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syndrome cliniquespécial, propre aux maladies valvulaires, et dontles
grands caract@res étaient les suivants : affaiblissement de I'énergie
contractile du ceeur qui rend la systole infructueuse (d’oit le nom
d’asystolie), cyanose des extrémités, suffusions séreuses des tégu-
ments, hydropisies multiples, dyspnée extréme, et & la suite de
plusieurs attaques successives ou méme d'une seule atteinte, la
mort dans de cruelles angoisses.

Le champ de Pasystolie doit étre élargi, car celle-ci peut appa-
raitre en dehors de toute espéce d’altération dorifice. 11 suffit,
pour qu’elle se produise, que le muscle cardiaque, empéché dans
Paccomplissement de sa révolution rhythmique (arhythmie de certains
auteurs), devienne insuffisant a remplir la tache qui lui est dévolue,
a savoir : Palimentation régulidre et suffisante des canaux artériels,
et la déplétion du systéme veineux ot la circulation de retour tend
naturellement a produire une accumulation sanguine. Stokes a
insisté avec raison sur ce fait: c’est état du muscle cardiaque qui
12gle Péquilibre circulatoire, c'est lui qui doit étre principalement
incriminé dansla production des accidents qui nous occupent. Cette
simple considération suffit pour justifier leur description dans -le
chapitre relatif aux affections du myocarde.

Il ne faudrait pas faire de cette sorte de loi une régle trop
absolue, car, I'observation avant montré que des phénomenes asysto-
liques pouvaient apparaitre d’une facon précoce alors méme que
I'énergie contractile du ceeur semblait encore suffisante, il est na-
turel de penser que I'état de la circulation périphérique n’est pas
indifférent, et que le degré de résistance inhérent a la circula-
tion capillaire doit &tre pris en sérieuse considération (Potain).

L’obstacle qui s’oppose & une contraction fruciueuse de la part
du muscle cardiaque peut siéger en dehors de Iui ou dans le cceur
lui-méme.

Parmi les premitres de ces causes se rangent les épanchements
péricardiques et les lésions pulmonaires, lesquelles, en modérant
I'afflux dans les cavités gauches et en produisant la stase dans les
cavités droites, réalisent 2 un haut degré les conditions essentielles
delasystolie : une anémie permanente dans les voies artérielles, une
congestion continue dans le systéme veineux (Parrot).

Parmi les causes du second ordre, il faut citer toutes les dégéné-
rescences musculaires déja mentionnées: la myocardite des pyrexies
ou la péricardite, la dégénérescence graisseuse avec hypertrophie,
enfin les lésions valvulaires, que nous étudierons bientdt, et qui
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jouent un role presque accessoire, puisque c’est surtout en provo-
quant I'altération du muscle cardiaque qu’elles conduisent & 1’asys-
tolie. Mais peu importe lorigine; le résultat obtenu est le méme : le
systéme artériel ne recoit plus suffisamment de sang, le systéme
veineux en est gorgé; et alors apparaissent comme conséquences
forcées de cet état d’asthénie du ceeur: la cyanose avec refroidisse-
ment des extrémités, Uinfiltration du tissu cellulaire, I'edéme du
poumon, les épanchements dans les différentes cavités séreuses
(arachnoide, plévre, péricarde, péritoine), le tarissement des sécré-
tions; en un mot, les symptomes de P'anasarque compliqués des
manifestations des congestions viscérales (cérébrale, hépatique,
rénale), représentées par le subdelirium, la coloration subictérique,
Palbuminurie.

La crise pent apparaitre d’emblée et n’étre précédée par aucun
avertissement; c’est qu’alors elle est le résultat d’une cause inter-
currente et accidentelle : faticue prolongée, exces, refroidissement;
dans ces conditions elle est souvent fort grave. D’autres fois elle a
66 précédée par une série de phénomenes spéciaux (congestion
pulmonaire tenace, cedéme malléolaire) traduisant déja le mauvais
fonctionnement du ceeur, dont attaque asystolique devient en quel-
que sorte le complément. Les phénoménes de congestions  vei-
neuses localisées peuvent persister longtemps: avant de tendre a la
généralisation ; ils peuvent se cantonner dans le poumon ou dans
le foie, et ce m’est que plus tard que se montrent les accidents de
Panasarque. Clest ici qu’il faut faire intervenir I'élat de résistance
locale -dun systéme capillaire,-lequel régle la date d’apparition de
ces différentes manifestations de la stase veineuse. Au point de
vue thérapeutique, ces notions ne sont point indifférentes. En
dehors de ces faits en quelque sorte objectifs, il faut signaler
certaines sensations éprouvées par les malades et qu’on peut consi-
dérer comme des prodromes de la crise : un état de malaise
spécial, des révasseries, de la perte de Pappétit, un peu de somno-
lence, signes dont le malade connait souvent la valeur et qu’il
considere comme de trés-mauvais augure quand il les a une fois
éprouveés.

