MALADIES DU COEUR.

MALADIES DU MYOCARDE

L’altération primitive, essentielle, du muscle cardiagque est
rare. Dans la trés grande majorité des cas, elle est conséculive &
un état général anlérieur, a une dyscrasie préexistante, ou bien
encore 4 une lésion locale dont le sidge peut se frouver dans le
ceeur lui-méme, on dans des appareils en rapport direct avec lui;
aussi passerons-nous rapidement sur plusieurs points de ce cha-
pitre ; cé serait nous exposer a des redites que d’insister longue-
ment sur des faits dont il a ét¢ déja question a propos des fievres
graves et de cerlaines intoxicalions, ou qui renirent dans I'élude
des néphrites et des aliérations valvulaires,

Les altérations du muscle cardiaque tendent a reprendre la
place importante que leur avaient assignée autrefois Sénac, Cor-
visart, Kreysig; les recherches modernes sur les cardiopathies
indépendantes des lésions valvulaires ont jelé sur elles un jour
tout nouveau. C’est-pour cela que nous passerons en revue suc-
cessivement les principales inflammations et dégénérescences du
myocarde : myocardite aigué ou chronique, hyperirophie, atro-
phie, dilatation, anévrysmes, ruptures el tumeurs du cceur.

Puis, comme la plupart de ces modalités dumuscle coeur ont le
facheux inconvénient d’eniraver au plus haut degré son fonction-
nement et de jeter le trouble jusquaux derniéres limites du sys-
teme circulatoire, nous insislerons particuliérement sur le syn-
drome clinique qui, depuis Beau, porte le nom d’asystolie, et qui
peut étre considéré comme la terminaison commune des princi-
pales affectlions du cceur.

MYOCARDITES

Le mol de myocardife a été introduit dans la science par
Sobernheim en 1837 ; mais les observateurs avaient depuis long-
temps noié la possibilité de I'inflammation propre du tissu du
ceur : Benevieni, Nicolas Massa, ont rapporié des faits de suppu-
ration cardiaque ; au commencement du siécle, Corvisart, Laen-
nec et, un peu plus tard, Bouillaud ont décrit la cardite, avec
ses trois modes de manifestation : le ramollissement rouge, le
ramollissement blane, le ramollissement jaune.

Mais il g'élait glissé dans les observations de ces auteurs une
confusion inévitable, et de nombreuses erreurs d’interprélation
avaient ét¢ commises. C’est ainsi que des cas de péricardite,
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d’abeés métastatiques, de kystes fibrineux intra-cardiaques, de
dégénérescences graisseuses, figureni au milieu d’elles. Le
microscope seul pouvait apporter quelque clarté dans ce sujet
difficile.

Jusqu'a ces derniers temps, on a décril, avec Virchow, une
myocardite parenchymateuse et une myocardile interstilielle,
suivant que le processus inflammatoire élail supposé porler pri-
mitivement sur la fibre musculaire elle-méme, ou sur le lissu
connectif périphérique. D’aprés Ranvier, la fibre musculaire du
ceur n'est jamais aliérée primilivement; dans la cardile, ses
lésions ne se montrent que lorsqu’elle a été comprimée, élouffée
par un exsudat ou par des globules de pus.

La myocardite est aigué ou chronique.

MyocARDITE AlcUE. — La myocardite aigug, primitive, est excep-
tionnelle; le role joué a cet égard par 'action du froid, par le
traumatisme dela région précordiale, par les efforis musculaires
violents, n’est pas encore bien démoniré. La myocardite secon-
daire, au contraire, est fréquente; I'inflammation de 'endocarde
et du péricarde, les états infectieux tels que le typhus, la variole,
la searlatine, les maladies pyohémiques, ont sur sa production
une influence incontestable.

L’altération est partielle ou généralisée. La myocardite par-
tielle sobserve de préférence au niveau du veniricule gauche
chez l'adulte, au niveau de linfundibulum de lartére pulmo-
naire chez 'enfant, (Parrot toutefois n’auraif pas renconiré un
seul cas de myocardite primitive de 'infundibulum chez le nou-
veau-né). Généralisée ou diffuse, elle peut envahir le tissu muscu-
laire du ceeur dans toute son étendue; en général, il y a prédomi-
nance des accidenls dans le ventricule gauche.

Au point de vue anatomique les lésions paraissent devoir se
diviser en deux grands groupes, suivant que le processus inflam-
matoire est franchement suppuratif, ou qu’il se borne & une prolifé-
ration conjonciive avee dégénérescence de la fibre musculaire.

Dans le premier cas, on constate I'existence de véritables abees
dans Pépaisseur des parois du cceur. Tantot le pus est simple-
ment infiltré dans les interstices des fibres musculaires, qui sont
alors comme macérées et présentent un aspect violacé caracté-
ristique, ou bien il est collecté en un nombre plus ou moins con-
sidérable de petits foyers miliaires, sans membrane envelop-
panie ; lantol enfin on trouve des foyers plus volumineux, mais
plus rares : ceux-ci sont comme enkystés, et le pus qu’ils ren-
ferment conlient des fibres musculaires dilacérées, des globules
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sapguins et des granulations pigmenlaires. Les abeés du ceur
élant fréquemment d’origine métaslatique, il n’est pas rare de
trouver autour de la collection purulente des vaisseanx obli-
lérés.

