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ces bruits extra-cardiagues sont superficiels, ont un timbre qui
varie depuis le léger frou-frou jusqu’au bruit de cuir neuf; et
qu’ils se manifestent aux deux temps du cceur, dans la zone ma-
melonnaire, c’est-a-dire au niveau du point olt le ventricule frotte
par toute sa paroi dépolse sur le péricarde pariétal également dé-
poli; je dis dans la zone mamelonnaire et non pas & la pointe du
ceeur, comme on I'a un peu partout imprimé.

Enfin il peut arriver que ce frottement, ce faux souffle dispa-
raisse par la pression énergique de la téte du médecin qui aus-
culte, le frottement ne se produisant plus alors, ainsi que M. No&l
Guéneau de Mussy I'a fait voir. Je dois vous avertir que rien n'est
plus fréquent que de confondre ces frottements péricardiaques
avec les souffles intra-cardiaques ; aussi ne saurais-je lrop vous
avertir de cette confusion possible, sur laquelle M. Bouillaud
appelait fortement I'attention de ses auditeurs. Ici le diagnostic
a une grande importance : le frottement étant l'indice d'une
lésion peu dangereuse, tandis que le souffle I'est d'une affection
redoutable.
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d'un anlagonisme qui n’a rien d’absolu. ;

TROUBLES DE L'nBMATOSE ou troubles de la seconde pdriode des affections du
cceur; lésions secondaires el successives dans la circulation de I'hémalose,
pois dans les organes respiratoires. — Dyspuée el anémie cardiaqunes. —
CercLE SENTLE ef dégénérescence granulo-graisseuse.

MESSIEULRS,

Vous m’avez vu m'arréter assez longtemps aujourd’hui auprés
de la malade couchée au n° 10 dela salle Saint- Charles, et qui
est atleinte d'une affection du ceeur. Mais ce qui m’arréfait ainsi,
ce n'est pas cetle affection par trop évidente, ¢’est un ensemble

de troubles Lres insolites du coté des voies respitatoires.
S'il est une chose assez rare, ¢’est l'existence simultanée d' une
affection du ceeur et de la tubereulisation pulmonaire. Pourguoi
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Vous voyez qu’aprés tout, il n’est pas fort malaisé de reconi-
naitre une lésion du ceeur et son sidge; de sorte qu'on aurail
grand tort d’en tirer vanité : quand vous aurez fait un pareil
diagnostic, vous n'aurez encore utilisé que votre oreille; pour
associer fous les phénomeénes consécutifs; il vous faudra votre
esprit; et ¢’est une autre affaire.

cel antagonisime dont les fails démonlrent I'évidence? En entra-
vant Phématose, la maladie du cceur entraine une déchéance
organique et devrait ainsi prédisposer I'étre & se tuberculiser.
Lt cependant il n’en est rien. La raison en est bien simple.

D’abord, et une fois pour toules, il faut vous dire que les ma-
ladies ne sont pas antagonistes comme le seraient des ennemis
qui se repoussent. Cette conception ontologique de maladies qui
ne sauraient vivee ensemble chez le méme individu ne serail pas
seulement ridicule, elle serait erronée. Seulement, il arrive que
telle affection s'oppose matériellement au développement et &
Papparition de telle autre; c'est ce qui a lieu pour les maladies
du eceur par rapport a la tuberculisation pulmonaire, el en ce
sens il n'y a pas un antagonisme fondamental et por antipathie,
lequel n'existe guere, mais un antagonisme subordonné a cer-
taines conditions matérielles, et qui n’a rien d’absolu.

Yoyons done maintenant s'il est possible de comprendre la
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raison pathogénique de cet antagonisme matériel entre les affec-
tions cardiaques et la tuberculisation pulmonaire.