La crise générale une fois déclarée n'est point difficile a recon-
naitre. [ angoisse du malade, la dyspnée extréme, L'orthopnée, la
pileur violette des téguments, 'excitation cérébrale, tous phéno-
ménes qui tiennent a linsuffisance de Ihématose (a Tanoxémie
Piorry), unis a 'anasarque, sont caractéristiques. L’exploration du
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ceeur et des vaisseaux n’est pas moins instructive. Le cceur bat
précipitamment ; il essaye de suppléer par le nombre a I'insuffi-
sance de ses contractions. Parfois cette accélération est la consé-
quence de caillots dont la stase veineuse a provoqué la formation
dans les cavités droiles. Les bruits du ceeur sont sourds, mal frap-
pés; lear rhythme n’est plus,régulier; les souffles qui existaient au-
paravant ont pu disparaitre. i

La pulsation artérielle traduit fidélement cet état du ceenr: elle
est petite, misérable, irréguliere; on note souvent des intermit-
tences, mais ce sontde fausses intermittences : ondée systolique
ne parvient pas A destination, la systole du ceeur a avorté; le choc
précordial qui lui correspond est encore perceptible, mais la pulsa-
tion artérielle qui en devrait résulter n’est plus sentie. Les tracés
des figures 38 et 39, empruntés a4 Lorain, montrent bien I'oppo-
sition qui existe parfois entre l'intensité apparente de la pulsation
cardiaque et du pouls radial. L’exploration des veines jugulaires
dénote en méme temps une turgescence inaccoutumée ; tantdt ces
veines sont le siége d'un ébranlement simple, synchrone avec la

A J

Fre. 88. Asystolie. Tracé 1 : Pulsalion cardiaque.

Fic. 30. Asystolie. Tracé 2 : Pouls radial.
systole cardiaque; d’autres fois on y constate I'existence dun véri-
table pouls veinewx. C'est qu'en effet I'asystolie est fréquemment
liée & la production d’une dilatation relative de lorifice auriculo-
ventriculaire droit, ainsi que Iauscultation peut le prouver (pro-
duction d’un bruit de souffle systolique a la pointe, 3 maximum
xiphoidien), etainsi que les travaux de Parrot I'ont nettement établi,
Les battements hépatiques, fréquents aussi dans la phase asystolique,
reconnaissent la méme origine que les battements des Jugulaires.
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I’ensemble des symptomes que nous venons d’ énumérer constitue
un tout pathognomonique qui permet de différencier asystolie de
I'anasarque liée a la maladie de Bright, et de linfiltration séreuse
due & la cirrhose du foie, états ou I’aspect -cachectique du
malade, la dyspnée et les suffusions séreuses pourraient induire
€n erreur.

Aprés I'examen du cceur, qui dans le plus grand nombre des cas
suffit pour lever les doutes, il faut considérer la marche suivie par
P’cedéme dans son envahissement : 1'cedéme débute ordinairement par
les membres inférieurs dans les affections cardiaques, par la cavité
péritonéale dans la cirrhose ; il est souvent généralisé dés le principe,
etde plus essentiellement mobile dans la maladie de Bright; dans ce
dernier cas, la présence de cylindres dans les urines distinguera
Ialbuminurie d’origine brightique de Palbuminurie, habituellement
transitoire, de la cachexie cardiaque.

Il est bien entendn que nous ne parlons ici qu’en thése générale,
car il existe de nombreuses exceptions que nous ne pouvons pas
envisager séparément.