Ceci justifie, dans une certaine mesure, la division adopiée par
Stokes, qui dislingue les foyers purulents intracardiaques en
foyers phlegmoneux el foyers phlébitiques.

Les abcés du ceeur, dans quelques cas rares, sont susceplibles
de résolution ou de résorplion. lls peuvent subir la transforma-
lion caséeuse, puis crétacée (Feersler); plus souvent ils s’ou-
vrent, ils se rompent, el délermineni soit une péricardite
suraigué (ouverture dans le péricarde), soit les accidents de I'en-
docardite ulcéreuse (ouverture dans les cavités). La production
d’un anévrysme parliel en esl le plus souvent la conséquence ; si
I'abeés siége dans la cloison, la perforation du septum en est la
suite presque nécessaire (Laennec, Testa).

La myocardite diffuse non suppuralive se renconire surtout
dans les fievres graves, les élals infeclieux, avec élévation notable
de la tempéralure (lyphus, variole, scarlatine, granulie aigué).
Dans ces différenls cas, le cceur, flasque et pile, présente la co-
loration feuwille morte; il est friable et se laisse facilement dé-
chirer. Toul récemment Landouzy el Siredey se sont appliqués a
élablir que dansla dothiénentérie les altérations du myocarde sem-
blaienl étre la conséquence de I'endartérite de vaisseaux inlra-
cardiaques.

Le diagnostic des abcés du coewr est & peu pres impossible a
établir; c’est a peine si ces abcés peuvent élre soupconnés
d’aprés les accidents provoqués par leur ruplure. Le plus sou-
venl ils ne se reconnaissent que sur la lable d’amphithéitre ; en-
cove faut-il les dislinguer avec soin des kystes fibrineux a con-
tenw puriforme (végétations globuleuses de Laennee), qui sont
des tumeurs inlra-cardiaques pouvant toujours se délacher de la
paroi, et ne contenanl jamais de fragments de lissu musculaire.

La myocardite diffuse, au conlraire, bien que d’un diagnostic
encore difficile, 4 cause des conditions au milieu desquelles elle
se rencontre, peut assez souvent se reconnaifre. MM. Desnos el
Huchard divisent en deux périodes les symptomes par lesquels
elle a ’habilude de se révéler-: c’est d’abord une phase d’excita-
tion qui se traduit par des batlements tumultueux et une certaine
lension du pouls, puis une phase de dépression qui correspond
@ la dégénérescence; les bruils du ceeur deviennent sourds, inter-
miltents, irréguliers; des souffles apparaissent; en méme.temps
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se mounirent les signes d’'une anémie périphérique (délive, con-
vulsions, syncope, ete.).

MYOCARDITE CHRONIQUE. — Le tissu propre du ceeur peut étre
Pobjet d’une irritation lente et prolongée, qui finit par en altérer
la glructure. A cet égard, le rhumatisme (Dittrich), Palcoolisme
et la syphilis (Dittrich, Virchow, Lancereaux), la chloro-anémie
(Déjerine) ont été principalement incriminés; il faul encore ajou-
ter a cetle liste le diabéte, Ia goutte, la grossesse et I'abus du
tabac; loutefois il plane encore plus d’un doute sur ces données
etiologiques.

Il semble pourtant bien démontré aujourd’hui que la myocar-
dite interstitielle chronique (véritable cirrhose du coeur) accom-
pagne fréquemment les hyperirophies secondaires, et en parti-
culier celles qui sont consécutives au mal de Bright (Discussion
de la Soc. anal., 1879, Charcot, Letulle, Debove).

Quoi qu’il en soil, le processus irritatif porle surtout surle
tissw celiulaire interstitiel, ainsi que I'avait déja remarqué Cor-
visart (1), el se manifeste alors par des altérations multiples. Tan-
tot I'inflammation est diffuse el communique & l'organe une
coloralion grisdlre gu'accompagne une augmentation dans la
consistance du lissu; lanlot elle est circonscrite el détermine la
production de pelils ilols blancs, nacrés, assez résistants, dont
la coupe révele la struclure fibroide. Ces ilots, qui se développent
de préférence a la pointe du ceeur, peuvent aller jusqu’a revétir
Paspect d’un vérilable lissu de cartilage (cas de Corvisart) ou
d’ossificalion (cas de Sénac).

’aulres fois ce sont les muscles papillaires qui sont le siége du
travail pathologique : ici la rélraction succéde i la sclérose, et,
comme le démontrent les fails d’Hamernyk (de Prague) et de
Parrot, une insuffisance mitrale peut en éire la conséquence.

Les travaux de Prus (1835), de Rokilansky, de Pelvet, ont élabli
d'une maniere décisive que c’est dans la myocardite chronigue
ou secléreuse quil faul chercher le principal point de départ des
anévrysmes partiels du ceeur. La myocardite aigué ne vient qu’en
seconde ligne,

(1) « De lous les tissus du ceeur que frappe la cardite, le cellulaire est le
plus atteint. » (Car\'is;lpl_)
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DEGENERESCENCES. HYPERTROPHIE. ATROPHIE, ETC.