Celle-ci, vous le savez, débute par les sommets. Ef vous saurez
bientdt, par tout ce que je vous ferai voir, que les sommets des
poumons ne se tuberculisent ainsi, de préférence, que parce qu'ils
sont la partie la moins fonctionnante d'un organe que la pau-
vreté de sa structure et de sa vitalité prédispose entre tous a la
déviation tuberculeuse (1). Or, chez les sujets atteints d’affection
du cceur, il se fait habituellement vers les bases pulmonaires des
congestions passives qui, génant ou supprimant I'hématose en
ces points, forcent les parties supérieures des poumons & fone-
{ionner avec une énergie compensatrice, ¢’est-i-dire mettent ces
parties des poumons dans les conditions de fonctionnement pré-
servatrices de la tuberculose, ou, en tout cas, peu propicesajson
développement. Telle est également la raison pour laquelle les
asthmatiques sont si rarement tuberculeux. Telle encore celle
qui préserve de tuberculisation un grand nombre d’emphiyse-
mateus (2).

Cela dit en général, voyons donc ce que notre malade dun®10
offre de particulier.

Au sommet de la poitrine, 3 droite et en avant, il y a un peu

~d’obscurité du son 2 la percussion, ainsi que de la douleur a la

pression ; en arriére, on trouve de la submatité. A gauche, en
avant comme en arriere, il y a de la matité et de la douleur & la
pression.

Enfin, et la malade est trés explicite sur ce point, elle souffre
de ses deux sommets depuis six mois.

A droite, et en avant, la respiration est faible ; en arriere, il y
a du souffle et de la bronchophonie (mais ¢’est 1a qu’est la grosse
bronche). A gauche, et en avant, la respiration est un peu sac-
cadée; en arriere, elle est soufflante. Nulle part, d’ailleurs, on
n’entend de craguements.

Tous ces signes sont isolément assez peu démonstratifs; mais
leur ensemble a quelque signification; ils ne s'observent qu’au

(1) Voir t. 11, lecon XLVI, Quels fissus et quels organes se tuberculisent.
(2) Voir t. IL, lecon XL VIII, les maladies du cceur, U'asthme et I'emphyséme
pulmonaire dans leurs rapports avec la {uberculisation du poumon.
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sommet; plus bas, la respiration est assez pure; elle est puérile
en quelques points. D'un autre cdté, cette femme a dépéri de-
puis six mois qu’elle souffre de ses sommets. Pour toutes ces rai-
sons, et malgré ce que je vous ai dit de 'antagonisme entre les
maladies du cceur et la tuberculisation pulmonaire, ainsi que de
la raison pathogénique de cet anlagonisme, je ne suis pas éloigné
de croire que cetle femme est atteinte de tuberculisation pulmo-
naire commencante. J'ajoute que ce n’en est pas moins 14 une
exception, car je n’ai encore observé que cing ou six exemples
avérés de coexistence de la phthisie avec une affection cardiaque,
soit chez des ivrognes, chez lesquels la dégradation alcoolique
pouvait bien avoir provoqué I'éclosion tuberculeuse, soit chez
des malmenés par la misére ou le chagrin.

Ce qu’il faut déduire de tout ceci, c’est qu'une lésion cardiaque
qui n’a encore entrainé aacun trouble du coté de la circulation
de I'hématose, — qui n’a, par suite, provoqué aucune lésion
matérielle des bases pulmonaires, —n’exerce aucune influence
préservatrice contre la tuberculisation du sommet des poumons.
(’est ainsi qu’on doit comprendre les cas, tres peu nombreux,
de coincidence de tuberculisation pulmonaire et de maladie du
cceur, et en particulier celui de notre malade du n° 10.

Ceci me raméne 2 vous parler des affections du cceur et des
difficultés du diagnostic médical (je ne dis pas du diagnostic sé-
méiotique, du diagnostic des souffles, lequel est peu de chose,
vous l'avez dii voir).

Tout malade atteint d’affection cardiaque vous pose, pour le
cceur seulement, un triple probleme de diagnostic :

1° Y a-tdil lésion dun orifice ou d’une valvule? — Et si oui
(probleme secondaire), quelle est cette lésion ?

9 Y a-t-il (Iésion consécutive A celle de T'orifice ou de la val-
vule), y a-t-il lésion du coeur ? Si oui, y a-t-l lésion de la cavité?
lésion de la paroi? 1ésion anatomique ? 1ésion histologigque?

