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porales, la faible intensité des battemenls carolidiens, mais, ps
contre, le soulévement des artéres sous-claviéres, s'il x"’"l tl(‘I'l‘t" I,[')‘w
tle I'aorte. Enfin les troubles fonctionnels sont a ")eu )1q " {l dlfmn
I'insuffisance par endocardite; le vertige, la dou%eilri:""([i n'l'llij“-'dlnS
les crises d’angine de poitrine et de LI\‘?;});)ée par (ﬁd&m; [1(1)_; u“'d'('z,
S,OI]I)EQ“\'(:HI, communément dans I’insﬁufl‘ﬁsancc.al‘Lél‘iellie ey

1 peut y avoir intéré i Sdi e

b inouncs nartun ¥ At biog e
Lo sl b,““t,‘mnmalulucelle]nculomlé
el lominages intéréts. On peut admettre que la
J;;c.m \ aly n]mfc’cont:;t’atce chezun individu victime d'un traumatisme
cédxcel\;,{;qggl.‘;](;ig;rifl'm:‘(‘zqunu_[ummcnl pa_r celui-ci lorsque ses anté-
o P log [ucs__ont nuls, ou lorsque ayant un passé patho-
ogique, il a n_-.le examiné plusieurs fois avant Taceident [Dufour] (1
par un médecin qui a lrouvé le cceur intact. L’age peu avancé 1 /
troubles fonctionnels qui se sont produits au molt;mnl de l“clcc.i(clre:ls
(.lf)ulcu‘l‘ précordiale, syncope, dyspnée, le caraclére musical f.itl ﬂout’ﬂ:
diastolique sont en faveur de I'origine lraumatique de l‘jnsul;ﬂ;a.:mceL

TRAITEMENT. — L'insuffisance aorlique est une lésion le plus

SOuYV ezllt définilive. Le trailement ne peut agir que sur les maladies
causales Syl ‘elles n’ag |
. '.“f‘“’ (l:nl{.\]tanij qu'elles n’aggravent, par la continuité ou la

pélition de leur action, les désordres déja produits. Il n'est cependant

pas impossible que la médication ioduré inué ‘
I [ue la médicalion iodurée, conlinuée avee persévé-

rance ]?cndzm{. plusieurs mois et plus, ait une action favorable et
résolutive sur des lésions déja établies. Quelques o]Jwr(\'"\Iil 7
sen3b.lent %c _cJL"nwntrcr, en ce qui concerne du moiu-s l'il'llf-‘«l}ff:‘:' 0“'-‘51
arlenc.lle =P1c0£_j (2). On sail l'influence heureuse de ce l;‘-lillham(t’
da.ns i:’,;orl‘l.le chronique, quand il est associé 4 une ln‘gi&n(: qi{i::f"jzll
taire réguliere avec substitution du lait aux ]'Joissonsualt-ooié:a'u nI
enraye l__oul; au moins ses progres et ceux de l‘athéroméa de-;ab::;z; ;
Izlml‘('as.; il prévient ou combat les autres délerminalions viscé 1 {1)-
I'artériosclérose. =
A vrai f.l%re,.l’insufﬁsauce aortique ne comporte par elle-mém
aucune indication. Le malade qui en est atteint doil sé qomﬁelt‘ C
]}1)-:8’10!18 générale des cardiaques, éviler les efforts et ];:% écar.[‘lscdd
régime; ces %‘ecommumlations sont aussi essent.iellesr (lﬁl;‘:‘ .I'ins‘l f[‘e
i compliquée des rhumatisants que dans celle dec;' 11‘%2?' :
sizl(rl'elux. En s’y conformant, le malade évitera ou retarderla 1(;; 'L'l(':'-'
d’angine de poitrine, I'asystolie el I'urémie, ¢’est-a-dire les acm 'diw({b
et les c<‘)mplicatious terminales de l’insul"f’isancc aortig u.e OCI‘- e S
mieux dire, de la myocardite chronique et de l’artéz‘ioscl{ér()%m i

