XXIX. — ETIOLOGIE DU RETRECISSEMENT MITRAL PUR

I. EXDOCARDITE FOETALE ET INFANTILE. — Objections & cette théorie.

II, MALFORMATION FOETALE. — 1° Origine tuberculense exagérée par
(\Ill:ltltlue;\ ‘a.Ll|BLll.:. = 20 QOrigine hérédo-syphilitique; observations.
h alfonnan?ns congénitales par hérédo-syphilis et hérédo-tuber-
culose. — 3¢ Consanguinité.

IIl. ARRET DE DEVELOPPEMENT VALVULATRE. — Enseignement de Pembryo-
logie et de I'anatomie pathologique. La sténose mitrale se pmduit
10N pas parce que les commissures valvulaires se sont soudées,
;nmh parce que la valvule ne s’est pas dessoudée pendant la vie em-
.-” }_‘m}nmre. ;\tal\iomlluurms congénitales concomitantes.

IV. ConNcrusions. CoNSEQUENCES THERAPEUTIQUES.

Nous connaissons quelques-uns des symptomes du rétré-
cissement mitral pur et ses principales indications théra-
peutiques.

Il n’est pasinutile, au point de vue pratique, d’aborder
la question complexe, encore mal connue, de son étio-
logie. Car, bien que de nombreuses discussions aient été
entreprises a ce sujet, on n’était pas arrivé jusquia ce jourd
une solution pleinement satisfaisante. Voici deux théories :
endocardite et malformation feetales.

I. — Endocardite feetale et infantile.

1° On a prétendu que le rétrécissement mitral pur est da
a une endocardite fetale.

Or, il semble bien invraisemblable que cette endocardite
intra-utérine, dont la preuve est contestable, reste a I’état
latent pendant dix, quinze, dix-huit ans, et donne nais-
sance, au boul d'un temps aussi long, & une lésion valvu-
laire sans aucune trace de travail inflammatoire.

.2" On a émis I'hypothése d’une endocardite infan-
tile développée lentement et d’une fagon presque latente a
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la suite d’une des maladies infectieuses si fréquentes dans
J’enfance (Dreyfus-Brisac). Encore uneopinion insoutenable.
Car, que fait-on des cas assez nombreux ou on ne reléve
aucune maladie infectieuse dans les antécédents? Comment
expliquer cette localisation spéciale, la sténose pure sans
insuffisance, et comment peut-on comprendre, encore une
fois, I'existence d'une endocardite antérieure qui ne laisse-
rait sur la valvule aucune trace inflammatoire ? Car, dans
cette sténose, la valvule mitrale présente la forme d'un
entonnoir souple, a surfaces lisses, a ce point qu’elle parai-
trait méme normale si I'on ne connaisssait pas I'état phy-
siologique. Autrefois, Duroziez se rapprochant beaucoup de
la vérité, avait déja admis que ce rétrécissement mitral
datait sans doute de la vie intra-utérine, et qu'il avait do
se produire « lentement, chroniquement, sans inflammation,
par une force mécanique, comme si le trou de Botal s'étant
fermé prématurément, Porifice mitral ne recevant pas de
sang, se fit rétréci; de méme le ventricule gauche, de
méme 'aorte ».

II. — Malformation feetale.

L'anatomie pathologique, la coexistence possible de mal-
formations d’autres organes et du squelette, Iinfluence
familiale et héréditaire (signalée par Hirlz, Servin, Cochez)
démontrent que le rétrécissement mitral pur (au méme titre
que certains rétrécissements tricuspidiens ou pulmonaires),
est une maladie congénitale, non par endocardite, mais par
malformation cardiaque, par arrét de développement.

Tout d’abord, une difficulté et une objection doivent étre
écartées. Comment comprendre ce fait, en apparence para-
doxal, d'une lésion congénitale créée avant la naissance
qui ne parle, au point de vue de la symptomatologie locale,
que douze ou quinze ans aprés? J'en ai donné dés 1892
lexplication reproduite par P. Teissier (de Paris) un an
plus tard presque dans les mémes termes.
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« Au moment de la puberté, le ceeur achive de se déve-
lopper complétement, et la valvule mitrale trop fibreuse ne
peut achever de se développer comme le ceeur. Avant cette
époque, tant que le ceeur restait petit, la valvule, petite
aussi, s'y adaptait suffisamment pour que le rétrécissement
auriculo-ventriculaire passit inapercu, l'orifice étant en
somme & peu prés proportionné au reste de l'organe. Mais,
a mesure que le cceur augmente de volume, sans que la val-
vule le suive dans son développement, les signes stéthosco-
piques du rétrécissement deviennent de plus en plus nets.
Plus le cceurse développe, plus I'hypertrophie physiologique
s'accroit et plus le rétrécissement mitral est accusé. La
valvule mitrale est trop petite pour un eceur trop gros (1). »

La congénitalité de cette sténose mitrale est généralement
admise. Quelle est son origine ?