30 Y a-t-il Iésion du ceur gauche ? ou lésion du ceeur droit? on
lésion des deux ceeurs?

Bh bien, vous ne résoudrez ce troisitme probleme qu’apres
en avoir résolu un quatriéme, auxiliaire et subordonné :

5 Quel est Vétat des vaisseaur?

3
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Or, on arrive indirectement ou d'une facon toute clinique a la
solution de ces problémes en apparence assez compliqués.

Ainsi on juge de I'éfat du systéme de U'artére pulmonaire par deux

sortes de moyens : par la constatation des troubles fonctionnels
et par celle des lésions matérielles.

Les troubles fonctionnels se manifestent longtemps avant
qu’on puisse constaler aucun signe de lésion matérielle; cela
suffit déja pour vous en faire comprendre la valeur diagnostique.
Ces troubles, qui se produisent dans le champ de I'hématose, sont
la dyspnée (indice de la géne de la fonction ) et I'anémie (consé-
quence de cette géne).

TLes 16sions matérielles sont la dilatation suceessive des veines
pulmonaires, des capillaires qui s’y déversent, et de l'artére
pulmonaire qui se vide dans ces capillaires. Ces 1ésions ne peu-
vent élre directement reconnues ; on ne peut les diagnostiquer
que par les altérations secondaires qu’elles produisent dans le
Lissu du poumon.

La dilatation de ensemble du systéme de l’artéere pulmonaire
est une congestion passive; et les altérations secondaires qui en
résultent sont : Peeddme, des hypérémies aclives, des hémorrha-
gies ou des phlegmasies. Ce sont donc les signes de ces diverses
altérations qui feront juger de U'existence et de l'¢tendue de la
congestion généralrice.

Ces signes sont de la submatilé vers les bases el en arriere,
puis des riles humides plus ou moins fins. Mais ces signes sont
néecessairement assez tardifs ; longtemps avant eux se sont mon-
{rés les troubles fonctionnels. Cependant comme on ne peut com-
prendre le mécanisme de production de ces derniers qu’en étu-
diant la nature, le mode et I'étendue des lésions, c’est par cette
élude que nous allons essayer de comprendre comment la con-
{ractilité et I'élasticité des diverses parties du systeme circulatoire
de I'hématose s'épuisent progressivement; comment l'engorge-
ment survient dans chacun de ces poinis; et comment enfin
Iartére pulmonaire ne compense plus la 1ésion du cceur gauche.

Je n’ai pas besoin de vous répéter qu'il y a dans la circulation
deux puissances collahoratrices : le cceur, organe d'impulsion, et

les vaisseaux, organes de distribution ; vous savez que ces deux
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puissances sont asociées et solidaires, de telle sorte que, lorsqu'il
y a dans un cceur une cause de retardement de la circulation et,
par suite, une tendance & la stase dans les vaisseaux qui s’y dé-
versent, dans les vaisseaux afférents, il y a augmentation de la
contractilité de ces vaisseaux.

Et de méme, quand il y a dans les vaisseaux une cause de
retardement de la circulation, il y a augmentation de la con-
tractilité du ceeur, mais du ceeur qui se déverse dans ces vaisseaux.
("est 1a un second point qui nous occupera plus tard. Nous
n'examinerons, en ce moment, que la premidre partie du
probléme de solidarité cardio-vasculaire. Je dis done que tout
obstacle & la circulation 4 travers le ceeur gauche, par Iésion
d’orifice ou de valvule de celui-ci (Iésion mitrale, par exemple),
aura pour premier contre-coup, plus ou moins tardif, une ten-
dance & la stase dans les vaisseaux de la pelite circulation, et
augmentera pendant longtemps la force de contraction de tous
les agents musculaires et élastiques du systéme de I'artere pulmo-
naire : en vertu de cette loi qu'un organe lutte toutes les fois
qu'existe un obstacle & safonetion. Et cetie angmentation dans
la contraction est le fait de la contractilité artérielle mise en jeu
par augmentation de tension qui résulte pour cette artére de
la difficulté qu'elle éprouve & se vider dans les capillaires. Eh
bien; tant que l'artére pulmonaire pourra lutter conire I’obstacle
qu’elle rencontre dans les capillaires de I’hématose, il estbien
Gvident qu'elle compenserd le défaut qui existe dans la eircula-
tion A travers le ceeur gauche, et qu’il n’y aura pas de stase dans
les capillaires de I'hématose. Et il n’est pas moins évident que,
dés que vous constalerez les riles dus & 'engorgement de ces
capillaires, vous pourrez en conclure que I’artére pulmonaire ne
compense plus, que ses forces contractiles sont en partie vain-
cues ; et 'étendue comme la persistance de ces riles vous don-
nera la mesure de la défaite de cette artére. J'avais done raison
de vous dire que c'est indirectement et d'une facon toute clinigue
que vous arriverez a la notion de Létat actuel des vaisseaux de la
petite circulation. :