Souvent le malade n’est pas emporté dans la premiére attague
asystolique; au bout de quatre, six ou huit jours, les phénoménes
s'amendent. Le frailement aidant, le ceeur retrouve sa fonicité, et
Iéquilibre circulatoire troublé tend a se rétabliv. Les symptomes
satténuent insensiblement ; en général, une polyurie en quelque
sorte critique marque la fin de la crise et fait espérer la conva-
lescence. Quand Pasystolie n’est pas liée 4 une altération chronique
du ceeur, quand elle n’est que le fait d’une affection aigué transi-
toire, d’une péricardite par exemple, il peut se faire que, la crise
termince, le malade n’ait plus & en redouter le retour. En gé-
néral, la santé ne se rétablit que pour un temps; chaque nou-
velle alteinte aggrave I'état général du malade. D’autres fois Pétat
asystolique semble s'installer en permanence : c¢’est une véritable
asystolie chronique qui jette le patient dans une cachexie profonde
a laquelle il finit par succomber.

En résume, Iasystolie est toujours un état grave, et si les
jours du malade ne sont pas immeédiatement menacés, le pronostic
nen reste pas moins des plus sérieux. Quant au (raitement,
nous renvoyons au chapitre concernant les lésions valvulaires;

la thérapeutique de la crise asystolique y trouvera naturellement
sa place.
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ENDOCARDITE.

1 suffit de se reporter aux principaux travaux publiés au commen-
cement du sidcle sur les maladies du ceeur, pour se convaincre
que la connaissance de endocardite (inflammation de la séreuse
interne du cceur) est une conquéte toule moderne. Corvisart n’en
parle pas, Laennec la déclare d’une rareté excessive. A part les ob-
servations incomplétes de Burns (1809) et de Mathieu Baillie (1815),
qui ont fait mention dans quelques cas d'un dépot delymphe plastique
sur les valvules, il faut venir jusquaux mémorables recherches
de Bouillaud pour voir accorder a la maladie la place qui lui
est due dans le cadre nosologique. Bouillaud en traga du méme
coup, et de main de maitre, les origines, les lésions, les symptomes,
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et l'on peut dire que histoire de la cardio-valvulite, comme il
I'appelait alors, est sortie & peu prés compléte de ses mains.

I endocardite peut étre aiguéon chronique ; seulela forme aigué
nous occupera ici, la deseription de la forme chronique devant
naturellement se confondre dans ’étude des lésions valvulaires.

¥rioLoGiE. — La fréquence de 'endocardite est aujourd’hui
bien démontrée. L’endocardite constitue avec Ja péricardite la mani-
festation viscérale la plus habituelle du rhumatisme. 11 faut citer en
second lieu, parmi ses causes ordinaires : la scarlatine, la chorée, I état
puerpéral, la variole (Durozier), etplus rarement, la fitvre typhoide,
la blennorrhagie (Lacassagne, Rendu, Desnos, Lemaitre), la figvre
intermittente (Hamernyk, Dutroulau) Pérysipéle enfin, ainsi que
les travaux de MM. Jaccoud et Sévestre tendent a I'établir (1).

1’endocardite peut encore accompagner les phlegmasies pleuro-
pulmonaires (pneumonie, pleurésie, etc.). Dans certains cas, elle
n’'est qu'une manifestation contemporaine d’une méme prédisposi-
tion constitutionnelle, le thumatisme; d’autres fois elle n’est que le
résultat de la propagation du travail inflammatoire par voie de
contiguité. Les faits d’endocardite aigué d'origine franchement
traumatique ne sont point encore hors de doute.

Bien qu’en général les hommes soient plus. exposés que les
femmes a contracter une endocardite, et que les tout jeunes enfants
soient habituellement épargnés, on peut dire que l'affection est de
tous les sexes et de tous les dges. Toutefois il semblerait qu’une
certaine prédisposition fiit nécessaire 4 son développement, prédis-
position qui permet seule d’expliquer la singuliére facilité avec
laquelle certains sujets exposés aux causes que nous avons citées,
présentent des manifestations inflammatoires du c6té des séreuses
en général et de I'endocarde en particulier.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le processus inflammatoire dans
Pendocarde peut se présenter sous denx formes correspondant
chacune a un ensemble symptomatique spécial sur lequel nous aurons
a insister plus tard : 1° processus @ tendance végélanle, ow
plastique; 2° processus ¢ tendance wlcéreuse. Quelle que
soit la tendance de I'inflammation, le tissu qui est en cause est
toujours le méme ; comme Pont établi les recherches de M. Ranvier

(1) Suivant MM. Bouchut et Labadie-Lagrave, il faudraity joindre la
tl:ph_lhérite. Mais M. Parrot ne voit dans la description de ces auleurs que des
modifications anatomiques analogues a celles qu’il a décrites lui-méme sous
le nom d’hémato-nodule (Arch. dephysiologie, 1874, p. 538).
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cest sur la zone de cellules plates immédiatement sous-jacente
2 T'endothélium que se concentre le travail inflammatoire; ces
cellules entrent en prolifération, les noyaux se maltiplient; ’hyper-
hémie du réseau capillaire adjacent active ce développement.

