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4 une colonne de cing millimétres de mercure. M. Marey formule
la théorie d’'une facon plus générale en disant : Il se produit un
bruit de souffle toutes les fois que le liquide sanguin passe d'une
pression forte 4 une pression faible, et ce souffle serait pour lui,
comme pour Heynsius de Leyde, le résultat de towrbillons, de
remous, qui se produiraient dans le courant sanguin sous Iin-
fluence de cet abaissement de la pression.

Daprés les lois physiques élablies par Savart et Poisson, les
liquides ne sauraient entrer en vibrations spontanément; et il
faut une modification dans le calibre du tube parcouru, pour que
le bruit de souffle puisse élre constitué (Bergeon).

Appliquons ces données sommaires aux phénoménes de la
circulation intra-cardiaque. On comprendra aisément alors que
si la valvule mitrale est détruite dans une partie de son éfendue,
Porifice mitral ne pouvant plus étre hermétiquement fermé au
moment de la systole ventriculaire, une portion de londée ventri-
culaire retournera dans 'oreillette. En traversant orifice devenu
insuffisant, une veine fluide va se former el ainsi se produiront
des vibrations sonores, précisément au momeni ou devait se
faire entendre le premier claquement. Il y aura souffle, et souffle
aw premier temps. Ajoutons que le maximum d’intensité de ce
souffle devra se percevoir 2 Ja pointe, ainsi que fous les souffles
qui prennent naissanee au nivean des orifices auriculo-ventricu-
Jaires conformément aux lois établies par Poisson sur les
dbranlements liguides (voy. thése Bergeon, 1868).

Que si, au lieu d’étre insuffisant, I'orifice est rétréci, que va-i-il
se passer? L’étude de la circulation intra-cardiague nous a appris
que le sang afflue dans le ventricule dés que celui-ci commence
a se dilater, puis que loreillette compléle cette réplétion par une
systole brusque précédant immédiatement la systole ventriculaire.
Si Porifice est peu rélréci, la faible vitesse du sang au moment
de son passage pendant la diastole ventriculaire sera insuffisante
34 eréer une veine fluide, et il n’y aura pas de souffle pergu. Mais
au moment de la systole auriculaire, la vitesse du sang et sa
pression augmentant considérablement, foutes les molécules
sanguines ne pouvant franchir & la fois 'obstacle, il s'établira
entre elles un conflit tout spéeial : celles qui auront pu s'engager
dans le canal rétréci seront animées d’un mouvement plus rapide
et se trouveront moins pressées les unes contre les aulres; par
contre, celles qui n’auront pu franchir 'ohstacle seronl comme
comprimées ; cetle compression retentira sur les parois du canal
et de orifice, puis les ébranlera. De la réunion de ces deux
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phénomenes : courant plus rapide au sein du canal rétréci, et
ébranlement de ses parois, nailra une série de vibrations qni’ se
combineront pour engendrer le bruit du souffle : celui-ci, se pro-
duisant pendant la systole awriculaire, sera naturellement pergu
avani le premier bruil qui correspond a la syslole ventriculaire
il sera dit alors présystolique. Enfin, si Porifice est assez étr()ii
pour que des condilions analogues puissent éire réalisées au
moment de la diastole, c’est-a-dire lorsque le sang afflue régu-
lierement et lentement de I'oreillette dans le vanrﬁ:ule, un hrauit
de soulfle pourra alors étre engendré; mais il ne se percevra plus
sgulemeul pendant la présystole, on 'entendra dés le débul de la
diastole générale, précisément au moment ou se fait entendre le
second claquemenl normal, c¢'esi-a-dire au second lemps, el
toujours a la pointe. 1

;i Ce que nous venons de dire pour I'orifice mitral peut se répéler
inlégralement pour Porifice tricuspidien, les mémes condilions
physiques devant entrainer des conséquences nécessairement
identiques. Il n’y aufa de changé que le sidge ou le bruit de
souffle se fera entendre avee sa plus grande in["cnsilé; tandis qué
J’cs_soufﬂcs de Uorifice mitral auront leur intensité maxima a la
;ma.}ﬂf: et se propageront dans la direction de Uaisselle, le méme
maxunum se percevra pour les souffles tricuspidiens, aw niveau
de ::Ea pointe de Uappendice xiphoide.