La seconde partie du probleme de solidarité cardio-vaseulaire,
est-d-dire du retentissement de la géne vasculaire surle ceeur
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afférent, nous occupera dans la prochaine legon, ol nous verrons
les conséquences qui en résultent a la périphérie de la grande
circulation, et ol nous étudierons ainsi la troisitme phase des
affections cardiaques, ou phase des accidents dynamiques. Bor-
nons-nous en ce moment & celle des accidents chimiques, et élu-
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capacité de la vésicule peut aller jusqu'a l'effacement et I'obli-
tération complete et définitive de celle-ci;

90 Du edté du parenchyme du poumon, parce que la dilatation
des vaisseaux, en se perpétuant, crée un état habituel d’hypéré-
mie passive, cause d’exsudation, d’exsudat, d’hémorrhagie et de

dions-en la pathogénie. flux - dexsudation de sérosité, par extravasation; dexsudat de

fibrine, par un travail voisin de celui de la phlegmasie ; d’Aémor-
rhagie, par rupture ci et 13 des vaisseaux trop distendus ; de fluz,
par le fait de Phypérémie habituelle de la muqueuse bronchique
et de ses glandules.

11 résulte de tout ceci, pour le parenchyme pulmonaire, des
hases vers la partie moyenne des poumons, un état définitif d’in-
duration et de friabilité, mélange d'cedeme, d’infarctus hémop-
toiques, de cirrhose (par prolifération du tissu conjonctif), de
phlegmasie batarde et partielle (par exsudat fibrineux), et finale-
ment le poumon se trouve ainsi frappé d’incapacité fonctionnelle.

D’autres fois, au lieu d’induration, c’est du ramollissement qui
en résulte, soit au niveau ou dans le centre des infarctus et des
noyaux de pneumonie lobulaire, soit par le fait d’une espece de
gangréne moléculaire, par cessation de apport des éléments de
la nutrition.

10 sont 13 les conséquences nécessaires, mais tardives, de la
dilatation des vaisseaux de I'hématose ; or, il est toul un ordre
de conséquences fonctionnelles, importantes et plus précoces, de
cette lésion géométrique, conséquences que je vais essayer

La stase du sang dans les capillaires de I'hématose entraine
une premidre conséquence toute physique, la dilatation de ces
capillaires, 1ésion que j’'appellerai géométrique, pour bien frapper
la pensée et faire voir qu'elle n’est d'abord qu'une affaire d’es-
pace.

Puis cette 1ésion géométrique produit ultérieurement une série
de conséquences anafomiques, histologiques et fonctionnelles.

Comme conséquence anatomigue, les petits vaisseaux de 'héma-
{ose deviennent définitivement variqueux, moniliformes, par le
fait de dilatations ampullaires, trés bien signalées par Buhl, et ca
et 14 leurs parois, dégénérant, s'infiltrent de granulations grais-
seuses. Mais cette 1ésion a été nécessairement précédée par une
altération semblable des veines pulmonaires, dont le calibre aug-
mente, dont les parois s'épaississent, surtout dans leur tunique
musculeuse (hypertrophie due a I'exces de fonclionnement par
résistance a l'exces de tension) ; puis plus tard ces parois subis-
senf une dégénérescence graisseuse que Nous YErrons survenir
successivement dans toutes les parties constituantes du cercle
cardio-vasculaire. Enfin la lésion des pelits vaisseaux et des
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capillaires est suivie de celle de 'artére pulmonaire, qui se dilate
peu A peu et considérablement, de ses rameaux vers son tronc.