1° Origine tuberculeuse. — Des 1888, Tripier (de Lyon) a
le premier émis 'opinion que des antécédents héréditaires
ou personnels de tuberculose peuvent se rencontrer dans
des cas divers d’affections cardiaques et surtout de rétrécis-
sement mitral, en dehors de toute autre cause. 1l ajoutait
que la maladie du cceur, une fois constituée, était capable
ensuite d’enrayer la marche de la tuberculose pulmonaire.

Emise en ces termes, cette opinion était acceptable, quand
elle ful reproduite trois ans plus tard par Potain qui en
exagéra l'importance, en la généralisant et en l"acceptant
a l'exclusion de toute autre étiologie. Or, que d’objections se
pressent contre cette théorie exclusive !

« On a peine & comprendre, dit Caubet, l'infection
tuberculeuse frappant avec discernement et une rigoureuse
limitationle bord des valvules mitrales et faisant soudure par
endocardite marginale dont lestracesrestent invisibles (2).»
J'ajoute qu'elles sont invisibles, pour une raison fort sim-
ple : l'inflammation n'a jamais existé. Quant a la « sou-

(1) Hucuarp, Journal des Praticiens, 2 mars 1892,
(2) CaveEr, Arech. provinciales de médecine, 1900,
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dure » des deux valves, elle se produit si peu par le fait
d'une inflammation marginale ou juxta-marginale que,
d’aprés les enseignements de I'embryogénie, le réirécis-
sement mitral pur congénital est préformé, parce que les
deux valves ne se sont pas désunies pendant la vie feetale.
La valvulite marginale d’origine tuberculeuse et géncra-
trice du rétrécissement mitral pur esl une simple hypo-
these, une vue de l'esprit, condamnée par I'anatomie patho-
logique, par 'embryologie, par la clinique, ainsi que nous
le verrons.

D’autre part, il est certain que parfois dans les antécé-
dents des malades on rencontre des tuberculeux ; mais il est
loin d’en étre toujours ainsi. La malade venue & notre con-
sultation ne présente aucune tare tuberculeuse héréditaire
ou acquise ; personne ne tousse dans la famille ; son pére est
mort rapidement.-d’une pneumonie. Enfin, sur un total de
190 sténoses mitrales non rhumatismales, je n'ai constaté
que 13 ou 20 fois des antécédents tuberculeux.

Il resterait & démontrer pourquoi il y a si peu de sté-
noses mitrales pour un si grand nombre de phtisiques,
pourquoi certaines tuberculoses déterminent héréditaire-
ment un rétrécissementi auriculo-ventriculaire, tandis que
la plupart n’arrivent pas & le produire. D'autre part, il
semble extraordinaire que la bacillose créant un rétrécis-
sement mitral soit, comme on l'a dit, arrétée ensuite dans
son évolution et méme guérie par lui : lance d’Achille
d’'un nouveau genre. Sans doute, le fait est intéressant,
I'hypothése fort ingénieuse. Mais la plupart des auteurs
n’ont jamais rencontré de cas semblables, et. si on les a vus,
c'est qu’il s’agissait de pures coincidences. Tout ce que l'on
peut dire, ¢’est que la tuberculose, comme la syphilis, peut
créer héréditairement des malformations cardiaques ou
valvulaires, puisque la sténose mitrale congénitale n’est
pas le résultat d’'une inflammation dont « les traces sont:
invisibles », mais d’'une malformation valvulaire, d'un arrét
de développement, ce qui va étre démontré.
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90 Origine hérédo-syphilitigue. — Le rétrécissement
mitral pur et congénital est assez souvent sous ladépendance
de I'hérédité syphilitique. Quand vous interrogerez une
malade atteinte de cetteaffection, il vousarriverad’apprendre
que sa mere a eu un grand nombre de grossesses terminées
anormalement, soit par des fausses couches, soit par la
naissance d’enfants mort-nés, soit encore par la naissance
d’enfants vivants, mais qui ont succombé en bas age, le
plus souvent & des accidents cérébraux, & des convulsions.
— La mére de notre malade a eu dix grossesses, dont six se
sont terminées par la naissance d’enfants mort-nés. Cette
constatation est importante; car, si elle ne nous démontre
pas d’une facon absolue l'existence de l'infection syphili-
tigue, elle nous indique tout au moins qu’elle a dd exister,
puisque, chez la femme, elle se traduit par de nombreux
accouchements prématurés ou par la polymortalité des
enfants.