l:‘n mécanisme identique est Porigine des bruils anormaux
qu enlralm-._nl les altérations des orifices artériels (aorle, arlére
pulmonaire). Ces bhruits ont toutefois une signification un peu
différente de celle qui appartient aux souffles de la pointe : a la
base, un souffle percu au premier temps indique un rétrécissement
e{a I_’urz'ﬂce, un souffle aw second temps traduit son insuffisance.
Ceci se comprend aisément, dés Pinstant que le sang pénétre
1|;m§ Partére au moment de la systole veniriculaire (premier
bruit), et que le second bruit du cewr, ainsi que nous Pavons vu,
2 sa source dans la tension des valvules sigmoides sous le poids
de la colonne sanguine préalablement engﬁgée dans le vaisseau.
7 Le foyer des bruils aortiques se frouve dans le troisiéme espace
]11;.(:1:(508[3], immedialement au niveau du bord droit du sternum;
?fo?sai €rjllense l:;si;s;zccfle Uartére pulmonaire siége a gauche et dans le

. Le_s bruits de souffle n'ont pas toujours une aussi grave signi-
{ICE{LI(JI_], dans ce sens quils ne trahissent pas Pexistence d‘alme
altération matérielle du cceur et de ses orifices. Il existe en effet
des souffles dils inorganiques, souffles que Monneret qualifiait
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de souffles liquidiens, et qui traduisent simplement un éfat de
débilitation générale de I'organisme. Le mécanisme de ces bruils
anormaux a été étudié & propos des différents états pathologiques
dans lesquels on les retrouve (voy. Amneémie); leur siége a 618
vivement disculé. Marey les localise tous a l'orilice aortique, et
les attribue & un abaissement de la fension dans Dlappareil
artériel ; Parrot leur assigne pour siége 'orifice auriculo-ventri-
culaire droit, et les met sous la dépendance d’une insuffisance
tricuspidienne relative due a la dilatation atonique des cavités
droites. Aujourd’hui un grand nombre de cliniciens tendent avec
le professeur Potain & placer le point de départ de ces bruits de
souffle en dehors du cceur, & en faire en d’autres termes des
souffles extra-cardiaques bien qu’il soient synchrones aux
battements du cceur, par opposilion aux bruils de souffle que
nous avons étudiés plus haut et qui sont dits intra-cardiaques.

Flint et Balfour les attribuent a une insuffisance fonctionnelle
de Torifice mitral; Hugues, Gueneau de Mussy, C. Paul, Nixon,
tenant comple de leur siége plus habituel*et de leurs conditions
d’apparition, en font surtout des bruits de I'arlére pulmonaire
(bruits anémo-spasmodiques).

Les souffles extra-cardiagues, soupconnés déja par Laennec,
mentionnés par Bouillaud, Barth et Stokes, ont é1é, dans ces der-
niéres années, 'objet d'éludes spéciales, surtout de la part de
Potain et de ses éléves Choyau, Baudisson, Cuffer. Ils peuvent
avoir une triple origine, naitre dans le péricarde, dans la plévre
ou dans le poumon.

A I'éfat normal, le glissement du cceur sur le péricarde s'opére
en silence, grace au moelleux du frottement. Mais que des inéga-
lités, des rugosités, des végétations, se soient produiles par suile
de I'inflammation de la séreuse, le contact ne sera plus silencieux,
et I'oreille pourra percevoir des frottements ou des souffles
superficiels dus aux mouvements de va-el-vienl du ceeur; ces
bruits feront I'objet d’'une étude délaillée quand nous trailerons
de la péricardite. :

Les rapporls direcls de la plévre avee le péricarde laissent
entrevoir la possibilité d'un retentissement des mouvements du
eceur sur la séreuse pulmonaire. Les froltemenls qui prennent
naissance dans ce cas sont trgs superficiels, ils correspondent le
plus souvent a la systole du ceur ef cessent habituellement pen-
dant Uinspiration, alors que le contact des deux feuillets pleuraux
est plus intime.

Les bruils extra-cardiagues d'origine pulmonaire sonl certaine-
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ment les plus intéressants & étudier : ils peuvent coincider avee
des altérations anatomiques ou avee un état d’intégrité absolue de

Tappareil respiratoire. Dans le premier cas, ils résullent d'un
¢branlement produit par la systole cardiaque sur le parenchyme
pulmonaire creusé de cavités remplies d’air et de liquide; dans le
second cas, ils sont le résultat d'une sorte d’inspiration (Pofain) ou
d’expiration partielle (Parrot, Choyau) s’opérant dans une lame de
poumon comprise entre le cezur ou un gros trone vasculaire dilats
el un plan résistant, la paroi thoracique par exemple. Ces bruils
anormaux correspondent, dans la grande majorilé des cas, a la
systole et s'entendent pendant Pexpiration, moment ou la com-
pression pulmonaire est porlée &'son maximum.

