodes des
maladies du ceeur; 4° les maladies des valvules dn ceeur droit
n’exercent presque aucune action sur I'état du pouls.

B. Symptomes locaux. — 1° Symptémes physiologiques. La
douleur que les malades ressentent a la région précordiale est
variable dans son intensité: ¢’est quelquefois une douleur lan-
cinante, qui peut prendre une acuité extréme pendant les aceés
des palpitations, Les palpitations que I'on rencontre dans les
maladies des valvules se reproduisent avec la plus grande fa-
cilité et sont d’une ténacité extréme; elles se montrent ordi-
nairement par accés, surtout la nuit ou aprés des travaux un
peu violents, L'impulsion du ceeur n'éprouve d’autres modifica-
tions que celles qui résultent des complications qui accompagnent
ordinairement les maladies des valvules.

20 Symptomes physiques. Percussion. La matité de la région
précordiale est toujours en rapport avec le volume de 'organe
central de la circulation ; elle augmente dans les maladies des
valvules, par suite de l'accroissement de volume que prend le
ceeur,

Auscultation. Nous avons étudié la natare, les causes et le
mécanisme des bruits de soufilet, de lime, de scie, de rape ct
des murmures musicaux ou sibilants, qui se produisent dans les
maladies des valvules (V. Murmures intra-cardiaques par cause
organigue ) ; nous avons indiqué les points vers lesquels on doit
les chercher ; nous avons également étudié le frémissement vi-
bratoire : il nous reste 3 montrer de quelle maniére ces phéno-
mines s'associent pour constituer les signes des maladies des
valvules en particulier.

Symptémes physiques des maladies des valvules de UCaorte :
1° Daus le rétrécissement de Uorifice aortique, on entend, pendant
la contraction des ventricules, ¢’est-a-dire avec le premier bruit,
prés du sternum au niveau du bord inférieur de la troisieme
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cote, et dela en remontant dans I'étendue de 6 a 8 centimétres
sur le trajet de l'aorte, un murmure dont la nature varie, et
dont le maximum se trouve au niveau des points que nous avons
indiqués. Ge murmure systolique se distingue du murmure sys-
tolique qui appartient aux maladies de l:ﬂnrte elle-méme, en ce
que ce dernier est & son maximum plutdt sur le trajet de I'aorte
ascendante, qu'au niveau des valvules ; a ce que, en méme temps,
il est beaucoup plus superficiel et beaucoup plus rapproché. Ce
murmure différe aussi de celui qui a son siége dans l'artére
pulmonaire, en ce qu'il ne se prolonge pas sur le trajet de cette
derniére artére. Dans quelques cas, et surtout lorsque le ceeur
est déplacé de dessous le sternum (Hope), on percoit un {rémz's-
sement vibratoire coincidant avec la systole. 2° Dans I'insuf-
fisance des valvules de (aorte, le second bruit du cceur s’ac-
compagne d’un murmure qui présente les caractéres suivants :
a. 11 est plus fort et plus superficiel au niveau et au-dessus
des valvules de l'aorte que vers la pointe du ceeur, ce qui le
distingue essentiellement des murmures diastoliques qui appar-
tiennent & l'orifice auriculo-ventriculaire gauche. b. 11 est plus
fort sur le trajet de l'aorte ascendante que sur celui de I'ar-
tére pulmonaire, sur le trajetdu ventricule gauche que sur celui
du ventricule droit, ce qui empéche de le confondre avec les
murmures qui appartiennent aux valvules de I'artére pulmo-
naire. c. Il se distingue des murmures systoliques de I'aorte 2
ce (qu'il coincide avec le second bruit; qu'il se percoit un pen
plus sur le trajet du ventricule que ces derniers ; a ce qu'il se pro-
longe pendant tout 'intervalle de repos, et méme pendant les
intermittences accidentelles de la contraction ventriculaire; A ce
qu’ordinairement il a un caractére plus doux et un ton plus bas;
et enfin d ce qu'il prend souvent le caractére musical. Le mur-
mure diastolique se prolonge dans!'aorte, ainsi que nous 'avons
dit; mais il cesserait bientot s’il n’était remplacé par un mur-
mure souffllant, qui se produit dans 'aorte ascendante, les caro-
tides et les sous-claviéres, et qui coincide avec la diastole
artérielle et la systole des ventricules, L’existence de ce bruit
de soufllet diastolique dans les artéres du cou, chez un individu
qui ne présente aucune trace de cachexie ou de maladie des ar-
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téres, estun signe d'une haute importance dans le diagnostic de
Vinsuflisance des valvules de I'aorte. Jamais dans l'insuffisance
simple, onnepercoit de frémissement vibratoire. 3° Dans le r¢-
trécissement avee insuffisance de Uorifice aortique, on entend, au
niveau du bord inférieur dela troisieme cote, prés du sternum, un
murmure double systolique et diastolique, qui constitue un bruit
adeux temps, liés'un a I'autre de manitre a former un bruit de
va-et-vient (Gendrin), et qui se prolonge dans'étendue de 62 8
centimetres sur le trajet de l'aorte. On percoit aussi dans quel-
ques circonstances un frémissement vibratoire systoligue ; enfin
on trouve dans les artéres un murmure soufflant, coincidantavec
ladiastole artérielle.

Sympiomes physiques des maladies de la valvule mitrale :
1°Lorsque l'orifice auriculo-ventriculaire gauche est fort réwréci,
la diastole ventriculaire et le second bruit s'accompagnent d'un
murmure, dont le maximom d'intensité se trouve vers la pointe
du cceur, et qui se distingue, par son siége, des murmures dias-
toliques qui appartiennent a I'orifice de l'aorte. Ce murmure se
propage en dehors et & gauche du cceur, ce qui empéche de le
confondre avec les murmures de Vorifice auriculo-ventriculaire
droit ; il est toujours trés-faible et doux comme le bruit de souf-
flet, ce qui tient au peu de force dont le courant diastolique est
animé. Ce murmure mangue assez souvent, lorsque le rétrécis-
sement est pen prononcé; et dans quelques circonstances ou le
rétrécissement est considérable, il peut encore manquer lorsque,
par exemple, le ceceur est trés-affaibli par la dilatation ou par le
ramollissemeut. Jamais on ne trouve de {rémissement vibratoire
dans le rétrécissementde Porifice auriculo-ventriculaire gauche.
2° Dans l'usuffisance de la valvule mitrale, le premier bruit
s"accompagne d'un murmure, dont la nature varie suivant I'ob-
stacle : son ton est fort bas, et il est & son maximum au niveau
de la pointe du ceeur et Gn peu en dehors et a gauche du ma-
melon. Ce murmure se distingue par sa situation des murmures
systoliques qui appartiennent a I'orifice aortique; enfin on per-
coit souvent un frémissement vibratoire .sysrohqr:re , surtout
lorsque le ventricule gauche est affecté d’hypertrophie avec dila-
tation. 3° Danslerétrécissement avec insuffisance de Uorifice au-
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yiculo-ventriculaire gauche, on peut trouverun murmure double
diastolique et systolique, ayant son maximum a la pointe du
ceeur ;3 mais le plus souvent il n'y a qu'un murmure systolique
indiquant 'insuffisance, toujéurs par suite de la faiblesse du cou-
rant qui vient de I'oreillette. Ce murmure est fréquemment ac-
compagné d'un frémissement vibratoire systolique. @l
Symptomes physiques des maladies des valvules de .-!a*:"mre
pulmonaire : 1° Lorsque Porifice pulmonaire est re’.t_rém, les signes
sont les mémes que dans le rétrécissement de Iorifice aortique,
¢’est-a-dire que le premier bruit estaccompagné d’un murmure :
avec cette différence que, I'artére pulmonaire étant plus superfi-
cielle, le murmure est plus rapproché de 'oreille, et d'un ton
plus élevé que celui de l'orifice aortique. Ce murmure, au pre-
mier bruit, se distingue de celui qui se passe dans I'aorte en ce
qu’il est beaucoup plus fort sur le trajet de l:artf:re pulmonaire
que sur celui de I'aorte, sur le trajet du ventricule droit que sur
celui du ventricule gauche. 11 se distingue aussi de celui qui an-
nonce Vinsuffisance de Porifice auriculo-ventriculaire, parce
qu'il se percoitsur le trajet de I'artére pulmonaire, dans un point
ou l'on ne peut percevoir le murmure qui appartient a 'orilice
auriculo-ventriculaire. Lorsque ce murmure systolique de 1'ar-
tére pulmonaire a son maximum entre la deuxiéme et la troisicme
cotes prés du sternum, et non au niveau du bord inféricur de la
troisitme cote, on peut soupconner une dilatation de I'artére pul-
monaire ; 2° lorsque les valvules de U'artére pulmonaire sont in-
suffisantes, le second bruit s'accompagne d’un murmure dont la
nature et le diagnostic sont absolument les mémes que pour
1'aorte, avec cette différence que 'on ne troave pas dans les ar-
teres le murmure soufflant diastolique dont nous avons parlé, ni
le pouls bondissant, quisont caractéristiques de I'insuffisance de
'aorte. Les maladies de I'artére pulmonaire sont si rares, qu’on
ne doit jamais en affirmer I'existence, & moins que les signes que
nous venons d'énumérer se présentent complets et parfaitement
tranchés, ou & moins qu'on ne trouve les signes d’'une commu-
nication quelconque entre les deux cotés du ceeur : car dans ces

derniéres circonstances l'orifice pulmonaire est assez ordinaire-
ment rétréci,

11
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Symptomes physiques des maladies de la valvule tricuspide.
Ces signes sont les mémes que pour les maladies de la valvule
mitrale; seulement les murmures auxquels elles donnent lieu
sont i leur maximum sur le trajet ou pres du sternum, au méme
niveau que dans le cas de maladie de la valvule mitrale, ¢ est-a-
dire au niveau, ou un peu au-dessus de la pointe du ceeur; le
pouls ne présente jamais alors autant d’irrégularité; enfin onn’a
jamais observé en ces cas de frémissement vibratoire. La val-
vule tricuspide est rarement malade au point de donner lieu a
un murmure : ses lésions sont peu communes, a 'exception
peut-étre de U'insuffisance ; aussi le praticien doit-il se montrer
tros-réservé dans le diagnostic des maladies de cette valvule.

En résumé :
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aorlique,

un rétrécissement
des orilices arte-

riels
pulmonaire.
Les marmures
au fier bruit,
ousystoliques,
indiguent
mitrale,
une insuffisance
des valvules
Iricuspide,

j aorliques.

une insulfisance
des valyules ‘I

l pulmonaires.

Les murmures
au 2e bruit, ou
diastoliques,

indiquent A
auriculo-ven-

triculajre
gauche,

un rétrécissement
des orifices

nuripulu-j.rau-
triculaire
droit.

|

l

(
l

Maximum du murmure au
niveau du bord inférieur de
lage cdle, et de 14 en re-
montant & droile sur le tra—
jet de I'aorle.

Maximum du murmure sur
le trajet de I'artére pulmo-
naire ; murmure dun ton
plus élevé et plus rapproché
de loreille que le murmure
systolique de Forifice aorti-
que.

Maximum du murmure au
niveau ou un peu au-dessus
de la pointe du eceur, se pro-
longeant én dehors et 4 gan-
che. Cemurmure est profond
et d'un ton peu élevé; il est
souvent accompagné de fré-
missement vibraloire.

Maximum du murmure sur
le trajet ou prés du bord
gauche du sternum, au ni-
veau ou un peu au-dessus
de la pointe du ceeur.