D’aprés Duroziez, le rétrécissement mitral est capable de
provoquer par lui-méme des accouchements prématurés.
Une femme de quarante-quatre ans, alteinte de rétrécisse-
ment mitral, avait fait dix fausses couches. Une autre femme
de trente et un ans avait eu six enfants, doni cing morts
avant terme en naissant. Duroziez attribuaitle fait au rétré-
cissement mitral lui-méme. Erreur; il était la conséquence
de I’hérédo-syphilis.

Un certain nombre de faits ont étérapportés depersonnes
présentant un rétrécissement congénital de lorifice mitral,
et conjointement avec la malformation cardiaque, d’autres
malformations assurément d'origine hérédo-syphilitique,
intéressant plus particuliérement le systeme osseux.

1l ya plusieurs années, élant juge au concours de médecine
des hopitaux, j'examinai une malade atteinte de rétrécisse-
ment mitral pur, dont Pexamen clinique devait constituer
I'une des épreuves du concours. C'était une jeune fille, agée
de vingt-deux ans, réglée tardivement, n'ayant jamais eu
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de maladie dans son jeune Age, me présentant aucune lare
rhumatismale ou tuberculeuse, qui était entrée a I'hopital
pour des palpitations. Elle présentait tous les signes
d'un rétrécissement mitral congénital. Chez cette jeune
fille, certaines particularités de la structure osseuse étaient
des présomptions tres sérieuses en faveur d’une syphilis
ancestrale : bec-de-lievre restauré par une opération depuis
une dizaine d’années; voite palatine présentant la forme
ogivale et une exoslose médiane- des plus nettes. Or, ces
lésions sont, sinon caractéristiques, au moins fréquentes
chez les hérédo-syphilitiques.

par une singuliére coincidence, dans la méme salle se
trouvaient deux autres malades atteintes de rétrécissement
mitral congénital, et toutes deux présentaient également des
malformations pouvant au moins faire soupgonner I’hé-
rédo-syphilis. Les deux ohservations ont été publiées (1).
Chez l'une d’elles, on constatait I’association de ces quatre
grands symptomes dystrophiques : infantilisme, scoliose,
rétrécissement mitral, lésions dentaires. Ce cortege symp-
tomatique sent de bien prés I’hérédo-syphilis.

Dans la récente these d’Edmond Fournier sur les malfor-
mations congénitales d’origine syphilitique (1898), on lit
Ihistoire d’'une petite fille de treize ans, issue de parents
syphilitiques évidents; la mére a eu douzeenfants, dont neuf
<ont morts en bas Age d’accidents convulsifs. Cette malade
a eu des convulsions dans son jeune age; elle présente une
implantation vicieuse des dents avec persistance des dents
de lait, une surdité profonde depuis I’age de sept ans;
taille petite, intelligence nulle. Cette dégénérée hérédo-
syphilitique a un rétrécissement mitral congénital.

Une observation de Rendu est encore trés concluante (2).

(1) Lapanie-Lacnave et Decuy, Associations pathologiques du rétré-
cissement mitral et role de I'hérédo-syphilis dans son étiologie (Journ.
des Praticiens, 1899).

