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Deux médicaments seront associés a cetle hygiéne préventive,
liodure de sodium et de potassium, et la Irinitrine. Ils agissent tous
deux en diminuant la pression artérielle. L'iodure de sodium doit
étre donné a petites doses (30 centigr. par jour), mais d’'une manidre
4 peu prés conlinue, pendant plusieurs mois et méme plusieurs
années. Huchard (1) conseille l'emploi de I'iodure pendant vingt jours
par mois, celui de la solution de trinitrine au centiéme a la dose de
douze gouttes par jour pendant le reste du mois. Ce dernier médi-
cament convient surlout dans les périodes de crises.

Trailement curalif des accés d’angine de poilrine. — Clest le trai-
tement de l'aortite et de la coronarite. 11 peut donner des résultats
quand laffection est récente et Tintervention médicamenleuse
précoce. En cas de syphilis antérieure, les injeclions sous-
cutanées mercurielles et I'iodure de potassium A la dose de 2 ou
4 grammes par jour pourront amener la guérison.

Chez les arthritiques et les goutteux, et danslartériosclérose, quelle
qu'en soitla cause, I'iodure de sodium ou de potassiuma dose moindre
(30 centigr. par jour) pourra également donner des succes. La révul-
sion de la région précordiale et préaortique par la teinture d'iode
et les pointes de feu contribue pour sa part 4 enrayer les accidents.

Rumpf (de Hambourg) a récemment préconisé un traitement nou-
veau contre la calcification des artéres, traitement qui pourrait étre
un traitement curalif de I'aortite el de la coronarite 4 la période des
plaques calcaires jusqu’ici rebelles & la thérapeutique. Ce traitement,
qui a pour base la suppression de tous les aliments riches en sels de
chaux, lait, laitages, ceufs, épinards, ete., et I'administration d’une
solution diurétique & base d’acide lactique et de carbonate de soude
favorisant I'élimination des sels de chaux, n'a pas fait ses preuves;
il n'est basé jusqu’a présent que sur des notions théoriques.

Trailement des pseudo-angines de poilrine. — Les accidents
anginiformes se combinant assez souvent avec les crises angi-
neuses vraies, il faub en connaitre le traitement. On combalira les
douleurs pseudo-angineuses névritiqués des aortiques par les révul-
sifs (teinture d'iode, pointes de feu répétées), et si elles sont intenses
et persistantes, par Pemploi des analgésiques tels que 'antipyrine et
la phénacétine, ou bien de la morphine en injections sous-cutanées,
a la condilion que le malade ne soit pas simultanément atteint de
crises de dyspnée par cedéme pulmonaire. La trinitrine peut étre
également employée, mais avec moins d’avantages que dans I'angine
coronarienne. Ces mémes moyens conviennent a la pseudo-angine
névrilique de la symphyse cardiaque. Les ventouses scarifiées et

I'application de la vessie de glace sont indiquées dans les péricar-
dites aigués graves compliquées de douleurs anginiformes.

(1) Hucnano, Traitement de Iangine de poilrine (T'raité de thérapeutique appli-
quée, fasc. XI, p. 786),
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Fraunce. La these de R. Marie sur I’'Infarctfus du myocarde et ses
conséquences (Paris, 1896) est le travail le plus récent, le plus ori-
ginal et le plus complet sur la question.

ETIOLOGIE. — PATHOGENIE. — L’infarctus du myocarde est la
conséquence de I'oblitération d'un rameau plus ou moins important
des artéres coronaires. Ses causes sont donc celles de celle oblité-
ralion, qui peut étre due & une embolie ou & une thrombose.

[’embolie des coronaires est excessivement rare et il en existe une
seule observation probante due a Virchow : il s’'agissait d'un malade
mort subitement d’angor pecloris par suite d’une embolie de la
coronaire antérieure. Les orifices des coronaires se prétent peu d'ail-
leurs & I'introduction des caillots migrateurs,en raison de leur petit
calibre et de leur situation dans les sinus de Valsalva,ou ils sont
prolégés pendant la systole par le relévement des valvules sig-
moides.