Maximum du murmure ay
niveau da bhord inférieur de
la 5e cdte, el un peu au des-
sus de ce point sur le trajet
de laorte. Ce murmure se
pergoit un peu micux sur le
ventricule gauche que le
murmure systolique du mé-
me orifice.

Maximum du murmure an
niveau du bord inférieur de
la 5 edte, sur le trajet de
l'artére pulmonaire, un peu
sur celui du ventricule droit.

Maximum du murmure au
niveau on un peu au-dessus
dela pointe du ceeur, se pro-
pageant en dehors el 4 gau-
che. Toujours faible et bas,
il manque lorsque le rétre-
cissement n’est pas trés-con-
sidérable.

Maximum du murmure an
niveau ou un peu au-dessus
de la pointe du ceur, mais
plus prés du sternum. (n
manque souvent, comme le
précedent.)
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Symptémes pf:?s_iqucs des maladies desvalvules artérielles et
auriculo-ventriculaires réunies. Les murmures que nous avons
décrits isolément pour chacune d’elles se trouvent réunis, et
tout le mécanisme du diagnostic consiste a chercher le maximum
de ces'dwers murmures. Cette détermination du point maximum
sera d’antant plus facile, que les murmures ne présentent pas
tous le méme caractére de rudesse ou de douceur.

Diagnostic. Pour porter un diagnostic complet dans les ma-
ladies des valvules, il faut déterminer : 1° qu'il existe une maladie
des valvules, ce que I'on reconnait facilement par la nature in-
time du murmure; 2° quel est I'orifice ou la cavité affectés, ce
que I'on détermine par le point maximum du murmure ; 3° §'il
y a une insuffisance ou un rétrécissement, ce que I'on distingue
par l'isochronisme du murmure avec I'un des deux bruits du
ceeur; 4° quelle est la nature de I'altération (induration cartila-
gineuse ou osseuse), ce que 'on détermine par le timbre du
murmure; 5° s'il existe une complication ( hypertrophie, dila-
tation , maladies de I'aorte) caractérisée par des signes propres,

Marche , durée, ternunaisons. La marche des maladies des
valvules est ordinairement continue et leurs progrés toujours
rapides; il n’est cependant pas rare au début de voir ces ma-
ladies ne s’annoncer que par des symptomes intermittents,
quelle que soit d'ailleurs la gravité de la lésion organique ; mais,
apres un certain temps, elles reprennent leur marche continue,
et tous les symptomes graves dont nous avons parlé se montrent
les uns a la snite des autres. Les maladies des valvules restent
rarement limitées a Ja valvule qu'elles ont affectée primitive-
ment. Dans quelques circonstances, lamaladie se propage comme
par continuité a la valvule voisine; c¢’est ainsi qu’on peut voir
les altérations de la valvule mitrale , et en particulier du segment
antérieur de cette valvole, se propager aux valvules de l'aorte,
et réciproquement. Les valvules peuvent encore s'affecter secon-
dairement par suite des obstacles qu’elles éprouvent dans I'ac-
complissement de leurs fonctions. C’est ainsi que, lorsque 'orifice
auriculo-ventriculaire gauche est malade, la valvule tricuspide
devient presque toujours insuffisante par suite de la géne qu'elle
éprouve dans ses mouvements et par suite de I'atrophie de ses co-
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lonnes charnues et de ses segments membraneux (ui en est la con-
séquence. La durée des maladies des valvules est illimitée ; chez I?.s
individus qui peuvent se soumeltre au repos et a toutes les exi-
gences durégime et du traitement, il arrive assez souvent de voir
ces maladies durer de dix & vingt ans. 11 est impossible de dire
d’une maniére positive quelle sera la terminaisor d’'une maladie
des valvules : la terminaison par résolution est fortrare, surtout
quand I'induration est fibro-cartilagineuse ou osseuse; la termi-
naison par la mort est la plus fréquente; la mort peut étre
subite, et cetle terminaison s'observe principalement dans cette
maladie ¢qui trouble si fortement la réplétion des tubes artériels,
¢’est-a-dire l'insuffisance des valvules de I'aorte. Un exemple
récent (la mort de M. Humann, ministre des finances ) conlirme
cette opinion que nous avons entendu professer depuis longtemps
par M. Gendrin. Cette ficheuse terminaison peut avoir lien au
milieu d’un effort ou d'vn exercice violent, a une époque ou
la maladie ne parait pas encore fort avancée ; elle résulte alors
de ce que la géne de la circulation a été portée tout d'un coup
a un point extréme, et de ce que le ceeur n’a pu continuer plus
longtemps ses fonctions ; elle est due quelquefois aussi a une
apoplexie ou a une congestion cérébrale. Cependant, le plus
souvent dans ce dernier cas, le malade ne périt qu’aprés douze,
vingt-quatre heures et méme deux ou trois jours d'un état co-
mateux. Enfin, la mort peut avoir lieu chez les sujets anémiques
a la suite d’une syncope. La terminaison par la mort subite n’est
pas commune : le plus ordinairement le malade succombe aprés
avoir ¢puisé toutes les phases de la maladie, et sa mort est an-
noncée par les phénomeénes précurseurs habituels. Ces termi-
naisons rapides s'observent le plus fréquemment chez les per-
sonnes (ui se livrent a des travaux rudes.

Pronostic. Le pronostic des maladies des valvules est géné-
ralement facheux. Il varie suivant : 1° les conditions du sujet :
ainsi les sujets jeunes souflvent bien plus que les vicillards des
obstacles a la circulation; 2° la nature de 'altération : les rétré-
cissements de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche et les insuffi-
sances des valvules de 'aorte sont les plus graves ; les altérations
de nature inflammatoive tuent plus tot que les altérations qui se
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développent sans cause connue ; les indurations osseuses ou car-
tilagineuses des valvules sont au-dessus des ressources de I'art
3° les complications qui se montrent vers le cceur ou vers les
autres organes : les maladies des valvules, une fois développées,
ne tardent pas a déterminer I'hypertrophie de la cavité située
derriere 'obstacle ; tant que cette hypertrophie est pen prononcée,
elle ne produit que peu ou point d’inconvénients pour la santé
générale ; mais aussitdt qu’elle devient considérable, la maladie
marche rapidement vers une terminaison funeste; il en est de
méme lorsque les cavités se dilatent ou s'amincissent, ou que les
parois se ramollissent ; les accidents qui se montrent naturelle-
ment par la marche de la maladie vers le poumon ou le cerveau,
ajoutent encore beaucoup a la gravité de la maladie; enfin, dans
quelques circonstances, la membrane séreuse péricardiaque s’en-
flamme sans cause connue, et c'est li une des plus ficheuses
complications des maladies des valvules,

Traitement. La premiére indication qui se présente est de
faire disparaitre la cause quia produit les maladies des valvules:
lorsque cette maladie succéde a une endocardite aigué, qu'on
la voit en quelque sorte se développer sous sesyeux, il faut con-
tinuer le traitement qu'on employait contre I'endocardite aigué,
tout en le subordonnant aux conditions nouvelles dans lesquelles
se trouve le malade; c’est an surplus la conduite qu’il faut tenir
toutes les fois que I'on peut supposer que I'élément inflamma-
toire n’a pas entiérement disparu. Lorsque les maladies des val-
vules se développent sous I'influence de causes non-inflamma-
toires, on ne les reconnait le plus souvent que lorsqu’elles sont
développées, et il n’est pas en notre pouvoir de détruire la
cause qui les a produites. Dans I'état actuel de la science, nous
ne possédons aucun moyen pour faire disparaitre une maladie
confirmée des valvules ; nous pouvons seulement prévenir Iac-
croissement des altérations de ces valvules, nous opposer a la
tendance qu'elles ont 2 produire des complications (I'hyper-
trophie, la dilatation, etc. ), atténuer les symptomes qui ré-
sultent de la géne de la circulation, enfin retarder indéfini-
ment une terminaison fatale. Les saignées modérées, répétées a
des intervalles ¢loignés, une alimentation frugale et peu stimu-
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lante, mais suffisamment réparatrice, la tranquillité du corps et
de Desprit, telles sont les bases du traitement a diriger contre
les maladies des valvules. En général, on ne doit pratiquer les
saignées que pour diminuer I’hypertrophie des parois du cceur,
ou la congestion qui s'opére dans l'intérieur de organe: ce
serait folie d’employer les déplétions sanguines suivant la mé-
thode d’Albertini et de Valsalva, dans le but tout-a-fait chimé-
rique d’obtenir la guérison de I'altération valvulaire. Dans toutes
les maladies qui affaiblissent P'action contractile du cceur (dila-
tation), et qui diminuent la quantité de sang qui doit normale-
ment pénétrer dans les tubes artériels (I'insuffisance des valvules
de l'aorte par exemple), il faut s'abstenir autant que possible
des déplétions sanguines, qui pourraient amener une syncope et
une mort subite; il ne faut pas en étre moins sobre chez les
vieillards. On peut joindre aux saignées générales quelques sang-
sues ou quelques ventouses sur la région précordiale, et 'on se
trouve bien, surtout quand il y a une phlegmasie chronique,
d’appliquer sur la région cardiaque des vésicatoires répctés que
I'on panse avec de la poudre de digitale, ou mieux un cautére
profond. Lorsqu’il y a de I'hydropisie et que les urines sont en
petite quantité, les diurétiques rendent de grands services;
'acétate, le nitrate, le bi-tartrate de potasse, la scille, la digitale,
sont les moyens sur lesquels on peut le plus compter. Il faut
ordinairement en prescrire plusicurs a la fois, parce que les
diurétiques sont trés-variables dans leurs effets : Ja digitale, qui
est un des meilleurs, ne doit étre employée que pendant un cer-
tain temps, et jamnais lorsque la contractilité du cceur est trés-
affaiblie, dans la dilatation par exemple. Lorsque les diurétiques
n'ont pas fait disparaitre I'hydropisie, on y réussit souvent avec
des purgatifs, principalement avec la teinture de jalap et I'élate-
rium @ la dose de deux a dix centigrammes. On peut encore
joindre a ces moyens les diaphorétiques, mais senlement ceux
qui ne sont ni forts ni stimulants. Lorsque I'hydropisie résiste
a tous les moyens et que la distension de la peau devient extréme,
il faut recourir aux ponctions; il ne faut jamais faire d'incision
avec la lancette ou le bistouri, parce que I'écoulement des li-
quides se ferait trop rapidement, et que la gangréne pourrait
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s'emparer des bords de la plaie : il suffit de pratiquer pendant
quelques jours de vingta trente pigiires sur les membres wdé-
mateux, avec une aiguille cannelée. Les toniques, les diverses
préparations de quinquina, les ferrugineux sont trés-utiles chez
les individus affaiblis par des hydropisies, chez lesquels la circu-
lation est languissante et tout le systéme dans l'atonie. Les
expectorants (tels que le tartre stibié, I'éther sulfurique), les
narcotiques ('opium, la jusquiame, la fumée du datura-stramo-
nium), conviennent dans quelques cas d’asthme cardiaque re-
belle. Il me faut pas oublier que ces moyens ne peuvent étre
qu’auxiliaires, qu’ils agissent en diminuant la sensation du be-
soin de respirer, mais qu'ils n’ont aucune action sur la cause
méme de la dyspnée. Cependant lorsque, dans la derniére pé-
riode de la maladie, I'insomnie et I'agitation sont extrémes, les
narcotiques apportent un grand soulagement, mais seulement

en produisant du sommeil et en diminuant le sentiment des
souflrances.

CHAPITRE X,

ANEVRISME DE L’AORTE.

