MALADIES DU COEUR.
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MALADIES DU MYOCARDE.

Les altérations du muscle cardiaque tendent & reprendre la
place importante que leur avaient assignée autrefois Sénac, Cor-
visarl, Kreysig; les recherches modernes sur les cardiopathies
indépendantes des lésions valvulaires ont jeté sur elles un jour
tout nouveau que les travaux toul récents de Rindfleisch, Renaut,
Romberg, Bard et Philippe, Huchard, Weber, Charrin, etc., ont
singuliérement élargi.

Nous passerons en revue successivement les principales inflam- &8

mations et dégénérescences du myocarde : myocardite aigué ou
chronique, hypertrophie, atrophie, dilatation, anévrysmes, rup-
tures et tumeurs du cceur. Puis, comme la plupart desces moda-
lités du musele eceur ont le facheux inconvénient d’entraver au
plus haut degré son fonctionnement et de jeter le trouble jus-
quaux derniéres limiles du systéme circulatoire, nous insisterons
particuliérement sur le syndrome clinique qui, depuis Beau, porte
le rom d’asystolie, et qui peut étre considéré comme la termi-
naison commune des principales affections du ceeur.

MYOCARDITES.

Le mol de myocardite a été introduit dans la science pat
Sobernheim en 1837 : mais les ohservateurs avaient depuis long-
temps noté la possibilité de linflammation propre du tissudu
ccenr : Benevieni, Nicolas Massa, ont rapporté des faits de suppu §
ration cardiaque ; au commencement du siécle, Corvisart, Laen: =
nee et, un peu plus tard, Bouillaud ont décrit la cardite, avet §
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ses trois modes de manifestation : le ramollissement rouce. 1
ramollissement blanc, le ramollissement jaune. s

Mais il s'élait glissé dans les observations de ces auteurs une
confusion inévitable, et de nombrenses erreurs d’.i.nterl;rf-lialioni
avaient été commises. C'est ainsi que des cas de p(’*l‘iczil‘dlih:
d'abees métastatiques, de kystes fibrineux intl-nfcarcliz;qlg:?s . rle
dégeneérescences graisseuses, figurent au milieu d’elles. Le miérm—
cope seul pouvail apporter quelque clarté dans ce sujet difficile.

Jusqu i ces derniers temps, on a décrit, avec Virchow ‘u;ie
mgocard:.{e parencliymateuse et une ??zyoéai’diJe inse‘crsr:z'}iclle'
suivant que le processus inflammatoire Gtait SUppose portef ,-1‘i’
mitivement sur la fibre musculaire elle-méme, ou sur le Lil%ell
cnnncctlf_ périphérique. Hayem a ]]arl,iculiérem{:n]!, bien f‘f,ll/dié“l&
myocardite insterstitielle,celle dela do Lhiénent.i\.rieprincipc‘i,lmnenL'
sa description de la myocardite parenchymateuse est uan eu tro ’
schématique. D'ailleurs, d’aprés Ranvier, la fibre mus:cul;aire (!E
ceur ne serail jamais allérée primitivement ; dans la ramiite
ses lésions ne se montrent que lorsquelle a 6lé -(:o1n1;|‘i:i1ée?
¢touffée par un exsudat ou par des globules de pus. Mais ces Yues
frop exclusives ont été infirmées depuis par les travaux d'e”Hon;—
berg, Charrin, etc. : la fibre musculaire cardiaque peut dtrealtérée
?‘il‘ec.l_elm:nt par les Eni(:i‘o—organimnes ou leurs pm(-!uits:: soluhies.
Bel;l[l[:-:n a démontré expérimentalement au dernier conerdés de

La myocardite est aigué ou chronique.

* | -
. MyocaRDITE AIGUE. — Lamyocarditeaigué, primitive, est excep-
tionmelle ; le role joué & cet égard par Taction du froid p;n- ’{)e
l?&umahsn}e de la région précordiale, par les efforts mus;:ulaires
violents, n’esl pas encore bien démontré. La myocardite secon-
daire, au confraire, est fréquente ; Pinflammation de l’on’docardé
ft du péricarde, les états infectieux tels que le typhus, 11'1 vzu:iole
a scarlatine, les maladies pyohémiques, ont sur sa producti )
une influence considérable. ! e
fz’e];!jlt’};ii:)rr:t ;s{f; pa}”t}{:l‘[e ou géneralisée. La myocardite par-
i l‘adﬁite aue préférence au niveau du ventricule gauche
e o ],,,enfanimpga}{ de linflillltil],)lllurl:l de l'artére pulmo-
i oot l( l.ﬂll(J.[ t_op?cfms n aurait pas rencontré un
R 1.1 1;1 e ]Tlr.llll'llll\(f de l'infundibulum chez le nou-
Lok .C(Pur éa isée ou lllﬁ‘Ll!:-i(‘,, elle peut envahir le tissu muscu-
B b ans toule son étendue ; mais il y a toujours pré-
mance des accidents dans le ventricule gauct

Au point de vue anatomique les lésions i i

e que les esions paraissent devoir se
Xg S groupes, suivant que le processus inflam-
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matoire est franchement suppuratif, ou qu’il se horne & une pro-

lifération conjonctive avec dégénérescence de la fibre musculaire.