DEGENFRESCENCE GRAISSEUSE. — La dégénérescence graisseuse
du ceur est la conséquence, I'aboutissant d’'un certain nombre
d’élats dyserasiques ou constitutionnels qui ont altéré la nuiri-
tion des tissus en général et celle du eceur en particulier : ainsi
agissent la vieillesse, 'alcoolisme, certaines intoxicalions (phos-
phore, arsenic, anlimoine), mais avant tout, suivant Virchow el
Zinker, les grandes pyrexies infectieuses. Elle peut résulter aussi
dun processus moarbide local (hypertrophie, dilatation, athérome
des coronaires) qui a altéré ou épuisé la vitalité de Porgane.

La fibre musculaire a perdu sa sirialion; elle est devenue
friable, granuleuse et réfringente, suivant le degré de Pinfillra-
tion: elle communique & Iorgane examiné d’ensemble une teinte
pale caractéristique. Celui-ci, rendu flasque et peu résisiant, se
trouve naturellement prédisposé aux ruplures el aux hémor-
rhagies interstitielles.

Les muscles papillaires sont souvent altérés & un degré plus
prononeé que le reste du cceur; leur rupture a été plusieurs fois
observée (Rendu, Raynaud).

La dégénérescence graisseuse vraie doit étre distinguée de
Vétat graisseux du ceeur, qui dépend d’un simple dépot de graisse
dans les mailles du tissu conjonctif interstitiel el au-dessous du
feuillet viscéral du péricarde. Cetle accumulation est parfois con-
sidérable, et dans cerlains cas le ceeur est comme enseveli dans
une enveloppe graisseuse d’une grande épaisseur. (Cest ce que
Pon observe fréquemment chez les obéses, et aussi, mais a un
moindre degré, chez les arthriliques. Mais chez le goutleux, sur-
charee et dégénérescence graisseuses marchent souvent de pair;
car il présente Lout a la fois ef la lendance a 'ohésilé qui enlraine
I'encraissement du cceur el la dyscrasie constitutionnelle qui en
désorganise les éléments.

Quelle que soil la nature du processus, le résullat est le méme :
cest le fonetionnement défectueux de la fibre cardiaque. Le coeur
ne se contracte plus qu'avec peine, le pouls devient petit et par-
fois irrégulier, la circulatio” pulmonaire g’embarrasse, les acei-
dents de Panémie artérielle apparaissent. Toulefois la physionomie
de ces accidenls est un peu différente, suivant que la dégéné-
rescence graisseuse g'est produile progressivement, comme cela
arrive habiluellement pour le ceeur préalablement hypertrophié,
ou quelle s'est montrée brusquement, comme, par exemple, dans
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les élals graves infectieux. Dans le premier cas le malade offie
surtout de Iirrégularité du pouls avec ou sans infermittences ;
le pouls est mou, dépressible, quelgquefois notablement ralenti:
en méme temps on note un éfal de malaise général que caraclé-
risent surtoul des tendances au verlige, des menaces de chute
et souvent un élat nauséeux toul spécial. Gomme signe physique,
on constate que le premier bruit du ceur est devenu sourd, éloi-
oné, mal frappé; le second bruil ne s’altére que plus tard, et sou-
vent il parait dédoublé (Potain).

Quand la dégénérescence graisseuse s’est produite brusque-
ment, la scéne est un peu différente : ce qui domine alors, ¢’est
la tendance a la syncope ef au collapsus; le premier bruit s’as-
sourdit rapidement, parfois jusqu’a n’étlre plus percu (Stokes);
ou bien le pelil silence s’allonge, et les deux bruits se suceédent
a intervalles presque égaux, de facon & simuler le rythme d’une
pendule ou les battemenis du ceeur feial. Des souffles peuvent
encore apparaitre, mais leur mécanisme n’est pas encore élucidé :
certains cliniciens admellent I'exisience d'une insuffisance {em-
poraire qui aurail sa raison d’éire dans la paralysie des museles
tenseurs des valvules.

Lindication theérapeutique fournie par la constatation dun
pareil état morbide esl formelle. Quelle que soit sa cause ou son
origine, on doil s’abstenir de toute médication débilitante, et
s’adresser aux foniques (quinquina, digitale, alcool, caféine), qui
seuls peuvent parer aux accidents syncopaux ou de collapsus.

DEGENERESCENCE PIGMENTAIRE. — Elle accompagne la dégéné-
rescence graisseuse el se rencontre fréquemment chez le vieil-
lard : elle est caractérisée par le dépot de granulations jauniires
de nature encore indéterminée, autour des noyaux de la fibre
musculaire. Elle s’observe, mais & un degré beaucoup plus accen-
tué, dans lo mélanémie. Dans ce cas, les granulations ne se
déposent pas seulement dans linlérieur de la fibre musculaire,
elles envahissent le tissu connectif intersiitiel, ou elles appa-
raissent sous forme d’ilots.