1° Dans la forme plastiqgue ces productions cellulaires consti-
tuent des végétations qui viennent faire saillie dans les cavités du
ceeur : elles exercent une sorte d’attraction surla fibrine du sang
qui finit par se déposer a leur surface en couches plus ou moins
épaisses. Au sein de la végétation on peut rencontrer quelques leu-
cocytes et des vaisseaux en voie de développement. Ainsi, se tron=
vent justifiées 4 la fois les deux opinions relatives a la structure
des produits inflammatoires dans I’endocardite : celle qui leur
assignait une nature uniquement fibrineuse (Laennec, Simon, Ful-
ler), et celle qui les considérait comme des productions d’origine
purement inflammatoire (Bouillaud, Bertin, Bellingham).

2° Dans la forme ulcéreuse, les éléments cellullaires ne subis-
sent pas cette sorte d’organisation qui caractérise la forme précé-
dente; sitdt formés ils se détruisent, soit que-leur abondance géne
leur développement réciproque, soit que, frappés de mort dés I’ori-
gine, ils entrent immédiatement en régression. La conséquence de
cette destruction est la formation d’uleérations de dimensions varia-
bles & bords irréguliers, 2 fond grisitre, et dont les contours sont le
siége d’une hyperhémie plus ou moins prononcée.

Au lieu d’envahir d’abord la périphérie de ces productions plasti-
ques, le processus régressif débute quelquefois par leur centre et les
transforme en une véritable cavité, ou anévrysme en miniature, qui
cn considération de son siége habituel a recu le nom d’anévrysme
valvulaire. Cette poche se déchire suivant un sens qui est déter-
miné par celui du courant sanguin, son contenu se vide, et les pro-
duits qu’elle contenait peuvent devenir le point de départ d’embolies
qui vont déterminer & distance les Iésions propres avx infarctus,
ou aux oblitérations artérielles ; en pareil cas, les infarctus de la
rate, des reins, du poumon et de I'intestin sont les plus fréquents.
Les infarctus du foie sont presque exceptionnels.

Ges ruptures ont parfois pour conséquences la destruction par-
tielle des valvules, leur perforation ou I'établissement d’une com-
munication anormale entre les deux cavités ventriculaires. (Voy.
Anévrysmes du cour, page 693.)

Qu'on ait affaire 2 la forme végétante ou a la forme ulcs-
reuse, le siége des altérations est a peu prés constant. Rares dans
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les cavités droites ott cependant on a pu les observer‘ plusieurs foiis,
les altérations s’observent, sinon exclusivement, toujours au moins
4 un degré plus accentué, dans les cavités gauches, an niveau des
valvules plus souvent qu’a la surface méme des parois dl} c?eul_‘, et
au niveaw de Uorifice mitral plus fréquemment qu’'a Lorifice
aortique. : i

Dans quelques circonstances rares les produits plastiques su-
bissent la régression simple et sont résorbés sur p}acc; plus sou-
vent quand ils n’ont pas produit I'ulcération, ils sublssel_lt un com-
mencement d’organisation, et créent des adhérences soit entre les
valvules, soit entre les cordages qui les tendent; ces al'terauons,
jointes & la propriété rétractilede ce tissu de nouvelle formation, a]‘mu-
tissent presque toujours aux lésions valvolaires. Q_uellle que soit la
période de la maladie, la présence de ces produits inflammatoires
constitue un grand péril, dans ce sens qu’ébranlés par le courant
sanguin, ils peuvent se détacher et entrainer les conséquences
graves des différentes embolies. ‘

DEscripTioN. — Clest ici, bien plus encore que dansla descrip-
tion des lésions anatomiques, qu’il est nécessaire d’établir une dis-
tinction entre la forme plustique et la forme ulcéreuse : cette
derniére, en effet, se présente avec un appareil clinique tout s.pt’:cml
qui la rapproche étroitement des maladies typhoides ou pyohémiques.