Dans le premier cas, on constate Pexistence de véritables abets &
dans U'épaisseur des parois du coeur. 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 nombreplus ou moinsicon- §
sidérable de petits foyers miliaires, sans membrane envelop-

pante ; tanlot enfin on (rouve des foyers plus volumineux, mais
plus rares : ceux-ci sont comme enkystés, et le pus qu’ils ren-
ferment contient des fibres musculaires dilacérées, des globules
sanguins et des granulations pigmentaires. Les abces du coeur
étant fréquemment d’origine métastatique, il n’est pas rare de
trouver autour de la collection purulente des vaisseaux obli-
téres.

Ceci justifie, dans une cerlaine mesure, la division adoptée par

Stokes, qni distingue les foyers purulents intracardiaques en 8

foyers phlegmoneux et foyers phlébitiques.

Les abces du cceur, dans quelques cas 7ares, sont susceplibles
de résolution ou de résorption. lls peuvent subir la transforma-
tion caséuse, puis crétacce (Feersters) ; plus sounvent ils s'ou-
vrent, ils se rompent, et déterminent soit une péricardile
suraigué (ouverture dans le péricarde), soit les accidents de I'en-
docardite ulcéreuse (ouverture dans les cavités). La production
d'un anévrysme partiel en est le plus souvent la conséquence ; si
Pabeds sidge dans la cloison,*la perforation du septum en est la
suite presque nécessaire (Laennec, Testa).

La myocardile diffuse non suppurative se rencontre surtout
dans les fievres graves; les états infeclieux, avec ou sans élévation
notable de la température (typhus, variole, scarlatine, granulie
aigué), mais plus particulieremert dans la dothiénentérie et 1
diphtérie(Birc}rl‘lirschfeld, Leyden, Rabot et Philippe). Dans ces

différents cas, le cceur, flasque et pile, présente la coloration

feuille morte ; il est friable et se laisse facilement déchirer.

uant sux lésions histologiques elles sortent 3 la fois® sur la | ]
g E ]

fibre musculaire et sur le tissu conjonctif interstitiel ; rarement

r

jsolées (Romberg), elles pourraient cependapt se présenter séparé:

ment comme dans la diphtérie par exemple, ou Rabot et Philippe |

nont rencontré que des noyaux de myocardite interstitielle fran-
chement inflammatoire et indépendants de toute lésion vasculaire.
On sait, en effet, qu'il y a quelques années Landouzy et Siredey
avaient pensé devoir rattacher ces lésions myocarditiques des
pyréxies infectieuses & Iendartérite des vaisseaux intracardiaques
parfois observée en pareil cas. Les recherches plus récentes aus
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quelles nous venons de faire allusion semblent bien prouver que
les agents infectieux sont susceptibles d’impressionner dére(:{t
ment les éléments cellulaires du myocarde. i

' Le‘diagrfos!ic‘ des abeés du cceur est & peu prés impossible &
e';a‘l?h.r; clest a peine si ces abcds peuvent étre soup;;onnés
d’aprs les accidents provoqués par leur rupture. Le plus sou-
vent ils.ne se I'BCO_UI”I.G.ISSBDt que sur la table d’amphithéatre ;
encore J‘aut-l_l les distinguer avec soin des kystes fibrineusz G;
contenu puriforme (végétations globuleuses de Laennec), qui
Znnit des Llllma:turs intra-cardiaques pouvant toujours se dét’ach[er
¢ la paroi, et ne contenant jamais de fra 3
Qe j o gments de tissu mus-
La myr_;ca?jdaze‘da'/fuse, au contraire, bien que d’'un diagnostic
encore difficile, & eause des conditions au milieu desquelres elle
ifr;ncr;&nge, peut assez souvent se reconnaitre. MM. Desnos et
uui ar 5 .-m_s’letur étude de la myocardite dans la variole, divi-
i{;nseei’lé\'gll:})[(' p?w??l? llfa s{slymptﬁmespar]esquels elle a.l’ha’])itude
v : c'est d’abord une phase d’excitation qui i
: ‘ [ qui se tradui
par des ba}:ement& tumultueux et une certaine tension du poulst
g;fru?: gobasajtdeldepresswn qui correspond a la dégénérescence dt::
i ruits du cceur deviennent. sourds, i i irré
kil _devien s, intermiftents, irré-
f;kega, des sogf’ﬂes apparaissent ; en méme temps se me:nifeg
es signes d’anémie périphérique (déli rulsi :
X , y ire, convulsions, syn-
cope, ele.). Chez Padulte on ‘obsery ois. d ey
D! : erve parfois S
véritables crises angineuses. E SRS g
i ;
e‘i(;?:zm} ﬁglt;d;iz la]sympiomalologle est un peun différente. Il
; tbut quelques troubles digestifs peu is : coli
- que [ stifs prononcés : coli-
i{;elsni(::zl;&:s;]; cl»giln)slsements facal{es (Rabot, Philippe, Huguenin),
; us souvent albumineuses, et I’ S
i S : s, et I'on observe de
?Egstd‘focmels «iyspr}e;ques' qui s'accentuent au moment de la
o l.)m‘; pouls est fa:hle,’ 'V1de, .aryt.hrnique; parfois une syncope
n l,e.n{i_ue;nent fin & levqlutron morbide, Celle-ci peut méme
myocarde'a-m lftre Ic. seul indice révélateur de laltération du
irde : « le premier et le dernier acciden ie
mﬁa;t de prévoir » (Huguenin). bR oRg
guerison pourtant peut s'obtenir dansprésdelamoitié descas