2 Lo
(1) Durour, Des insuffisances aortiques d’origi i
L : e¢ aortiques d'origine traumatique. Th. de doct. Paris,

(‘JJ Picor, Sur deux 1 Y

l0T, eux cas d'insuffisance L Lo )
~ 2y b suffisance aorlique guér ar I'iodur :
(Congreés de méd. int. de Bordeauns, 1805) : uérie par Igdure de potassium

RETRECISSEMENT AORTIQUE. — ETIOLOGIE ET ANATOMIE. 237 1

RETRECISSEMENT AORTIQUE

Le rélrécissement aortique n’existe que rarement a I’état isolé ;
il est habituellement associé & l'insuffisance des sigmoides, quel-
quefois aux lésions mitrales. Ses causes sont diverses comme
celles de toutes les affections orificielles ; sa symptomatologie est
simple, mais le diagnoslic en est souvent incertain en raison de sa
confusion possible avec l'aorlite chronique, qui d’ailleurs 'accom-
pagne souvent.

ETIOLOGIE ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le rétrécissement
peut porter sur l'orifice lui-méme ou plus bas, sur la partie de la
région mitro-aortique immédiatement sous-jacente aux valvules
sigmoides: c'est le rétrécissement sous-aortique de Vulpian. 11 ne
sera pas question du rétrécissement congénital qui, occupant la crosse
méme de I'aorte au point d’abouchement du canal artériel, appartient
a la pathologie de l'aorte.

Le RETRECISSEMENT - AORTIQUE PROPREMENT DIT est la conséquence
d'une endocardite aigué ou chronique. A I'état aigu, il s'observe
surtout dans endocardite maligne végétante: siégeant au niveau du
bord libre ou de la face ventriculaire des valvules sigmoides, les
végélalions en chou-fleur diminuent la lumiére de lorifice; elles
coexislent parfois avec des ulcérations ou des anévrysmes valvulaires
plus ou moins volumineux, ceux-ci augmentant ou produisant a eux
seuls le rétrécissement. A vrai dire, ce sont des lésions rares. A Tétat
chronique, le rétrécissement aortique succede a une endocardite aigué
simple ou est dit & 'athérome, coincidant alors avec les altérations
de I'aortite chronique. Dans I'un et I'autre cas, il résulte des déforma-
tions, des épaississements et des adhérences valvulaires qui trans-
forment l'orifice aortique en un infundibulum & sommet plus ou
moins étroit tourné vers l'aorte: l'induration fibreuse et cicatricielle
dansl’endocardite chronique, les plaques alhéromateuses et la rigidité
par infiltration de matieres crétacées dans l'aorlite chronique, défor-
ment les sigmoides et les empéchent de se relever complétement au
moment du passage du sang, en diminuant ou supprimant leur
dlasticité. Le rétrécissement est surtout prononcé quand il y a sou-
dure des faces latérales des replis valvulaires; il est alors étroit
au point de ne pas laisser passer un tuyau de plume ou d’étre réduit
a une simple fente. L’anneau d'insertion des valvules peut lui-
méme otre atteint par la rétraction inflammatoire et cicatricielle,
doii son resserrement progressif. Dans des cas exceptionnels, le
rétrécissement est lie a hypertrophie pure et simple des bords
libres des valyules el a l'accroissement de volume des nodules

d’Arantius (H. Rendu).
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Le RETRECISSEMENT SOUS-AORTIQUE entrevu par Norman Chevers a
été déeril par Vulpian: « En regardant du coté de I'aorte, les
valvules semblent saines, et 'on peut introduire sans résistance les
deux doigts dans Porifice aortique : les valvules ne sont ni rétrécies
ni insuffisantes. Mais si 'on examine lorifice aortique par son colé
veniriculaire, on voit qu'au-dessous des valvules saines, 14 ou finit la
cloison inter-ventriculaire, et au niveau de la valvule mitrale, il
existe un épaississement des lissus qui cause un rélrécissement sous-
valvulaire, si¢geant au-dessous de l'anneau fibreux et empéchant
Iintroduction des deux doigts (1). » Ce rélrécissement siége au
niveau du canal ou région mitro-aorlique, c’est-a-dire du conduit
formé parl'anneau sigmoidien d'une part, par la grande valve mitrale
et la cloison inter-venlriculaire d’autre part; il en occupe d'une ma-
niére plus précise la zone moyenne [A. Weber et Deguy] (2). Il est
di & I'extension d'une valyulite chronique mitrale, et, pour cette
raison, coincide assez souvent avec le rétrécissement mitral (Potain
et Rendu). Mais le rétrécissement sous-aortique peut étrelié a d’autres
causes, soit & I'athérome qui, suivant la remarque de A. Weber et
Deguy, semble avoir pour la face aorlique de la grande valve de la
mitrale la méme prédilection que pour 'aorte elle-méme, soit, comme
dans une observation de H. Rendu, & une plaque carlilaginiforme
accompagnant une gomme syphilitique de la paroi antérieure du
ventricule gauche.
Quelles que soient sa cause et