Les chirurgiens décrivent ordinairement sous le nom d’ané-
vrisme toutes les tumeurs formées par le sang artériel, qu’il soit
ou non renfermé¢ dans les tubes qu’il parcourt normalement.
Tel n’est pas le sens que nous donnerons a ce mot, et nous ne
considérerons comme anéyvrismes que les tumeurs formées par
I’élargissement d’une partie ou de la totalité de la circonférence
du vaisseau. Nous étudierons successivement : 1° I'ancvrisme
par dilatation générale, ¢'est-a-dire avec élargissement de toute
la circonférence de l'artére; 2° I'ancvrisme par dilatation par-
tielle ou andvrisme vrai, c'est-h-dire la dilatation sacciforme
d'une portion de la circonférence ou d'un coté de I'artere;
30 Vanévrisme par rupture de lamembrane interne et moyenne,
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ou anévrisme faux; 4° I'anévrisme mixte, ou l'anévrisme fauz
enté sur un anévrisme vrair ou sur une dilatation.

Caractéres anatomiques. Les dénominations imposées a cha-
cune de ces variétés suffisent seules pour faire comprendre la
nature des altérations anatomiques propres a chacune d’elles :

La dilatation générale est caractérisée par une augmentation
générale du diamétre de 1'aorte. Tantot cette artere dilatée pré-
sente dans son intérieur quelques-unes des altérations que nous
avons dites appartenir a 'artérite chronique (dépots cartilagi-
neux, stéatomateux ou calcaires, épaississement, froncement,
fragilité de la membrane interne, ete. ) ; tantot, au contraire, les
membranes sont dans un état normal ; il est rare cependant que
I'on ne trouve pas alors un peu d’hypertrophie de la membrane
interne et un peu de rigidité dans le tube artériel. La dilatation
générale peut étre uniforme et occuper une trés-grande étendue
du vaisseau, ou ne consister qu’en un seul renflement ; elle peat
encore présenter plusieurs séries de renflements ovoides ou pi-
riformes. Quoique cette dilatation ne dépasse pas d’ordinaire
le double du diamétre normal du vaisseau, elle peut cependant
aller bien au-dela (trois ou quatre fois son diamétre). Ces dila-
tations ne renferment presque jamais de caillots lamelleux, a
moins qu'il y ait quelque ulcération, ou quelque fissure de la
membrane interne ; dans ce dernier cas, jamais ils ne sont assez
considérables pour oblitérer complétement la lumiére du vais-
seau. La dilatation générale de 'aorte a pour siége principal la
portion ascendante et la crosse de l'aorte; quelquefois elle af-
fecte la portion descendante ou verticale de I'aorte thoracique
ou abdominale; elle s’¢tend ordinairement aux gros trones qui
naissent de la portion dilatée, a I'exception peut-étre de la sous-
claviére gauche, qui est presque toujours protégée par son obli-
quité d'insertion sur le tronc d’origine.

La dilatation partielle, ou anévrisme vrai, differe de la dilata-
tion générale en ce qu'elle n'occupe qu'une portion limitée de
la circonférence de I'aorte, qu'elle se termine brusquement par
un rebord marqué, et que le plus souventle collet est plus étroit
que le fond du sac. Elle se distingue e 'anévrisme faux, parce
quon peut suivre dans son intérieur la membrane interne et

11,
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moyenne, et qu'on y retrouve les productions morbides equi ca-
ractérisent les phlegmasies de ces membranes. L'anéyrisme vrai
présente beaucoup de variétés dans son volume, depuis celui
d’une noix jusqu’a celui d’une téte de feetus  terme; on trouve
quelquefois des caillots dans les anévrismes vrais : ils sont ordi-
nairement en masses, trés-rarement lamelleux, et ils adhérent
par des points limités. Ces tumeurs occupent le plus souvent la
portion ascendante et la crosse de 'aorte, et se détachent de la
partie antérieure ou latérale du vaisseau, pendant que la partie
postérieure et la concavité de la crosse de I'aorte en sont tres-
rarement affectées; on ne les observe pas aussi fréquemment que
les précédentes.

Toutes les fois que, par une cause quelconque, les membranes
interne et moyenne du vaisseau ont éprouvé une solution de
continuité, le sang, par son impulsion latérale, souléve la mem-
brane externe et la convertit en un sac, qui communique avec
Pintérieur de 'artére par une ouverture ou collet rétréci @ ¢’est
ce quon appelle ancvrisme faux ou par rupture (1). On a vu
quelquefois la membrane externe, au lieu de s'évaser en forme
de poche, se laisser soulever peu & peu par le sang, se décoller
des parois artérielles dans une étendue trés-considérable ; enfin,
dans un cas peut-étre unique et que 'on doit au doctenr Shekel-
ton, on a vu le sang, aprés avoir suivi ce trajet dans I'étendue
de quatre pouces, pénétrer de nouveau, i travers les membranes
interne et movenne, dans le canal artériel, qui était oblitéré par
la pression de la tumeur immédiatement au-dessus de cette
ouverture. L’anévrisme faux ne présente aucune trace de mem-
brane interne. Sa surface intérieure, recouverte de produits in-
flammatoires chroniques, est tapissée de caillots fibrineux lamel-

(1) Exisle-t-il, ainsi que le pensaient Haller, Dubois el Dupuyltren , une
variélé d’anévrisme dans laquelle la membrane inlerne fail hernie a travers
la membrane fibreuse déchirée , et supporle, avec la lunique celluleuse, le
choe du sang ? Nous ne le pensons pas: car la membrane interne des ar-
léres, ainsi que l'onl prouvé les expériences de Hunler, de Scarpa, de
Eiqine& ne jouil d’aucune élasticité, et se rompt plutot que de se Jaisser

stendre,
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liformes, qui contractent des adhérences avec cette surface. Son
volume est variable; il occupe plus souvent 1'aorte descendante,
tandis que I'anévrisme par dilatation et I'anévrisme vrai occupent
le plus souvent la portion ascendante et la crosse de I"aorte.

Si al'anévrisme vrai s'ajoute 'anévrisme faux, on a ce qu'on
appelle 'anévrisme mizte : ¢’est-a-dire que les tuniques interne
et moyenne de la portion dilatée se rompent, et que la membrane
externe, supportant seule I'impulsion latérale, se dilate en forme
de sac surajouté. Ces anévrismes, qui sont les plus communs,
communiquent avec l'intérieur de 1'aorte par une ouverture ré-
trécie, et présentent des variétés infinies dens leur forme, leur
volume, etc.

Considéré d'une maniére générale, le volume d'un anévrisme
est en rapport direct avec la nature des parties voisines, ou plu-
tot avee le degré d’extensibilité dont elles sont douées. A mesure
que la tumeur fait des progrés, les tuniques de I'artére s’amin-
cissent et se déchirent; la tunique celluleuse, qui résiste seule,
convertit par sa dilatation 'anévrisme vrai en anévrisme faux;
plus tard, cette membrane se rompt elle-méme, et la gaine cel-
luleuse du vaisseau oppose seule un obstacle & I'effusion du sang,
Enfin, lorsque cette derni¢re céde & son tour, les parties conti-
gués, quelle que soit leur nature, contractent des adhérences
avec la.tumeur, et concourent a former les parois du sac. Les os,
les viscéres eux-mémes peuvent étre compris dans la tumeur.
Mais les adhérences se rompent, et le sac s'ouvre dans la cavité
de ces organes, poumons, asophage, intestins, estomac, ves-
sie, etc., ce qui amene le plus souvent la mort immédiate. Parmi
les altérations que les anévrismes font éprouver aux parties qui
en sont voisines, nous citerons comme curieuses les érosions
des os: tantdt ils sont excavés, quoique encore pourvus de leur
périoste; tantdt le périoste est détruit et ils sont érodés profon~
dément, sans qu'on trouve aucune trace de suppuration, aucun
détritus osseux; ce qui conduit a rapporter ces altérations plu-
10t & une désagrégation mécanique, 4 une usure véritable, qu'a
une inflammation dont rien ne prouve I'existence.

Les caillots que les tumeurs anévrismales renferment 3 lenr
intérieur présentent des différences suivant leur siége : les plus



— 192 —

concentriques sont formés par du sang faiblement coagulé. Plus
en dehors, le caillot est décoloré et plus sec; plus loin se trouyent
des caillots de fibrine pure, blanchitre ou jaunitre; enfin, en
contact avec les parois de la tumeur, des caillots de méme nature,
mais complétement opaques, friables et semblables a de la fibrine
pure. Faiblement adhérents entre eux dans leurs couches les
plus concentriques, les caillots sont réunis plus en dehors par un
tissu cellulaire fin, lanugineux; et Padhérence est d’autant plus
intime que les caillots sont plus anciens, Régle générale : la quan-
tité et la consistance des caillots sont d’autant plus considérables
que l'ouverture qui méne a Uintérieur de 'anéyrisme est moins
grande et que l'intérieur du sac est parsemé d’un plus grand
nombre d’aspérités.

Causes. Toutesles causes qui augmentent la pression quelesang
exerce sur l'artére aorte, ou qui diminuent dans quelques points
de son étendue la résistance que cette artére oppose a la force
distensive du sang, peuvent amener un anévrisme de l'aorte.
Parmi les causes de la premiére espéce, nous placons I'hypertro-
phie duventricule gauche, les obstacles a la circulation artérielle,
les efforts violents et prolongés ; parmi les seconds, toutes les ma-
ladies des parois artérielles qui diminuent la contractilité des pa-
rois du vaisseau.

Les anévrismes de 'aorte sont plus communs chez les hommes
que chez les femmes; mais il ne parait pas que cette différence
soit aussi grande que pour les anéyrismes des membres.

Les ruptures des anévrismes surviennent sous I'influence de
causes qui augmentent I'énergie de la circulation artérielle (ef-
forts violents, cris, etc.); cependant cette rupture peut étre le
résultat des simples progres de la maladie.

