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tement présystolique; on peul s’en assurer sur le fracé ci-
dessous (fig. 12) (1).

Aprés une intermittence le bruit de galop disparait (Polain).

Fig. 41. — Bruit de galop diastolique (néphrite interst.). Le cceur hat yite (J. Teissier).
¢a, choc diastolique répondant au galop; S, systole cardiaque; PR, pouls radial.

Le bruit de galop peut affecter encore une froisiéme forme : il
peut sunivre immédiatement le début de la systole et occuper le
petit silence, il est dit alors mésosystolique. 11 simule alors le
dédoublement du premier bruit. Dans ces conditions il est évident
que les interprétations précédentes sont inapplicables; il ne peut

Fig. 12. — Bruit de galop présystolique {J. Teissier). — Le cceur bat lentement ; malade
affecté d’ataxie locomotrice avec dilatation de P'aorte; signes de dilatation du coeur
avec myocardite chronique.

plus s'agir d’un choc de fension diastolique ; et c’est a lui cer-
tainement qu’on peut bhien appliquer la théorie de d’Espine (de
Genéve) qui considere le bruit de galop comme le résultat de la
décomposition de la contraction systolique normale en une série

(1) Nous verrons plus loin (chap. Néphrite interstitielle) que MM. Cuffer
et Barbillon ont ajouté une grande importance au rythme du galop, au
pomt de vue du pronostic méme de la lésion cardiaque, le choc diastolique
indiquant une hypertrophie concentrique du ventricule, ¢’est-i-dire un
ceeur plus résistant, ef le choe présystolique un ceeur dilaté, c’est-a-dire
prédisposé i I'asystolie. Sans doute ces faits ont été bien observés et con-
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de contractions secondaires, de systoles composantes (1), en d’au-
tres termes, ainsi que cela se voit d'ailleurs chez le cheval a I'état
physiologique.

’est 1a le bruit de galop des chlorotiques, des états aigus graves
(de la dothiénentérie, par exemple); c’est un galop d’hyposthénie
cardiaque ; on dirait d'un ventricule qui se reprend a plusieurs
fois pour chasser le sang qu’il renferme.

On voit trés bien sur le graphique ci-joint (fig. 13) cetle systole

Fic. 13. — Galop mésosystolique (J. Teissier). — TC, tracé cardiographique; p s, choe
présystolique; St, premiére systole; S% second choc (bruit surajouté, galop). Au
nivean de la dépression séparative des deux chacs S' et S?, on peut percevoir parfois
an souffle extra-cardiaque.

<opérant en plusicurs femps. Mais on doit comprendre aussi,
précisément & cause de ces systoles successives, que ce genre de
galop soit susceptible de saccompagner d'un souffle exira-car-
diaque.

trolés parfois par Pexamen cadavérique. Nous pensons toutefois qu’ils ne
sauraient étre considérés comme d'une signification absolument constante,
et nous croyons plus juste de nous en rapporter foujours & lancienne for-
mule de Potain: le bruit surajouté indique simplement le moment ol la
tension intra-ventriculaire est brusquement portée 4 son maximum. Or
.cette lension maxima peut &tre aussi rapidement obfenue en cas de dila-
tation cardiague que d’hypertrophie concentrique, si dans cette premiere
.circonslance le cceur A ehaque systole ne se vide que trés incomplétement.
On peut alors percevoir un galop diastolique (bruit de rappel) aussi bien
.que dans le cas d’hypertrophie concentrique. C’est ce gue nous avons vu
plusicurs fois. Il est vrai qualors le cceur se contracte beaucoup plus rapi-
dement. %