sa forme, le rélrécissement de
Paorte enlraine nécessairement un

certain degré d’hypertrophie du
ventricule gauche, proportionnée a I'importance de I'obstacle a
vaincre. Mais il ne [aut pas oublier que I'athérome aortique est I'ori-
gine la plus habituelle de cette sténose, d’'oni 'associalion commune
de lésions scléreuses et dégénératives du myocarde 4 la simple hyper-
nutrilion compensatrice. Aussi I'hypertrophie se complique-t-elle
plus ou moins rapidement d’asthénie et de dilatation cardiaque. Le
rétrécissement, d’'abord toléré, hate I'évolution de la sclérose du
myocarde par le surcroit de travail qu'il impose au ceeur gauche, et
favorise le développement de l'asystolie. Il faut encore tenir compte
de la coincidence fréquente de I'insuffisance aortique qui conlribue
pour sa part & augmenter la dilatation du ventricule gauche.

SYMPTOMATOLOGIE. — Le rétrécissement aortique peut élre abso-
lument lalent; les troubles fonctionnels qui I'accompagnent, quand
il est d’origine athéromateuse, sont dus & 'aortile, a la coronarite,
a la sclérose myocardique concomitantes, bien plus qu'a la lésion
orificielle qui souvent ne se traduit que par des signes physiques.

(1) Bull. de la Soc. anat., 1868, p. 206,

{2) A. Wesen et Drcuy, La région mitro-aortique; étude anatomique et patho-
logique (Arch. de méd. expérim. et d’anat. pathol., mai 1897),
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Le plus important de ces signes est un S(')u/'ﬂe sys[oi{quc{* f!le fai)a;c
parfois accompagné de frémissement calaire el 131‘0F1}11L p'(:: 1?_5‘\1;31 -
tions de la colonne sanguine au sorbir de l'f)nhce u,tn?clt. : on
maximum se trouve & la partie intem.m du d?uxlcmc esp.e;ce 11;1 lelcos‘z-
tal droil, c'est-a-dire au foyer aorlique. C’est un souft e pl_o‘org{..,
couvrant le petit silence, et cessant brusquement au 33(3111(;}1 (]l;
deuxiéme bruil aortique; il se propage en haut dan% la Jlelc 101:1((m
J'aorte jusque dans les artéres carolides, en bas t,l.ans Lo_utc} a 1@&111‘9
précordiale avec une diminution progressive fl 1ntenﬂ51.luf dL 1}‘118__1: h;
qu'on se rapproche de la pointe. 11 peut meéme étre assez lor ‘c anlsde
rétrécissement par athérome pour couvrir le claqu_ement nmm;ll s
la milrale. Son intensité est généralement ]?r(')portlonne]h‘z au t( eé{rb-
du rétrécissement, plus grande dans les r’étr,t:c_lsscments selrc‘s,l ou rlzs;
choses égales dailleurs, que dans les rctj"emsseme.nls I‘chlu 11‘.(,0’[}15(‘8:
Son Limbre el sa tonalité dépendent de l_etat‘ df:s bords e ({J;‘l :Lui
rude, rapeusx, musical et parfois perclcphble a (llstal?ﬁf‘-({t]ldl.l‘ 'E:, ._la._
nose est due a une induration calcaire avec rugomtfzs L,‘llllr'c::lié
vités des valvules aortiques, il est au conlraire doux quand il est lie
5 locardite encore récente. : 2
: ‘ggs?)égalemenl au foyer aortique que la main perdgont.}_r-;uztzs 11({
existe, le frémissement calaire 5}’51.011(1111‘3. .Il marche‘ e f)a-“ailfgit ei