Parmi les progrés réalisés ces dix derniéres années dans I'étude
des cardiopathies, il faut faire une place importlante i la con-
naissance de ces souffles exira-cardiaques; leurs caraciéres cli-
niques et leur mécanisme méritent done d’étre sérieusement
analysés.

Ge qui caraclérise essentiellemenl le bruit de souffle extra-car-
diaque, c’est sa variabililé, sa mobililé, les modificalions d’inten-
silé et de timbre que lui impriment les différentes attitudes du
malade. Parfois 4 peine perceptible, il devient irés apparent par
le fait du moindre effort, du travail de ladigestlion, d'une émotion
ou d’'un mouvement de colére: mais surtout lorsque le malade
passe de la position horizontale ¢ la position assise. Le souffle est
doux, aspiralif; il ne débute pas exactement avec la systole car-
diaque, il commence au milieu de Ja contraction venlriculaire
(souffle médiosystolique de Potain) se pour prolonger apres elle;
il peut durer pendant le petit silence, donnant ainsi naissance a
un rythme a trois temps qu’il faut bien se garder de confondre
avec les divers bruits de galop, et qui est ainsi constilué : premier
temps : premier claquement valvulaire, immédiatement suivi du
sc:u_i‘lie; deuxiéme temps : répondant a toute la durée du souffle ;
lrmsié:lne temps enfin : deuxiéme claquement valvulaire ou clague-
ment sigmoidien.

_Lesiége de ce bruitanormal est assurément susceplible de varia-
Lion; toutefois, son lieu d’élection est i gauche du sternum vers le
I.r‘ozsw{ue éspace intercostal, au niveau de la parlie supérieure de
la portion découverte du ceeur a Pangle de jonction des deux lames
aniéf‘o-n}_lcmes des deux poumons, c'est le souffle sus-apexien de
Potain (66 fois sur 88 cas); on cesse brusquement de I'entendre
quand le stéthoscope est placé plus A droite et abandonne ainsi
cetle lame du poumon o le souffle prenait naissance. Dans des cas
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plus rares le souffle s’entend au niveau de la pointe (20 fois sur

86 cas observés, Polain), on lui donne alors le nom de souffle
apexien; plus rarement encore on le percoit au niveau de la partie
inférieure du sternum. Dans ces différents cas il est plus sou-
venl diastolique.

Les caracleres que nous avons assignés plus haut a ces souffles
et qui sont absolument ceux qu’on attribue en général aux souffles
anémiques, ont conduit Potain & assimiler ces deux espéces de
bruit. On peut du reste percevoir des souffles exira-cardiaques
dans fous les états susceplibles d’amoindrir I'aclion du myocarde
(anémie, chlorose, goifre exophthalmique, fievres graves, fieyre
typhoide, pneunomie, tendances cachecliques).

Fi6. 6. — Souffle extra-cardiaque (J. Teissier), — M 8, dépression mésosystolique.

Quant au méeanisme intime de la prodaction de ces souffles, il
semble bien résider dans une aspiralion pulmonaire partielle.
Potain a pu recueilliv en effet des iracés cardiographiques dans

lesquels la place du bruit de soulfle dans la révolution cardiagque

esl marquée par une brusque depression aw miliew du platean cor-
respondant a la systole ventriculaire. (Cest qu’au moment de sa
coniraction le cceur s’applique contre la paroi thoracique par sa
pointe et par Pinfundibulum de lartére pulmonaire; & ce moment
le coenr en- se vidant va laisser entre ces deux poinis un vide qui
est immédiatement rempli par le poumon.

Nous avons & maintes reprises retrouvé ces mémes caracteres
sur les {racés que nous avons obfenus nous-mémes en pareil cas
et dont nous donnons deux spécimens un peu différents (voy.
fig. G el 7).

Lorsque le bruit de souffle extra-cardiagque siége & la poinle et
esl méso-systolique, le f{racé cardiographique révele I'existence
d’une systole négative qui prouve encore I'aspiration pulmonaire
partielle.