Myocarp s
produites p ;:FilegHROfHdQUE._ = Lt_:s lésions myocarditiques aigués
maladies infectieuses (diphtérie, dothiénentérie
3

tu]:erculose) sont
fois, Ia myocardi
blée et résulte so
Jonctif interstiti

susceptt:bles de passer & I’état chronique. Toute-
ite E:hroqlqye est le plus souvent chronique d’em-
it d’une irritation lente et primitive du tissu con-
el (Bard et Philippe), soit d’un travail de sclérose,
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consécutif & Vendarlérite des vaisseaux propres du cceur de la
coronarite primitive d'Odriozola, Steinberg, Huchard et Weber.
La cirrhose du ceeur (sclérose d ystrophique de Huchard) a donc sa
place bien marquée aujourd’hui dans la nosologie cardiaque; et
les vues déjd anciennes de Corvisart « De tous les tissus du ceeur
que frappe la cardite, le collulaire est le plus alteint » se trouvent
pleinement confirmées.

La myocardite interstilielle chronique a le plus sonvent comme &

point de départ un de ces atats constitutionnels variés, créant des
toxémies dont leffet immédiat est de provoquer Pirritation des
parois vasculaires et une tendance & la production du tissu de
sclérose. Clest & ce titre quon a successivemenl incriminé : le
rhumatisme (Dittrich), T'alcoolisme et la.syphilis (Dittrich, Vir-
chow. Lancereaux), la chloro-anémie (Déjerine), le diabeéle, la
grossesse, I'abus de tabac. etc. Enfin, depuis la discussion dela
Soc. méd. des hopitaux de 1879, il est bien admis maintenans
que la myocardite inters tielle chronique accompagne le plus
souvent les hypertrophies cardiaques secondaires et plus particu-
lisrement celles du mal de Bright (Charcot, Debove, Letulle).

Les lésions de la myocardite interstitielle chronique sont dif
fuses ou circonscriles. Diffuses, elles communiquent a l'organe
une coloration grisatre avec augmentation marquée de la consis
tance du tissu; circonscrites, elles se présentent sous forme de
petits ilots blancs, nacrés, assez résistants et dont la coupe révele
Ia nature fibroide. Ces ilots quise développent de préférence al
pointe du cceur peuvent aller jusqu'a revelir aspect d&'un verk
table tissu de cartilage (cas de Corvisart) ou Qossification (cas de
Sénac). :

“Parfois ces lésions sont absolument isolées ‘el indépendantes dé
toute altération vasculaire ou myopathique (Bard el Philippe);
mais dans la majorité des faits on conslate a coté delles des alté
rations prononcées des arteres coronaires, altérations auxquelles

Steinberg, Hoffmann, Huchard et Weber veulent subordonner]s &
lésions du myocarde. Un certain nombre d’autopsies concluantes &
ef plds particulierement célles de Steinberg et de Hoffimann mol ;

trent en effet les foyers de myocardite parf
Paire anatomique de’la branche vasculaire altérée ou oblitérée
Iartére coronaire gauche est plus spécialement dégénérée, &
surtout sa branche circonflexe (Rindfleiseh). .