Le professeur Renaut a bien décrit les altérations cardiaques
propres a Pasystolie; il a signalé, & ¢oié de modifications remar-
quables survenues dans la structure de la fibre musculaire (dis-
location de la fibre dont les anastomoses ont éié rompues et
dessoudées par résorplion du ciment unitif), un dépot de gra-
nulations pigmentaires dans la fibre elle-méme et dans Linter-
slice des faisceaux primitifs. Ces granulations sont disposées en
lignes paralléles a I'axe de 'élément musculaire, el se distinguent
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des granulations graisseuses en ce qu’elles ne se colorent pas
par I'acide osmique. = :

SypHILIS DU c®EUR. — La syphilis fertiaire porte dll‘gplﬂﬂlﬂl}t
parfois son action sur le muscle cardiaque; elle s’y manifesle par
deux ordres de lésions distinctes : 1° la nodosité gommeuse; 2°la
sclérose interstitielle avec périartérite des petils vaisseaux mus-
culaires. Les gommes siégent indistinctement dans les parlies
auriculaires ou ventriculaires; souvent en numh}‘e el de \'Olthll‘llc
restreints, elles peuvent d’autres fois farcir co;np_]el.emenl le tissu
du cceur, comme dans le dernier cas de B."I‘e;sswr; elles restent
en général a 'état de noyaux durs et résistants; elles sont sus-
cepfibles d’ailleurs de se ramollir et de se \'1(|l'.']" dans l{ torrent
eirculatoire, Quant & la sclérose, elle est umfomnemcn! répandue,
elle s’étend méme aux parois aortiques qu’elle Lran‘sturmc (‘|uel-
quefois en tissu trés épais et quasi cartilagineux. (.et_tc_‘sc}erosa?
interstitielle unie & la périartérite des ariéres nourriciéres qui
diminue Uirrigation des parois cardiaques Sllffii.":i _expllque;' 1 atro-
phie de la fibre musculaire avec ou sans dégénérescence grais-
seuse qui est signalée dans la plupart_de.s”nhser\'atl(ms.

Les faits de gomme du cceur sont loin d'étre ubsolu:!mul rares.
Ricord, Lancereaux, Virchow en ont rapporté un c_el‘l_eun nmnhrf_:,
L. Jullien en a cité dix-huit observations et B. Teissier en a pré-
senté un exemple irés remarquable il y a quelvques z}_nnecs__. Ce
quil v a d’'intéressant & relever dans ces faits, c’est qu'ils coinci-
dent souvent avec des syphilis en apparence peu graves et}[ue
les malades ont succombé dans la grande ll].aJUl.'liC“dES cas d’'une
facon subile ou ayec des accidenls d’asystolie aigué.

(Cette mort rapide nous parait éire :su_rl@ut 1{: fait de la myocar-
dite compliquée d’aorlite chronique, lésions qui exposent eminem-
ment soit & Iarrét, soit a la distension brusque et parvalytique du
ceeur. _ ; ;

ATROPHIE CARDIAQUE. — A la suile de cerlaines maladies de
loncue durée, de la fievre typhoide et de la tuberculose par
E.‘;(_‘;leﬂ, on rencontre parfois une .lllmmll{l(fu p()taljlc du \'r)lru.m.e
du ecur, diminution de volume qui peut cmnculel:' avec la ILL(!{.?I—
dité ou avee la rétraclion, le :'ataLinemem‘(ie la fibre _l]lua‘:lllz}ll'e
cardiaque (Cénas, Bizot, Ducastel, Spatz). Cetie aLroph_lc peut étre
totale et porier lout a la fois sur les cavilés \:Q;ltl'chllellt'f:s et
auriculaires. Cénas a vu la capacilé.de ces derme?'cs! tomber d.c
cinquante-cing centimétres cubes a vingl-cing cenlimélres cuhea:
D'autres fois atrophie porte seulement sur le ceur gauche elles
cavilés droiles restent normales ou dilatées.
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Cliniquement, cette 1ésion devrait se traduire par une diminu-
tion de la malilé précordiale ; mais, si le ceeur atrophié est entoure
d’une épaisse couche de graisse, fait qui est loin d'élre rare, le
diagnostic est a peu prés impossible.

HYPERTROPHIE ET DILATATION. — I Y a quelques années encore,
T'hypertrophie esseniielle du ceeur jouait un grand role dans
Thistoire de la pathologie cardiaque. Sénac, Corvisart, Forget,
Grisolle, Friedreich, n’dyaient pas hésité a lui attribuer une
imporfance considérable; aussi s’attachait-on a déerire avee soin
le complexus symptomatique qui semblait lui appartenir, et en
particulier les accidents de congestion cérébrale et la disposition
apoplectique qui devaient en élre la conséquence. Aujourd’hui,
sans rejeler I'existence de hypertrophie essentielle du eeur, on
tend a la considérer comme assez rare. Cependant les cliniciens
admettent en général que les efforts répélés, un exercice muscu-
laire excessif; des palpitalions nerveuses prolongées, et toulesles
causes susceplibles de les provoquer (émotions morales vives,
abus du thé et du café), enfin certaines disposilions héréditaires
peuvent en favoriser le développement. Cela ne nous parait pas
doufeux : nous n’en voulons pour preuve que Uhypertrophie qui
apparait parfois dans le cours de la maladie de Graves, ou goitre
exophthalmique. La question, d’ailleurs, a été tranchée dans ce
sens par le docteur Pitres dans sa thése d’agrégation. De plus,
s’appuyant sur les fravaux de Peacock, de Baur, de Thurn, et
surtout de Da Costa et de Seilz, et sur une série d’expériences
personnelles, Pilres a démontré que le ceeur était susceplible de
se fatiguwer. « Sa faligue se traduit par une diminution dans
Pénergie des systoles et par une résislance moins grande a la
distension. » Par suite de cette diminution dans I'énergie con-
tractile du ceeur, la circulation intra-cardiaque devient languis-
sante, la pression augmente dans les cavilés qui se distendent.
Pour maintenir 'équilibre circulaloire, le ceeur se trouve alors
en présence d'un surcroit de travail a accomplir; s'il en est
capable, il augmente de volume el la dilatation s’accompagne
@’hypertrophie ; autrement, il se produit une dilatation simple.