Symptomes. A. Symptomes genérauv.—Les symptomes géne-
raux sont en grande partie identiques avec ceux des maladies or-
ganiques du cceur : on observe des palpitations, de la dyspnée,
de la toux, de la tendance a la syncope, des réves effrayants et
des réveils en sursaat, I'hémoptysie, la teinte livide de la face,
les congestions cérébrales et hépatiques, Uinfiltration séreuse, etc.
C’'est que, en effet, la cause déterminantede tous ces symptomes se
trouye toujours dans un obstacle a ia circulation, que cet obstacle
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dépendede I'anévrisme seul, ou de 'anévrisme et de I'hypertrophie
du cceur a laquelle I'anévrisme donne 1t ou tard naissance, sur-
tout s'il occupe la portion ascendante et la crosse de I'aorte. Cette
complication d’une maladie de la substance musculaire du cceur
a pour résultat d'imprimer une plus grande intensité aux symp-
tomes précédents ; et ¢'est ce qui explique pourquoi I'on voit des
tumeurs anévrismales durer desannées sans produire des sympto-
mes graves, tandis qu’il n’en est plus ainsi lorsqu’il 8’y joint une
hypertrophie ou une dilatation. Parmi les signes généraux, quel-
ques-uns sont plus caractéristiques, surtout quand on peut les
controler par les signes stéthoscopiques : nous citerons une sen-
sation de constriction et de pfém'zm?e qu’éprouve le malade, I'ir-
reqularite du pouls, le ralentissement de la diastole artérielle
a I'une ou a l'autre radiale, la respiration sifilante ou ralante, la
vowr éteinte, affaiblissement du murmure vesiculaire dans un
poumon, et son caractere pueril dans 'autre, la dyspnéee extréme
revenant souvent par acces, la géne de la déglutition, une dou-
leuwr térébrante dans la colonne vertébrale, se propageant a I'é-
paule, au cou et au bras, avec sensation d'engourdissement, de
fourmillement et commencement de paralysie de ce membre, en-
fin un état varigueux des veines de la partie supérieure ou infé-
rieure du tronc, résultant de la compression que la tumeur exerce
sur I'un des gros troncs veineux.,

B. Symptomes locauz. 1° Symptomes physiologiques. 11 est
rare (u'il existe une véritable doulewr dans le cas d’anéyrisme
de 'aorte : c’est le plus souvent un sentiment de malaise et de
géne dans le point qui en est le siége ; cependant, dans quelques
circonstances, les malades éprouvent une douleur atroce, par
suite de la compression que la tumeur exerce sur certains or-
ganes. Lorsque I'anévrisme de I'aorte est assez volumineux pour
étre en contact avec les parois abdominales ou thoraciques, on
percoit, dans I'endroit qu'occupe la tumeur, des battements
simples, parfaitement isochrones avec I'impulsion du ceeur, qui
soulevent quelquefois la poitrine avec une grande violence; dans
certains cas, on reconnait une tumeur pulsatile, agitée par des
battements isochrones a la systole ventriculaire. Ce dernier
signe est un de ceux qui fournissent le plus de présomplions
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en faveur de 'existence d'un anévrisme ; enfin on observe quel-
quefois (mais pour les anévrismes de 1'aorte thoracique seule-
ment) une véritable voussure des parois de la poitrine. 2° Signes
hysiques. Percussion. Toutes les fois que la tumeur a le vo-
ume d’un ceuf et qu’elle est assez superficielle pour qu’on puisse
se meltre en rapport avec elle, lors méme qu’il faut déprimer
des parties placées plus superficiellement, on trouve une matité
anomale a la percussion. Cette matité est rarement absolue, et
elle est en rapport direct avec le volume de la tumeur. Auscul-
tation. Lorsqu’on applique 'oreille ou le stéthoscope sur une
tumeur anévrismale, on entend ordinairement un murmure
simple, et parfois double : de ces deux murmures, le premier
coincide avec la systole des ventricules et la diastole artérielle;
le second, quand il existe, coincide avec la systole artérielle. Le
murmure diastolique de I'artére aorte consiste en un bruit pro-
fond, rauque, trés-court, qui commence et se termine brusque-
ment, et qui est quelquefois plus intense que les plus forts mur-
mures cardiaques: il ressemble quelquefois parfaitement au bruit
que produit le passage d'une ripe sur un corps trés-dur. Ce
murmure est 3 son maximumn dans 'anévrisme par dilatation,
et il présente un caractére d’autant plus rode que lintérieur
du vaisseaun est plus parsemé d’aspérités rudes et surtout osseuses.
Dans les anévrismes anciens, dontles parois sont épaissies par
des concerétions fibrineuses, on n'entend qu’un bruit sourd et
éloigné. Le murmure systolique de I'anévrisme de l'aorte, qui
dépend ou bien de la réaction du tissu artériel sur le sang qui
vient de le distendre, ou du reflux du sang a travers une ou-
verture étroite dans la cavité normale du vaisseau, ne présente
jamais le caractére rude du murmure diastolique; le plus sou-
vent il ale caractére du bruit du soufflet ; dans quelques cas rares,
il est légérement sibilant. Ce murmure systolique artériel se
rencontre principalement dans la dilatation considérable de
I'aorte, et dans I'anévrisme sacciforme, mais seulement pendant
que les concrétions polypeuses sont peu nombreuses. Le mur-
mure systolique de I'anévrisme de l'aorte est susceptible de
disparaitre 2 une époque plus ou moins avancée de la maladie;
il en est au reste de méme du murmure diastolique dans le cas
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d'anévrisme sacciforme, et lorsque la cavité anévrismale est
complétement remplie par des caillots. Le frémissement vibra-
toire constitue encore un signe caractéristique de I’existence d'un
anévrisme; il est beaucoup plus prononcé dans la dilatation
simple que dans les anévrismes sacciformes, surtout si la dilata-
tion s’accompagne d’aspérités nombreuses a la surface interne de
I'artére ; il manque souvent dans I'anévrisme sacciforme, parce
que la plus grande partie du sang continue silencieusement son
trajet direct le long du canal lisse de l'artére, et qu'il n’entre
qu'une petite quantité de sang dans la cavité du sac. Ce phéno-
meéne se rencontre peu dans les tumeurs anévrismales anciennes.
Tels sont les symptomes qui appartiennent a l'anéyrisme de
I'aorte considérée d’'une maniére générale; examinons mainte-
nant les symptomes locaux et généraux qui appartiennent a
chacune des variétés de I'anévrisme de 1'aorte en particulier.

A. Anévrisme par dilatation de la crosse et de la portion
ascendante de U'aorte. — Symptémnes locaux : 1° Des battements
au-dessus des deox clavicules, au nivean de leurs extrémités
sternales, plus forts du c6té droit quand la dilatation est bornée
a la portion ascendante, et ne se percevant sous le sternum ou
sous les cOtes que lorsque la dilatation est énorme; 2° un mur-
mure rauque (bruit de rdpe) isochrone avec le pouls, court,
commencant brusquement et se terminant de méme, se perce-
vant au-dessus des deux clavicules, et mieux au-dessus de la
clavicule droite, lorsque Ja dilatation n’affecte que la portion as-
cendante; ce murmure se propage ordinairement en arriére de
la poitrine; 3° un frémissement vibratoire, qui se percoit & son
maximum le plus souvent au-dessus des clavicules, et dans
quelques circonstances au-dessous, lorsque l'anévrisme porte
principalement sur la portion ascendante. (Dans ce dernier cas,
le frémissement vibrateire se percoit toujours au-dessus des
clavicules, surtout de la droite.)

Symptémes générauz. 1ls peuvent manguer compldtement,
Lorsqu’ils existent, ils ne présentent jamais une grande inten-
sité, 4 moins qu'il y ait complication de maladie organique du
caeur,

B. Anévrismes sacciformes. — 1° Anévrismes sacciformes de
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Uaorte thoracique. Symptdmes locaux : 1° Des battements se
percevant au-dessus el au-dessous des clavicules, mais toujours
plus forts au-dessous. Lorsque I'anévrisme occupe la portion
ascendante de I'aorte, c’est sous le sternum ou i droite de cet
osque I'on percoit 'impulsion. Sila tumeur a son siége au com-
mencement ou au milieu de la crosse , on les trouve au-dessus
et au-dessous de la clavicule droite et au sommet du sternum.
Les anévrismes qui affectent le commencement de la portion
descendante de I'aorte produisent des battements au-dessus et
au-dessous de la clavicule gauche; quant aux anévrismes de
la portion descendante, ils sont trop profondément placés pour
qu'on puisse percevoir des battements, a moins que les cotes
aient été détruites et qu'il existe une tumeur sensible a I'exté-
rieur ; 2° dans quelques circonstances on trouve une véritable
tumeur, soit dans les espaces intercostaunx, soit sous le sternum,
quelquefois méme au-dessus des clavicules; cette tumeur est
pulsatile, sans changement de couleur a la peau; mais, apres
un certain temps, la peau prend une teinte livide ; 3° les ané-
vrismes sacciformes produisent, bien plus souvent que les ané-
vrismes par dilatation, la voussure d'une portion de la poitrine:
cette voussure porte ordinairement sur la portion supérieure du
cOté droit de la poitrine ou vers le sommet du sternum; /4° en
méme temps matité a la percussion, coincidant avec une absence
compléte du murmure respiratoire dans ce point; 5° un mur-
mure rude, mais plus faible et moins rdpeuxr que dans l'ané-
vrisme par dilatation : ce murmure se percoit quelquefois mieux
du coté opposéa celui qui est le siége de la tumeur; il se per-
coit souvent en arriere, quelquefois mieux du coté gauche de
I'épine que du coté droit ; ce qui indique alors que I'allection
porte principalement sur I'aorte descendante ; 6° un frémisse-
ment vibratoire, se percevant i son maximum au-dessus des cla-
vicules, trés-pen au-dessous, a moins qu’il existe une tumeur
appréciable & 1'extérieur; ce frémissement, toujours I}!us fqiblu
dans les anévrismes sacciformes que dans ceux pav dilatation,
disparait souvent dans les anévrismes anciens et yolumineux qui
sont obstrués par des caillots,

- Parmi les symptémes généraux, les plus fréquents sont une
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sensation de resserrement de la trachée, avec respiration sif-
flante ou raucité et extinction de la voix; de la difficulté a
avaler; des douleurs variables dans leur siége, tantot occupant
la région vertébrale et y produisant une véritable térébration:
tantot irradiant vers I'épaule gauche, le bras et I'avant-bras du
méme coté, et s'accompagnant d’engourdissement et demi-para-
lysie dans ce membre: tantot ne consistant qu’en un sentiment
de pesanteur ou de plénitude vers la poitrine; le gonflement des
veines de la base du cou ; des différences entre les deux pouls ;
et enfin quelquefois des symptomes qui appartiennent aux ma-
ladies organiques du ceeur. _ :

2° Anévrismes sacciformes de U'aorte abdominale. Symptomes
locaux : 1° Tumeur dans la cavité abdominale, présentant des
battements d’une violence extréme, accompagnés d'un fort
mouvement de soulévement. Par I'application du stéthoscope ,
on reconnait que les dimensions latérales de la tumeur dépassent
celles de I'aorte normale ; que 1'expansion latérale est en général
égale ou presque égaleal’expansion d’arriére enavant, et que cette
tumeur, bien qu’arrondie, est fixe dans le point qu’elle occupe ;
20 de la matité a la percussion, pourvu que la tumeur soit su-
perficielle et qu’elle ait au moins le volume d’une pomme ; 3° un
murmure soufflant, court et brusque, qui ne présente jamais la
rudesse de celui de 1'aorte pectorale : ce murmure est isochrone
ala diastole artérielle; il a ordinairement son maximum d’inten-
sité au niveau de I'ouverture du sac. Ce murmure peut manquer,
et il suffit, dans quelques circonstances, comme 1'a proposé
M. Corrigan, de faire coucher le malade dans la position hori-
zontale, la téte basse et les pieds élevés, pour le faire repa-
railre.

Les symptdmes genéraux sont souvent nuls. Quand ils exis-
tent, ils consistent en des troubles variés des fonctions digestives,
le plus souvent avec cedéme des extrémités,

Diagnostic. Le diagnostic de 'anévrisme de T'aorte et de ses
variétés en particulier est toujours enveloppé d’une grande diffi-
culté. Cependant lorsqu’on trouve des battements appréciables,
de la matité & la percussion, et un murmure rude, brusque et
court, on a déja de grandes probabilités en faveur de cet ané-
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vrisme; ces probabilités se transforment en certitude lorsqu’on
reimuutre une tumeuar agitée de mouvements d'expansion géné-
rale.