Consécutivement & ces lésions on peut observer soit, de la dilt

la rapidité d’évolulion des lésions des coronaires (Hoffman el

Weber). [atrophie de la fibre musculaire cardiaque semble 818

aitement limités & 88

tion des cavilés cardiaques (Huchard et Weber), soit de Iatrophi ‘_-':
soit de Phypertrophie du myocarde. Tout dépend du degré el (E8
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{ous cas dex_-'oir étre attribuée aT'ischémie vasculaire qui provoq
sa destruction : la production du tissu seléreux ne ﬁ{]:)m'f, e
secondaire (Hoffmann). ‘ S
Le siége d_e ces altéralions scléreuses n’est point indifférent :
lorsqu’elles intéressent les muscles papillaires elles peuvent -
trainer leur rétraction et déterminer de véritables ig‘sufﬁs CI‘I-.
orificielles (Hamernyk, Parrot). Nous savons eniin .de |Eam(l‘£’b
l,mf’aux de Prus (1835), Rokitansky et Pelvet, que la,, mvEcJa;d'fT
scléreuse est le point de départ le plus habilu,el des ané\'rvaml(‘:
du ceeur. Darlls_ un travail récent, Romberg signale la périu:éiv'ril‘;e
des nerfs Pcmcm‘diaqnes comine a(:cmnlpav'ﬁanl fréquemment
la myecardite de la fi¢vre fyphoide et de la EiphLérie : ICF‘HP )ri]rn
névrite manqueraitau contraire dans la myocardite srz.u'IalLEr;(% s .
_L’e diagnostic de la myocardite chronique n’est ];a‘s L(Ju"cl)l J?:
aisé, bien que de nombreux auteurs aient cherché & en -(lécrii]'ellnh'
signes 1'_e‘\"ela£em‘s. Au début surtout (période de latence), ell B:
part{cullel'ezmem délicate & déceler: un certain defu‘é ,d"hf: H
tension arlicielle, avec un état léger de dyspnée de la ten Ezf)m ‘
i lol_)p‘ressmn sous l'influence de I'effort, de la dis.,poi:ilion[a.(ll'{n'ce
lerm]uen(‘:es avec inégalité de la [lulsétion radia]lf-: de la il'n'_
position & la congestion pulmonaire au niveau des ha;' : f;tlb_
Iif;‘jwntt en faire soupconner l'existence, surtout s'lii L‘\’OS&L;I
:;uléngajé}:? un peu d’hypertrophie ou de dilatation du ventri-
tll?h_;s tard, les phénomeénes sont plus nefs, les accidents d’as-
hénie cardiaque s’accentuent, la dilatation cardiague : fos
}ftl _':ton{b;lt:.stmllll pulmonaire saffirme, ]’albulmino [al;p?;":ithifl:r:
rine, I'arythmie se précise, arythmie ('m’at’l,éri;ée ar (de‘ -
! ey : s faux
Fl::]:iaiité‘:]};il],t q(l;;ég;;}li?t’.fn:‘l: él:[‘ll,‘gil:lf:;s stun'(ics part’oii‘ d’une série
Al S s e uidistants (sorte de salves) qui
S;%E;E:ﬁ;%q;% L'ijllingnfuil']dm(-{ue le,(’,‘ru'uctt‘:re d'un vrai 1‘}'%hllnu
1 onstituent de véritables aceés de (achyeardie
(]Fraept.zel). Quand les battemenls cardiaques se ltqtier?fl::;‘rf:zil;
%;;{ﬁfé: aguﬂ ent »111? »g}li.ﬂe que cerlains auteurs sont tentés d’at-
une insuffisance mitrale fonctionnelle, mais qui, est

lus vrais :
pius vraisemblablement un souffle extra-cardiaque ou d’insuffi-

sance tricuspidienne.

A tte A1y < i

rappr?oogltlz ]1));; i?c[({i d(i la maladue._ la myocardite chronique se
o compenééeq . pl fltl }E}\] pe clags!quc des affections valvulaires
) Ce.{.m _d,e lt El" i’u}._l (.'l.m:r[ue. a quelque ressemblance
Bl o i il. S‘a‘ n;._l‘}h.uln interstitielle arrivée a la période
h ]-'El(]mi.t;istmilion [in (l_htn_lg_ue par ce faif que sous linfluence
s el .Li.!.ifl[ﬂl(: les accidents cedent souvent

» dans la myocardite chronique, et que les urines ne
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renferment pas devrais cylindres
rarement dans le cours des néphrites.

Sous le nom de myocardile segmentaire essentielle, le profes:

seur Renaut a déerit tout récemment une altération spéciale du
muscle cardiaque, fréquente
ractérisant par une dissociation segmentaire des fibres muscu-
laires du cceur dont le tissu conjonctif est ramolli comme sl
avait baigné dans de la soude caustique; cette dissociation sa
présente sous forme de petits foyers isolés, ou en groupes diffus
qui atteignent curtout les muscles papillaires du coeur. Le coeur
est généralement hyperfrophi¢ et son {issu moun et friable. Len-
docarde et le péricarde sont géneéralement normaux.

Le syndrome correspondant a cet état anatomique, d’aprés
Renaut est le suivant:

1°. Arythmie : pouls multiforme
les variations de hauteur des révolutions sphygmographiques;

90 Disparition du choc localisé de la pointe;

30 Matilé précordiale rectangulaire.

L’auscultation acense de la faiblesse des bruits normaux et ung
grande irrégularité de rythme. De temps & autre on percoit un
souffle mésosystolique, principalement dans la région MESOCAL:
diaque. Les phénomeénes de stase sont peu marqués : parfois on
constate un peu d’edéme périmalléolaire ; il n’y a pas de conges:
tion hépatique.

La mort arrive le plus souvent par syncope ou par asystolie. La
digitale, ergotine associées aux boissons stimulantes semblent

gtre les meilleurs moyens 3 opposer & cet etat pathologigue.

DEGENERESCENCES. HYPERTROPHIE. ATROPHIE, ETG
DEGENERESCENCE GRAISSEUSE. — La dégénérescence graisseust
du cceur est la conséquence, l'aboutissant d’'un certain nombré
‘états dyscrasiques ou constitutionnels qui ont altéré la nutri-
tion des tissus en général et celle du cee i
agissent la vieillesse, l'alcoolisme, certaines intoxications (phost
phore, arsenic, antimoine), mais avant tout, suivant Virchow el
Zinker, les grandes pyrexies infe
graves (Striimpell). Elle peut résulter aussi d’un processus mor
bide local (hypertrophie, dilatation, athérome des coronaires)
qui a altéré ou épuisé la vitalité de l'organe.
La fibre musculaire a perdu sa striation ;
friable, granuleuse et réfringente, suivant le degré de l'infilli
tion ; elle communique 3 l'organe examiné