{1) On saif, d’aprés Marey et Engelmann, que la coniraction du coeur
n'est pas assimilable & la contraction des muscles volontaires: elle ne
wésulle pas de secousses successives fusionnées; il n’y a qu'une secousse
simple se propageant comme une onde. — En présence de cete notion, le
zalop mésosystolique ne saurait étre considéré comme un galop polysysto-
Yique, mais comme le résultat d’'une systole s’effectuant seulement en plu-
sieurs temps.
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Les bruits dont il vient d’éire question se percoivent le plus
souvent au niveau du veniricule gauche. Toutefois Potain a
démontré que dans certaines circonstances on pouvait entendre
des bruils analogues au niveau du ventricule droit. Le bruit de
galop droit auquel il a donné le nom de galop rétro-sternal est
comme le gauche un bruit de temsion diastolique ; il s’observe le
plus souvent dans le cours des cardiopathies d’origine réflexe
(gastrique, hépatique, iniestinale) et a pour point de départ,
comme le galop gauche, I'excés de tension produit dans la circu-
lation pulmonaire par le spasme réflexe provoqué par I'excitation
viscérale. Telle est sans doule sa raison la plus habituelle; toute-
fois nous pensons que dans certaines condilions le bruit de galop
droit est susceplible d’'uneauire interpréiation ; nous croyons que
ce bruit diastolique peut étre tout simplement le fait d’une sorte
d’ondulation de la paroi venfriculaire qui, ayant perdu son élasti-
cité, ne résisle plus au courant sanguin qui la pénétre : il s’agi-
rait alors d’un véritable dicrotisme diastolique suivant 'ancienne
expression du professeur Polain. .

Le tracé ci-dessous recueilli chez une malade atleinte de dila-

lation cardiaque conséecutive & une amputation du bras gauche’

montre {rés neltement ce dicrolisme diastolique.

Fie. 14, — Dilatation du cour droit conséeutive 3 nne domble amputation dn hras
gauche par suite de névrite du moignon; dicrotisme diastolique, bruit de galop,
er_ondant aux oscillations diasloliques représentées en 1 et 2 du tracé cardiogra-
phique.

:\Eous ne sommes pas éloignés de penser que des accidents du
meéme genre sont susceptibles de se produire du coté du ventri-
cule gauche (dilatation avec dégénérescence graisseuse, etc.).

E[l étudiant attentivement les modifications stéthoscopiques qui
précedent ou coincident avec la distension secondaire des cavités
auriculo-ventriculaires droites, on arrive 4 reconnaitre que les
p_hénoméues d’auscultation auxquels elle donne lieu apparaissent
dans P'ordre suivant : 1° accentuation du deuxiéme bruit & la base
Cest-a-dire claquement sigmoidien pulmonaire plus prononce) ;
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92 dédoublement du second bruit (chute anticipée des mémes val-
vules sigmoides) ; 3° signes caractéristiques de insuffisance tri-
cuspidienne.

Le raisonnement qui devait naturellement conduire & consi-
dérer ces modifications comme des signes non équivoques d’une
augmentalion de tension dans lariére pulmonaire devait mener
aussi Potain a placer dans le poumon la cause intermédiaire de
ces dilatations : il admit donc un resserrement des capillaires du
poumon sous U'influence de Iexcitation viscérale, 'angmentation
de la pression dans l'artére pulmonaire et a sa suite la distension
ventriculaire. 1’expérimentation, en monlrant la réalité de cetle
augmenlation de tension dans Partére pulmonaire, a la suite des
excitations porlées sur les principaux organes de la cavilé abdo-
minale, a confirmé les prévisions théoriques formulées par le
savant clinicien ; elle a prouvé de plus que le sympalhique était
i la fois la voie centripéte el centrifuge du réflexe ainsi mis en
Jeu (1).

L’hypertrophie essentielle a le plus souvent un début lent, insi-
dieux ; elle ne se reconnait que lorsque la lésion a acquis déja un
cerfain degré de développement. Quelquefois cependant le début
peut étre brusque el s'annoncer par des palpitations violentes,
ainsi que Da Costa en rapporte plusieurs exemples chezde jeunes
soldats surmenés.

L’hypertrophie passée a I'état de cardiopathie chronique res-
semble beaucoup, quant i sa marche, & celle des affections val-
vulaires. Tant que le cceur a une nutrition suffisante, 'équilibre
fonetionnel persiste ; une fois que sa résistance est vaincue, le
malade entre dans une période d’asystolie dans laquelle il sue-~
combe.