souffle, d’autant plus intense que le i‘(:tmmsscmfant. est p ilb (\1 e

que les bords de Torifice sont plus durs et 11‘11?guhf_:lh. dus&n -

lrouve-t-on associé aux souffles rudes, rapeux, musiCaux, tandis qu’i
manque souvent quand le souffle est faible et do?x.‘ e

La palpation jointe a la percussion perm?t’encme i L : g» mwhé
modifications qui se sont produites du coté du venfulet_e g men;

bons signes indirects du réirécissement’.. _Oﬂ constale 011c maui’ o

son hypertrophie simple ne se caractérisant que .I;-F:lmlgimﬂ;g g

augmentation de la malilé verticale du ceeur, el un a .Jldle‘ : &”‘a?blgi

accusé de la pointe. Le choc de la pointe est genei‘a‘ exgcn G

par suite de I'apport insuffisant de sang daus les arléres cardiaques

(Traube). 3 Has i

lﬂEnﬁn le pouls présente des caracteres assez partu;ﬂmr:s_{[elglqlxii‘lﬁinét

a l'appui du diagnostic. 11 esl pelit, dur (‘}t ?en{. a pcl a ch;‘ -

I'obstacle créé par le rétrécissement, celui-ci laissant passex i 1(ql :

contraction cardiaque une quantité de sang mc‘undre. qu] A e(;i

normal; mais I'on constate qu’elle n'est pas due a la lalg_es-._seué;

caeur, car la tension artérielle est plutot augmgntée que 111111t1 E:

d’oti la dureté et la résistance de la pulsation 1'adla.ler qqui est sIOLTIcr{‘u

et revient lentement sur elleméme. Ces particularites lso\nti'exp};rr‘l;lt;‘,;
par le tracé sphygmographique qui montre unel.]jgt.u-,‘{.aﬁsoc,retn‘.‘_x\'ec

oblique aboutissant &4 une sorte de p{la}eau arront 1j Cl?rl\?p..l-. = ﬂ()‘m,

la difficulté que le sang éprouve a }‘mnel.rel‘ dans les [1'1 ue?, t_:m;

de descente est elle-méme trés oblique et presque sans 1CTOUSE
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en raison de la lension maintenue dans I'artére par lintroduction

progressive du sang. Parfois la ligne d’ascension présente, avanl

d’atteindre son sommet, une sorte d’encoche assez semblable a celle
qui correspond au dicrotisme normal de la ligne de descente, et le
doigt placé sur l'artére radiale sent deux soulévements bien distinels
au moment de la diastole artérielle. C'est le pouls anacrote traduisant
pour Huchard (1) la difficulté que le ventricule gauche éprouve a se
vider, parce que la systole se fail pour ainsi dire en deux temps.
Polain (2) a déerit ce méme phénoméne sous le nom de dicrotisme
initial et ne lui reconnait aucune valeur sémiologique: il peut
exister a I'élat normal, provoqué ou supprimé par des conditions
purement physiologiques, se montrant dans divers états morbides,
surtout la colique de plomb;il n’appartient & aucune maladie du cceur
en particulier, maisne se produit jamais dans le rétrécissement mitral
et Partériosclérose. Reste un dernier caractére du pouls sur lequel
I'accord n'est pasfail. Traube avaitinsisté surle ralentissement extréme
des pulsations radiales qui parfois ne dépassent pasle chiffre de 42 par
minute. Potain et Rendu pensent que celte bradycardie est due, non
au rétrécissement aorlique, mais A des altéralions concomitantes du
myocarde ou du systéme artériel : « Ce qui est ralenti, disent-ils, ce
n'est pas le rythme du pouls, mais bien la pulsation elle-méme qui
mel un temps appréciable & se produire et 4 s’éteindre. » La question a
éLé récemment soulevée 4 la Société clinique de Londres (1897).
Parkes Weber, Ormerod et S. West ont rapporté des observations
de rétrécissement aortique avec pouls extrémement lent; le malade de
Parker Weber était un jeune homme, syphilitique, atteint de rétrécis-
sement aortique plus tard compliqué d'insuffisance et présentant un
pouls lenl permanent, avec aceés syncopaux, les premiers survenus
a la suite d'un traumatisme. La complexité du cas préle a des réserves
d'interprétation, mais la valeur de la bradycardie dans le rétrécisse-
ment aorlique demande 4 étre précisée par de nouvelles recherches.
L'voLurion et LA TERMINAISON du réirécissement aortique sont
celles de la maladie causale. C'est habituellement une lésion orifi-
cielle bien tolérée ; mais I'aortite chronique qui en est la cause la
plus habituelle se manifeste par la série habituelle de ses accidents,
el quand le myocarde est lui-méme atteint, le rétrécissement aortique
hite et aggrave son insuffisance en raison de l'obstacle qu'il crée et
du surcroit de travail qui en résulte pourle cceur.