I’hypertrophie du cwur est presque loujours secondairve : elle
est genérale ou particlle.

Elle est générale quand elle succiéde i une péricardite qui a
laissé des adhérences ef altéré en méme temps la structure méme
de la fibre cardiaque : double modalité anatomique qui enfraine
d'un cété Phypertrophie, par suite de Pobstacle apporté & la
contraclion du ceeur, de lautre la dilatation, en diminuant la

L, et T. — Pathol. méd. MK — 4
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résistance de 'organe aux pressions intérieures. L'hypertrophie
généralisée peul se montrer aussi a la suile de certaines lésions
valvulaires, qui, ayant déterminé une distension successive de
tous les orifices, ont provoqué dans les cavités un travail hyper-
plasique destiné & vaincre I'obstacle qui résulte du jeu insuffisant
des valvules.

1’hypertrophie limitée est de beaucoup la plus fréquente, soil
qu'elle succéde a des altérations valvulaires du coeur gauche, ou
quelle soit consécutive a des affections dupoumon ou aux lésions
d’orifice des cavités droites, auquel cas on la constate au niveau
du ceeur droit.

L’hypertrophie limitée au ventricule gauche est souvent liée aux
altérations du rein; on peut dire qu'elle est la régle dans la
néphrite interstitielle, ainsi que 'ont démontré les remarquables
{ravaux de Traube et du professeur Potain. Elle s’observe encore
dans les diverses circonstances ou la circulalion ariérielle éprouve
quelque entrave, comme dans les faits d’athéromasie généralisée,
d’anévrysme de laorle, ou méme des gros fironcs artériels.
Bucquoy, Durozier et Léger ont prouvé quelle est presque
conslante dans les cas d’aorlite aigué. Signalons enfin I'hypertro-
phie de,la grossesse, que les recherches de Larcher, de Blot, de
Méniere et de Gerhardt ont définitivement établie et hypertro-
phie dite de croissance spécialement étudiée par G. Sée el qui
serail la conséquenee d’un défaut de parallélisme entre le déve-
loppement du ceur et celui des aulres organes.

Letulle a étudié avee grand soin les altérations histologiques
préseniées par le ceeur ainsi hypertrophié : ces altérations, selon
lui, subissent deux phases successives : dans une premiére, la
fibre. musculaire shypectrophie; de 8 a 24 w elle peul atteindre
20 et 32 w; dans la seconde, celte fibre diminue de volume et les
{ravées conneclives s'épaississent.

Il en est des dilatations comme des hypertrophies ; elles aussi
peuvent étre partielles: Les dilatations partielles s’observent prin-
cipalement dans les cavités droites, et vésultent le plus souvent
@’un trouble, d’une géne dans la circulation pulmonaire (emphy-
séme, bronchite chronique, luberculose, scoliose veriébrale, etc.).
En pareil cas la dilatation se frouverait singuliérement favorisée
par la stase des veines coronaires que I'on trouve presque tou-

jours extrémement dilatées. La parol iventriculaire, n'étant-plus

irriguée par un sang suffisamment oxygéné, n’aurait pas la force:

de résister a la distension (Morison).
Mais 2 cote de ces dilatations qui ont pour ainsi dire une ori-
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gine direcle ou mecanique, il faut faire aujourd’hui une lap
place a toule une autre série de dilalations cardiaques qui SO%I(:,
consécutives, non plus a des altérations d’organes ayant avee le
ceeur d’étroits rapports de connexité, mais 3 des maladies d’or-
ganes loinfains qui relentissent sur 'organe central de la circu
lation d’une fagon indirecte ou réflexe. Au professeur Potaiz;
revient le mérite d’avoir le premier aitiré Iattention sur ces faits
singuliers, en montrant que la dilatation aigué du cceur droit eét
susceptible d’apparaitre dans le cours d’une colique hépati(iue
Depuis lui on en a singuliérement élargi le cadre : Iun de ]10[15-
a décrit la dilatation cardiaque consécutive aux e;tfeclimls dou-
lonreuses de I'estomac, de Pintestin et des organes du petit bas-
sin ; Clément I'a observé au moment de la méilopause sous l’(in-
fluence des troubles utérins qui caractérisent les phén,oménes de
involution utérine; enfin depuis quelque temps on a rapporté
un certain nombre de faits caractéristiques de dilatation du C(Blll:
a la suile de névralgies du membre gauche ou de traumatismes
(Potain, Verneuil, J. Teissier). Nous analysons plus loin le méua.-
nisme et les symptomes de ces dilatations spéciales.