L’hypertrophie de la grossesse est habituellement temporaire ;
aprés I'accouchement, les choses rentrent dans I'ordre. Gepen-

(1) M. Potain, qui avait vu seulement au début de ses recherches les ear-
diopathies secondaires aux maladies du foie, avait pensé localiser le réflexe
pulmonaire nécessaire a leur développement, dans le domaine du pneumo-
gastrique. En prouvant que ces cardiopathies pouvaient se développer aussi
3 la suite d’une 1ésion intestinale ou utérine, I'nn de nous avait conclu que
le réflexe pneumogastrique devenait insuffisant pour Pexplication des faits,
et qu’il fallait, au moins pour la voie centripéte, faire intervenir le sympa-
thique. Brown-Séquard, Hénocque, Francois-Franck, en montrant que les
vaso-moteurs du poumon provenaient des nerfs thoraciques, lui ont rendu
la voie centrifuge. En définitive, I'art réflexe est constitué dans tout son
parcours par les filets du sympathique (Arloing, Morel, J. Teissier).
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dant, si plusieurs grossesses viennent 2 se succéder, lesaccidents
peuvent devenir permanents, et la malade est exposée & toutes
les éventualités propres a la forme précédente.

Certaines dilatalions sont également passageéres ; celles qui sont
conséculives & une maladie aigué des poumons, celles qui sont
liées & un état dyspeptique ou a une altération transitoire du foie,
sonl susceplibles de disparaitre avec la maladie qui leura donné
naissance (Potain a vu plusieurs fois la dilatation du cceur droit
avec insuffisance tricuspidienne accompagnerla colique hépatique
el cesser avec elle). Les dilatations permanenles sont une menace
continue d’asystolic ; la crise peut éclatersous 'influence de causes
mulliples : surmenage, efforfs violents, refroidissement, bron-
chite aigué, etc.

Quant & Thypertrophie dite providentielle, qui est deslinée
compenser les 1ésions valvulaires, nous aurons a apprécier plus
tard le role qu'elle joue dans les affections organiques du ceur
avec lésions d’orifice. Contentons-nous de dire pour le moment
qu’elle contribue pour un certain temps 2 maintenir le bon ordre
dans le fonctionnement du cceur jusqu’au moment ot celui-ci,
épuisé par ce fravail méme de compensation, se laissera distendre,
lorsque, en un mot, il sera force.

_Lle t-rm';ement des cardiopathies sans lésions valvulaires ne
djlffe’r’c gueére de celui que nous aurons a conseiller pour les lésions
4;'[ 01’1’[1(’0, nous y renvoyons donc; mais nous pouvons affirmer dés
a présent que la digitale n’est pas coupable de tous les méfails
qu’an' luiaimpulés, et que, méme dans les cas d’hyperirophie pro-
noncee, elle peut rendre des services, en calmant les palpifations
¢l en }‘égularisant le jeu du centre circulatoire,

ANEVRYSMES. — On peut observer dans I'épaisseur méme de la
paroi du ceeur des anévrysmes qui acquiérent quelquefois un dé-
veloppement considérable.

Les anéyrysmes du ceeur succédent, en général, a I'ouverture
d’un foyer hémorrhagique ou purulent, & une gomme vidée dans
une des cavités, ou bien encore & des adhérences péricardiques
qm par leurs tractions continuelles ontdéterminé une dépression
loute locale que la pression dusang a hientot transformée en véri-
}Zbizé‘gyzg 51255255111'?1!}(;110. l[s présentent ceci de particulier, que

5 se presque directement en contact avec la fibre
musculaire; car le sang n’a dans ces cas aucune tendance a for-
mer les stratifications fibrineuses que I'on rencontre dans les

autres tumeurs de méme espéce. Ceci tient probablement & Pacti-
vité de la circulation dans ces régions. D’autres fois on observe i
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la périphérie de la poche une couche mince de cellules plates de
tissu connectif.