(2) Rexpu, Stigmates dystrophiques de syphilis héréditaire et mal-
formation cardiaque congénitale (Bull. de U'Acad. de médecine, 1898).
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Il s’agit d’une jeune femme, dgée de dix-neuf ans, qui
vint & plusieurs reprises, depuis 1896, réclamer les soins
de mon collégue. Son apparence était celle d’une dégénéree :
la taille était anormalement petite (4m,51), les seins et le
systéme pileux rudimentaires; des déformations osseuses,
particuliérement du crane et de la face (crane natiforme,
voute palatine en ogive, dents inégales et petites), faisaient
dés I'abord songer 4 la possibilité de I'hérédo-syphilis. Le
ceeur présentail tous les signes d’une lésion cardiaque
double, rétrécissement et insuffisance mitraux. Cette lésion
paraissait bien élre une malformation congénitale, au méme
titre que les déformations de 1a face et du squelette. En
effet, on ne trouvait dans les antécédents de cette jeune
femme aucune maladie infectieuse capable d’avoir engen-
dré une endocardite : ni rhumatisme, ni scarlatine, ni fievre
typhoide, ni pneumonie. Dés I'dge de huit ou dix ans, elle
courait difficilement, s'essoufflait vite, d’on impossibilité
pour elle de porter des fardeaux un peu lourds. On avait
done des signes de probabilité qua l'age de dix ans le ré-
trécissement mitral était déja constitué cliniquement, et il
était trés probable, pour ne pas dire certain, qu’il existait
analomiquement deés les premieres années de la vie. II éfait
facile de reconnaitre dans Phistoire de cette famille la loj
qui régit I'hérédo-syphilis : chez la meére, l'avortement,
I'accouchement prématuré, un enfant né a terme, mais ma-
lingre et débile, enfin des enfants & terme, d’autant mieux
portants que la date dela conception était plus éloignée du
moment de I'infection.

Voici deux autres faits de rétrécissement mitral hérédo-
syphilitique que j’ai observés; il s'agit de deux scurs.

L'une, agée de vingt-six ans, d’aspect infantile, réglée
a douze ans, présente un rétrécissement mitral pur mani-
feste. Comme étiologie, on note de légeres douleurs rhuma-
tismales & I'dge de seize ans ; ces douleurs semblent n’avoir
€u quune acuité modérée, car elle n'est restée au Iit que
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trois ou quatre jours et n’a eu qu'une fidvre trées légére;

lepuis, jamais de récidive. e

dtp} i 8 taille de 1=,46. Elle fut réglée
L’autre sceur présente une b réel

a I’Age de treize ans, mais sa menstruation ne fut réguliére

: o

qu'a partir de quinze ans. La peau prfé.sente unelc?lorazllri
violette, qui s’accuse beaucoup sous 1 mﬂuen_ce ce;j mﬁo -‘t'
ments, surtout au niveau de la facf: z‘at d_e;s extmmll‘ és
(cyanose congénitale). Les dents SODtlI’I‘EgIll]El’EI.Tlent ? an-
tub mais assez bien conformées. La ‘voﬂte palatme. eftt un
peu profonde, excavée, mais non oglA\'ale. Les m‘alfb r;'s
froides sont un peu épaisses; les dm%ts ont la forme de
houdins, avec hypertrophie de la derniére phal‘tlngla)z, D?gieﬁ
légerement incurvés (forme en’bagueﬂ.es {—1.9 't.ilm -?u”;c =
existe une scoliose dorso-lombaire & FOH\'Q-‘\LtB- 1"0]‘. ii'e
partie supérieure du thorax du c.'c»te droit fait sai 1:3t en
arriere. En avant, la partie supérieure du sterngm e:-i 1;111
peu convexe et saillante en hautet & gauch.e‘. Le cu:’.ur eat. L
\.'olume normal; pas de bruit de souffle ni & la pointe, ni a
e hae :
1“;5’;2‘118 recherchons I’hérédo-syphilis dans cette famille,
nous arrivons a des constatations intéressantes, T
La mére, mariée en 1870, a eu douze gross?ss‘cs : Unen ?n
mort & onze mois d'une maladie indétermmef}; :1(:(:’01.1(;: 1,3;-
ment & terme d'un enfant mort; une ﬁllfe amaa'm’f’ c’f{..?!i!.;f é-
cissement mitral ; un garcon, ageé (.le \'mgt-‘cmq ans.,, ),m.{n
portant ; fausse couche de cing mois; une ﬂl_le altei ‘i,l”f ( r;
maladie bleue; fausse couche de sept {1]0}5; un enfan
mort-né ; un gar¢on vivant ; une fille morte a \'Ingt—.lllllt I;ll?ls
de bronchite (?); une fausse couche de quatre mois ; une fille,
qui a actuellement neuf ans, bien 1f01‘i;111‘£lc. Ao
Chez les deux sceurs, les maitm‘m.u‘uon:‘. Lonntfn a ?s
doivent étre rapportées & l'hér'éda—syplulrsj‘ blen‘ plutot qu'a
une légére atteinte rhumatismale chez l'une, & ‘un‘e‘ Lthl;te
dans 11:1 escalier chez 'autre, chute .sm"’veime all.nged e
quatre ans et a laquelle on avait attribué Papparition des
troubles circulatoires.
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En présence de ces faits, de ceux que Jacquet, Gastou et
Keim, puis Barthélemy ont sommairement rapportés (1), je
n'hésite pas & dire que l'on a beaucoup exagéré le réle
étiologique de I’hérédité tuberculeuse dans la pathogénie
du rétrécissement mitral, un assez grand nombre d’affections
de cette nature devant étre mises sur le compte de I’hérédite
syphilitique. Du reste, depuis que nous avons particulié-
rement appelé l'attention sur cette pathogénie, les faits de
sténose mitrale par hérédo-syphilis se sont multipliés. Ainsi
Combemale a cité le fait d’'une femme de vingt-deux ans
alteinte de rétrécissement mitral avec aplasie aortique,
infantiliéme, malformations diverses (lobules de Loreille
adhérents, dents incisives petites, créneldes, irréguliéres;
voute palatine en ogive). La mére a eu quinze enfants, dont
neuf morts en bas Age et un mort-né. — Dans sa these
recente, Duvivier a recueilli vingt-six observations con-
cluantes, dont les notres.