1° L’endocardite simple ou végétante se développe habituelle-
ment sans grand fracas ; les symptomes généranx qui 'accompa -
gnent étant masqués par les signes de la maladie qu'elle com-
plique. C’est dans le cours du deuxiéme septénaire du rhumatisme
articulaive aigu que I'endorcadite se montre le plus souvent ; une
légere recrudescence dans 'état fébrile, quelques troubles digestifs,
un sentiment de géne ou d’oppression, des palpitations, peuvent
en déceler la présenec. Mais souvent ces signes eux-mémes fan
défaut et la 1ésion se produit silenciensement, d’on la nécessité
d’explorer souvent le ccear, alors méme que le malade n’accuse
rien d’anormal de ce coté. '

Quand I'endocardite précéde les manifestations articulaires, fait qui
w’est pointrare (douze jours dans un cas de M. Hache), le cortége
symptomatique est plus net et lalésion plus facilement conszal}ée.

Les signes qui permettent de reconnaitre l’existence d'un état
inflammatoire de 'endocarde se bornent a des modifications dans
les bruits du ceeur que I’auscultation décélera, 4 condition toute-
fois que le jen des valvules ait été entravé par le dépot des produc-
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tions inflammatoires. On saisira alors des bruits de souffle (voy. les
Considérations générales et les Lésions valvulaires), et souvent
on constalera en méme temps une augmentation de la matité précor-
diale dont les caractdres varierontavec la cavité qui aura subi la dila-
tation ou I'hypertrophie concomitante. La dilatation du ventricule
droit entraine une augmentation dans le diamétre transverse de la
zone de matité; la dilatation dun ventricule gauche augmente les
dimensions verticales.

En dehors d’une embolie possible, mais qu’on ne peut prévoir,
Pendocardite aigué ne crée pas de danger immédiat. Au hout
d’un ou deux septénaires, si le traitement a €té sagement institué,
les accidents s’atténuent, les signes physiques peuvent disparaitre.
Dans des circonstances exceptionnelles, la maladie semble s'arré-
ter; mais le plus souvent elle entre dans une nouvelle phase,
qui pour &re plus silencieuse n’en est pas moins redoutable,
Ja phase d’organisation et de rétraction des produits inflamma-
toires qui aménera une déformation permanente de Porifice primi-
tivement malade, et fera entrer le patient dans la catégorie des indi-
vidus atteints d’affection organique du ceeur.

90 Endocardite wlcéreuse. Dans cette forme, les symptomes
généraux ont le pas sur les symptomes locaux. La maladie débute
brusquement, souvent par un grand frisson et par une élévation
notable de la température, qui désles premiers jours peut atteindre
les chiffres de 40 a 41 degrés, ou bien par des frissonnements
répétés qui impriment dés Lorigine a la maladie le masque,
Tes allures générales des affections pyohémiques ; aussi son existence
a-t-elle passé longtemps inapercue. Entrevue seulement par Bouil-
Jaud, Senhouse Kirkes, le premier, en a retracé les caractéres ; de-
puis, Charcot et Vulpian, Lancereaux, Virchow, Trousseau, Hardy
et Béhier, Kelsch, Duguet et Hayem en ont complété Thistoire.

Ce sont les déterminations anatomiques qui donnent a I'affection
son expression symptomatique : aux infarctus de I'artére meésentéri-
que répondent les ulcérations intestinales etla diarrhée; aux infarctus
du rein, Palbuminurie et quelquefois ’hématurie ; aux oblitérations
des capillaires de la rate, la tuméfaction douloureuse de cet organe;
aux obstructions pulmonaires, la bronchite et les noyaux d’apoplexie ;
enfin aux infarctus diffus dans le résean vasculaire de la peau, les
pétéchies et des éruptions rubéoliques, dont I'analogie est grande
avec Pexanthéme de la fizvre typhoide et avec les éraptions de Iinfec-
tion purulente. Les infarctus du foie, d’ailleurs trés-rares, se tra-

ENDOCARDITE. 703

duisent par la tuméfaction de lorgane, et de lictére; deux ou
trois fois on a constaté les lésions de I'atrophie jaune aigué.

Chacune de ces déterminations morbides a motivé la deseription
d’une forme clinique correspondante : formes typhoide, pyohémi-
que, dysentérique, cholérique, ictérique, rénale, etc. Ces variélés
peuvent étre ramenées & deux grands types : endocardite a forme
typhoide ; endocardite a forme pyohémique.