Les anévrysmes de la pointe du ceeur sontde beaucoup les plus
fréquents; quand on rencontre des anéyrysmes a la base ou dans
la cloison, ils résultent généralement de Iextension d’un amé-
vrysme valvulaire qui a eu lui-méme pour point de départ une
endocardite aigué. Plus rarement ils sont la conséquence du déve-
loppement d'un anéyrysme qui a pris naissance a la partie droite
ot antérieure du sinus aortique et qui au lieu de se développer
dans le péricarde sest élendue dans la paroi de P'infundibulum
de Tartére pulmonaire ou dans I'épaisseur du sepfum.

Pelvet a réuni vingt-trois cas d’anévrysmes valvulaires, et depuis,
de nouvelles observations ont été produites (on en compte au-
jourd’hui 96, Laurant) : les anévrysmes valvulaires ont é1é décrils
surtout dans les cavités gauches. Ils ¢’étendent facilement, et
donnent lieu & des poches sinueuses qui ont de la tendance & en-
vahir la cloison, et dont la rupture compte souveni parmi les
causes de communication directe des ventricules.

Le diagnostic des anévrysmes du ceeur est impossible, 4 moins
que la tumeur n’ait atteint un grand développement, auquel cas
Pénorme augmentation de volume du ceeur, 'absence de souffles
propres aux lésions valvulaires et lintensité de la dyspnée per-
mettent seulement de les soupgonner. Les anévrysmes du sinus
de Valsalva & développement intra-cardiaque donnent lieu parfois
2 dela douleur rétro-sternale et 2 des accés de dyspnée qui rap-
pellent angine de poitrine (Durand). Le plus souvent 'autopsie
seule en révele la présence. En général la mort arrive presque
subitement (voy. Bull. Soci¢té anal.).

RUPTURE DU CEUR. — Une altération préalable du myocarde
semble nécessaire 2 la production de cel accident, qui est une
{erminaison assez fréquente de la dégénérescence graisseuse ou
des anévrysmes cardiaques, el aussi de Ioblitération par throm-
hose des artéres coronaires (cas de Laveran, Féréol, Blachez,
Gouguenheim). La rupture spontanée a été aussi observée dans
quelques circonstances exceptionnelles pendant le cours du frisson
initial de la fievre intermiltentie. Le traumatisme de la région tho-
racique sans plaie pénétrante I'a entrainée encore quelquefois
(Handford). Habituellement la rupture se produil au niveau du
ventricule gauche. Dans un cas d’Andral, le ceur se serait dé-
chiré en sept points différents. Duffey vient de rapporierun cas de
rupiure de Poreillette droite.

La ruplure du ceceur enlraine une mort, sinon instantanée, au
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moins {rés rapide; le malade succombe dans une sorte de syncope
(souvent il pousse un cri, étouffe et meurt), ou avec des sym-
ptomes d’hémorrhagie interne. Lancisi, du reste, avait déja sigﬂalé
la rupture du coeur comme une cause de mort subite (88 fois
sur 202), et dans les relevés d’Aran elle figure 19 fois. Dans quel-
ques cas rares, sila rupture est limitée, la survie est possible
pendant quelques jours; dans d’autres circonslances exception-
nelles, un caillot pourrait amener 'obstruction (peut-étre défini-
tive) de la solution de continuité : une observation de Rostan
semblerait favorable a cette maniére de voir.

A coté de ces ruptures de la paroi, il faut mentionner les déchi-
rures beaucoup plus rares des voiles valvulaires ou des cordages
tendineux. On connait une trentaine de faits de ce genre, 4 fieu
prés également répartis enire les sigmoides aortiques et la val-
vule mitrale. Ces déchirures surviennent en général 2 la suite
E|’llil violent effort ou d’un traumatisme. Le malade éprouve tout
a coup une douleur dilacérante, extrémement vive dans la région
précordiale; il est pris de dyspnée exiréme, parfois de swceﬁe et
la Iésion valvulaire définitive se trouve ainsi constituée.

TUMEURS. — Les recueils d’anatomie pathologique renferment
des exemples assez nombreux de tumeurs intra-cardiaques ; mais

I'histoire clinique de ces tumeurs étant trés obscure, nous nous
bornerons a une simple indication.