Plus récemment encore, Bouverel a rapporté I'obser-
vation d'une jeune fille de dix-huit ans. Aprés la nais-
sance de deux enfants bien conformés, la meére avait 6té
atteinte de syphilis, et aprés plusieurs avortements na-
quit la malade en question. Celle-ci vint au monde avec
des accidents de syphilis héréditaire qui furent reconnus
et traités. Elle eut une enfance pénible et resta longtemps
chétive. A huit ans, douleurs dans les os des jambes et péri-
ostites ; apparition des premiéres régles & quinze ans, puis
acces d’oppression, palpitations, chlorose; jamais de ma-
ladie infectieuse, ni de rhumatisme. A dix-huit ans, cette
jeune fille petite, chétive, présente tous les signes d’un
rétrécissement mitral avec nombreux stigmates de syphilis
héréditaire : téte volumineuse et asymétrique, front olym-
pien, dents mauvaises, gréles, mal implantées et striées ;
déformation des tibias en lame de sabre, claudication habi-
tuelle et tuméfaction diffuse du fémur droit remontant jus-

(1) Svc. de dermatologie, 1896.
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qu’a articulation coxo-fémorale intéressée depuis plusieurs

années (1).
La preuve est faite.

Lorsque, dans la pratique médicale, vous serez en pré-
sence d'une femme atteinte de rétrécissement mitral, et que
chez les ascendants vous aurez appris que le pére est mort
jeune d’une paralysie générale, de tabes, d'une affection
cérébrale, que la meére a eu des fausses couches, des en-
fanls mort-nés ou ayant succombé en bas dge a des convul-
sions, pensez & la syphilis et n’hésitez pas a faire remonter
Iétiologie de cette malformation congénitale & I'infection
ancestrale.

L'hérédo-syphilis ne se manifeste pas a l'appareil circu-
latoire que par l'existence du rétrécissement mitral congé-
nital, et j'ai observé deux cas de rétrécissement pulmonaire
d'origine nettement hérédo-syphilitique. On peut encore
attribuer aux troubles de la nutrition occasionnés par cette
infection d’autres dystrophies cardiaques, telles que la
non-obturation du trou de Botal ou du septum interventri-
culaire. Les principaux faits de syphilis cardio-vasculaire
sonl signalés dans la these d’'un de mes anciens internes (2)
et dans mon rapport au Congrds de Lille ; voici ce que je
disais : « La syphilis cardio-artérielle ou cardio-aortique est
plus fréquente qu’on le pense. Dans un certain nombre de
cas ou I'on a observé, en I'absence de toute étiologie con-
nue, des maladies chroniques de Iaorte et du myocarde ou
seulement du myocarde, I'hérédo-syphilis, qui pése long-
temps sur lexistence de Iindividu, doit étre recherchée.
Nous en avons vu une dizaine de cas, et le chapitre de
I'hérédo-syphilis cardiaque, précoce ou tardive, doit étre
plus largement ouvert. »

(1) CompEmsLE, Congrés int. de Paris, 1900. — Duvivier, Rapports du
rétrécissement mitral avec Phérédo-syphilis (Thése de Lille, 1900). —
L. Bouveser, Rétréeissement mitral et syphilis héréditaire (Lyon me-
dical, 1901).