]Jr;scmPTm}‘. —_L’angmentaiion de volume du ceeur ne suffit
pas pour qu'il y ait hyperirophie; il faul soigneusement en dis-
linguer la dilatation sans épaississement des parois l‘r,-mévrysnlw
passif de Corvisart. ’

I’hypertrophie vraie est caraclérisée non seulement par laug-
menlalion de yolume du eceur, par laugmentation de son poidz
mais encore par I'épaississement de ses parois. Au dela dt_:.
450 gr , le cceur peut étre considéré comme augments de poids;
on trouve fréquemment les chiffres de 500 & 700 grammes : Lqu.
récemment nous avons renconiré un ceur pesant 135[] orammes.
Quant 4 I'épaississement des parois, il peat atteindre ju'_squ'il 3el
4 centimétres pourle ventricule gauche, et 1,54 2 centimétres pour
leventricule droil. Cet épaississement tient vraisemblablement 2
un double processus : multiplication et hypertrophie des fibres
musculaires (Ferster), g
‘Lo_‘rsqu’un certain degré de dilatalion coincide avec ce genre
d’altération, Phyperirophie est dite excentrique ; dans des cas
rares, la, cavité est réirécie, c'est Phypertrophie concentrique,
I anévrysme actif de Corvisart, dont Bouillaud et Cruveilhier ont
rapporté des exemples. Ce genre d’hypertrophie serait propre
surtout a la maladie de Bright (Goowers, Moore, Hanot).

Gh_mquer_nfenl, ce qui distingue la véritable hyperirophie, c'est
une intensité plus vigoureuse du choe cardiague, un éclat anor-
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mal des bruits physiologiques coincidanl avec une augmentation
de la matité précordiale, et parfois un certain degré de voussure
thoracique. Il existe en méme temps un sentiment de tension el
de géne dans la poitrine; la dypsnée se produit facilement ala
suite d’un effort ou d’un exercice prolongé; il suffit de causes
banales pour réveiller des accés de palpilations. Il faut noter
cependant que les palpitations sont rares, sinon exceptionnelles,
dans I'hypertrophie de la néphrite interstitielle (Potain). Le pouls
est plein, la tension artérielle est forte, les fluxions aclives devien-
nent possibles; il y a de la pesanteur de téte et de la tendance au
vertige.

La fausse hypertrophie, ou la dilatation cardiaque, tout en se
cavactérisant, comme hypertrophie vraie, par de la voussure, de
Paugmentation de la malité el par une déviation de la poinle en
bas et en dehors, posseéde quelques signes distinctifs qui en per-
mettent le diagnostic: Les bruits du ceeur sont sourds, mal frap-
pés, affaiblis, il yadela tendance a la parésie cardiaque, et, par
suite, une disposition aux congestions veineuses et au refroidis-
sement.

Dans les deux circonstance (hypertrophie ou dilatation), la
superficialite des bruils pergus 3 Pauscultation distingue la ma-
lité précordiale attribuable a ces deux variétés morbides de la
matité précordiale qui accompagne la péricardite. Quand le pro-
cessus morbide intéresse les cavités droiles, c'est principalement
le diamétre transversal de la zone de matité qui est accru, et la
pointe se trouve plus forlement déviée en dehors. L'abaissement
de la pointe avec faible dévialion apparlient surtout & hypertro-
phie du veniricule gauche. Cette derniére s’accompagne parfois
d’un symptome qui est plus particulier a 'hypertrophie d’origine
rénale (Potain), le redoublement du premier bruit, redoublement
qui donne lieu & une espéce de bruit de galop. Celui-ci s'entend
principalement dans la rézion de la base, entre le bord gauche
du sternum, le second espace et le mamelon ; chose essentielle
3 noter, ce n’est point un dédoublement du premier bruit qui
constitue ce redoublement; il s'agil a proprement parler d’un
bruit surajouté qui précéde la systole ventriculaire et qui se
teaduit plutdt par une sensation de soulévement ou de choc que
par un véritable claquement. La figure 10 indique bien ce rap-
port et démontre netlement Iexistence du soulévemenl présysto-
lique. .

Depuis I'époque ol Potain décrivit cesigne intéressant pour la
premiére fois, des recherches considérables ont été faites sur le
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bruit de galop, tant au poini de vue de ses caracteres physiques
et des signes sléthoscopiques variés auxquels il peut donner lieu
que des interprétations différentes qu'on pouvait fournir pour er;
avoir une explication physiologique satisfaisante. 1l nous est
impossible ici d’exposer méme succinctement les principaux fra-
vaux consacrés a celle élude et nous ne pouvons que résumer les
110_I.i:ms les plus précises qui paraissent acquises aujourd’hui a la
science.