Les.tummrs peuvent siéger dans I'épaisseur des parois, dans
laf C.EO‘ISOD ou au niveau des valvules. Les tumeurs gommeuses
d origine syphilitique sont les plus fréquentes (Hi(tm‘:l', Virchow,
Jullien) ; puis viennent les tumeurs fibreuses, sarcomateuses et
(-.gncéreuscs (Billard, Wagner, Biermer). Le fibrome observé par
Wagner, aujourd’hui dans la collection du musée de Konigsherg
cs? le plus volumineux qui ait é1é recueilli; il mesurait '?e:en{i:
meh'-.es_dans son grand diamétre, siégeail au niveau du sepfum
et faisait saillie dans le ventricule droit, de facon & oblitérer pres-
que cnr-nplétemenl I'orifice tricuspidien. Le thhercule a été aussi
observé (Potain); Debove a signalé un myxome de orifice auri-
culo-ventriculaire gauche. Enfin on connait a I'heure actuelle
plus de trente faits de kyste hydatique (Cornil et Ranvier). Bour-
cerel en a relalé récemment un exemple intéressant : le kyste
siegeait dans la cloison el s’était rompu dans le ventricule. ;

ASYSTOLIE. — Deés 1856, Beau décrivait sous le nom d’asysiolie
un syndrome clinique spécial, propre aux maladies valvulaires
et d?nt le§ grands caracléres élaient les suivanis: affaiblisseman
de I'énergie contractile du ceceur qui rend la systole infructueuse
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(@0l le nom d’asystolie), cyanose des extrémilés, suffusions sé-
reuses des téguments, hydropisies multiples, dyspnée extréme, el
A la suite de plusieurs attaques successives ou méme d'une seule
atteinte, la mort dans de cruelles angoisses.

Le champ de Pasystolie doil étre élargi, car celle-ci peut appa-
raitre en dehors de toute espece d'altération d'orifice. 11 suffit,
pour qu'elle se produise, que le muscle cardiague, empéché dans
Paccomplissement de sa révolution rythmique (arylthmie de cer-
tains auteurs), devienne insuffisant & remplir la tache qui lui est
dévolue, & savoir : lalimentation réguliére et suffisante des canaux
artériels, et la déplétion du systéme veineux o la circulation de
retour tend naturellement a produire une accumulation sanguine.
Stokes a insisté avee raison sur ce fait: c’est I'état du muscle car-
diaque qui régle léquilibre circulatoire, c’est lui qui doit étre
principalement incriminé dans la production des accidents qui
nous occupent. Cette simple considération suffit pour justifier leur
description dans le chapitre relatif aux affeclions du myocarde.

1l ne faut pas faire de cette sorte de loi une régle trop absolue,
car, Pobservation ayant montré que des phénomeénes asystoliques
pouvaient apparaitre d’une fagon précoce alors méme que 'énergie
contractile du cceur semblait encore suffisante, il est naturel de
penser que 'état de la circulation périphérique n’est pas indiffé-
rent, et que le degré de résistance inhérent & la circulation
capillaire doit 8ire pris en sérieuse considération (Pofain).

En résumé, altération dumyocarde, défaut de résisiance du sys-
teme capillaire périphérique, tels sontles deux facteurs essenliels
de la crise asystolique ; ceci explique suffisamment pourquoi des
lésions valvulaires marquées peuvent n’y point donnernaissance,
tandis qu'elle apparaitra sans qu'ily aitlaplus petite lésion d'orilice.
(est en raison de ces considérations que Rigal a proposé de dési-
ener I'état asystolique sons le nom dasthénie cardio-vasculaire.

L’obstacle qui g’oppose a une contraction fructueuse de la part
du muscle cardiaque peut siéger en dehors de lui-ou dans le ceeur
lui-méme. j :

. Parmi les premiéres de ces causes serangent les épanchements
péricardiques et les lésions pulmonaires, lesquelles, en modérant
lafflux dans les cavités gauches et en produisant la’sfase dans les
cavités droites, réalisent & un haut degré les conditions essen-
tielles de I'asystolie : une anémie permanente dans les voies arté-
rielles, une congestion continue dans lesysteme veineux (Parrot).