La thrombose des coronaires est au contraire commune, toujours
préparée par l'artérite chronique dont les causes et les caractéres
anatomiques ont été déja décrits. Le lieu d’élection de la coronarite
étant la branche interventriculaire antérieure, immédiatement au-
dessous de I'origine de la branche auriculo-ventriculaire, c’est en ce
point que le thrombus se formera le plus habituellement, supprimant
d’autant plus strement la circulation artérielle du territoire corres-
pondant du myocarde que les branches anastomotiques, notamment
I'anastomose de la pointe déja normalement élroite, ont été rétrécies
par des foyers d'endartérite disséminée (R. Marie). Le foyer de
nécrose sera donc plus ou moins élendu, plus ou moins confluent,
suivant I'importance de Partére oblitérée, mais aussi suivant 'état
antérieur des rameaux artériels capables de la suppléer.

Connaissant la distribution des coronaires, on peut prévoir les prin-
cipales localisations de I'infarctus. L'oblitération de la coronaire
aniérieure,a la partie supérieure du sillon interventriculaire, déter-
mine la nécrose de la cloison interventriculaire et de la face anté-
rieure du ventricule gauche. L'oblitération de cette méme branche,
au-dessous de la naissance de l'arlére de la cloison,donne naissance
4 un infarctus de la face anlérieure du ventricule gauche au voisi-
nage de la pointe. Quand elle se produit au niveau du rameau anri-
culo-ventriculaire, le ramollissement nécrobiotique envahit le bord
gauche et la partie postérieure du ventricule gauche, ainsi que le
pilier postérieur de la valvule mitrale. Enfin, I'oblitération thrombo-
sique de la coronaire postérieure améne la dégénérescence du ven-
tricule droit et de la portion adjacente de la paroi postérieure du ven-
tricule gauche. Somme toule, I'infarctus oceupe, dans le plus grand
nombre des cas, la face antérieure du ventricule gauche dans ses
deux tiers inférieurs.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L’étendue (l.e llilli'altcf:lls clasL nah%—
rellement variable suivant le point ott s'gsL faite l‘qbl{lcrahon ’artc—
rielle. Il peut étre pelil, alteignant a peine 1 centlmch:(':.carrv,‘ 01}
occuper presque la moilié du ventricule gaucllle., Il.so_.' I‘JLE:‘;L!HLC. s(!)u‘.s
forme de foyers irréguliers, conﬂucnts’ ou d\ssemmes.. : Les foyers
confluents qui résultent d'une dégéne’res_c'ence massne_‘o‘c’cuhpe;nt
généralement Je centre du territoire ,an-emm; les foyeyz_rs d‘xbsvumn‘u.si,
:[ui peuvent étre indépendants des précédents ou coexister avec eux,

ol ¢ sriphéri ; amincissant dans
se trouvent plutot a la périphérie, se perdant en s'am :