La forme typhoide simule a s’y méprendre la dothiénentérie :
catarrhe intestinal avec ballonnement du ventre, taches rosées ou
pétéchiales, congestion pulmonaire, albuminurie, rien ne manque au
tableau. Le diagnostic ne peut étre établi avec certitude que st
Vexistence d’un souffle caractéristique d'une lésion valvulaire
(souffle développé parfois soudainement, comme cela peut se faire
en cas de perforation ou de destruction rapide d'une valvule) vient
démontrer origine cardiaque des accidents.

Une complication léve parfois tous les doutes : telle la production
d’une hémiplégie. Enfin le tracé thermométrique s’éloigne de la
régularité habituelle qui caractérise la courbe de la fievre typhoide.

Cette forme de 'endocarditeest éminemment grave; elle évolue
avec plus ou moins de rapidité; en général la mort survient au bout
de deux ou trois semaines. On a exceptionnellement cité une durée
de sept semaines (Friedreich).

La forme pyohémique se distingue par la rapidité de son évo-
Iution : fievre a 40 degrés le second jour, frissons intenses et répé-
6s, dus a la formation d’abcés métastatiques dans les divers
organes ou les infarctus se sont produits. Ceux-ci deviennent des
centres de rayonnement, d’ott le pus transporté a distance va déter-
miner des lésions de méme ordre dans des organes jusqu’alors
respectés. Pour dompléter 'analogie avec infection purulente, on a
noté dans quelques cas des abceés articulaires de formation rapide.
Ici, comme dans la forme précédente, I'examen du ceeur permettra
seul de porter un diagnostic exact.

Cette forme est absolument fatale, et le malade succombe en
général dans un court espace de temps, huit adix jours au maximum.

On discute encore aujourd’hui sur la nature intime de
la maladie. Les uns en font un état général grave d’'emblée, une

_ dyscrasie & manifestations viscérales diffuses, atteignantle cceur
-comme les autres parenchymes : c’est la conclusion du travail de

Du,gu_et et Hayem. Jaccoud tend aussi & admeftre une dyscrasie
préexistante ; Bouillaud, Hardy et Béhier, Kelsch, n’y voient autre

»
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chose qu’une variété de I'endocardite simple évoluant d'une facon
anormale sur un terrain primitivement altéré. Nous inclinons vers
cettée maniére de voir : toutes les causes susceptibles d’affaiblir
primitivement 'organisme, de le mettre dans de mauvaises condi-
tions de résistance a la maladie, comme les grossesses répétées, le
surmenage, les excés de toul genre, elc., paraissent capables, siune
endocardite vient a se développer, de lui imprimer les allures
étranges de l'endocardite ailcéreuse.

L’examen du sang, fait & plusieurs reprises, n’a jeté aucun jour
sur cette question. Le sang est diffluent; il renferme des bacté-
ries, des corpuscules graisseux et méme de la lencine.

TRAITEMENT. — Dans le traitement de I’endocardite aigué, nous
ne conseillerons pas les saignées répétées, silonglemps mises en usage,
et qui avaient le tort de ne pas assez ménager les forces du malade ;
nous ne recommanderons pas non plus la médication stibiée, qui,
tout en restreignant probablement d’une facon notable Uactivité
hyperplasique, conséquence du travail inflammatoire, produit sou-
vent une débilitation dangereuse, surtout dans le cours d’une ma-
ladie anémiante comme le rhumatisme articulaire, les ventouses
scariliées, les sangsues, les larges vésicatoires volants répéiés, em-
ployés avec énergie et persévérance, donnent au contraire de hons
résultats.

La digitale pourra tre administrée pour calmer les palpitations
et atténuer l'activité de la circulation générale.

Dans I'endocardite ulcéreuse les toniques seront prescrits afin de
soutenir les forces du malade.
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LESIONS VALVULAIRES.

On désigne généralement sous le nom de Idsions valvulaires
toute la série des maladies du ceour qui ont comme point de départ
et comme caractére générique communs, une altération anato-
mique siégeant au niveau d’un des principaux orifices du ceeur, Ges
Iésions valvulaires constituent en majeure partie la grande classe des
affections organiques dw coeur, c’est-a-dire celles quon a le plus
souvent 'occasion d’observer dans la pratique.

Le sifge des altérations anatomiques imprime 4 la maladie une
ph.ysmnomic spéciale et des allures particulicres ; cependant on peunt
saisir entre les différents cas d’assez nombreux points de rapproche-
ment; il existe dans leurs principales manifestations symptomatiques,
dans !eur évolution, des analogies assez intimes, pour justifier une
description d’ensemble. Clest la marche que nous nous proposons de
suivre, sauf a faire ressortir dans un chapitre complémentaire les ca-
ractéres propres a chacune de ces Iésions et les signes spéciaux qui
permettent d’en établir le diagnostic.