DIAGNOSTIC. — Le diagnostic repose sur la constatation simul-
tanée du souffle et du [rémissement systolique de la base, de l'aug-

(1) Huenarn, Le pouls anacrote dans le rétrécissement aortique (Soc. méd. des
hop., 17 avril 1896).

(2) Porary, Note sur le dicrotisme initial ou anacrotisme du pouls radial {Soc.
meéd. des hop., 24 avril 1896).
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mentation de volume du \-'entricul'e gaqche avec dimlrl?-hm;'filfj;ﬁi
de la pointe, d'un pouls radial petit mais (lur., I]l pefut e-‘l‘i ;i:\;t (LGS;
quand le souffle est doux et non EJ‘.CCOH:]]){-!%I‘IU g‘e Lu.m‘lle eur im.l-‘m]ﬁ_
souffles anorganiques de la base s en dl_sllnguexou pix di m;h .
lité, et par I'absence de toute 11"10d}.[‘l(18:t‘101'1 L{ll coeur e d1unepw1;,l-ﬂite
Jiachostic est délicat dans les premicres semaines b tLdCVient
'Tique rhumatismale : dans ce cas; le _soufﬂe doux 'au ébu o
13;(1):15 rude avec les progres de clla rétra((‘;‘tml{lofb;ﬁ&i{i(; ];Ztcﬁszliiueue
o 1] isance aortique ou d'une aliecll : . habituelle.
dbli;ns?ig[;e sys'toliqug aorlique est commun danfs I’aortite alg_:l; C:;é
chronique ayec ou sans dilglation,_ en raison, Sc-ui« ﬁ?i;gfﬁir{;me
la face interne de l'aorle, soit du L'e_tremss.ement rela ;‘ e .\[aius b
par suite de la dilatation de la partl_e. sus-jacente de m"L ‘10.1;3 .
souffle ne s'entend parfois quef derriére tl'ijsu;?iitéi;r?zimptc i
Tessier). Quand il existe au foyer aortig o e e
augmentation de la matité normale de | aor .c,d ‘ela - d*auzcuua_
du deuxiéme bruit, entendu en dehors mum(‘: lc 2 .
{ion de ce vaisseau, de I'élévation de ;la sou&rc. éfz'}:rea\,ec (]iiatation_
de l'inégalité des deux pO!:llS, tous signes amtag e o
Le souffle systolique aorlique _e:nste, il 1110p_0r e de ,et -
orand nombre de vieillards, en T'absence des 51gncs
}lan d?lsj;ii{?:ldgfdu rélrécissement, \'rais:emblab.le‘rr‘lentll df; 1d :}Bugggfi
rugosilés des sigmoides ou degrpa1*01s diulqagﬁzsezo{t qu'_ﬂ i
encore dans les anévrysmes saccl orr?;:se et (Lu’i,l i
mai’s, sans parler des autres
intensité du souffle ne se trouve