épithéliaux, cylidres manquan

surtout chez les vieillards et se ca- 8

arythmique, le tracé accusant §

ur en partieulier : ainsi}

elle est devente]
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& ey :
pile caractéristique. Celui-ci, rendu flasc fsi
trouve naturellement prédisposé aux r: {ure i e
gies interstitielles. e ain- (ot wanon
Les muscles papillaires
scles aires sont souvent altérés 3
! erés 4 un degré
o : ré
p c_mo 1cé que le reste du ceeur; leur rupture a été pl i "piqs
observée (Rendu, Raynaud). Dl L
La dégénérescence grai
se graisseuse vraie doil éfre disti
e e cus oit eéfre distingué
Lz:.’;f:_;:mssg;flz du ceeur, qui dépend d'un simple (!r"pdiden??'e'de
feuillléls\-?i?zte'wels ddu Lissu conjonctif interstiliel et ml-deqéguﬂf;?e
e \;1%1. }1}391‘1{:&1'([9. Celle accumulation est par-f:oi:(- :
3 .lt dans certains cas le eceur est comme ;’n‘ex l‘hdton_
5 : S : ) sk ¢ MISeV
}}m (‘ﬁne oppe graisseuse d’une grande épaisseur ("’estel T
EAPY " 5 5 ; >
dgnl? n;r‘\f’ flequeﬁ]'n’_]cnl. chez les obéses, el aussi, A :m mce; (éue
egré, chez les arthriliques. Mais chez le oult ax e
dégénérescence graisseuses marchent sou o o _surcharge :
ci présente tout & la fois et la tenttlarllcen'aﬂlqtld'e 'Ztlflll’; e
e obésité qui e i
" graissement du ceeur et la dyscrasie constitutio { umtrz}me
désorganise les éléments. : e
Strimpell, qui a fai
ll, qui a fait dans ces derni
S g iasg rniers temps une étude -
: die du caur gras, eslime que la surcharge graisseus e
est rarement frés abondante, et que le pl s
. : >, et que blus souvent c’est a Phy-
Fama[ﬁé (jl’é((_'c;n(;fmll)llante qu 11_ faut attribuer I"m.lgmenfalioilhi
aurail,. coEn ordiale etladéviation de la pointe. Cette hypertr }('e
e }nc origine lg suractivité cardiaque que néces _c;p lIle
e e“zlu :fton_'e occasionnée par les dépots de «rral-,‘.:l? 1a
derag o q(rz_\.m’cu:e chez _les obéses; c’est elle aussi cTui ('{:1 : - %
b symptomaltologie relevée en pareil cas ; e
: us fard la fibre musculaire dégénérant &’ % i
ents se rapprochent beaucoup d ' e
: p de ceux que détermine la dégé-
o

. Llerescence nitiy yOocal d S5 & I 1e
C [)I‘I itive (lll myoc 2 _‘\1] .';_i; peu[ on d e (
L L,
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1 g g 1 3o
surtout des tendances au vertige, des‘ menaces de cllmrtz(‘;]tpso;l
ven! sei ] SigT s B
vent un élat nauséeux tout spécial. Comme signe physique, on

i ; d, éloigné, &
constate que le premier bruit du cceuar est dev en\IJ SO;U:}E :0l1§§:[ ;
I;’l&l frappé ; le second bruit ne s'altére que plus tard, et s i

il parait dédoublé (Patain).

Quand la dégénérescence gl’aissnuse_e ::’e-:.l _pr?(h;_ll.ihrﬁ:z luaizlf;i
la seéne est un peu différente : ce qui don’nnle'. ‘a. f}l?qm q.’lﬁom‘d“ ;
dance & la syncope et au (_‘.ilu.i"l,]lﬁll.“\i_ le ]}lf‘.’lllf-,.li‘t ;r .l‘\-) .._OLU,. ;]ie[l g
rapidement, parfois jusqu’a n’étre ph}s.jim o (‘o ;):;{ e
t silence s'allonge et les deux bruits se succédent ¢ ; 3

peli

sresque. éganx, de facon a simuler le rythme d'un pendule ou 1
: i = : - e e i
}. B;tten?mtta du ceenr feetal. Des souffles peuv oini. %n'cou, il’l‘ﬂ .
i il gcani ‘est pas e ¢lucidé ;. certains £
i is : :me n'est pas encore e : 3
raitre, mais leur mécanis : 5 enEES o
clinirions admelttent Iexistence d’une insuffisance lempgr mf“e gm :
:iurai't sa raison d'étre dans la paralysie des muscles lenseurs des 3

valvules.