Et d’abord Polain a bien élabli que ce bruit surajouté ne pou-
vait &tre atiribué a la contraction de I'oreilletle hypertrophiée,
devenue sensible, ancienne opinion soutenue drabord par Excha-
quel et par Johnson. Pour lui le galop est un bruit diastolique
(choc de tension diastolique) résullant dela distension dela paroi

Fig. 10. — Néphrite postpuerpérale. Bruit de galop (Polain).

venlriculaire altérée, le plus souvent sclérosée el devenue par
‘E:t'_‘l;l méme inextensible. Puis ce bruit ne correspond pas toujours
ala présystole, il peut s’en éloigner sensiblement et s’eniendre au
moment de la diastole. L’oreille alors, aulieu d’un bruit de galop,
percevra un bruit de rappel. Mais malgré ces différences de siege
par rapport a larévolulion cardiaque on admet toujours que cesl
au moment ou Poreilletie chasse le sang dans la cavité veniricu-
laire incomplatement distendue que le galop se produit; Lépine
apl_‘ouvé en effet que dans certaines condilions la contraction
auriculaire pouvait étre notablement distante de la syslole venlri-
culaire. ‘

3 La rapidilé ou la lenteur avec laguelle le cceur se confracte
mﬂue.beaucoup sur le siége du bruit anormal ; quand le ceur se
remplit vite, le bruil est franchement diastolique ainsi que le
tracé 11 ci-joint le prouve.

{ Mais quand le ceeur se remplit doucement, la systole auriculaire
élant plus tardive, la tension maxima intra-veniriculaire sob-
tenant surtout plus lentement (Potain), le galop devient alors nel-
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tement présystolique; on peut s’en assurer sur le tracé ci-
dessous (fig. 12) (1).
Aprés une intermittence le bruit de galop disparait (Potain).

Fie. 11. — Bruit de galop diastolique (néphrite interst.). Le cceur bat vite (J. Teissier).
¢ a, choc diastolique répondant au galop; 8, systole cardiaque; PR, pouls radial,

Le bruit de galop peut affecter encore une troisieme forme : il
peut suivre immédiatement le début de la systole et occuper le
pelit silence, il est dit alors mesosystolique. 1L simule alors le
dédoublement du premier bruit. Dans ces conditions il est évident
que les interprétations précédentes sont inapplieables; il ne peut

Fig. 12. — Bruit de galop présystolique {J. Teissier). — Le coeur bat lentement ; malade

affecté d’ataxie locomotrice avec dilatation de 1'norte; signes de dilatation du cceur
avec myocardite chronigue.

plus s’agir d’un choe de tension diastolique ; et c’est @ lui cer-
{ainement quon peut bien appliquer la théorie de d’Espine (de
Genéve) qui considére le bruit de galop comme le résultat de la

décomposition de la contraction systolique normale en une série

(1) Nous verrons plus loin (ehap. Néphrite interstitielle) que MM. Cuffer
ot Barbillon ont ajoulé une grande importance au rythme du galop, au
point de vue du pronostic méme de la lésion cardiaque, le choc diastolique
indiquant une hypertrophie concentrique du ventricule, ¢'est-a-dire un
cceur plus résistant, et le choe présystolique un cceur dilaté, cest-i-dire
prédisposé & 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-
{res ferme-s, ainsi que cela sevoil d’ailleurs chez le cheval i 'état
physiologique.

Cest la lej 'hruit. de galop des chlorotiques, des états aigus graves
(de }%L dothiénentérie, par exemple); c’est un galop d’hypos'méme
,(,:a._rdwque ; 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) cetie systole

Fiec. :}.3. = Galop mésosys}uii@e (J. Teissier). — TC, tracé cardiographique; p 8, choe
pE'USSSfOlque; 8¢, premitre systole; S?, second choc (bruit surajouté, galop). Au
miveau de la dépression séparative des deux chocs S* et S%, on peut perccv'oir parfois
wm soufile extra-cardiaque. :

S oguqrant en plusieurs temps. Mais on doit comprendre aussi,
pI‘f.’L"lSG]‘{l.Cﬂl a cause de ces systoles successives, que ce genre de
galop soit susceptible de s’accompagner d'un souffle extra-car-
diaque. ;

tl'(‘)lésv parfois par Pexamen cadavérique. Nous pensons toufefois qu'ils ne
-sauraient étre considérés comme d'une signification absolument conslante
el nous croyons plus juste de nous en rapporter toujours i 'ancienne l‘or-’
mul(", dc_Potam; le bruit surajouté indique simplement le moment on la
‘tension lI‘ltl'ﬂ“\"Cﬂtl'iCU]ﬂil‘G est hrusquement portée & son maximum. Oc
cette tension maxima peuf étre aussi rapidement obtenue en cas de ;:]ila-
tation cardiaque que d’hypertrophie concentrique, si dang ceite premiére
circonstance le coeur a chaque systole ne se vide que trés incomplétement.
On peut alors percevoir un galop diastolique (bruit de rappel) aussi bien
'fi;m _dans le cas d’hypertrophie concentrique. CG'est ce que nous avons x:u
I‘];ex;i;ﬂ;lu;s fois. Il est vrai qu’alors le coeur se contracte beaucoup plus rapi-
1) sait, d'aprés Mar )
e Bt e
e scles volontaires : elle ne
résulle pas de secousses successives fusionnéess il n’y a qu'une secousse
simple se propageant comme une onde. — En p;éscnce de cette notion, le
galop mésosystolique ne saurait étre considéré comme un galop pnIysys’ts-