des lésions concomilantes de cetle ar
la poche anévrysmale ellc—r:geme :d’
) ‘anévrysme, le maximum ¢
e dei‘hnev ylljlqu,e méme, mais en dehors, au-dessous ou au-
: yer aor , e
pas au fo}
dessus. . ; L
Le rétrécissement aortique peut étre, e%ceptxonnellem?nt;] : :un?eur
extrinséque, conséquence de ]la compression exercée par ub e
xirinséque, £
voisine. Ainsi en était-il, chez un enfant de‘ r}euf a;ls, 0 qtti;\; ;‘E :
Witthauer (1), atteint d’hydropisie avec matiie cau.ifaqtu? cm;négﬂ
mentée souffle prolongé couvrant la systole e’L la diastole, G
tée, ¢ _ ranl 3 o) i ;
méme dansle dos. L'autopsie révéla lexistence d'une tumeur ?a.nb &
S d : : l :
nairve, grosse commele poing d'un enfant, comprlsznLdmlrctu a}ue;m‘
£ i laissait & pel le petit doigt; le
i ‘ ;sait & peine passer e p g ‘
Vorifice de aorte qui laissal : | e
i ar e diagnoslic,
stait dilaté ‘sionsevalvulaires ni endocardiques. g
était dilaté sans lésions»va : e
: : n se basant sur 'a
1 ce stre que soupgoune, e _
en pareil cas, ne peut &tr ¢ o i
dcspcauses habituelles duretrécissement aortique, sur I'ano

la gravité des accidents.

TRAITEMENT. — Le traitement ne peut s’adresser qu’a la maladie

; > ] ts. med. Wo-
(1) WirTHAUER, Beitrag zu den Ursachen der Aortenstenose ‘Den
chensch., 1892, n® 35, p. 88).
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causale. Le rétrécissement aortique ne comporte d'autres indications
que I'hygiéne réguliere des cardiaques.

INSUFFISANCE TRICUSPIDIENNE.

L’inocelusion de l'orifice auriculo-ventriculaire droit, pendant la
systole, est la conséquence habituelle d’'une dilatation anormale du
ventricule droit; mais elle peut élre due & une lésion aigué ou
chronique de la valvule tricuspide. De son insuffisance, absolue ou
relalive, résulte la régurgitation du sang duo ventricule dans I'oreil-
letle droile et les veines caves, d’olt des signes physiques caraeté-
ristiques el des troubles fonctionnels plus ou moins graves.

ETIOLOGIE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L’insuffisance
tricuspidienne est dile organique ou fonctionnelle, suivant qu’elle
est liée & une lésion valvulaire ou a la dilatation du ventricule droit.

L’INSUFFISANCE ORGANIQUE OU PAR LESION VALVULAIRE est rare,
surtoul en tant qu’affection valvulaire chronique. On connait la
prédilection de I'endocardite pour le coear droit chez le feetus; elle
produit des malformations cardiaques, étudiées dans un autre chapitre.
Elle peut survenir dans les derniers temps de la vie intra-utérine el
donner lieu 4 une insuffisance tricuspidienne constatable par I'auscul-
calion obstétricale, ainsi que le prouve I'observation de H. Barth ().
La fréquence relative de l'endocardite droite persiste dans la pré-
miére enfance. Sansom a relevé 6 cas d'endocardite végétante de la
tricuspide, sur 32 autopsies de maladies valvulaires de I'enfant. Chez
I'adulte cetle localisation devient exceptionnelle. Toutefois Duroziez
la considérait comme moins rare qu'on ne I'admet généralement, el
Byrom Bramwell (2) a nolé des végétations de la tricuspide dans la
moitié des cas, sur 28 autopsies d'endocardite récente simple. Cette
endocardite tricuspidienne hénigne et habituellement associée i une
endocardite gauche, guérit le plus souvent et passe inapergue. 1l
n'en est pas de méme de I'endocardite maligne ou uleéro-végétante,
cause la plus commune de l'insuffisance (ricuspidienne aigué chez
Fadulle, et plus particulitrement de I'endocardite puerpérale dont on
a vu la prédilection pour le cceur droit.