La conséquence histologigue n’est pas seulement celle que je
viens de mentionner du coté des vaisseaux, dont la porfion mus-
culeuse s’hypertrophie et dont, plus tard, les parois deviennent
granulo-graisseuses au niveau des points les plus fatigués: elle
se fait sentir du cOté des vésicules pulmonaires el du parenchyme
méme du poumon :

1° Du coté des vésicules pulmonaires, dont la cavité se réirécit

nécessairement d'une facon propoertionnelle a la dilatation méme
~ des capillaires qui rampent sur ses parois, puisque ces capillaires
dilatés tiennent plus de place ; et ce rétrécissement progressif de la

I S

de yous exposer en enfrant dans 'analyse la plus intime des
phénomenes. Ces conséquences sont la dyspnée et 1'anémie par
anoxémie.

Que la dyspnée soit la conséquence nécessaire de la congestion
habituelle des poumons et des altérations dont je viens de vous
esquisser la série, la chose n’a rien qui doive étonner; mais que
la dyspnée se montre comme l'un des troubles fonctionnels les
plus précoces ef les plus persistants des affections du cceur,
alors que rien encore dans I'état matériel des organes respira-
toires, -appréciable par I'auscultation ou la percussion, ne peut
expliquer celte oppression, voila qui semble plus étrange et qu'il

. me fauf vous expliquer.
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§’il y a plus desang dans les capillaires de I’hématose, ceux-ei
sont dilatés ; — dilatés, ils occupent plus de place dans I'épaisseur
ou A la surface de la paroi vésiculaire qu'ils tapissent; — il en
résulte un épaississement proportionnel de la paroi et une dimni-
nution de lg capacité de la vésicule, par empidiement concen-
trique de la paroi. La vésicule, amoindrie, recevra moins d'air —
et, ce qui est vrai d'une vésicule étant vrai de toutes ou du plus
grand nombre d’entre elles, la capacité des poumons pour 'aie
est diminuée : premiére cause de dyspnée.

Mais, par une véritable contradiction fonctionnelle, il y a fout
3 la fois, dans la vésicule ainsirétrécie, PLus de sang & hématoser
et MorNs d’air pour hématose; ce qui estune seconde el puissante
cause de dyspnée.

Ef ainsi s'explique cetle dyspnée précoce des affections du
ceenr; laguelle, apres les palpitations, en est 'un des phénomenes
primordiaux les plus caractéristiques, et apparait alors que 'on
n’en peut trouver la raison suffisante par investigation de la
poitrine.

D’un autre coté, et par suite encore de cette méme contradie-
tion fonctionnelle que je vous ai signalée, la colonne de sang
ainsi tassée dans les capillaires dilatés renferme un plus grand
nombre de globules et la vésicule conlient moins d’air pour les
oxyder; il en résulte une oxydation d'autant plus incompléte
guiil y a plus de sang dans la paroi, ¢’est-d-dire que I'oxydation
se fait alors en sens inverse du besoin ; ce qui est une premiére
cause d'anémie par ANOXEMIE.

Mais nous avons vu que la congestion, en se perpétuant, en-
trainait la production d’exsudations el d’cxsudats, d’ot ’cedeme,
Pinfiltration, 1'épaississement plus considérable encore de la
paroi de la vésicule, puis sa réplétion et finalement Peffacement
de la cavité vésiculaire ; ce qui est une seconde et puissante cause
d’anémie par ANOXEMIE.

Et ainsi s'explique cette anémie que vous observerez dans le
monde en méme temps que la dyspnée, chez des individus qui
ne toussent pas, qui ne présentent aucune anomalie apparente et
appréciable des voies respiratoires, et dont la dyspnée comme
Panémie ne reconnait pas d’autre cause que ce fait connexe et
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contradictoire : frop de sang @ hématoser dans la paroi de la vési-
cule et trop peu d'air dans la cavité de celle-ci.

Eh bien, connaissant le mécanisme pathogénique de la paleur
et de la dyspnée dans les affections du ceeur, vous pouvez, les
constatant, en conclure au réirécissement du champ de I'héma-
tose par un trop-plein des capillaires de la petite circulation; et
de ce trop-plein conclure au contre-coup de la lésion du eceur
gauche sur le systeme de Partdre pulmonaire ; ¢'est-i-dire juger
que le malade en est arrivé a la seconde phase de son affeetion.
(Cest ainsi enfin que vous arrivez indirectement a conn aitre I'état
matériel de vaisseaux que.vous ne pouvez directement explorer.