(2) DEcuy, La syphilis du ceur et de Vaorte (Thése de Paris, 1900).

Hucuarp, — Consultations, 4¢ édit. 24
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L’hérédo-tuberculose, I’hérédo-
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3° Consanguinifté. —
syphilis sont donc capables de produire des malformations
cardiaques parmi lesquelles le rétrécissement mitral pur ou
congénital. La consanguinité intervient encore & titre de
-facteur étiologique, comme on le sait depuis longtemps, et
j’ai observé un rétrécissement mitral congénital chez une
jeune fille née de peére et mére cousins germains. Le meme
degré de parenté était responsable d’une cyanose par com-
munication interauriculaire chez une enfant de dix ans
devenue ensuite hystérique.
Les preuves sont donc en faveur d’'une malformation
cardiaque. Il s'agit maintenant de démontrer que celle-ci
est due aun arrét de développement de 'appareil valvulaire

-pendant la vie embryonnaire.

III. — Arrét de développement valvulaire.

En sappuyant sur les recherches embryologiques de
Gegenbaur et d’Hertwig (1889 et 1891), Caubet (de Toulouse)
est arrivé & démontrer que le rétrécissement mitral congé-
nital est pendant la vie intra-utérine le résultat d’une
entrave apportée A la transformation de la valvule mitrale
provisoire en valvule définitive, celle-ci étant constituée
surtout par la scission des deux valves. 1l en résulte que si,
dans le rétrécissement mitral inflammatoire, la lésion est la
“conséquence de la soudure des deux valves surtout vers les
commissures, dans le rétrécissement congénital la lésion
est de tout autre nature : il ne s’est pas produit une sou-
_dure des deux valves, bien au contraire; il y a eu arrét de
développement de la valvule au moment o celle-ci devait

étre divisée en deux parties distinctes, d’ou l'aspect infun-

dibuliforme de Uorifice sténosé au milieu des parois ventri-
culaires « pour ainsi dire creusées, minées par le sang (1) ».
Cette absence de division a donc permis au courant san-

(1) 0. Henrwie, Traité d’embryologie, 2¢ édition francaise sur la
5¢ édition allemande, 1900,
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guin d’allonger ou de refouler en entonnoir l'appareil
valvulaire (sorte de diaphragme perforé) vers la cavité
ventriculaire. Il en résulte que la « soudure aprés coup est
aussi peu probable dans le rétrécissement mitral que le
gerait dans la maladie de Roger (communication interven-
triculdire) la perforation du septum aprés achévement de la
cloison interventriculaire » (Caubet). On voit done quelles
profondes différences nous séparent de l'opinion de ceux
qui admettent avec Pofain l'existence d’une endocardite
marginale, comme point de départ de la sténose mitrale.
Celle-ci, d’apres ces auteurs, se formerait parce que les
commissures valvulaires se sont souddes, et nous disons
au contraire que la sténose se produit par arrét de déve-
loppement parce que la valvule ne s'est pas dessoudee
pendant la vie embryonnaire. .

A ‘]a naissance, comme nous ’avons démontré, parfois la
coexistence de malformations d’autres organes ou du sque-
leLt? devient le témoignage de la malformation cardiaque.
A l'age critique de la puberté, au moment méme o se
révelent les signes physiques et les troubles fonctionnels de
lasténose mitrale, on peut voir survenir différentes neévroses,
comme l'épilepsie, I’hystérie, la chorée, qu'on a complai-
sammentrangées parmiles complications de la cardiopathie.
Je répete qu'il n’y a pas d’épilepsie, ni d’hystérie cardiaques.
Il ne s’agit pas ici de complications, mais d’associations
morbides reliées entre elles par la méme cause qui les a
pr_oduites1 « la loi générale des dégénérescences créant a la
fois des tares organiques et des tares fonctionnelles ».