La dégénérescence graisseuse du coeur, quand le malcli}deti:: 3
. 3 g ; o ey o
ér'}:app{' a la mort par syncope ou par rupfure du ceeur, aboul ]

le plus souvent aux accidents classiques de lasystolie

L'indication thérapeutique fournie par la mns[atatlorig.l’ltlfr)}‘}):il;ﬂ
{ i s olle. Quelle que soit sa cause ou son origing &
i(at morbide est formelle. lle qu sa cau n crigiig
:m doit s’abstenir de toute médication {le%{l_lll.ante._ et ;d:{ro\%esle&
aux toniques (quinquina, digitale, alcool, caféine), qui seulspeu

parer aux accidents syncopaux ou de collap:;;;;b e
Dans la surcharge graisseuse du coeur consecut

on peut retirer des avantages de la méthode d’OErtel appliquét]

mé i iste surtout dans la priv
avec prudence. Cette méthode, qui consiste

: g e e
tion de boissons et une gymnastique raisonnee, ul]fhlum?;:;!l
l.a masse d’eau accumulée dans l'organisme, en dechargeals

& ré riser s liquides dans | Porg
le rein, tend & régulariser le _]‘fudget d_c,s }lqu C X
nisme, et rétablit parfois I'équilibre dans les fonctions

(Lichtein). :
DEGENERESCENCE PIGMENTATRE. — Elle accompagne la deégen
r L 1% e 4 g\

it : vie
rescence graisseuse et se rencontre fréquemment chnzl le !
ldld Bllf‘ht‘,fii caractérisée par le dépol de granulations jaun

iné ur des 7 fib
de nature encore indéterminée, autour des noyaux de la fibig

musculajre. Elle s’'observe, mais a un degré ])ealilctqup 311111; figcgﬂ
tué, dans la mélanémie. Dans ce cas, les gl:'cilll'L)I a ”?-nilhiy(; |
posent pas seulement dans l'intérieur dela fibre il;ﬁl{ac ‘tam,i.\
envahissent le tissu connectif interstitiel, ol elles apparais

sous forme d’ilots. Tout récemment MM. Laborde, Rondeal &8

tration spécis ion del
Pilliet ont décrit une allération spéciale avec pigmentalio

i S : 1500
fibre musculaire cardiaque, sous linfluence de I'empoitig
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nement par le sublimé: cette pigmentation proviendrait pour
M. Pilliet de la destruction de I'hémoglobine de la fibre car-
diaque méme.

Le professeur Renauta bien décrit aussi les altérations cardiagues
propres a l'asystolie ; il a signalé, & coté de modifications remar-
<quables survenues dans la structure de la fibre musculaire (dislo-
cation de la fibre dont les anastomoses ont été rompues et des-
soudées parrésorption du ciment unitif), un dépot de granulations
pigmentaires dans la fibre elle-méme et dans Finterstice des
faisceaux primitifs. Ces granulations sont disposées en lignes
paralléles & I'axe de I'élément musculaire, el se distinguent des
granulations graisseuses en ce qu'elles ne se colorent pas par
Tacide osmique.

SYPHILIS DU GEUR. — La syphilis tertiaire porte directement
parfois son action sur le muscle cardiaque. Signalée d’abord par
Virchow en 1859, elle a élé dans ces dernibres années objet d’im-
portants travaux de la part de Bogaslowski, de Zakarine de
Moscou, de Ch. Mauriac en France, plus récemment enfin de
Semmola de Naples.

Elle se manifeste par deux ordres de lésions distinetes : 10 1a
nodosité gommeuse ; 20 1a sclérose interstitielle avec périartérite
des petits vaisseaux musculaires.

Les faits de gomme du cceur sont loin d’étre rares. Ricord, Lan-
cereaux, Virchow en ont rapporté un cerlain nombre, L. Jullien
en a cite dix-huit observations et B. Teissier en a présenté un
exemple {rés remarquable il Y a quelques années. Les gommes
sitgent indistinctement dans les parlies auriculaires ou ven-
triculaires ; souvent en nombre et de volume restreints, elles
peuvent d'autres fois farcir complétement le tissu du CORUT Comme
dans le dernier cas de B. Tejssier : elles restent en général A 1’état
de noyauk durs et résistants ; elles sont susceptibles d’ailleurs de

se ramollir el de se vider dans le torrent circulatoire comme dans
Iobservation d'Hutchinson ef celle d’Oppolzer.

Lasclérose interstitielle syphililique est uniformément répandue,
elle s'étend méme anx parois aortiques qu’elle transforme quel-
quefois en tissu trés épais et quasi cartilagineux. Gette selérose
Mierstitielle unie & la périartérite des artéres nourriciéres qui
dfrpxnue Lirrigation des parois cardiaques suffit & expliquer I'atro-
phie de la fibre musculaire (avec ou sans dégénérescence grais-
seuse) qui est signalée dans Ia plupart des observations,

Les altérations coincident souven( av
rence peu graves et les malades sue
Jorité des cas dune facon subite ou

ec des syphilis en appa-
combent dans la grande ma-
avec des accidents d’asystolie
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aigué. Cette mort rapide nous parait étre surtout le fait dely

myocardite compliquée d’aortite chronique, lésions qui exposent

éminemment soit & Iarrét, soit & la distension brusque et paraly. &

tique du ceeur.

Pour le professeur Semmola toute arythmie cardiaque rebells &
aux moyens hygiéniques ou pharmaceutiques communs trahirail &

une myocardite syphilitique.