Celte seconde phase peut durer plusieurs années, pendant
lesquelles le malade est toujours en état d’'imminence morhide
guant aux affections des voies respiratoires : telles que conges-
tions pulmonaires actives (et jplus élendues que I'’hypérémie
toute passive), hémorrhagies, hronchite, broncho-pneumonie ou
calarrhe suffocant.

1l en résulte un point de pratique que je tiens & faire vivement
ressortir, ¢est que, réciproquement, la répétition d’accidents pul-
monaires, tels que les congestions brusques el inlenses, a forme
de catarrhe suffocant, les hémoptysies, chez un sujet non tuber-
culeux, ou chez lequel vous ne trouvez ancun indice de tuber-
culisation, cette répétifion des accidents doit vous faire songer
A Lexistence d une lésion cardiaque et vous la faire attentivement
rechercher.

Or, ces accidents pulmonaires qui le menacent, le malade
atteint d’une affection du cceur les évitera et en retardera la
venue par une hygiene o vous pourrez efficacement intervenir.

Gette seconde phase des affections du cceur peut, au confraire,
8tre tros courte chez les malheureux ouvriers que leur vie pré-
caire met hors d’état de résister aux influences morbides. 11 est
donc rare que vous voyiez dans les hopitaux cebte phase des
accidents chimiques dans toute sa simplicité ; tandis que je pour-
rais vous en citer d’assez nombreux cas chez des malades de la
ville. Cependant notre jeune homme du n°® 26 de la salle Saint-
Paul, dont insuffisance mitrale reconnaissail pour cause une
zendocardite scarlatineuse, étail un bel exemple de cetie anémie
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cardiaque par anoxémie. Quant aux malades qui sont actuelle-
ment dans nos salles, ils ont atteint la troisitme phase des acel-
dents cardiaques, et ont tout a la fois la pAleur et la cyanose.
Dans ces cas, vous pouvez aisément dédoubler 1a face, pour ainsi
dire : car si yous couvrez de la main les pommettes rougies par
la stase sanguine, vous constatez alors la pileur anémique du
reste du visage; ¢'est ce que j'ai fait ce matin devant vous chez la
malade du n°® 35.

La gravité d’une affection du cceur commence donc quand dé-
butent ces accidents de la seconde période, puisqu’ils indiquent
le commencement de la déroute vasculaire du systeme de la
petite circulation, et donnent i penser que le ceur droit ne tar-
dera pas d éprouver le méme sort.

En résumé, la dyspnée et ’'anémie, chez un malade atteint d’af-
fection du ceeur, indiquent le retentissement de cette maladie
sur le systeme vasculaire de l'hématose; déja le trop-pleiny
existe, bien qu’il puisse n’étre encore perceptible par aucun signe
physique. Plus tard, & ces troubles fonctionnels s’ajouteront des
signes physiques, perceptibles d’abord aux bases pulmonaires et
en arridre, sous forme de submatité, de matité et de réles; signes
qui sont les indices de I'altération consécutive du parenchyme &
V'entour des capillaires engorgés. Ces signes, d’abord temporai-
res, fugitifs, survenant par une cause occasionnelle, physique ou
morale, finiront par devenir permanents comime la 1ésion qu'ils
révelent, et ils annoncent alors l'imminence plus ou moins
prochaine de la lésion secondaire du cceur droit.

Nous verrons, dans la lecon suivante, comment le ceeur droil
se trouve lui-méme A son tour entrainé dans le tourbillon mor-
bide, et le role probable du nerf de Cyon dans la pathogénie de
cette lésion secondaire.

En attendant, et pour finir cette conférence, nous allons voir
il est possible de résoudre ce probleme : quel est I'état anato-
mique du cceur gauche, quant 3 ses cavités et quant A ses parois?