Parmi les causes du second ordre, il faut citer loutes les dégéné-

rescences musculaires déja mentionnées : la myocardite des py-
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rexies ou la péricardite, la dégénérescence graisseuse avec hyper-
trophie, enfin les 1ésions valvulaires, que nous étudierons bientdt,
et qui jouent un role presque accessoire, puisque c’est surtout en
provoquant 'altération du muscle cardiaque qu’elles conduisent
a lasystolie. Mais peu importe I'origine; 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 eyanose
avec refroidissement des exirémités, Uinfiltration du tissu cellu-
laire, 'edéme du poumon, les épanchements dans les différentes
cavilés séreuses (arachnoide, plévre, péricarde, péritoine), le taris-
sement des sécrélions; en un mot, les sympiomes de 'apasarque
compliqués des manifestations des congesiions viscérales (céré-
brale, hépalique, rénale), représentées par le subdelirium, la ¢colo-
ration subictérique, 'albuminurie.

La erise peut apparaitre d’emblée et n’éire précédée par aucun
avertissement; ¢’est qu’alors elle est le résultat d'une cause
intercurrente el accidentelle : fatigue prolongée, exceés, refroi-
dissement; dans ces conditions elle est souvenl fort grave.
D’autres fois, elle a été précédée par une série de phénoménes
spéciaux (congestion pulmonaire tenace, cedéme malléolaire) tra-
duisant déja le mauvais fonctionnement du ceeur, dont 'altaque
asystolique devient en quelque sorte le complément. Les phéno-
menes de congestions veineuses localisées peuvent persister long-
lemps avant de tendre & la généralisalion; ils peuvent sé can-
fonner dans le poumon ou dans le foie, et ce n’est que plus tard
que se monirent les accidents de I'anasarque. Cest iei qu'il faut
faire iniervenir U'élal de résistance locale du systeme capillaire,
lequel regle la date d’appavrition 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 sensalions éprouvées
par les malades el qu’on peut considérer comme des prodromes de
la crise: un état de malaise spécial, des révasseries, de la perte
de I'appélit, un peu de somnolence, signes dont le malade con-
nait souvent la valeur et qu’il considére comme de {rés mauvais
augure quand il les a une fois éprouvés.

La crise générale une fois déclarée n’est point difficile & recon-
naitre. [’angoisse du malade, la dyspnée extréme, lorthopnée, la
paleur violette des téguments, I'excitation cérébrale, tous phéno-
menes qui tiennent & 'insuffisance de 'hématose (3 anoxémie,
Piorry), unis & 'anasarque, sont caractéristiques. L’exploration
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du ceur et des vaisseaux n’est pas moins instructlive. Le eeur
hat précipitamment; il essaye de suppléer par le pqmb_re a lin-
suffisance de ses contractions. Parfois cette acceleralwl:l est la
conséquence de caillots dont la slase veineuse a provoqué la for-
mation dans les cavités droites. Les bruits du eceur sont squr@s,
mal frappés; leur rythme n’est plus régulier; les souffles qui exis-
taient auparavant ont pu disparaitre. |

La pulsation artérielle traduit fidélement cet état du ceeur ¢ elle
est pelite, misérable, irréguliére; on note souvent d'es mler;mir
{ences, mais ce sont de fausses intermittences : 'ondée syst.ohque
ne parvient pas a deslination, la systole du ceeur a avorté, le choe
précordial qui lui correspond est encore perceptible, maus.la pul-
sation artérielle qui en devrait résulter n’est plus senlie. Les
tracés des figures 15 et 16, empruntés & Lorain, montrent bien

Fig. 15. — Asystolie. Tracé 1 : Pulsation cardiaque.

Fig. 16. — Asystolie. Tracé 2 : Pou!s radial.