LESIONS VALVULAIRES EN GENERAL,

ETIOLOGIE. — L'endocardile représente assurément la cause la
plus habituelle des lésions dorifices, et & ce titre toutes les maladies
sgscepf;ihles de déterminer elles-mémes Pendocardite peuvent étre
cites ici. Le rhumatisme articulaire aigu occupe le premier rang ;
puis viennent la chorée (G. Sée, Roger), dont les affinités avec t,le
rhumatisme sont grandes, Ia blennorrhagie, la syphilis (Virchow
nglieu), Pintoxication palustre (Hamernyk, Dutroulau), le satm‘z
nisme, I'alcoolisme, les pyrexies, et en particulier le typ’hus abdo-
minal, la scarlatine, Iérysipele, Pinfection puerpérale, etc.

‘En dehors de Pendocardite, les causes directes des lésions valyu-
laires sont encore incertaines. Waundetlich pense que ces Iésions peu-
vent sedévelopperspontanément, etil cite huit observations 2 I'appui de
sonopmion. Les chagrins, les peines morales (Corvisart, Leudet),
les privations et les [atigues physiques semblent Jouer un certain
role. A cet égard Pexemple rapporté par Potain et Rendu, parait
péremptojrc ; suivant Treadwell, parmi les 2477 soldats restés
mvalides & la suite de Ia guerre de sécession en Amérique, on put
constater 199 affections organiques du ceeur, et chez 49, malades

L. et T. — Pathol. et clin. médie. 45 :
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seulement Uorigine rhumatismale parut évidente. Les efforts
violents ont 6té incriminés : ils détermineraient soit une rupture
des valyules, soit une déchirure des tendons qui 8’y attachent ; Pea-
cock, en 1852, avait déja produit onze faits de ce genre.

Des lésions siégeant dans un organe voisin du cceur peuvent re-
tentir sur ses orifices; rinsi il est fréquent de voir les maladies
du poumon (Friedreich, Gouraud, Parrot) déterminer des lésions
dorifices dans les cavités droites, tandis que les altérations de
Paorte ou du rein (Traube, Ollivier, Lecorché) produisent des
désordres analogues dans les cavités gauches.

La cause générairice de la maladie a une influence évidente
sur le sibge de la lésion; Yaction de Udge est aussi trés-
importante. Tandis que chez le feetus et enfant nouveau-né le cceur
droit, en raison de sa suractivité fonctionnelle, est altéré’plus sou-
vent, ce sont les cavités gauches qui, chez ladulte, sont le plus fré-
quemment atteintes.

Disons en terminant que I'hérédité figure comme principale
cause dans un certain nombre d’ebservations.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les altérations siégent soit au
niveaw des orifices auriculo-ventriculaires, soit au niveau des
orifices artériels (aorte ou artére pulmonaire), mais elles ne se
rencontrent pas avec une égale fréquence dans les deux ceeurs : les
lésions valvulaires du ceeur droit sont infiniment plus rares que

celles du ceeur gauche.

Les lésions valvuiaires primitives du ceeur droit sont particu-
lidres au jeune dge; plus tard, elles sont presque toujours consé=
cutives. Parmi les 1ésions valvulaires du ceeur gauche, les lésions
de Torifice mitral sont plus souvent observées que celles de Torifice
aortique ; elles atteignent leur maximum de fréquence de vingt-cing
3 trente-cing ans, tandis que ces derniéres se montrent surtout
aprés quarante ans. Nous trouverons plusloin 'explication de ce phé-
noméne dans ce fait, que Pinsuffisance aortique (maladie plutdt
vasculaire que cardiaque) est une des conséquences communes
de Vinflammation chronique de P'aorte, affection qui, sans étre l'a-

panage de la vieillesse, se montre surtout dans une période un peu

avancée de V'existence.

Quel que soit Porifice altéré, lanature des lésions quien entravent
le jeu régulier varie peu, et les modifications de structure aux-
quelles ces Iésions aboutissent se bornent @ deuxs modalités :
1° Torifice, encombré par des productions inflammatoires qui

-
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egtdum.n‘uem la iun_li(:re, ou qui ont amené I'adhérence des valvules
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