Les vues de Polain ont recu d’ailleurs le contrdle de 'expéri-
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mentalion physiologique, et Paspiration pulmonaire au moment
de la systole veniriculaire a été prouvée d’une fagon irréf‘ulal}lel
par les beaux fracés de Chauveau et de Frangois-Franck. Le tracé
ci-dessus, emprunté 4 la thése de Lefoyre (De Uaspiration propre
du ceur) et montrant a chaque systole ventriculaire une dépres-
sion brusque dans la courbe indiquant les oscillations de la

Fi6. 7. — Souffle extra-cardiayue (J, Teissier). — M S, longue et brusque dépression

mdsosystolique correspondant au bruit de souffle extra-cardiaque,

P{li'essum intra-pulmonaire, en est un frés remarquable exemple
12, 8),
Mais, si la théorie des inspirations localisées rend suffisamment

comple des souffles extra-cardiajues mésc systoliques, on est

plus ‘embara'arssé quand il s'agit d’expliquer les souffles extra-
cardiaques diastoligues. Ceux-ci d’ailleurs ne sauraient élre niés;
¥

hj;"assi. L_ CR, dtmoé respiratoire; PC, pouls earotidien :
piration cardiaque sur un tracé inseriv cariali
puBaoRats: ant les variatio

A, dépression indiquant
us de la pression intra-

Potain en a rapporté des exemples,
guelqugs cas absolument typiques
a la pointe. Force est hien pour

NOUs enavons vu nous-mémes
el sidgeant soit & la base, soit
ces cas lout au moins de revenir
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a la théorie d’'une expiration locale (Choyau, Parrot), d’une sorte
de compression de la lame pulmonaire au moment de l'expansion
diastolique (1).

Les adhérences qui fixent a la paroi thoracique une cerfaine
porlion de parenchyme pulmonaire favorisent considérablement
la formalion de ces inspirations el expiralions partielles, source
des bruits de souffle extra-cardiaques (2).

Le ceeur représentant le point central de la circulation, il est
naturel de supposer que toule allération de ses orifices ou de ses
parois retenlira infailliblement, soit sur le systéme artériel, soit
sur le sysiéme veineux. D’oli la nécessité de noter avec soin I'état
du pouls chaque fois qu'on se trouvera en présence d'une maladie
du ceeur probable. Cel examen fournira de précieuses indica-
tions.

Les anciens, qui ne connaissaienl pas les affeclions du ceur,
ne pouvaient tirer aucun profit de I'étude du pouls. Aussi, malgré
les dix-sept livres que Gallien lui consacra, malgré les travaux
considérables accumulés a son sujet par Solano de Luque, Bor-
deu, Fouquet, on peut dive quela sphiygmologic appliquée a I'étude
des affections cardiaques est presque récente.}

(1) Potain toutefois, dans ces derniers temps, a émis I'avis que les souffles
diastoliques de la base ftoufl au moins pouvaient étre considérés aussi
comme le résultal d’une aspiration locale. Dans les cas ol le systéme arlé-
riel a perdu sa tonicité et se laisse brusquement distendre par l'ondée
systolique (saturnisme, chlovose), cette disiension, qui peut étre accom-
pagnée d’un déplacement de la crosse aortique, est suivie immédiatement
d’un retrait du vaisseau sur lui-méme, retrait qui correspond d lg diagsiole
du ceur et peut a ce moment provogquer une aspiration pulmonaire suscep-
tible d’engendrer le bruit de souffle.

(2) On lira avec grand inférét le détail des expériences par lesquelles

Chauveau démontre Iaspiration propre du ceeur el le mouvement d’expan- .

sion intra-thoracique qui se fait au moment de la systole cardiaque. Ces
phénomenes sont extrémement sensibles si Uindividu, dont on inscrit &
I'aide d'un tube de caoutchoue placé dans Parriére-gorge les variations de
la pression respiratoire, est couché. S5i méme le tube bucco-pharyngien
porte & une de ses parfies latérales un second tube qui puisse éfre mis en
communication avee l'oreille de l'observaleur, on peut entendre un petit
soulfle synchrone 4 chaque mouvement du eceur.

Autre point important sur lequel Chauveau a attiré I'attention : s'il est
aisé d’expliquer le soulfle extra-cardiaque mésosystolique par une inspira-
tion localisée, c’est-a-dire par une série de veines fluides formées au niveau
des vésicules brusquement distendues, la source du bruit de souffie diasto—
lique devient d’une interprétation irés difficile ; car on sait que le bruit
d’expiration est un bruit glottique. Pourquoi alors le souffle est-il localisé ?