Les anévrismes de I'aorte pectorale doivent étre distingués
avec soin des maladies du caeur qui peuvent donner lieu i des
symptomes analogues. des tumeurs de diverse nature qui peu-
vent étre le siége de battements, et des anévrismes du tronc
brachio-céphalique, del'artére carotide primitive et sous-claviere
a leur origine. Lorsque le cceur devient plus volumineux, son
impulsion augmente, et les battements qui en résultent pour-
raient étre pris pour ceux d'un anévrisme, si ces battements
n'occupaient la région précordiale et surtout la pointe du ceenr,
tandis que dans I'anévrisme les battements ont ordinairement
leur siége au-dela de la région cardiaque sur le trajet de I'aorte,
et que l'on trouve alors deux centres de mouvement (la tumeur
et le ceeur). Dans I'insuffisance des valvules aortiques, qui se
complique souvent d’augmentation de volume du ceeur, on trouve
bien quelques symptomes qui ont du rapport avec I'anévrisme :
ainsi, un murmure constant, trés-prononcé, au-dessus des cla-
vicules ; mais ce bruit est moins rauque ; U'impulsion artérielle
qui I'accompagne est bondissante ; de plus, on trouve les signes
physiques de cette maladie. Les tumeurs, qui sont le siége de
battements lorsqu’elles occupentla cavité thoracique, ne s’accom-
pagnent pas ordinairement de murmure, ni d’impulsion, ni de
frémissement au-dessus des clavicules, la circulation ne présente
aucun trouble, ¢t s'il en existe, ils ne sont jamais en rapport
avec I'étendue apparente de la maladie. Lorsque ces tumeurs
sont situées a la région cervicale, le diagnostic devient encore
plus facile : ces tumeurs donnent rarement lieu a autre chose
qu’a un sifflement faible; les battements et les bruits sont par-
faitement limités au coté affecté; et il suflit de palper la tumeur
pour reconnaitre qu’elle n’a pas d’expansion latérale; enfin, en
la déplacant de dessus I'artére sous-jacente, on fait cesser com-
plétement les battements et le murmure. Restent les ancvrismes
des trones qui naissent de la crosse de l'aorte. Mais on trouve,
dans ces circonstances, sur le trajet respectif de ces artéres, des
battements avec murmure et frémissement, parfaitement circon-
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gerits et bornés au coté affecté. Ces signes sont toujours super-
ficiels et fort distincts, Cependant, en quelques cas, il est exces-
sivement difficile de distinguer un anévrisme de l'aorte des
tumeurs anévrismales de ces artéres : lorsque, par exemple,
Panévrisme aortique, au lieu de se développer dans la poitrine,
se place dans le triangle sus-claviculaire, s’y développe, et ne
s’accompagne d’aucun murmure ou frémissement, ainsi que nous
I'avons vu récemment.

Le diagnostic des anévrismes de 'aorte abdominale est peut-
étre encore entouré de plus grandes difficultés, 11 arrive souvent
(u’'on ne trouve qu'une partie des signes qui caractérisent cette
maladie : aussi faut-il, alors, ne porter qu’un diagnostic probable,
attendre et observer.

Toutes les tumeurs de la cavité abdominale, quelle que soit
leur nature (cancer de I'estomac; hypertrophie du foie ; tumeurs
du pancréas, du mésentére, de 1'épiploon, de I'arc transverse du
colon, ou du diaphragme ; accumulation de matiéres fécales indu-
rées, de concrétions intestinales et de masses de vers), peuvent,
lorsqu’elles sont placées au-dessus de l'aorte, transmettre les
battements de cette artére, et déterminer un murmure ; mais
I'impulsion et les murmures que produisent ces tumeurs sont
faibles comparativement a ceux des tumeurs anévrismales, et
elles ne présentent jamais d’expansion latérale; enfin, on peut
quelquefois faire cesser leurs rapports avec l'aorte, et recon-
naitre que l'artére n'a pas augmenté de volume. L’hypertrophie
du foie se reconnait 2 une angmentation de matité, faisant suite
a celle de la région hépatique; les tumeurs du colon, de l'es-
tomac, de I'épiploon, sont superficielles et presque toujours mo-
biles ; les tumeurs formées par des amas de matidres fécales dis-
paraissent par l'usage des purgatifs. Restent les anévrismes du
trone ceeliaque et de ses branches, de I'artére mésentérique su-
périeure. Ces anévrismes se distinguentde 'anéyrisme de 'aorte
par le caractére superficiel de I'impulsion et du murmure qui
Faccompagne, par leur facilité a se déplacer, et parce que l'on
peut toujours reconnaitre que l'aorte a son calibre normal. On
Se servira encore avec avantage, pour le diagnostic, des antéeé-
dents et des symptomes généraux de la maladie ; par exemple,
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si le malade est en proie i une cachexie cancéreuse, il y aura
beaucou p.de_ probabilités pour I'existence d’une tumeur de méme
nature; ainsi des autres circonstances. On percoit quelquefois
sur le trajet de I'aorte des battements qui pourraient jeter des
doutes dans I'esprit des médecins peu expérimentés ( pulsations
nerveuses). Pour éviter toute erreur, il suffira de remarquer que
le cercle des battements est limité transversalement ; que l'im-
pulsion, au lien d’étre graduelle, est brusque; que le murmure,
quand il existe, est trés-court et se percoit sur tout le trajet du
vaisseau, au lieu d’étre circonscrit dans un point ; enfin, que 'on
observe chez le malade tous les signes d'un état anémique et
d’une vive irritabilité nerveuse.

Marche, durce, terminaisons et pronostic. La marche de 'a-
névrisme est ordinairement assez lente; pendant longtemps la
tumeur est cachée, sans que le malade lui-méme s’en apercoive ;
ce n'est que lorsqu’elle a pris un certain volume, et surtout
lorsqu’elle a déterminé des troubles vers le cceur, que I'on voit
survenir des symptomes généraux graves; tout étant égal, la
marche est subordonnée a la résistance des parties qui entourent
I'anévrisme. La durée de cette maladie est ordinairement assez
longue et dépend de sa forme, de la situation de la tumeur, du
genre de vie du malade. Il n’est pas rare de voir des malades
vivre une série d’années avec un anévrisme de l'aorte et surtout
avec un anévrisme par dilatation. La durée peut cependant en
étre courte. Les anévrismes, par exemple, qui naissent immé-
diatement au-dessus du ventricule gauche, privés qu'ils sont de
membrane celluleuse, se rompent de trés-bonne heure dans le
péricarde. Les anévrismes aortiques se terminent ordinairement
par rupture au bout d’un temps plus ou moins long; dans quel-
ques cas heureux et fort rares, on observela guérison spontanée
de ces tumeurs. La rupture se fait au moyen d’une escarre, ou
d’une déchirure, suivant la nature du tissu qui se perfore. La
peau et les membranes muqueuses présentent une escarre, les
membranes séreuses, au contraire, se rompent par une fissure
ou déchirure. Les anévrismes de 'aorte pectorale peuvent s'ouvrir
dans les bronches, dans la trachée, dans 'eesophage, danslacavité
gauche de la plévre, dans le médiastin postérieur, dans le péri-
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carde, dans le ventricule droit (1), dans l'artdre pulmonaire (2);
ceux de l'aorte abdominale peuvent s’ouvrir dans les viscéres ab-
dominaux, les intestins, la vessie, etc., dans la cavité du péri-
toine, dans le canal vertébral, et, suivant quelques personnes,
dans le tissu cellulaire sous-péritonéal, elc. La guérison spon-
tande est rare dans les anévrismes de l'aorte.

Traitement. Rendre a I'artére son élasticité normale et la ra-
mener a son volume ordinaire, déterminer la formation de con-
crétions fibrineuses dans l'intérieur du sac lorsque l'artére ne
peut revenir sur elle-méme, prévenir par tous les moyens pos-
sibles la rupture de la tumeur, telles sont les indications que le
praticien doit se proposer dans le traitement de 'anévrisme de
l'aorte, Les ressources de I'art sont le plus souvent insuffisantes
pour rendre aux arteres I élasticité qu’elles ont perdue, et elles sont
surtout sans résultat quand il y a déja une rupture des mem-
branes du vaisseau. Pour remplir la premiére indication, il faut
faire disparaitre les causes qui diminuent I'élasticité du tissu ar-
tériel : si cette cause est toute locale, et résulte d'une altération
matérielle des parois, on la combattra par les antiphlogistiques
directs et surtout par des révulsifs puissants, vésicatoires, cau-

(1) Voici quels sont les signes de celle ruplure: Signes locaux :
1e Un murmure syslolique et diastolique fort, rude et superficiel, joint
a un roulement continu; le maximum se lrouve au-dessus du bord de
la quatriéme cole prés do slernum, et de 1a sur le trajel de larlére
pulmonaire jusqu'a l'espace compris enlre la deuxiéme el la troisicme
coles; 20 un [rémissement vibraloire dans les mémes poinls ; 30 faiblesse
ou extinction du second bruit prés des clavicules. Signes générauzx :
10 Pouls extrémemenl bondissaunt; 2° hydropisie considérable rapide el
universelle; 3o une leinte livide comme cyanosée de la face ; 40 tous ces
symptomes ordinairement survenus brusquement i la suite d'un violent
effort (Hope).

(2) Voici les signes de cetle derniére ruplure : Signes locauz: 1° Un
murmure trés-rude, trés-fort et superficiel, se prolongeant continuelle-
ment du premier au second bruil, ayant son maximum sur le trajet de
Iartére pulmonaire; 20 un frémissement vibraloire dans celle arlére et
dans le second espace intercoslal; 3° un affaiblissement du second bruit
prés des clavicules. Signes généraua : 10 Le pouls bondissant; 20 I'hydro-

isie rapide el générale; 30 une leinte cyanosée de la faces; 4o le déve-
oppement de tous ces accidents & la suite d’un effort,
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téres profonds appliqués dans le voisinage de la tnmeur; si, an
contraire, la cause se trouve tout entiére dans I'avgmentation
d’impulsion du sang que chasse le ventricule gauche, il faudra
employer tous les moyens qui diminuent 'énergie des contrac-
tions du ceeur, et la quantité de liquide que cet organe chasse
a chaque instant dans le torrent circulatoire ; ces moyens sont
les mémes que ceux auxquels on arecours pour amener la for-
mation de caillots : ils se composent du repos le plus absolu du
corps et de I'esprit, d'une nourriture légtre, peu abondante et
peu stimulante, de I'emploi de la digitale dont on suspendra 1I'u-
sage de temps en temps, et surtout des déplétions sanguines. Les
saignées employées-suivant la méthode d’Albertini et de Valsalva
ont joui, dans le traitement de cette maladie, d’une faveur
qu’elles n’ont plus aujourd’hui. A I'aide des saignées répétées et
d'une dite sévére, Valsalva réduisait les malades 3 un tel état de
faiblesse qu'ils pouvaient & peine dter le bras du lit; aprés que
ceé médecin avait tiré tout le sang qu'il jugeait convenable, il
diminuait de jour en jour la quantité des aliments et des bois-
sons jusqu’'a ne donner aux malades qu'une demi-livre de bouil-
lie le matin et moitié moins le soir, et rien autre chose si ce n’est
de I'ean en trés-petite quantité ; il leur rendait ensuite peu a peu
les aliments et les bhoissons. Ce traitement compte de beaux suc-
ces; mais on ne s'étonnera pas des revers nombreux qu'il a es-
suyés si I'on réfléchit que, en diminuant ainsi la quantité du
sang, on l'altere, on le prive de la faculté de se coaguler, et que,
en plongeant le malade dans un état voisin de 'anémie, on ac-
célere les battements du cceur et on leur donne une brusquerie
extréme; enfin, dans le cas ou il existe une maladie du ceeur
concomitante, ce traitement peut avoir pour résultat de déter-
miner une syncope prolongée qui peut étre funeste. Le traite-
ment d’Albertini et de Valsalva est donc dangereux; il est en
méme temps si sévére qu'il est difficile de rencontrer des sujets
qui veuillent s’y soumettre longtemps ; les saignées de 250 a 300
grammes, répétées a des intervalles plus éloignés, de quinze jours
a un mois, d’autant plus abondantes et plus souvent répétées que
les sujets seront plus robustes, plus pléthoriques et répareront
ces pertes avec plus de facilité, rempliront parfaitement le but,
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Autrement dit, nous proposons, eontre l'anévrisme de I'aorte, le
traitement que nous avons déja indiqué dans I'hypertrophie :
seulement on insistera plus ou moins sur ce traitement, suivant
la nature de la tumeur; il sera fort séveére dans 'anévrisme mixte
ou faux (dont le siége est le plus souvent dans l'aorte descen-
dante, thoracique, ct abdominale), parce qu’on obtient quelque-
fois la guérison par la formation de concrétions fibrineuses; il
sera beaucoup moins rigoureux dans I'anévrisme par dilatation,
dont la marche n’est pas aussi rapide. Ce traitement sera con-
tinu¢ pendant un an ou deux; et lorsque I'on pourra supposer
que le malade est guéri, il faudra lui faire garder le repos pen-
dant une année au moins.