Ce qu’on sait directement, c’est le volume du cceur, et on le
connait a I'aide de la percussion. Mais nous ne possédons aucun
moyen actuel de savoir s 'augmentation de volume de l'organe
tient 4 une dilatation des cavités en méme temps qu'a une hyper-
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trophie de ses parois. 8’il y a lésion d’orifice ou de valvule, la
dilatation cavitaire est chose probable, et V'hypertrophie 1'est
également, surtout si l'impulsion communiquée 3 la région
précordiale par le choc du ceeur est énergique.

Quant & connaitre I'état Adstologique de la paroi, c’est-a-dire
quant & savoir si les fibres charnues sont intactes ou en voie de
dégénérescence graisseuse, c'est encore par I'état fonckionnel
gu'on en juge. Dans la seconde période des maladies du cceur,
i mous wenons d’étudier ensemble, le muscle cardiaque est
encore intact: ce n'est que dans la troisieme et A la fin de celle-ci
que le muscle dégéneére, et sa dégénérescence granulo-graisseuse
est souvent le double résultat de la persistance d’aclion de la
cause premiere (vieillesse, alcoolisme, goutle ou rhumatisme) et
de la malnutrition de l'organe : 1° par géne de sa propre circu-
lation (géne tenant i la lésion d’orifice ou de valvule et A 1'altéra-
‘tion athéromateuse ou calcaire possible des artéres coronaires) ;
2 par altération de la crase du sang. :

Eh bien, chez le jeune homme du n® 45, atteint de celte forme
de rhumatisme qu’on a donnée comme typique du rhumatisme
blennorrhagique, et dont la caractéristique (qui n’est en rien
propre a la blennorrhagie) serait la localisalion du mal et sa
persistance au genou avec synovite tendineuse concomitante des
ten_dons de la patte d'oie; comme il y a, en méme temps que ces
accidents et sans blennorrhagie, un souffle sous-mamelonnaire au
premier temps du ceeur, la question était de savoir si ce souffle
d'insuffisance mitrale était le signe d’une endocardite actuelle ou
passée. Or, le souffle s'entendait en dehors du mamelon ; donc le
cmur éfait hypertrophié. D'ailleurs, la percussion faisait voir que
la pointe du cceur descendait & 7 centimeétres au-dessous du ma-
melon ; tandis que chez un malade voisin, dont le eceur étail sain,
la distance de ce mamelon a la pointe n’était que de 3 centime-
tres : la pointe du cceur était donc abaissée de 4 cenlimétres,
Pl‘leuve nouvelle d’hypertrophie. -La conséquence de cetle pre-
ITuérfa investigation, c’est que I'’hypertrophie du ceceur prouve

l‘anmenneté de la lésion valvulaire. D'un autre cdlé, les contrac-

tions du cceur se sentant énergiquement, le pouls ayant de la

foree et les artéres n’étant pas rigides, on en peut conclure que
PETER, — Clin, méd. 3¢ édit, L=l
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les fibres musculaires de son ceur hypertrophié sont intactes

encore.
(Vest tout le contraire chez le malade dun® 28, dont Uaffection

cardiaque est d’origine sénile, et chez le malade du n° 6, ol elle

'aleoolisme. Ghez ces deux individus, qui ont de-
1a seconde et méme la troisieme période
arrivés i la phase cachec-

a pour origine
puis longtemps dépassé
des affections du ceeur, et qui en sont
tique, il ya augmentation de volume de l'organe ; mais I'impul-
sion précordiale est faible, mais le pouls est petit, mais les ar-
toros sont en partie rigides et il y a le plateau athéromateux sur
le tracé sphygmographique ; mais enfin, et ¢'est 1a-dessus que
jlinsiste, parce que ce signe est accessible & tous et ne nécessite
aucun instrnment spécial d’investigation, il y a un cercle sénile
autour de la cornée transparente.