IV. — Conclusions; conséquences thérapeutiques.

Les conclusions s'imposent :

1° Le rélrécissement mitral pur n’est le résultat ni d’une
endocardite feetale, ni d'une endocardite infantile, ni d’une
«valvulite marginale » d’origine tuberculeuse;

2 L’hérédo-tuberculose, et surtout ’hérédo-syphilis, au
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méme titre que toutes les causes de dégénérescence, peuvent
produire le rétrécissement mitral congénital, par malforma-
tion cardiague, et celle-ci est le résullat d’un arrét de déve-
loppement de I'appareil valvulaire ;

30 Dans le rétrécissement mitral congénital, certaines
névroses, comme l'épilepsie et I'hystérie, ne sont pas des
conséquences de la cardiopathie; elles ne sont que des tares
fonctionnelles associées aux tares organiques, et toutes deux
procédent de la méme cause, de la méme origine;

4° Les faits de sténoses mitrales, héréditaires ou familiales,
plaident en faveur de l'origine embryonnaire de la maladie.

Conséquences Lhérapeutiques. — Voila des considérations
qui ne paraissent pas rentrer directement dans le cadre
d'une consultation médicale. Je ne partage pas ceite opi-
nion : d’abord, parce que, pour un praticien, il est toujours
utile d’étre renseigné sur une erreur, et que la notion inflam=
matoire du rétrécissement mitral congénital est une de ces
erreurs; ensuite parce qu'il est important pour lui, au point
de vue thérapeutique, de ne pas regarder I’épilepsie, I'hys=-
térie et la chorée comme des complications possibles de
cette cardiopathie; enfin parce que la prescription de cer=
tains médicaments et surtout des préparations iodurées
contre une malformation congénitale, contre un défaut ou
un arrét de développement valvulaire, devient un non-sens
thérapeutique.

XXX. — NEVRALGIES ANEVRYSMALES

1. Exrosi CLINIQUE. — Erreur de diagnostic. Exaspération des douleurs
par cerlaines attitudes du malade; leur atténuation et méme Lilwlh
wii_:spa;r[tdon par d’autres positions. Zone latente des n}'x('\'J*\-'crutnrslf}l;
aorte AT, o 3 ot - 3, u " o = - i |
51;U_f.;,({-u;:;:Smm’ entre la bronche gauche et la face supérieure du

]I.]QL;EL_QUES st 1o Névralgies dans les anévrysmes de laorte
El‘lumr-.ulue. Anévrysme des artéres axillaire et sous-claviére pris
d’abord pour un rhumatisme de I'épaule. Névralgie du '!Jl-aa n-a |I1vhh

'sme de la sous-claviere, — 2o .‘;\E\'I‘O.Tfr'ies dan-‘ar]:f- ; -:3
de : 'i’uortc abdominale. Exemples des ::au.leur* ‘auc;t\;;lstt
‘ r Vésale, Baillou, Laénnec, Stokes, ecte. -Xnm‘:r\';n'w’-s ‘l:
l'aorte abdominale simulant de simples m'-w‘ai'*iu‘a ];31'rl‘lm“'rd' i
luu‘rhrj—{ttjflunlinnles, sciatique, coliques nép]nw?tiq;‘as: Trgn
I11. CaractERES CLINIQUES. — 19 Causes principales. Douleurs, s

(1!_'5_)1_'.(:)!‘]'):7‘ vertébraux sans douleur. Role de la médiastinite chronique

— 2 E.J)oulleurs par retoulement, par enserrement. — 3¢ Sicge v.f

caractires de fixité, d'intensilé, Erreurs nombre de diagnostic

R s l’]lt.t I]::.Il.(,. Erreurs nombreuses de diagnostic. —
Signe de probabilité et signe de certitude.

I. — Exposeé clinique.

'Le malade dont je vais rapporter I’histoire m'a été
1‘ecexr.1ment adressé par un médecin de Vienne. D'apres les
rense'lgnements qui m’étaient fournis, ce malade souffrait
depuis plusieurs années de névralgie intercostale cauche
exce:fssivement intense et rebelle. Le diagnostic po}té fut
celui de neurasthénie accompagnée de palpitations et de
névralgie intercostale.

A son entrée dans mon cabinet, I'aspect de ce malade
me frappa : pale, défait, amaigri, il portait un 4ge beaucou
plus .a\'ancé que son age réel. Il mapprit que lLe symptémlc)a
dominant de sa maladie, celui qu’il avait principalement
remarf{ué et auquel il attribuait son état de faiblesse, était
une névralgie intercostale, tenace, continue, rebelle “atout