Popposition qui existe parfois entre I'intensité apparentelde la
pulsation cardiaque et du pouls radial. Dans lque]ques circon-
stances on peut observer ce phénomeéne singulier qu'on a décril
dans ces derniers temps sous le nom d’hémisystolie (voy. l?lus
loin I'Insuffisance mitrale). 1’exploration des veines ,|ugu1a111es
dénote en méme temps une turgescence inaccoutumée : taniot ces
veines sont le sidge d’un ébranlement simple, synchrone avec lfl-
systole cardiaque ; d'autres fois'on y constate l’ewz’stcncf} d’un veri-
table pouls veineuz. Cest quen effet I'asystolie est 1‘1*f:queu}ment
liée a la production d’une dilatation relative de Porifice auriculo-
ventriculaire droit, ainsi que l'auscultation pent le prouver (pro-




64 MALADIES DU CCEUR.

duction d’un bruit de souffle systolique 4 la pointe, & maximum
xiphoidien), et ainsi que les travaux de Parrot I'ont netiement
établi. Les battements hépatiques, fréquents aussi dans la phase
asyslolique, reconnaissent la méme origine que les battements
des jugulaires.

- L’ensemble des symptdmes que nous venons d’énumérer con-
stitue un tout pathognomonique qui permet de différencier I'asy-
stolie de 'anasarque liée a la maladie de Bright, et de linfiltration
séreuse due a la cirrhose du foie, élats ou aspeef cachectique du
malade, la dyspnée et les suffusions séreuses pourraient induire
en erreur.

- Aprés 'examen du ceeur, qui dans le plus grand nombre des
cas suffit pour lever les doutes, il faut considérer Ia marche suivie
par 'edéme dans son envahissement : 'eedéme débute ordinai-
rement par les membres inférieurs dans les affections cardiaques,
parla cavité péritonéale dans la cirrhose; il est souvent généralisé
dés le principe, et de plus essenliellement mobile dansla maladie
de Bright; dans ce dernier cas, la présence de cylindres dans les
urines distinguera Palbuminurie d’origine brightique de Ialbu-
minurie, habituellement transitoire, de la cacherie cardiaque.

I1 est bien entendu que nous ne parlons ici quen thése géné-
rale, car il existe de nombreuses exceptions que nous ne pouvons
pas envisager séparément.

Souvent le malade n’est pas emporté dans la premiére attaque
asystoligue; au bout de quaire, six ou huit jours, les phénoménes
s'amendent. Le trailement aidant, le ceur retrouve sa Lonicité, et
équilibre circulatoire troublé fend & se rétablir. Les symptomes
s'atlénuent insensiblement; en général, une polyurie en quelque
sorte critiqgue marque la fin de la crise et fail espérer la conva-
lescence. Quand P'asystolie n’est pas liée 4 une altération chro-
nique du ceeur, quand elle n’est que le fait d’une affection aigué
transitoire, d’'une péricardite par exemple, il peut se faive que, la
crise {erminée, le malade n'ait plus & en redouter le retour. En
général, la santé ne se rétablit que pour un temps; chaque nou-
velle atteinte aggrave 1'état général du malade. D’autres fois I'état
asystolique semble s’installer en permanence ; ¢’est une véritable
asystolie chronique qui jetie le patient dans une cachexie profonde
a laquelle il finit par succomber.

En résumé, I'asyslolie est toujours un état grave, et si les jours
du malade ne' sont pas immédiatement menacés, le pronostic n'en
reste pas moins des plus sérieux. Quant au traitement, nous ren-
yoyons au chapitre concernant les lésions valvulaires; la thé-
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rapeutique de la crise asystolique v trouvera naturellement sa
place.
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ENDOCARDITE

1l suffit de se reporter aux principaux travaux publu:lsp 8;1.;
commencement du siécle sur les maladies du ccur, po

3 b e ) - . de
convainere que la connaissance de l'endocar dite (111ﬂammat(11061:ne
la séreuse interne du ceur) est une Can}lete touh:i n}o sive'
Corvisart n’en parle pas, Laennec la déclare d’une rareté excessive.