e myocarde sain. 2
¥ JTIZ T}Z(;:l%f‘deavue macroscopique, l’infa1‘§tus diﬂ'éi.‘e suIi\‘ani q!u il (l}st
ou non infiliré de sang. Dans le premier cas, il e::,L ,ph.ls, etenci.u,
I'hémorragie ayant dépassé les limites de la zone Fll‘g(?ﬂfzrie ?L‘(;s?
socié les faisceaux musculaires. Le sang coag}lle ‘lal}s .lc foyer 111;1
donne &la coupe 'aspect de bois de palissandre ‘kCl‘UVelllthI‘). G estla
forme hémorragique de I'infarctus ou apoplexie ca{*quue, uniqueg;
ment due & la pénétration secondaire du sang *v'entncpla_lr.(-zv,) grdcte t
une rupture incompléte. Linfarctus se pres;erjte p]‘l‘l’ﬂ;ll\-blllen 5:
plus souvent sous la forme nécrosique, se rm‘elant,‘ a la c}(;u?f :1
myocarde, par des foyers ramollis de te’m.te jaune ou }ousse.l -] lan;l
ql;i en a donné une description trés precise, cgns;dc_le qguzces'(,c; iljl :
tions correspondent & deux types, ou, pour mieus dire, 4 deux phases
iférentes de l'altération nécrosique. :
dlitg.:l}:)j/er(‘::;'aunes, d'un blanc jaunatre tirant sur h? ,;;1'15. ress;}m—
blent 4 certains infarctus du rein ou de la rate. Lcm: Vo 111'113 Pe\it mf
pas dépasser celui d’un grain de mllle_-t ou atleu:uh:e 3 a4 (,LDLlr!]}l(_,‘I"Z;
de longueur sur 1 a 2 de largeur; ils sonl gf:-neralemenLt?L\a.al:nq%
et nllo;lqés dans le sens des faisceaux 1‘111Iscula’1res. Ils SOI:E : O\.l‘JO -
<itués au milieu de foyers roux dont ils se détachent par ch1.1. cou
leur et leur saillie; ils s'en distinguent encore par leur c.one:;?ta‘\.rilce
Jure et leur sécheresse, la raclure ne donnant que qufalques; G:Jtl\l" uqs
qui viennent difficilement et sont des ﬁbl:es mus‘cg.la{l:es ?LCEJ(.):L-G{(;
Leurs contours sont festonnés avec des pointes quis 1'nbm.ut,ult an:»C
{issu avoisinant, souvent accuses par une zone hémorragique. '.O
sont de véritables séquestres musculatres hlS-LO[Ogl(lllEn'le{lt coﬁns;l‘m;ms
par des fibres musculaires encore 1‘ec0nnalssap}es, mais ta:;s't%,s Eii“%
anes contre les autres, sans élément cellglau‘e ni \talsscau;\. ; 1i
1:1[?1101‘.‘-'1 de ces blocs homogeénes qui .scmt des foyers di_e srlm[‘)lei nt,fc;(:sz
anémique, on voit d’autres ilois'moms nettement_,. hn?m.es OL: e‘s.le1n)L ‘Igl
musculaires, profondément atieintes dans leur \-1l'ahte, pr;sjen;. at ﬂc-
lésion de la dissociation segmentaire et sont atteintes (.10 e',g,n.nutel:z
cence pigmentaire et graisseuse. Lm_lr noyau est volummciux et a,:h:
malié, et I'on en trouve deux ou trois par fibl'el; le‘ protop asnvlal,‘%' 1..
abondant, est lui-méme le siége d'une sorle d ’0\2&%{51}16 qui ['E'L\'O?T.bta a
dissociation des cylindres primitifs et leur dégénérescence granu-
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l:-:u_afu; commencant au centre des fibres, il leur donne l'aspect Lroué.
.[1.11[111 la flégénérescvnce graisseuse se surajoute 4 la dégénérescence
p}gmenlmrc, massive en certains points, ailleurs discri‘:le, se carac-
t.(:r'lsz}nt au niveau des fibres les moins atteintes par des séries
linéaires de granulations trés fines. Quand elles sont plus conﬂueﬁte;
lé:! graisse fail irruption au dehors, amenant une véritable 1iquél‘ac:
tion de la fibre. En examinant des coupes transversales, on voit alors
des espaces ovalaires correspondant 4 la section des fibres Occupﬁ;
par un liquide coagulé avec des granulations pigmcntaircf:i et graisi
seuses et quelques cellules rondes chargées de graisse.

Le tissu conjonclif simplement tassé dans lintérieur des blocs ou
séq L}estres musculaires présente & leur périphérie des espaces élargis
(:'I; distendus par des amas de cellules lymphaliques, sous forme :;le
foyers poussant des pointes qui tendent & dissocier le bloc. Beaucoup
de ces cellules ont mcgrpm‘é des granulations graisseuses dont elles
ont débarrassé les parties nécrosées, ressemblant Lout a fait a des cor-
puscules de Gliige. Les vaisseaux, qui sont vides de sang au c.entre
(fiu sé’questrc, sont dilatés a sa périphérie, et quelques capillaires
éclatés ont donné naissance & de petites hémorragies.

LeC foyers roux sont indépendants ou associés aux foyers jaunes
qu’ils encerclent complétement. Leur couleur brun roux sale, clm
colla.L ou café au lait, leur irrégularité, leur dépression sur les ]Jél‘Lies
voisines, leur consistance molle indiquent une phase plus avancée
de la dégénérescence. Le raclage en fait sourdre un liquide (:pai-s,
brun, composé de globules blanes et de débris granulo-pigmentaires.
(Fe sont q]eis foyers de nécrose humide succédant a la disfmriiion des
fll)l'f:‘:-}‘ cardiaques. Ils sont histologiquement caractérisés par des
cavités ou alvéoles limités par du tissu conjonctif formé d’éléments
jeunes et contenant du plasma, des granulations graisseuses et pig-