Lorsque I'anévrisme de 'aorte vient faire saillie a I'extérieur,
une nouvelle indication se présente : il faut préserver la tumeur
contre les agents extérieurs, en méme temps que, au moyen
d’applications froides et astringentes, on cherchera a obtenir la
coagulation dans l'intérieur du sac. Lorsque la tumeur a besoin
d’étre soutenue, on peutle faire avec un emplitre de belladone ;
enfin lorsqu’elle est énorme et que 1'on craintune rupture, on la
protége par une enveloppe métallique ou en caoutchouc.

CHAPITRE XI.
| ANEVRISME DE L'ARTERE PULMONAIRE.

L'anévrisme de l'artére pulmonaire est excessivement rare,
et la seule variété que I'on connaisse est 'anévrisme par dilata-
tion. Cette dilatation peut donner a I'artére jusqu’a 13 centim@-
tres de circonférencea son intérieur.

Les symptomes qui annoncent son existence sont les suivants :
Symptémes généraux : 1° Des baltements avec frémissement vi-
bratoire entre les cartilages des deuxiéme et troisiéme cotes
gauches, décroissant de haut en bas, mais ne se percevant pas
au-dessus des clavicules ; 2° une légere voussure dans ce point ;
3° un bruit de scie excessivement fort, superficiel et rude, qui se
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percoit au-dessus des clavicules et dans toute la région précor-
diale, et dont le maximum se trouve sur la voussure entre la
deuxi¢me et la troisitme cotes. Symptomes générauz : Ceux de
I'hypertrophie avec dilatation, qui accompagne ordinairement cet
¢tat morbide,

On ne pourrait confondre la dilatation de I'artére pulmonaire
quavec la dilatation de l'aorte et son anévrisme sacciforme;
mais jamais, dans le cas de dilatation ou d’anévrisme de 1’aorte
ascendante, on ne trouve de battements entre la deuxieme et la
troisitme cotes; et, lors méme qu'une tumeur anévrismale de la
crosse de l'aorte viendrait détruire les cartilages des deuxiéme
et troisieme cotes gauches, la confusion ne serait pas possible
parce que les anévrismes de I'aorte sont trés-volumineux, et que
le murmure qu’ils produisent est grave et éloigné, au lieu d’étre
aigu et superiiciel, el qu'en outre le frémissementse percevrait au-
dessus des clavicules, tandis qu’on ne I'y percoit jamais dans le
cas de dilatation de 'artére pulmonaire. On ne sait rien sur les
causes, la marche, la durée, le pronostic et le traitement de I'a-
névrisme par dilatation de I'artére pulmonaire. 11 est trés-pro-
bable que tout ce que nous avons dit pour la dilatation de I'aorte
peut s’appliquer a I'artére pulmonaire,

CHAPITRE XII.
VICES DE CONFORMATION DU COEUR.

Les vices de conformation du ceeur sont des imperfections or-
dinairement congéniales dans la structure du ceeur, qui consis-
tent en un exces ou en un défaut de développement de certaines
parties, ou bien encore en une configuration anomale de quel-
ques-unes d’entre elles. Il nous serait bien difficile de faire en-
trer dans cette classification toutes les espéces connues des vices
de conformation parce qu’elles se combinent deux & deux, trois
A trois, etc., de maniere i rendre le classement presque impos-
gible. Voici en peu de mots, et en commencant par les yices de
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conformation les plus considérables, les altérations congéniales
qu'on a observées :

1° Le cceur est simple (comme celui des poissons) ; il consiste
en une oreillette et en un ventricule, d’ou se détache un tronc
qui se divise en aorte et en arttre pulmonaire. Les enfants por-
teurs de ce vice de conformation meurent ordinairement dans les
premiers jours qui suivent leur naissance.

2° Le coeur est composé de deux oreillettes et d’un ventricule
(comme celui des reptiles). On a vu un sujet vivre vingt-deux
ans avec ce vice de conformation.

3° Le trou de Botal persiste : ce vice de conformation, qui est
trés-commun, s'observe quelquefois dans la vieillesse la plus
avanceée.

fi* Le trou de Botal et le canal artériel persistent et sont tous
deux perméables; quelquefois, en méme temps, 'artére pulmo-
naire est oblitérée a son origine. On a méme vu la cavité du ven-
tricule droit presque entiérement effacée; et, dans deux cas, une
perforation de la cloison des ventricules.

5° La cloison desventricules est perforée, I'ouverture est étroite ;
et bien que rapprochée de I'origine de I'aorte, elle ne communi-
(ue pas avec cette artére : quelquefois, en méme temps, artére
pulmonaire estrétrécie et le trou de Botal est ouvert.

6° La cloison des ventricules manque en totalilé, et celle des
oreillettes est incompléte.

7° L'oreillette droite s’ouvre dans le ventricule gauche, au lieu
de s'ouvrir dans le ventricule droit; le trou de Botal persiste et
les ventricules communiguent entre eux par une ouverture située
immédiatement au-dessous des valvules de I'aorte.

8° L’aorte nait a la fois des deux ventricules: ¢'est-a-dire que
la cloison des ventricules manque au niveau des valvules de
I'aorte; ce qui établit une libre communication entre les deux
ventricules et ce vaisseau; en méme temps que ce vice de con-
formation, on trouve le plus souvent un rétrécissement de I'ar-
tere pulmonaire, quelquefois une persistance du trou de Botal,
et méme une altération de I'artére pulmonaire avec perméabi-
lité du canal artériel.

9° L’aorte pait du venfricule droit, et I'artére pulmonaire du

12
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ventricule gauche; le trou de Botal et méme le canal artériel
persistent.

10° L'artére pulmonaire nait des denx ventricules, et le trou
de Botal pesiste ; I'aorte descendante estentierement fournie par
cette artere, pendant que l'aorte ascendante suit sa distribution
habituelle.

11° La crosse de 'aorte est double,

12° Le trou de Botal est fermé chez le feetus.

13° Les valvules du ceeur, et surtout les valvules du ceeur
droit présentent des vices de conformation congénianx (rétré-
cissements ou insuffisances, etc.) : ces waladies se compliquent
de communications anomales entre les cavités du ceeur, du ré-
trécissement des troncs artériels et des cavités correspondantes,

De tous les vices de conformation, de toutes les causes qui
amenent une communication entre les deux cotés du ceeur, ce

w’il y a de plus commun c’est la persistance du trou de Botal,

épendant ou de ce que les valvules qui ferment cette ouver-
ture n'ont pas contracté d'adhérence (ce qui est le cas le plus
ordinaire), ou bien de ce que ces valvules ne se sont pas déve-
loppées. Dans ce dernier cas, I'ouverture peut étre dilatée et
avoir jusqua 3 centimétres de large. Ce vice de conformation
est congénial; mais le développement de tous les accidents qui
annoncent la communication des cavités droite et gauche surve-
nant immédiatement aprés une chute ou un violent effort, nous
fait regarder comme trés-probable qu'il peut y avoir aprés la
naissance rupture de la membrane qui bouche I'ouverture, on
décollement des feuillets qui la ferment.

Le mélange du sang artériel et du sang veineux est une con-
séquence presque inévitable d’'une communication établie entre
les deux cotés du ceeur, quelle qu'en soit la cause. Gependant
il peut y avoir des exceptions : par exemple, lorsque les deux
feuillets de la valvule n'ont pas contracté d’adhérence, leur rap-
prochement par la pression qui s’exerce sur eux des deux cotés
d’'une maniére continue suffit pour empécher le mélange du
sang artériel et du sang veineux ; on pourrait encore concevoir
le cas o l'ouverture ¢tant large, le sang exercerait de chaque
¢0té de cette onverture une pression qui ferait équilibre a celle
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da ¢oté opposé ; mais il faut plutdt regarder ce cas comme une
supposition et une hypothése que comme une réalité.

La communication des cavités droite et gauche du cceur a
pour résultat presque constant I'hypertrophie avec dilatation
des cavités droites. Serait-il vrai, ainsi que le pensent MM. Ber-
tin et Bouillaud, que le développement de I'hypertrophie résulte
de Ia pénétration dans les cavités droites d'une certaine quan-
tité de sang artériel, doué¢ de qualités plus irritantes et plus
nutritives que le sang veineux? Nous ne nions pas l'influence
de cette cause ; mais si 'on réfléchit que les vices de conforma-
tion de cette espéce, dans lesquels I'hypertrophie des cavités
droites est @ son maximum, sont ceux dans lesquels le rétré-
cissement de l'orifice pulmonaire coincide avec la persistance
du trou de Botal, on arrive a conclure que la pénétration du
sang artériel n’est qu'une des moindres causes du développe-
ment hypertrophique de ces cavités, et que la cause la plus
puissante se trouve dans le rétrécissement de l'orifice qui ac-
compagne presque constamment les communications anomales
des cavités cardiaques. Objecterait-on que, dans le cas de ré-
trécissement de cet orifice, I'ouverture anomale suffit largement
a I'écoulement du sang ? Nous répondrons qu’'on ne peut dou-
ter que le ventricule se vide moins bien a travers une ouverture
artificielle qu’a travers une ouverture naturelle. La cause de
'hypertrophie des cavités droites, dans le cas de communica-
tion entre les cavités du cceur, nous la voyons principalement
dans le rétrécissement de I'orifice de I'artére pulmonaire. Quant
a la dilatation, elle nous parait due & 'exces de distension qu’é-
prouvent les cavités droites, par suite de I'obstacle 2 la circula-
tion du sang,

Symptomes. A. Symptomes gencrauzv de la communication
des cavités droites et gauches du caur : — Coloration bleue ou
violette de la peau (cyanose) (1) plus intense que dans toute

(1) La cyanose esl-elle le résullat du mélange du sang rouge et du sang
noir, comme l'ont dit Corvisarl et M. Gintrac? ou l}iegn dﬁ?lend-elle d%
l'obslacle qu'opposent & Ja circulation veineuse les maladies des orifices et
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autre maladie du coeur ; s’étendant souvent i tout le corps, mais
occupant plus particulicrement les ouvertures des membranes
muqueunses, les extrémités de la main, du pied, la pulpe des
doigts et des orteils, qui sont renflés, fongueux et comme
en massue ; un abaissement considérable de température ; des
syncopes {réquentes ; parfois des convulsions et une dyspnée ex-
tréme, tels sont les symptomes que lui rapportent les auteurs.
Certainement on retrouve tous ces signes lorsquele sang artériel
et le sang veineux se mélangent dans de larges proportions et
que la géne de la circulation est extréme ; mais dans le cas con-
traire, les signes généraux ne sont plus que ceux d’une simple
maladie des valvules; c'est alors qu'il devient nécessaire de re-
courir aux signes physiques de la maladie et anx antécédents du
malade, afin de pouvoir porter un diagnostic.