ATROPHIE CARDIAQUE. — A la suite de certaines maladies d& §
longue durée, de la fievre typhoide et de la tuberculose par §

exemple, on rencontre parfois une diminution notable du volume

du cceur, diminution de volume qui peut coincider avec la flace: 8

dité ou avec la rétraction, le ratatinement de la fibre musculaire

cardiaque (Cénas, Bizot, Ducastel, Spatz). Cette atrophie peul étre |8
totale et porter tout & la fois sur les cavités ventriculaires et aun- 8
culaires. Génas a vu la capacité de ces derniéres tomber de cin-
quante-cing centimétres cubes & vingt-cing centimétres cubes. B8
D’autres fois I'atrophie porte seulement sur le coeur gauche et les |

cavités droites restent normales ou dilatées.
Chez le vieillard le cceur tend aussi & diminuer de volume;

d’aprés les pesées de du Castel, Haushalter, Brousse, le poids di &
ceeur tombe & 360 grammes pour homme et d 270 pour la femme &8
entre 70 et 90 ans et le diamétre des faisceaux primitifs varieds i

30 & 90 p.

Cliniquement, atrophie du cceur se traduit par de la faiblesse I8

de pouls et une diminution de la matité précordiale ; mais, si le

ceeur atrophié est entouré d’'une épaisse couche de graisse, failqu =

est loin d’étre rare, le diagnostic est & peu prés impossible.

HYPERTROPHIE ET DILATATION.. — Il y a quelques annts i
encare, Ihypertrophie essentielle du cceur jouait un grand ril ;
dans histoire de la pathologie cardiaque. Sénac, Corvigart, For i
get, Grisolle, Friedreich, n'avaient pas hésité & lui attribuer une =
importance considérable; aussi s’atlachail-on & décrire avec g0l =
le complexus symptomatique qui semblait lui appartenir, et =
particulier les accidents de congestion cérébrale et la dispostliod &
apoplectigue qui devaient en é&tre la conséquence. Aujourdhui &
sans rejeter Iexistence de hypertrophie essentielle du coeur, 88
tend & la considérer comme assez rare. Cependant, la plupart dsi
cliniciens admettent que les efforts répétés, un exercice must§
laire excessif, des palpitations nerveuses prolongées, et toutes les |
causes susceptibles de les provoquer (émotions morales vive
abus du thé et du café), enfin certaines dispositions héréditainis
peuvent en favoriser le développement. Cela ne nous parail &8
douteux : nous n’en voulons pour preuve que Uhypertrophie (IS
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apparait parfois dans le cours de la maladie de Graves, ou goitre
exophthalmique. La question, d’ailleurs, a ¢tétranchée dans ce sens
par Pitres dans sa thése d’agrégation: s'appuyant sur les travaux
de Peacock, de Baur, de Thurn, et surtoutde Da Costa et de Seitz
enfin sur une série d’expériences personnelles, Pitres a démontré
que le ceur était susceptible de se fatiguer. « Sa fatigue se traduit
par une diminution dans I'énergie des systoles el par une résis-
fance moins grande 4 la distension. » Par suite de cette diminu-
tion dans ijénergie contractile du cceur, la circulation intra-car-
diaque (}enenl languissante, la pression augmente dans les cavités
qui se distendent. Pour maintenir I'équilibre circulatoire, le cosur
se trouve alors en présence d'un surcroit de fravail a ac:.'omplir-
s'il en est capable, il augmente de volume et la dilatation Saccom-
pagne d’hyperirophie ; autrement, il se produil une dilatation
simple. Le caeur augmente aussi de volume pendant la grossesse ;
le fail est éi.a})li_ depuis longtemps par les recherches de Lax-cher’,
de Blot, de Melér‘nérfe et de Gerhardt. Durozier a constaté pendant la
vie celte modification du volume cardiaque par la percussion ; mais
laugmentation disparait sitot 'accouchement accompli, pour re-
paraitre avec la fluxion lactée; elle dure alors pendant tout le temps
de l'allaitement. Les femmes qui ont eu plusieurs enfants ont le
coeur ]\J]}ls gros que les nullipares ou les primipares (Duroziez).
e U e éerite plus blae(,lalellngrl_t par le prof.
ce el qui semble résulter d'un défaut de parallélisme entre le
devei(_)ppemen‘t du ceeur el celui des autres organes. L’hyper-
{rgp:ue dn,a vcrorssanfie se pr:otrluﬁrqit de préfércpc_e chez les héredi-
Cael;’lvlsn e(;llte‘ I'OI;S?.II(.}IE}}S doundegc.neres). Cette opinion, défendue ré-
.par Bloch du 're, est basé re fait: ‘exis
simullanéz, chez ces 11'1&13:]:;} flt‘t(]:)(it?l(:nqeir;rfofﬁgl (ﬂl,e 19X'bt030‘3
malformations craniennes d:gg ‘lls. i '.m-l’ cofnfrle‘ o
Lat s, des altérations dentaires, des vices de
conformation du thorax, ete. ’ 3