Les observations d'insuffisance tricuspidienne par valvulite chro-
nique sont treés rares. Il s’agit ordinairement d’une lésion complexe,
lc? réLrémssemm‘ﬁ étant associé a I'insuffisance; souventil y a coin-
('TldClleC d’affection mitrale ou de péricardite chronique. C’est, comme
I'a dit Peter, I'expression exagérée du rhumatisme sur I'un et I'autre

(1) H. ]}.xm'nj Endocardite feetale reconnue avant la naissance. Endocardite du
ceeur droil ayant déterminé une insuffisance tricuspidienne (Bull. de la Soc. clin
Paris, 11 mars 1880, p. 41). . '

[y g .

(2) Byrom BramweLy, cité par Sansom.
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endocarde, et l'on peut ajouter, sur le péricarde et méme le myocarde.
Toutefois linsuffisance tricuspidienne peut exister a I'état de pureté,
ainsi que le prouve un fait récent observé avec une rigoureuse
précision par A. Chauffard (1). L'endocardite rhumatismale en est
J'origine la plus habituelle. Le mécanisme de l'insuffisance tricuspi-
Jdienne est d’ailleurs le méme que celui de linsuffisance mitrale :
elle résulte de 'épaississement et des déformations de la valvule, de
Ja rélraction des tendons des muscles papillaires.

Comme causes plus rares d'insuffisance tricuspidienne valvulaire,
il faut citer la syphilis. O. Fraentzel cite un cas de double insuffisance
aorlique et tricuspidienne d'origine scléro-gommeuse observé par
Griffner et Cohnheim. Un myxome (Debove) implanté sur la face
auriculaire de la valvule tricuspide peul encore empécher sa parfaite
occlusion. Enfin on trouve dans la litlérature médicale quelques
observations d’insuffisance tricuspidienne traumatique, soit par
rupture des tendons de la tricuspide, soit rar endocardite secondaire
au traumatisme. E. Barié en a relevé trois cas.

L/INSUFFISANCE FONCTIONNELLE OU PAR DILATATION est de beaucoup
la plus commune. Elle peut étre due 4 une dilatation primitive ou
micux permanente du cceur droit, liée elle-méme & des adhérences
du péricarde et & la myocardite chronique. Sa cause la plus habi-
tuelle et la plus importante est la dilalalion du cceur droit dans
l'asyslolie. Gendrin a le premier signalé cette insuffisance tricuspi-
dienne secondaire, la considérant comme constante dans la plupart
des maladies du cceur trés avancées. A vrai dire, la dilatation du
cceur droit et Pinsuffisance tricuspidienne constituent a la fois la
lésion et la cause des principaux accidents de I'asystolie. Comme l'a
dit M. Raynaud, « la valvule tricuspide est le régulateur de la circu-
Jation veineuse et de la tension veineuse générale. Tant qu'elle ferme
exactement, elle s'oppose au reflux du sang noir dans loreillette,
veflux qui aurait pour nécessaire conséquence la déplétion incampleéte
des deux veines caves, et par suite, la stase sanguine, dans les vais-
seaux des viscéres et dans la circulation périphérique. » Les causes
do cette forme de linsuffisance tricuspidienne sont toutes celles qui,
génant le libre cours du sang dans Dartére et les veines pulmonaires,
aménent I'épuisement et la dilatation du ventricule droit : elles seront
étudiées avee détail a propos de 1'étiologie de l'asystolie. Quant au
mécanisme de linsuffisance tricuspidienne fonctionnelle, il est celui
de Pinsuffisance mitrale par dilatation. Il y a certainement dilatation
de Torifice auriculo-ventriculaire droit par distension de son anneau
fibreux, ainsi que le prouvent les observations de Parrot (2) avec

(1) A. Cmavrranp, Insuffisance tricuspidienne par valvulite rhumatismale de la
tricuspide (Soc. méd. des hop., 14 mai 1897).

{9) Panrror, Etude sur un bruit de souffle cardiaque symptomatique de l'asystolie
‘Arch. gén. de méd., 1865, p. 385 et 550).