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE. 21

Grace aux instruments enregistreurs construits par Hérisson,
Ludwig, Vierordt, Marey, et aux recherches cliniques de Marey
ef de Lorain, la sphygmographie est enirée dans le domaine de
la pratique; elle fournil tous les jours d’importants éléments au
diagnostic. Nous aurons & représenter plus loin les spécimens
des tracés qui correspondent aux principales aliérations car-
diaques.

Enfin dans ces derniers temps Potain en construisant un appa-
reil trés simple, desliné & mesurer la pression dans lariére ra-
dicale, le sphygmo-manométre, a permis d’ajouter aux notions
€lémeniaires résuliant de 'appréciation des caractéres graphiques
du pouls, un élément nouveau qui est précieux pour le diagnostic:
de certaines affections cardiaques el pour I'interprétation de quel-
ques-uns de leurs symplomes.

L’étal du systéme veineuz doil préoccuper le médecin au méme
litre que celui du sysieme artériel. L’exploration atlentive des
veines jugulaires renseignera sur ’état des cavités droites, et nous
aurons l'occasion de montrer la valeur diagnoslique que peut
avoir la perception de battements anormaux ou d’un reflux san-
guin au niveau de ces ecanaux veineux.

Le ceceur bat, et d'une fagon rythmique avons-nous dit. clest
ASSez pour penser que ses mouvements sont sous la dépendance des
fonctions régulatrices des centres nerveuz. 11 posséde en effet un
double sysiéme moleur ef sensilif qui régle ses mouyvements, et
cela indépendamment de la volonté.

Le systeme sensitif est représenté par un nerf découvert par
Ludwig et Gyon en 1867, nerf qui, accolé chez Phomme et la plu-
part des animaux au tronc du pneumogastrique, est difficile-
ment isolable, et dont I'excitation chez le lapin provoque une
dilatation dansles vaisseaux de la cavité abdominale (d’ou1 le nom
de nerf dépresseur de lu circulation).

Le systéme moteur peut se diviser en systéme moteur cérébro-
spinal et systéme cardiaque proprement dit (systéme auto-moteur).
,.\.u premier appartiennent le pewmogastrique, qui peut éire con-
sidéré comme un nerfd’arrét, puisque son excitalion amene, soit
un ralentissement, soit un arrét des pulsalions cardiaques; et les
filets cardiaques du grand sympathique cervico-thoracique, qui
peut étre dit nerf accélérateur du ceeur, car son excitation précipite
les batlements du ceur. Ges deux nerfs forment un riche plexus
au-dessous de la crosse de I'aorte et envoient des ramifications
dans un ganglion situé au méme niveau (ganglion de Wrisherg).

Le systéme auto-moteur comprend des ganglions enchassés dans
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la substance méme du ceeur et dont les trois principaux ont été
décrits par Remak, Bidder et Ludwig. Le ganglion de Remak est
situé prés de Pembouchure de la veine cave inférieure; celui de
Bidder, au niveau du sillon auriculo-ventriculaire droit; celui de
Ludwig, dans la paroi interauriculaire. Le ganglion de Bidder
aurait une aclion modératrice, les deux autres seraient des gan-
glions accélérateurs.

" Les terminaisons de ces nerfs-et leurs rapports avec la fibre
cardiaque ont été spécialement étudiés par M. Ranvier dans son
cours du Gollege de France.

On comprend facilement que, dans le cas ofiun de ces ganglions
est 1ésé, le rythme de organe puisse étre modifié (1). 1l est & peu
prés sir anjourd’hui que cerfains poisons agissent en modifiant
directement le systéme ganglionnaire du ceeur. (Pesl aussi dans
ces données physiologiques quon pourra trouver Pexplication de
plusieurs phénoménes pathologiques qu’on a I’habitude de décrire
sous le nom de névroses du ceur.

Le cceur enfin, comme tous les organes, a besoin, pour fone-
tionner, de se nourrir; les éléments de sa réparalion lui sont
fournis par deux vaisseaux émanés de la racine de I'aorle, les ar-
{éres coronaires. Conlrairement a opinion ancienne de Thébésius,
ces artéres émergent, comme les recherches plus récentes de Gru-
veilhier ont prouvé, au-dessus du bord libve des valvules sig-
moides redressées conire la paroi de I'aorte; de plus, le sang y
afflue pendant la systole, ainsi que 'avait constaté Haller el comme
Rebatel I'a démontré depuis expérimentalement.