Mais I'hypertrophie du coeur est presque toujours secondaire:
elle est générale ou partielle. ‘
Elle est générale quand elle succéde & une péricardite quia laissé
des adhérences et altéré en méme temps la structure méme de la
h}}r’elcy:ardlaque: double modalité anatomique qui entraine d’'un
;:ioot:: dhypertmphae;, par suite de !’obstacle apporté & la contrac-
L.du ceeur, de l'autre la dilatation, en diminuant la résistance
del tﬂrganc aux pressions intérieures. L’hypertrophie généralisée
2:31111, ;;::(&I;Ei; aussi a ]g‘suitg de certaiqes lésions valvulaires,
L nnle une ﬁls'tensmn successive de tous les orifices,
el ans les cavités un trayan] hyperplasique destiné a
obstacle qui résulte du jeu insuffisant des valvules.
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L’hypertrophie limitée est de beaucoup plus fréquente, soit
quelle succede a des gltérations valvulaires du cceur gauche, ou
qu’elle soit consécutive & des affections du poumon ou aux lésions
d’orifice des cavités droites, auquel cas on la constate au niveaun
du cceur 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 l'ont démontré les remarquables
travaux de Traube et du professeur Potain. Elle s'observe encore
dans les diverses circonstances ou la circulation artérielle éprouve
quelque entrave, comme dans les faits d’athéromasie généralisée,
d’anévrysme de l'aorte, ou méme des gros trones artériels.
Buequoy, Duroziez et Léger ont prouvé qu’elle est presque cons-
tante dans les cas d’aortite aigué.

Letulle a étudié avec grand soin les altérations histologiques
présentées par le ceeur ainsi hypertrophié : ces altéralions, selon
lui, subissent deux phases successives: dans une premiere, la
fibre musculaire s’hypertrophie ; de 8 & 24 p elle peut atteindre
30 el 32 u; dans la seconde, cette fibre diminue de volume et les
travées 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 cavilés droites, et résultent le plus souvent
d’un trouble, d'une géne dans la circulation pulmonaire (emphy-
séme, bronchite chronique, (uberculose, scoliose vertébrale, ete.).
En pareil cas la dilatation se trouverait singuliérement favorisée
par la stase des veines coronaires que I'on trouve presque tou-
jours extrémement dilatées. La paroi ventriculaire, n’étant plus
irriguée par un sang suffisamment oxygéné, n’aurait pas la force
de résister a la distension (Morison).

(Vest trés probablement aussisur les cavités droites que portent,
ces dilatations passagéres ou durables qui sont le fail (?{t.-‘ efforts
prolongés, du surmenage, des marches forcées par exemple, dila-
tations signalées déja par Peacok chez les mineurs de Cornouailles
et par Da Costa et Seitz chez les soldats pendant la guerre de
Sécession d’Amérique ainsi que nous le rappelions plus haut.
Mais depuis ces premiéres observations complétées déja par les
travaux de Pitres, de nouvelles recherches ont éLé faites, qui per-
melttent mieux d’en saisir la portée et d’en pénétrer le mécanisme.
Nous signalerons principalement celles de Fraentzel, de Leyden
et de Sommerbrodt. Ce dernier observateur, cherchant & se
rendre comple de laraison pourlaquelle tous les sujets soumis aux
mémes conditions de surmenage ne présentent pas de la dilata-
tion aigué du ceeur, croit pouvoir trouver la cause de ces diffé-
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rences dans la mise en jeu d’'un mécanisme de compensation se
produisantsousl'influence del'effort respiratoire et contrebalancant
I'augmentatation de pression artérielle qui serait pour lui la pre-
miére conséquence de la fatigue du coeur .

Nous ne saurions accepter sans réserve la théorie de Sommer-
brodt qui nous parail reposer sur des prémisses non encore démon-
trées. Nous avons eu nous-mémes l'occasion d'étudier d'une
facon trés compléte les changements de volume du ceeur et de la
pression vasculaire sous l'influence de la marche (concours de
Lyon 1892), et ce que nous avons conslaté de la facon la plus
nette, ¢’est que la marche forcée (course de 80 kilom.) a pour
résultat immédiat de produire chez tous les sujets indistincte-
ment une diminution de la pression vasculaire de 3 & 4 centi-
métres en moyenne ; el chez presque tous une dilatation des
cavités droites qui se traduit par une dévialion de la pointe du
coté de Daisselle de 1 & 2 centimélres dans la moitié des cas, de
3 & & pour les autres. Une fois sur dix, la pointe est restée fixe ;

Fig. 11. — Tracé I, recueilli avant la marche. C, Tracé cardiogr. — R. trze3
de la pulsation radiale.

deux fois seulement on I'a trouvée légérement abaissée. Nous pen-
sons donc qu’en pareil cas, cette dilatation aigué du eceur est bien

1. Voici comment Sommerbrodl interpréle et décrit ce mécanisme
de compensation :

L’effort musculaire en diminuant P'oxygéne du sang augmente la
production de I'acide carbonique ; sous celle influence les centres 1es-
piratoires se lrouvent excités; et il se produit des inspirations plus
répétées et plus profondes. Conséculivement a cette suractivité respi-
ratoire, la pression intra-bronchique $’¢leve el produit I'execitation des
extrémités sensilives des nerfs respiraloires. Cette excitation devient
elle-méme le point de départ d’un réflexe qui entraine la dépression
vaso-dilatatoire des vaisseaux de Pabdomen ou de la périphérie. Glest
cette dépression vasculaire qui contrebalancerait. 'augmentation de
pression consécutive & leffort. Chez les sujets dont les vaisseaux
auraient perdu leur souplesse, ou chez lesquels l'attitude nécessilée
par 'effort s’opposerait a T'accomplissement des mouvements respira-
toires profonds qui assurent la production du relichement vasculaire,
la cardiopathie deviendrait facilement réalisable.