'iique, mais comme le rést z
i b sultat d’une systole s’effe e -
sieurs temps. ¥ fectuant seulement en [!l"
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Les bruits dont il vient d’étre queslion se pergoivent le plus
souvent au niveau du ventricule gauche. Toutefois Potain a
démontré que dans certaines circonstances on pouvait entendre
des bruits analogues au niveau du veniricule droit. Le bruit de
galop droit auquel il a donné le nom de galop rétro-sternal est
comme le gauche un bruit de tension diastolique ; il s'observe le
plus souvent dans le cours des cardiopathies d’origine réflexe
(gasirique, hépatique, intestinale) 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 'excitation
viscérale. Telle est sans doute sa raison la plus habituelle; toute-
fois nous pensons que dans certaines conditions le bruit de galop
droit est susceptible d’uneautre inlerprétation ; nous croyons que
¢e bruit diastolique peut élre lout simplement le fait d'une sorte
d’ondulation de la paroi ventriculaire qui, ayant perdu son élasti-
cité, ne résiste plus au courant sanguin qui la pénelre : 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 consécutive & une amputation du bras gauche:
montire tres nettement ce dicrotisme diastolique.

Fic. 14 — Dilatation du cocur droit consécutive & une double amputation du hras
gauche par suite de névrite du moignon; dicrotisme diastolique, bruit de galop,
répondant aux oscillations diastoliques représentées en 4 et 2 du tracé cardiogra-
phique.

Nous ne sommes pas ¢loignés de penser que des accidenis du
méme genre sont susceplibles de se produire du cOté du ventri-
cule gauche (dilatation avec dégénérescence graisseuse, ele.).

En étudiant attentivement les modifications stéthoscopiques qui
précédent ou coincident avec la distension secondaire des cavilés
auriculo-ventriculaires droites, on arrive i reconnailre que les
phénoménes d’auscultation auxquels elle donne lieu apparaissent
dans Pordre suivant : 1° accentuation du deuxiéme bruit a la hase

Cesl-a-dire claquement sigmoidien pulmonaire plus prononcé) ;
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20 dédoublement du second bruit (chute anticipée des mémes yal
vules sigmoides) ; 3° signes caracléristiques de l‘insu[ﬁcz;nce 11»'-
cuspidienne. : i
,Le raisonnement qui devait naturellement conduire & consi-
dérer ces modifications comme des signes non équivoques d’u‘ne
augmentation de tension dans I'artére pulmonaire devait menell
aussi Potain 4 placer dans le poumon la cause inler'm(\diairé de
ces dilatations : il admii done un resserrement des capiﬁairesﬁu
poumon sous I'influence de 'exeitation viscérale, l‘aurrmem;lion
de la pression dans l'arlére pulmonaire et i sa suile }aadistension
ventriculaire. l’expérimentalion, en montrant la réalité de C;ellf‘
augmmﬂ.uliun de lension dans I'artére pulmonaire, a la suite de;.
ex@[ations poriées sur les principaux organes de la cavi’té abdo-
minale, a confirmé les prévisions llléor}qlzcs formulées par le
§a\'a11t. clinicien ; elle a prouvé de plus que le sympathique élait
a la fois la voie ceniripele el centrifuge du réflexe ainsi mis ;311
jeu (1). 5 i
_L’hypm-lmpl;ic essentielle a le plus souvent un début lent, insi-
dicux; elle nese reconnait que lorsque la lésion a acquis déjj‘(l 1)1:1
certain degré de développement. Quelquefois cependant le début
p.eul. élre brusque et s’annoncer par des palpitations violentes
ainsi que Da Costa en rapporle plusieurs exemples chez dt!jCLlIl(:S’n
soldats surmenés. :
L’hypertrophie passée & 'état de cardiopathie chronique res-
semll)le beaucoup, quant & sa marche, a celle des affeciions val-
"lllal!’es. Tant que le cceur a une nutrition suffisante, I'équilibre
fonctionnel persisle ; une fois que sa résistance est vaincue, le
malade entre dans une période d’asystolie dans laquelle il <{|c~
combe. : :
I{hyper{r‘uph[c de la grossesse est habituellement temporaire ;
apres 'accouchement, les choses rentrent dans 'ordre. Cepeni

_(1) !vl: Potain, f[llll avait vu seulement au début de ses recherches les car-
lepathlc_s secondaires aux maladies du foie, avait pensé localiser le réflexe
pulmfm:urc nécessaire i lenr développement, dans le domaine ::lu meun;m
;.;astrlq‘uc._ En prouvant que ces cardiopathies pouvaient se dévelo lr-r aussi
i{ la’jlmfc d’une lésion ?ntestina]e ou utérine, I'nn de nous avait cizipn-ch; que
e(; ;};:\ﬁdligil'lngiit):‘qsu;D:Ic-v](.:tni;:)tiénsufﬁs:m‘u pour l‘e_xplicatic_an des faits,

; : L ) { centripéte, faire intervenir le sympa-
thique. Brown-Séquard, Hénoeque, Frangois-Franck, en montrant qfw les
\'aso-l]wteurs }lu poumon provenaient des nerfs thor:miqueq lui ont rendu
la voie centrifuge. En définitive, I'art réflexe est constih;é dans fout son
parcours par les filets du sympathique (Arloing, Morel, J. Teissier).