(1) Telle était, du moins, l'opinion presque universellement acceptée jus-
qu;élccs derniéres années. Fondée sur les célébres expériences de Sta [‘lllillls;.
la théorie qui a attribué les mouvements rythmiques du ceeur a Paclivité
de son appareil ganglionnaire, semblait rigoureusement établic. Les re-
cherches modernes d’Eckhard, Ranvier, Dastre et Morat, Merunowicz, Gaskel
Bowditch, si clairement exposées et vulgarisées dans les legons faites au
Collége de France par Francois-Franck, viennent réduire au simple rdle
d’agents régulateurs les fonctions des ganglions intra-cardiaques, et prouver,
en démontrant que la pointe du cceur séparée des ganglions nerveux est
susceptible de batire d’une fagon rythmée au contact de solutions salées ou
autres :

1° Que l'influence des ganglions du ceeur n’est pas indispensable & la
production des mouvements rythmiques de cet organe;

9¢ Que la fonction rythmique parait appartenir en propre a la fibre mus-
culaire cardiaque.

Ces conclusions ont été vérifiGes et acceptées depuis par René (these de
concours, 1886) et par . Favel, qui a institué & ce sujet une série d'expé-
riences trés bien conduites.
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Les parois de ces vaisseaux peuvent subir la dégénérescence
athéromateuse, des coagulums fibrineux peuvent s’y engager ou
s’y former sur place; d’olt un état de souffrance dans la nufrition
de I'organe qui se traduira par des troubles fonctionnels et pav
.des lésions du myocarde.

Dans I'exposé des affections du cweur nous passerons succes-
:sivement en revue :

1o Les altérations du péricarde, ou séreuse extérieure; 2° celles

«du muscle lui-méme, ou myocarde ; 3° les maladies de la séreuse

interne, ou endocarde; 4° les lésions des orifices; 5° les vices de
conformation, ou anomalies de développement; 6° les névroses

«du ceeur.

&
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PERICARDITE

Le péricarde est un sac clos qui recouvre le ceur dans loute
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son étendue, el qui tapisse aussila portion anlérieure el infé-
rieure des gros vaisseaux qui en émanent. A Uexemple des autres.
séreuses, il est formé de deux feuillets, 'un pariélal, Pautre vis—
céral, qui s’adossent de fagon & embrasser I'organe, sans élre
pénétrés par lui; comme elles, il est constilué de deux couches
superposées : l'une, externe fibro-élaslique et vasculaire, qui
forme le substralum de la membrane ; l'aulre, inlerne ou endo-
théliale, qui donne naissance a un liquide fibro-albumineux des-
{iné & lubrifier les surfaces et a faciliter leur glissement ; comme
elles enfin, il est susceptible de s’enflammer.

Etiorogie. — Le processus inflammatoire dans le péricarde
peut affecler des types divers et reconnaiire des causes variées :
il est aigu ou chronique, primitif ou secondaire.

La péricardite primitive est rare; le froid peul pourtant I'en-
cendrer, quelquefois elle est d'origine traumatique et résulte
d'une contusion ou d’une plaie de la région précordiale (cas de
Bouillaud).

La péricardite secondaire est beaucoup plus fréquente; elle
peut se développer sous l'influence d'un double mécanisme :
{antot elle est la conséquence de la propagalion d’un travail
inflammatoire développé dans un fterriloire voisin, tel que la
plévee, le poumon ou le médiastin, voire méme le ceeur (myocar-
dile ou endocardite) lanlot elle n’est que expression d'un élat gé-
néral dyserasique (rhumatisme, tuberculose, mal de Bright, elc.).
qui a déterminé la localisation morhide.

Les inflammations pleuro-pulmonaires, qu'elles soient franches
(pleurésie, pneumonie, broncho-pneumonie) ou spéeifiques (lu-
bercules, cancer, elc.), entrent, d’aprés Bamberger, pour pres de
94 pour 100 dans le déparl des causes générairices de la péri-
cardite. A coté d’elles, il faut mentionner, bien qu'a tilre de faits
rarves, les tumeurs de I'aorte, des gros vaisseaux ou de l'so-
phage, et les altérations des cOles, du sternum et des ver-
1ebres.