A part les observalions incom‘plétes l_le Burns (lS(lJEJ) et C[;z
Mathieu Baillie (1815), qui ont fail mention d_zms" q'l;ei'qu’?s\"eni[‘
d’un dépot de lymphe plastique sur leis vah-uie:,l 1 _’atluacorder
jusquaux mémorables recherches de Bouillaud pour \01: (l;ﬂ‘i i
3 1a maladie la place qui lui est due dans le c._adte npun;)‘L g qles.
Bouillaud en iraca du méme coup, et d’e main dqilnail;‘el,’hiS"
origines, les lésions, les sympiomes, etr Fon peut dl}lje qit i
toire de la cardio-valvulite, comme il appelait alors, es

g rés compléte de ses mains.

2 I;ign%ocarduep peut étre aigué ou _ch-ronique; seule :aﬁ il‘:)irn&z
aigud nous occupera ici, la description de la, formedc lmzis-ﬁms
devant naturellement se confondre dans D'étude des (e
wgﬁi}?{;;‘;. — La fréquence de 1’my]ocardite est aupulriih;l;
bien démontrée. L’endocardite constitue avec la p.e’fuau;e{m
manifestation viscérale la plus hahitucl!e.du 1'1111111&l1bme,lri nr11
seulement du rhumatisme articulaire aigu, cum_me_z on 1[:~Cde
pendant longtemps, mais aussi du rhumatisme chronique (obs.
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Charcot, Beau, Ball, Ollivier). Il faut citer en second lieq, parmi
ses causes ordinaires : la scarlatine, la chorée, I’état puerpéral,
la variole (Durozier), et plus rarement, la fievre typhoide, la
blennorrhagie (Lacassagne, Rendu, Desnos, Lemaitre), la fidyre
intermitiente (Hamernyk, Dutroulau), Pérysipele (Jaccoud et
Sévestre), la diphthérie (Jaccoud et Labadie-Lagrave), bien que
Parrotse soil refusé a voir dans les 1ésions relevées par ces auteurs
autre chose que celles qu'il avait décrites lui-méme sous le nom
d’hémato-nodule ; enfin le diabéte, ainsi que Lecorché en a depuis
quelques années rapporté plusieurs exemples.

L’endocardile peut encore accompagner les phlegmasies
pleuro-pulmonaires (pneumonie, pleurésie, ete.). Dans certains
cas, elle n’est qu’une manifestation contemporaine d’une méme
prédisposition constitutionnelle, le rhumatisme; d’autres fois
elle n’est que le résultat de la propagation du {ravail inflamma-
toire 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 3 contracter une endocardite, et que les tout jeunes
enfants soient habituellement épargnés, on peut dire que
affection est de tous les sexes el de tous les ages. Toulefois, il
semblerail qu'une cerlaine prédisposition fit nécessaire 4 son
développement, prédisposition qui permet seule d’expliquer la
singuliére facilité avec laquelle certains sujets exposés aux
Causes que nous avons citées, présentent des manifestations
inflammatoires du coté des séreuses en général et de lendocarde
en particulier.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le processus inflammatoire dans
I'endocarde peut se présenier sous deux formes correspondant
chacune & un ensemble symptomatique spécial sur lequel nous
aurons  insister plus tard : 1° processus @ tendance végétante ou
plastique ; 2° processus ¢ tendance ulcéreuse. Quelle que soit la
tendance de inflammation, le tissu qui en est cause est foujours
le méme. Comme Pont établi les recherches de M. Ranvier, ¢’est
sur la zone de cellules plates immédiatement sous-jacente 3
endothélium que se rencontre le travail inflammatoire; ces
cellules entrent en prolifération, les noyaux se multiplient ; ’hy-
pérémie du réseau capillaire adjacent active ce développement.

1° Dans la forme plastique ces productions cellulaires consti-
tuent des végétations qui viennent faire saillie dans les cavités
du ceeur : elles exercent une sorte d’attraction sur la fibrine da
sang, qui finit par se déposer & leur surface en couches plus ou