B. Symptomes locaur : — L'augmentation de la matité a la
percussionindique 'hypertrophie ou la dilatation des ventricules ;
l'accroissement de ["impulsion au-dessous du sternum annonce
’hypertrophie du ventricule droit. L’auscultation fait percevoir
un murmure excessivement fort, superficiel et rapproché, dont
le maximum setrouve immédiatement au-dessus des valvules semi-
lunaires, c’est-a-dire au niveau du bord inférieur de la troisieme
cote. Si ce murmure dépend d'un rétrécissement de I'orifice del’ar-
tére pulmonaire, il se propage sur le trajet de cette artére jusqu’au
niveau du deuxiéme espace intercostal,ens’accompagnantd’un fré-

de la subslance musculaire du cceur droil, ainsi que le eroyaient Mor-
gagni, M. Louis, Hope, ele.? La question est d’aulant plus difficile a
résoudre qu'on trouve bien rarement une communicalion entre les cavilés
droiles el gauches du eceur, sans maladies des orifices ou de la subslance
musculaire. Cependant, comme il existe un pelit nombre d'observations de
communicalions sans altération bien nolable de I'appareil circulaloiredans
lesquelles la cyanose n'exislail pas, ou élail pen prononcée, nous pensons
que le développement de cetle coloralion parliculiére de la peau lient
beaucoup plusa 'obstacle mécanique qu'au mélange des deux sangs. Nous
n'en conlinuons pas moins a croire que ce mélange est pour quelque
chose daus le développement de ce phénoméne, parce que dans les mala-
dies des valvules du ceeur droit, si avancées qu'elles soienl, on ne lrouve
jamais une coloralion aussi violacée de la peau que lorsqu’il exisle une
communication anomale entre les deux colés du caeur.
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missement; lorsqu'il résulte d’une communication entre lesventri-
cules droit et gauche, il se percoit mieux sur le trajet de I'aorte
que sur celui delartére pulmonaire ; lorsqu’il est produit par cette
double lésion (le rétrécissement de l'orifice pulmonaire et la
communication des ventricules) , il s2 propage sur le trajet de
'aorte et de 'artére pulimonaire.

Diagnostic, Lorsqu’onrencontre les signes précédents, y compris
la cyanose, on ne peut avoir que peu de doutes sur I'existence
d’une eommunication entre les cavités droites et les cavités gau-
ches du ceeur; la présence d'une hypertrophie dua ventricule
droit ajoute encore a la certitude. Lorsque, au contraire, on ne
trouve pas de cyanose, il faut faire appel aux antécédents du ma-
lade:si, des sa plus tendre enfance, il a présenté les symptomes
d’une maladie organique du cceur, si surtout il n’a jamais eu
d’endocardite a laquelle on puisse rapporter 'altération des val-
vules, il est trés-probable qu’il y a un vice de conformation du
cceur consistant en une communication anomale entre les cavités
droites et les cavités gauches. 1l faut prendre garde de ne pas
confondre le murmure qu’on entend en ces circonstances avec
le murmure accompagné de frémissement que I'on euntend dans
le cas de dilatation de Partére pulmonaire : on distinguera ce der-
nier murmure a ce qu’il a son maximum dans le deuxiéme espace
intercostal, au lien de 'avoir an nivean des valvules.

TROISIEME CLASSE.

MALADIES NERVEUSES DU C@EUR.

Parmi les maladies cqui portent sur les fonctions dynamiques
du ceeur, nous n'avons a étudier que les Jjﬂfpitﬂtfﬂns et la syn-
cope: le spasme du cceur, que Laennec a décrit, est généralement

regard¢é comme une maladie imaginaire,
. | o
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CHAPITRE PREMIER,
PATPITATIONS,

Les palpitations consistent en un aceroissement de force ef de
l‘réquen.ce des battements du eceur , accroissement qui les rend
perceptibles et méme désagréables pour le malade. Elles varient
en force depuis un degré a peine sensible jusqu’a une violence
extréme. Les malades entendent souvent les battements, surtout
lorsqu’ils sont couchés sur le coté gauche; ils peuvent méme
percevoir dans cette position les deux braits du ceeur. Pendant
les palpitations, les bruits du cceur angmentent ordinairement
d’intensité; et, dans quelques circonstances, il se produit un léger
bruit de souflle qui cesse et disparait lorsque la circulation a re-
pris son calme habituel. Les palpitations s’accompagnent encore
d'un léger bruit de frottement périphérique, sec et superficiel,
qui est di a la rapidité avec laquelle les deux feuillets du péri-
carde glissent I'un sur 'autre ; il disparait avecla cause quiI'a fait
naitre. En méme temps les diastoles artérielles sont courtes, pré-
cipitées et les veines des parties latérales du cou se gonflent et se
distendent. Les palpitations, quand elles se prolongent, détermi-
nent toujours une sensation de malaise et d’anxiété vers la région
précordiale et de la fatigue dans toute I'étendue de la poitrine,
de I'essouffllement, quelquefois méme une tendance a la syncope.

Les palpitations forment deux grandes classes : celles qui ont
pour cause une altération matérielle du ceeur (palpitations par
cause organique), et les palpitations par cause nerveuse (palpi-
tations par cause inorganique), qui ne se rattachent a aucune
Iésion matérielle appréciable de I'organe. Les palpitations par
cause organmique se distinguent des autres par leur persistance,
leur ténacité, le trouble profond qu’elles aménent dans les batte-
ments du ceeur, et dans les bruits qu’elles affaiblissent considé-
rablement, par l'existence enfin des signes propres a I'affection
du ceeur qui les a produites.

Les palpitations nerveuses, dont nous allons seulement parler
ici, constituent une maladie trés-fatigante ; elles présentent plu-
sieurs variétés qu’il est important de distinguer parce que le trai-
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tement est différent, et méme quelquefois opposé. Tout étant égal,
elles sont d’autant plus violentes que les malades ont une con-
stitution plus nerveuse, un tempérament plus irritable.

Dans la premiére variete, nous placerons les palpitations pro-
duites par les affections vives de I'ame, par I'hystérie, I'hypo-
condrie, la nostalgie, les travaux excessifs surtoul de nuit, les
exceés vénériens, la dyspnée, etc. Ce sont lales palpitations ner-
veuses proprement dites.

Dans la deuxieme variété, nous placerons les palpitations pro-
duites par 'abus des boissons spiritueuses et du régime excitant,
et surtout par la pléthore (palpitations plethoriques).

Latroisieme variéte se composera des palpitations (ui apparais-
sent chez les individus anémiques et chlorotiques, et qui tiennent
4 un appauvrissement du sang (palpitations anémiques). Ces
derniéres palpitations sont trés-souvent confondues avec les palpi-
tations par cause organique, quoiqu’il soit facile de les distin-
guer avec un examen attentif, car on trouve tous les carac-
téres de I'anémie, de la chlorose; on peut s’assurer que le coeur
n'a pas augmenté de volume, que ses oriflices sont a I'état nor-
mal, et que les valvules se ferment complétement. En parlant
des murmures intra- cardiaques, nous avons déja donné le moyen
de distinguer les murmures par cause organique des murmures
par cause inorganique. Nous n'y reviendrons pas. Le cas difficile
a reconnaitre serait celui on il existerait a la fois des palpitations
par cause organique et par cause inorganique : il faudrait alors
faire la part de I'une et de l'autre cause.

Marche, Durée, Terminaisons. La marche des palpitations
est toujours irrégulitre : elles reviennent ordinairement par ac-
ces a des intervalles plus ou moins ¢loignés. Quant a leur durde,
elle varie suivant une foule de circonstances et surtout suivant
la cause qui les a produites. Il est difficile de fixer une termi-
naison a une affection aussi passagére. On peut dire cependant
que, lorsqu’elles se prolongent, ou se répétent pendant long-
temps, elles finissent par amener une hypertrophie ou une di-
latation du ceeur.

Traitement. Le traitement des palpitations est entiérement
subordonné aux causes qui les ont produites : c’est vers cette
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recherche que doivent tendre les efforts du médecin, Les palpi-
tations de cause morale ne peuvent étre combattues que par des
moyens moraux. On ne sera pas toujours aussi heureux contre
les palpitations produites par 'hystérie ou la nostalgie, Quant
A celles qui sont produites par la dyspepsie, on emploiera les
moyens qu’on dirige ordinairement contre cette affection des
voies digestives. Les palpitations pléthoriques réclament un trai-
tement plus actif: les déplétions sanguines, un régime peun sub-
stantiel, de I'exercice, voila les moyens qui réussissent le mieux,
Dans les palpitations anémiques, on aura recours aux toniques,
aux ferrugineux, aux bains froids, a un régime substantiel, a un
exercice modéré, Les ferrugineux peuvent étre considérés comme
la pierre de touche de ces palpitations; s’ils ne réussissent pas,
il faut se défier et craindre une affection erganique ; il faut, au
reste, varier le médicament et son mode d’administration. Parmi
les ferrugineux, nous plagons au premier rang le sous-carbonate
et le lactate de fer.

CHAPITRE II.
SYNCOPE.

Défaillance, lipothvmie, syncope, tels sont les trois périodes
d’'une méme affection du ceeur, qui consiste en un affaiblisse -
ment de l'innervation de cet organe; affaiblissement qui pent
aller jusqu’a la suspension compléte de son pouvoir contractile.

Nombre de causes peuvent déterminer la syncope : les émo-
tions morales, un sentiment de dégoit, des douleurs physiques,
certaines odeurs, les secousses du systéme nerveux, la soustrac-
tion brusque d’une grande quantité de sang, le passage de la
station horizontale a la verticale quand les malades sont ané-
miques, les grands obstacles a la circulation qui agissent en
congestionnant le cceur, I'action de certains poisons, comme
l'acide hydrocyanique, de certains miasmes, enfin toutes les
causes (ui, directement ou indirectement, peuvent suspendre
pendant quelques instants I'irritabilité du ceeur,
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Nous n'avons pas besoin d’énumérer les phénoménes bien
connus de la syncope : ce sont ceux d'une mort subite, avec
cette différence que, dans la majorité des cas, l'individu peut
étre rappelé & la vie. La durée ordinaire de la syncope est de
quelques secondes a quelques minutes; cependant elle peut
durer des heures entiéres; presque jamais la circulation n’est
complétement arrétée; les battements du cceur ne sont pas tout-
a-fait suspendus, seulement ils sont trés-faibles, mais on percoit
toujours le second bruit. Pendant qu'on entend les bruits du
ceeur, on peut conserver 'espoir de ramener le malade a la vie.

La syncope, qui ne présente aucune gravité quand elle est
nerveuse, devient trés-dangereuse quand elle coincide avec une
maladie organique du cceur ou avec 'anémie, parce que la
mort subite peut en étre la suite.

La syncope purement nerveuse ne réclame d'autre traite-
ment que la position horizontale, I'air frais, I'aspersion subite
d’eaun froide, et les excitations de la membrane pituitaire avec
de I'ean de Cologne ou de 'ammoniac. Celle qui est symptoma-
tique d'une autre maladie, d’une maladie du cceur par exemple,
réclame, indépendamment des moyens précédents, I'emploi du
traitement propre a cette maladie ; enfin on maintiendra constam-
ment les sujets anémiques dans la position horizontale, jusqu’a ce

que la tendance a la syncope ait disparu.

APPENDICE AUX MALADIES DU COEUR.