I influence du rhumatisme a été appréciée forl différemment;
el :landis que pour Williams la péricardile rhumatismale repré-
sente 75 pour 100 des faits recueillis, pour Duchok ce chiffre
doit se réduire a 16 pour 100. La proportion a laquelle Bouillaud
est arrive, cest-a-dire 50 potiv 100, semble se rapprocher davan-
tage de la vérilé. Fail essentiel & metire en relief : c’esl a la suile
du rhumatisme articulaire aigu, de la fievre rhumatismale, que
la péricardite se développe le plus habituellement. I’aclion du
rhumatisme chronique est beaucoup plus restreinte. Mais pour
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&lre moins nelle, celle aclion n'en est pas moins réelle ; les oh-
servations de Trastour, de Charcot, de Ball, de Cornil 'ont éla-
blie depuis longtemps. Nous l'avons constalée nous-mémes plu-
sieurs fois dansle cours du rhumalisme noueux ofl nous ayons vu
la péricardile aboulir & la symphyse cardiaque complte.

La tuberculose peut se généraliser aussi primitivement sur le
péricarde. Bien que les stalistiqnes de Rilliet et Barthez et de Leu-
det aient semblé autrefois plaider en faveur de la rareté de la pé-
ricardite tuberculeuse, les recherches plus récentes de Roussean
et de A.Mathieu sontvenues confirmer les premiéres propositions de
Bamberger et en affirmer la fréquence relalive ; si bien que la
tuberculose oecupe aujourd’hui le second rang dans létiologie
des inflammations du péricarde. (‘.f‘.néraIemeulec'esl par voie de
propagation directe ou par l'intermédiaire des lvmphatiques que
se fait I'envahissement du péricarde; dans q{le!ques cas plus
oraves, la péricardite tuberculeuse esl la premiére manifestalion
de la diathése (Quinquaud, Joffroy et Cornil).

La searlaline, la variole, le iyphus, le mal de Bright, D’état
puerpéral, la seplicémie, soni ensuile les causes les plas aclives
a relater. Dans les pays du Nord, le scorbul donne assez souvent
naissance a une péricardile suraigué bien décrile par Kyber, el
sur laquelle nous aurons i revenir, >

’.[‘ulle,s sont les causes principales de la péricardile; mais il

existe encore d'autres éléments qui ne sont point étrangers i son
développement. La chorée peut se compliquer de |Jl§l'iCﬂLl‘l“[C. Les
travaux de Bolrel, de G. Sée, de Roger ont rendu ce fait incontes-
table. Pour Parrot, la syphilis héréditaire semblerait aussi pré-
disposer I'enfant a I'inflammation du péricarde.
% L’dge et le sexe jouent un role moins important, bien qu'ulile
a noter : 'homme y est plus exposé que la femme et Uadulte plus
que I'enfant. Les fails de Parrot démontrent néanmoins que 'en-
Eu'ul. peul élre affecté de péricardile, méme dans les premiéres
periodes de la vie.

Axgx“fo:\[iﬁ PATHOLOGIQUE. — Les alléralions anatomiques qui
caraclérisent la péricardite peuvent se diviser, au poini de vue
de leur évolulion, en trois calégories correspondant & trois
]'Jl}a;ses successives de la maladie i;yanl chacune ses caractéres
f‘;hn‘lq{les propres el ses signes physiques dislincts. Nous aurons
a décrire : 1° les altérations propres & la période de congeslion
et d’exsudalion; 2 les altérations de la période d’épanchément'
30 celles de la période régressive. ’

A. L'injection du réseau vasculaire, appartenant a la séreuse,




26 MALADIES DU COEUR.

constitue la manifestation premiére de l'inflammation du péri-
carde. Sous I'influence de cette hypérémie se développent deux
phénomeénes nouveaux : d’une part, la prolifératiou de I'épithé-
lium de revétement; de l'autre, la formation d’un exsudat de
nature fibrineuse qui vienl se déposer en nappe sur unclpfwtie
(péricardite locale) ou sur toute 'élendue de la séreuse (péricar-
dite genéralisée).

Comme dans P'inflammation de la plévre ou du périfoine, I'ex-
sudat est formé par le dépot, la coagulation de la ?sa‘téér? fibri-
nogéne de Virchow et de A. Schmidt. Celle-ci, passée a l’u?ailde
fibrine coagulée, se présente ¢ la surface sous forme de hbrmg
eranuleuse, el, plus profondeément, sous forme d’un réseau a
larges mailles emprisonnant de grandes cellules d’épithélium
devenues granuleuses, des leucocyles en plus ou moins grand
nombre, et quelques globules rouges. C’est au-dessous de cette
couche que dans la péricardite luberculeuse on rencontre les
granulations caractéristiques.
~ Dés les premiers moments de I'exsudation, celte Conlahe. est
gélatineuse et transparente, et peut dessiner des arborisations
élégantes A la surface du péricarde ; plus tard elle s’opacifie et
per_d cette dispesition délicate ; I'ébranlement produit par les
mouvements répétés de systole el de diasiole cardiaque empuc]w
I'accumulation réguliére et uniforme de la matiére ]alnstull_w;
celle-ci affecte alors un aspect villeux mamelonné, tout sp(&gml,
qui a é1é comparé au dos de la langue d'un chal ou aux inéga-
lités observées A la surface de deux tranches de pain beurre ac-
colées 'une & I'autre, puis séparées brusquement.