Or, ce cercle sénile — qu'on ferail mieux d’appeler cercle
graisseus, d’abord parce quil est graisseux, ensuile parce qu'on
peut Iobserver en dehors de la vieillesse (je vous ai déja dit I'a-
voir observé chez un goutteux de guarante-deux ans, el je vais
1S plus intéressant encore); enfin,
ans les lamelles de la cornée

vous en citer tout & 1'heure un ca
parce que ce dépodt de graisse d
fransparenle n'est pas un fadt isolé, mais, yhénomene de malnu-
{rition, s'effectue dans la cornée en méme temps que dans d’au-
{res organes, tels que l'endartere, endocarde et le myocarde —
or, ce cercle graisseux de la cornée est un signe assez probant
d’une altéralion de méme nature du myocarde. J’al trouvé un
parallélisme constant entre Uexistence et la largeur du cercle
graisseux de la cornée, d'une part, et l'existence et intensité de
Jésions semblables dans le systeme cardio-vasculaive, d’aulre
part. De telle fagon — et c’est 14 le point pratique — qu’étant
donné le cercle graisseux corngen, vous pouyez en induire immeé-
diatement 'exislence d’une altération de méme nature, & peu
prés certaine, dans l'endartere, dans Iendocarde et le myocarde.
Mes recherches sont ici d’accord avec celles de Ganton, quiale
premier signalé le fait ().

Maintenant la réciproque n'esl pas nécessairement vraie, c'ests

() Voir Dsbare sinile ol de ses rapporis avec la dégendrescence graisseuse

&

du ceur, par Bdwin Canton, dans Archives de médecine, t. VILL, p. 401, 1850,
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d-dire qu’ufn peut avoir une lésion valvulaire sans cercle grais-
Seux 00}‘neen; par exemple, une insuffisance 11]it.rale.d’o:\i<ri|-w
rhumatismale. Mais a la longue, et par le fait de la malnu.l]‘itljion
génél‘.a]e, le cercle graisseux surviendra prématurément .

Enfin, et ¢’est 1a le point pratique auquel je m’eﬁ’orte.de Vous
'amcf:nel' sans cesse, comime les 1ésions de l'orifice et des valvules
aortiques sont souvent d’origine goutteuse; qu'elles s’accompal—
gnem. alors d’u_1‘u3 altération de méme nature de I'aorte, et, par
les raisons que j'ai dites, d'une méme altération de la cm:née
dans le cas ol, entendant un hruit de soufile sns-man1e£0ﬁuai1‘é
et au premier temps du ceeur, vous ne sauriez si vous devez le
1‘ap1}.0r[81‘ a l'anémie ou & un rétrécissement aortique - u’hfe'si‘ley/
pas & conclure & l'existence de celte derniere lésion si ,\'ous tronj
v.]'e’z en méme temps le cercle graisseux cornéen. Gest ce que j’ai
fait tout récemment a propos d'une jeune dame de l1’011§£’-ri]1;(
ans pour laquelle jétais consulté. Elle est fille d’'une mere "';)1 LI
teuse et d'un pére rhumatisant; elle n’a jamais (".pl‘m]\'é- C u: l1
douleurs vagues, rhumatoides ; mais elle a déjil.eu des ’li[‘l-( : ei
de colique hépatique (aceident de goutteux); mais 011(; (z d; lfuc
quentes attaques d’angine de poitrine (cncﬁfr}e accident (de .0‘(";*
teux) ; mais U'endartérite el la périartérite sont fl'éqnmlte.qgcll;e_
les goutteu_x : Vangine de poitrine estle symptome {'tu'ah‘e-inehntjh':
([Uetl-t-de I'irvitation de voisinage du plexus ['Ell‘di{l([kl"{e et du ne[:['
gl}rl(‘:]]ngue gauc}le. En conséquence, rapprochant tous ces fails

e corne hez celte jeune dame, j'en ai conclu
quil y avait non seulement une 1ésion de I'aorte, dont ses atla
que:?. djcrjngm' pectorss Ctaient symptomatiques, n';:\is u.nli.a. ‘-Ié(sioﬁl;

;:551 orrlflllce aortique, légere, 1l est vrai, mais cectaine, et gqu’enfin
1'-&“2:;-1(: sus-mamelonnaire tenait a cette lésion et non pas i

S
. J’espere que cetle digression ne vous sera pas inulile, el nous
xtl}’J(J'r.cl‘e!‘m'is,’ dans la prochaine lecon, I'étude des lr'oubl.cs- de ld

(lleollb;:;::zjl:ji;?de d(z:s nfij'l‘ladic‘-s du 1'['1'.'11['; c’est-d-dire des troubles

. poiese par lésion secondaire el successive du cieur

droit el du systéme aortique.