CHAPITRE PREMIER.

HYDRO, HEMO ET PNEUMO-PERICARDE.

Tout épanchement de sérosité abondant, développé primitive-
ment dans le péricarde, constitue I'hydro-péricarde. Ges épan-
chements séreux sont {réquents a la suite d’une hydropisie gé-
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nérale ou d'une inflammation aigu{ﬁ ou chronique du péricarde ;
mais ils sont rares comme maladie idiopathique; enfin, ces épan-
chements séreux peuvent ¢tre le fruit d’une exhalation qui §’est
produite dans la derniere période de la vie. Dans I'hydropisie
générale, le péricarde contient toujours, proportion gardée,
moins de liquide que les autres cavités séreuses; il est rare
quon y trouve plus d’un litre de liquide, quoique Corvisart ait
dit y en avoir trouvé huit pintes; le liquide qui y est renfermé est
ordinairement citrin et transparent; il n’est trouble et flocon-
neux que lorsqu'il existe une péricardite.

_Les symptomes générauz que les auteurs assignent a 'hydro-
pericarde sont trés-obscurs : la pesanteur vers larégion du ceear,
la sensation de flot que les malades y ressentent, les ondulations
du liquide, percues et méme vues entre les espaces intercostanx,
Virrégularité des battements du cceur, la fréquence et Iinter-
mittence du pouls, I'orthopnée, les palpitations, les syncopes.
Tous ces signes n’ont rien de bien caractéristique.

Les symptomes locaux nous permettent de reconnaitre faci-
lement ces épanchements, lorsqu'il y a de 200 4 250 grammes
Ele liquide; la matit¢ est angmentée et remonte sous le sternum
jusqua la deuxitme cote; on trouve  la région précordiale
une voussure notable; I'impulsion est faible, ondulatoire et va-
mable daris son siége ; les bruits, surtout le premier, sont ¢loi-
gnes.

L’hvdro-péricarde, qui est la conséquence d'une hydropisie
géndrale, réclame le méme traitement que I'hydropisie; 'hy-
dro-péricarde consécutif & une inflammation du péricarde doit
étre combattu par le traitement habituel de la péricardite. C’est
dans le traitement de I'hydro-péricarde réputé idiopathique
gu'on a propos¢ cette opération, qui consiste a ponctionner le
péricarde. Pour étre conséquents avec eux-mémes, ceux qui
proposaient cette opération devaient réclamer les injections irri-
tantes dans le péricarde, afin de déterminer l'adhérence intime
des parois; aussi ces injections ont-elles été proposées; mais
jusqu'a ce jour le tont est encore & I'état de projet, et un prati-
cien prudent s’abstiendra de pratiquer des opérations aussi dan-
gereuses et aussi peu rationnelles,



L'épanchement de sang dans le péricarde ou I'hémo-péri-
carde reconnail des causes variées: il peut étre le résultat de
la rupture d’un des vaisseaux du.cceur, du ceeur lui-méme ou
des gros vaisseaux qui en naissent ; le sang, épanché en quantité
plus ou moins considérable, est ordinairement coagulé en trés-
grande partie. Les signes physiques de cet épanchement sont les
mémes que ceux de 1'épanchement séreux.

On peut trouver enfin dans le péricarde une certaine quantité
de gaz ( pneumo-péricarde ); on ne sait encore que bien peu de
choses sur la quantité, la qualité, la nature chimique des gaz
qu’on rencontre dans le péricarde. Le plus souvent il s’y joint un
épanchement de liquide. La région cardiaque résonne alors a la
percussion, et I'on percoit un bruit de fluctuation déterminé
par les battements du cceur, M. Bricheteau a signalé comme
symptdome du pneumo-péricarde I'existence d'un bruit qu'il a
comparé a celui de laroue de moulin. Lorsqu’on incise le péri-
carde, les gaz s'échappent en sifflant. Laennec croyait, mais sans
fondement, que la propagation des bruits du cceur a une cer-
taine distance des pavois de la poitrine était due an développe~
ment momentané d'un gaz, qui le plus souvent est résorbé
promptement, et dont la présence dans le péricarde ne donne
lieu a aucun accident grave,

CHAPITRE II.

POLYPES OU CONCRETIONS SANGUINES DU COEUR.

Sous le titre de polypes nous comprenons principalement les
caillots sanguins qui se développent dans le ccenr pendant la vie,
Le sang peut se coaguler avant la mort : ¢’est un fait incontes-
table que nous observons tous les jours dans les artéres et dans
les veines ot ce liquide se coagule, s’organise, contracte des
adhérences avec les parois et finit par oblitérer le calibre des
Vaisseaux.

C'est dans les cavités droites, dans les oreillettes surtout, que
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les concrétions polypeuses s’observent le plus souvent, sans
doute parce que le sang stagne plus facilement dans ces cavités
et qu'il s’y accumule en plus grande abondance pendant les der-
niers périodes de la vie; peut-étre aussi, comme le pensc
M. Bouillaud, faut-il attribuer cette disposition 4 la fréquence
des inflammations veineuses, qui se propagent quelquefois jus-
que dans les cavités droites, et a une tendance plus mar-
quée @ la coagulation dans le sang veineux que dans le sang ar-
tériel.

Caracteres anatomiques. 1° Polypes non organisés. Les
polypes qui se forment apreés la mort ou dans les derniers in-
stants de la vie sont constitués par du sang noir a demi coagulé,
recouverts dans une plus ou moins grande ¢tendue d'une couche
de fibrine jaunitre, d’une épaisseur variable; quelquefois ils
consistent en une masse jaunatre ou blanchitre, tremblotante,
transparente comme une gelée. Ces concrétions n’adhérent pas
aux parois du ceeur, ne présentent aucune trace d’organisation,
et se rencontrent principalement dans les cavités droites.

20 Polypes faiblement organisés. Les polypes qui ont com-
mencé a s'organiser avant la mort sont plus fermes, plus opaques,
moins chargésde sérosité, et d'une texture fibreuse plus distincte
gue les précédents; ils sont disposés souvent en couches con-
centriques ; leur couleur blanchitre ou jaunitre présente cn
quelques points une teinte couleur de chair ou légérement vio-
lette; ils adhérent aux parois du cceur d’'une assez forte ma-
nicre, et cette adhérence alieu souvent par l'intermédiaire d'un
tissu filamenteux, dont la rupture laisse des rugosités sur la
membrane interne du ceeur et a la surface du polype. Leur sur-
face est souvent parsemée de taches de sang qui pénétrent plus
ou moins profondément. Quelques polypes contiennent dans
leur intérieur du pus de bonne nature ou du pus concret et sa-
nieux, ce qui rapproche beaucoup les polypes des végétations
globuleuses que nous avons décrites a I'article Maladies des
valvules., On rencontre pour l'ordinaire ces concrélions poly-
peuses dans les cavités gauches.

3° Polypes complétement organisés. Ce sont des polypes
dont la formation est ancienne, et date quelquefois de plusieurs
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mois avant la mort; ils sont complétement opaques et res-
semblent parfaitement aux caillots les plus anciens que ren-
ferment les anévrismes. Leur adhérence aux parois du ceeur
est extrémement solide ; on les rencontre aussi souvent dans les
cavités gauches que dans les cavités droites.

Causes. Le développement des concrétions polypeuses du
cceur peut avoir lieu sous I'influence de canses mécaniques ou de
causes vitales.

1° Causes mecaniques. Tout ce qui apporte un obstacle mé-
canique au cours du sang et qui en cause la stagnation (maladies
des valvules, dilatation, ramollissement du ccenr, maladies cachec-
tiques, agonie, etc.) peut amener le développement de concré-
tions sanguines dans le cceur, déterminer I'exsudation d'une
lymphe plastique, et la formation d'adhérences, mais seulement
lorsque la vie de 'individu se prolonge pendant un certain temps.

2° Causes wvitales. L'inflammation de la membrane interne
du ceeur, 'introduction de substances délétéres dans le torrent
circulatoire, la tendance particuliére que le sang a & se coaguler
sous l'influence d’une phlegmasie déja existante, voila les prin-
cipales causes vitales des concrétions polypeuses du coar.

Symptomes. A. Symptomes généravx. — Augmentation
extréme et subite de la dyspnée; pouls faible, petit, irrégulier,
inégal et intermittent ; sentiment intolérable d’angoisse et de suf-
focation ; insomnie ; agitation continuelle ; refroidissement des
extrémités s teinte livide de la face; nausces et vomissements con-
tinuels ; et dans quelques cas de la stupeur et de faibles monye-
ments convulsifs.

B. Symptomes locauxr.—Les battements du ccenr deviennent
extremement confus et irréguliers; la matité a la percussion ang-
mente lorsque la conerétion polypeuse est énorme et distend les
cavités du cceur. L’auscultation fait reconnaitre une diminution
notable de la sonoréité des bruits du cceur, qui deviennent sourds
et étouflés; enfin, dans quelques circonstances, ot une coneré-
tion polypeuse est intriquée dans une valvule, ou pend librement
dans un orifice, ainsi que nous I'avons vu dernitrement, on per-
¢oit un murmure doux, dont le maximum varie suivant le siége
de la concrétion polypeuse et I'orifice affecté. Ce murmure ne

13
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peut étre considéré comme signe de I'existence du polype que
lorsqu'il est établi: 1° qu'il n’existait pas antéricurement .90 qu'il
ne dépend pas d'une alfection inflammatoire des valvules dy
ceenr.

Diagnostic. Lorsqu’on voit survenir subitement une extréme
irrégularité des battements cardiaques et artériels, et tous les
symptomes généraux et locanx que nous venons d’examiner, il
ne peut rester que peu de doute sur la présence d'une concré-
tion polypeuse du cceur. Les cas difficiles sont ceux dans lesquels
il existait déja une maladie du ceeur, avee irrégularité des batte-
ments de cet organe. Cependant dans ces derniers cas, si I'irré-
gularité s’aggrave subitement, si les battements deviennent plus
anormaux, plus confus, plus obscurs, si I'on trouve tous les symp-
tomes géucéraux précédents, on peut presque toujours affirmer
qu'il existe un polype du cceur. Les polypes formés longtemps
avant la mort sont bien loin d’étre aussi faciles 4 reconnaitre,
surtout ceux qui se bornent a donner naissance aux symptomes
d’une maladie des valvules. Nous avouons n’avoir d’autres INOYyens
de résoudre la difficulté que ceux tirés de la marche de la mala-
die et du mode d’enchainement des symptomes.

Marche, durce, terminaisons et pronostic. Les concrétions
sangaines une fois organisées persistent ordinairement jusqu’a la
mort, et ne diminuent pas de volume. Les concrétions récentes
et peu volumineuses peuvent-elles disparaitre par I'absorption,
ainsi que le pense M. Bouillaud? cela est probable, mais n’est
rien moins que prouvé. Les polvpes du ceeur se terminent ordi-
nairement par la mort dans un temps assez court. Ceux qui oc-
cupent les oreillettes et surtout cenx qui prennent rapidement
un grand volume déterminent encore plus promptement la mort.
il suit de ce que nous venons de dire que le pronostic des con-
crétions polypeuses du cceur est toujours trés-grave.

Traitement. Rien de plus coniroversé que le mode de traite-
ment des polypes du cceur. M. Bouillaud propose I'nsage des sai-
gnées plus ou moins répétées, pour modifier la tendance qu’a le
sang A se coaguler ; Hope les repousse comme un moyen dangereux
ot ineflicace; enfin quelques auteurs, guidés sculement par des
vues théorigues, proposent I'usage des hoissons délayantes, don-
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