Les pseudo-membranes ainsi formées prédominent au niveau
des sillons interauriculo-ventriculaires, ou le long des vaisseaux.
elles peuvent atteindre, dans cerlains cas, une grande épaisseur
et une certaine consistance; elles ne sont pas m-g-ani:-:(u-s\m‘ les
vaisseaux, comme le tissu cellulaire, restent éirangers a leur
constitution. ;

Le tissu sous-épithélial n’est pas absolument indemne, il e.si le
plus souvent épaissi; puis on trouve des leucocyles et des ilau.nlna-
lies infiltrées dans ses mailles; les lymphatiques sont en général
obstrués par de la fibrine coagnlée et par des globules blancs ac-
cumulés en grand nombre, ' :

B. Le processus inflammatoire peut ne pas franchir ce premier
degré ; la péricardite alors est dite séche. U’zmh'cls I'ui.‘::, l'h}'p_r:l‘.u.-
mie ayant été plus accentuée, ces limites sont dépassées, el |l_ se
fait dans la cavité du péricarde une exsudation plus ou moins
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abondante qui modifie les allures de la maladie et justifie le nom
de péricardite avec épanchement.

Le liquide ainsi produit varie quani i sa quantité et quant a
sa nature. Peu abondant, il tend & ’accumuler dans les parlies
les plus déclives et refoule le cceur dans les régions supérieures.
En proportion plus grande (un litre ou plus), le ceur ést com-
primé suivant toutes ses faces, il est baigné de toutes paris par
Iépanchement ; mais ¢’est principalement au niveau des oreil-
lelles, moins résistantes que les ventricules, que eette pression
se fail sentir (Francois-Franck). La se trouve du reste explica-
lion de plusieurs des accidenls que nous aurons a relever au
nombre des symptomes.

Dans le cas de péricardite franche, le liquide de I'épanchement
est séro-fibrineux ; il est elair, semi-transparent et ne présente
d’autre particularité que d’offrir @ F'@il nu, des flocons fibrineux
nageantenliberté, et auw microscope, des cellules lymphatiques, des
globules et du pigment sanguin. Que si, au'contraire, 'inflamma-
lion du péricarde est secondaire et puise son origine dans I'enva-
hissementde la séreuse par des néoplasnies tuberculeux ou cancé-
reux, ou dans la préexizience d’'une maladie infectietse tendant i
la purulence, leliquide sera considérablement modifié. Les hémor-
rhagies capillaives qui, dans le premier cas, s'effectuent a la sur-
face du péricarde ou des néomembranes qui le recouvrent, donne-
vont & I'épanchement les caractéres d’un liquide hématique et la
péricardite sera dile iémorrhagique; dansle second, les leucocytes
qui viendront se méler a la sérosité préexistante ou qui serontver-
sés d’emblée dans la cavité du péricarde, vaudront a 'inflammation
le nom de péricardite purulente. Dans cerlains élalg infectienx
(variole, puerpéralité, etc.), 'épanchement de pus dans le péri-
carde se fait avee une incroyable rapidité, c’est & peine si Pon
irouve, a 'autopsie, les vestiges d'une inflammation préalable.

C. Si la mort ne survient pas a la suite de ces altéralions
anatomiques, les produits de Pinflammation entrent en régression.
Les portions séreuses de 'ewsudal sont reprises par la voie des
lymphatiques; quant aux produits figurés, ils s’infiltrent de
granulalions graisseuses et sont résorbés peu & peu. Il en est de
méme pour cerlaines portions des pseudo-membranes. D’autres
foig, et ceci s’observe principalement dans la péricardite tubereu-
leuse, I'exsudat se densifie, devient caséeux et forme des masses
d’apparence ocreuse, qui peuvent étre libres dans la cavité du
péricarde (Ranvier).

Les pseudo-membranes qui n’ont pas été résorhées subissent