mentaires, des cellules lymphatiques plus ou moins volumineuse?:
chargées ou non de ces granulalions. R. Marie décrit ces lésions =~ouu‘~
le nom d’étal alvéolaire, qu’il trouve plus approprié que celui -d*rl'!a.l
réticulaire employé par Nicolle. Un peu plus lard, les foyers t‘:)ux'
ont pris une teinte grisdtre, sont plus secs et {11.)1];11'(1iss:‘.-111 sur l'a
coupe du. myocardecomme des étoiles irradiées en dépression : l;: Lissu
Z:;'l']'l(){;(:pfbs‘ﬁst épaissi, d’ot résultent des foyers de sclérose mr:;fe

(icolle). C'est encore un tissu je 1, cor 6 ai :
fibres d’;’tspccl hnmng‘f:nle 0{111 !cus,]r:l(l‘:fu1[1]:0[?1)1;(1)“]]]0& dLl f‘f‘fﬁc‘)a“" .
eux de larges cl-?-hzu:c: ox'alarirec;-ncc:u bés par ﬁ'l“f"‘ {I"u‘] ?]:\Sem 9}'[1'*3

rg E pés par des débris pigmentaires.

La 3{:!?{*05{3 dure est 'aboutissant del'infarctus quand il guérit; elle
dO}llliﬁ naissance aux plaques fibreuses, véritables cicatrices co’nsli-
E:;:nl:?i\i:]l:éjrltllji;lll::;;]l!llut 1.:Lu11lf chrélraclilc, ressemblant a

: ique, et composé de trousseaux fibreux
paralléles, ondulés el tassés, ne laissant entre eux que de rares fis-
sures occupées par quelques cellules fixes et des granulalions pigmen-
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{aires discrdtes. On trouve quelquefois a leur centre des plaques cal-
cifiées, ainsi que cela arrive dans tout tissu fibreux de faible vitalité.

Praoues Fisreuses. — L’histoire des plaques fibreuses a été et est
encore confondue avec celle des myocardites chroniques. Leur pré-
sence est pour quelques auteurs une des lésions fondamentales de
colle affection: on les désigne encore sous le nom de callosités
(Schwielen) ou de plaques alrophiques (Letulle). Leur description se
retrouve dans les mémoires consacrés & la cirrhose cardiaque, a la
cardiosclérose, et Nicolle en a fait une étude approfondie dans sa
thése sur les grandes scléroses cardiaques. Les plaques fibreuses ont
les mémes localisations que linfarctus, occupant ayec une prédilec-
tion marquée la moitié ou les deux liers inférieurs de la parol anlé-
rieure du ventricule gauche, et souvent la parlie avoisinante de la
cloison interventriculaire. Parfois disséminées el anastomosées par
Jeurs extrémités, elles sont d’autres fois confluentes, occupant une
grende étendue du myocarde, et entourées de foyers périphériques
plus petits de forme étoilée. Hipp. Martin, Huchard et Weber avaient
expliqué leur développement par la théorie de la sclérose dystro-
phique, la diminution progressive de I'apport sanguin qui résulte de
Lendartérite amenant le défaut de vitalité et la disparition des ¢le-
ments musculaires, et le tissu conjonctif s’hypertrophiant lentement
pour prendre leur place. Il parait plus rationnel, du moins pour un
grand nombre de cas, d'invoquer avec Ziegler et Ren¢ Marie la
néerose insulaire ou massive du myocarde par oblitéralion dune
branche plus ou moins importante des corodaires, les plaques fibreu-
ses n'élant que des cicatrices d'infarctus souvent successifs el plus
ou moins étendus.

Le péricarde et 'endocarde sont généralement altérés au voisinage
des infarctus. Du coté du péricarde, cest au début de la péricardite
séche localisée, plus tard une plaque opaque avec épaississement de
Pépicarde ou méme adhérences partielles. L’endocarde est plus
alléré, rompu en certains points, recouvert d’'un caillot adhérent et
atteint d’endocardite végétante hyperplasique avec irradiations dans
Pépaissear du myocarde, d’olt de petites zones de myocardite intersti-

tielle d'origine endocardigue.

SYMPTOMATOLOGIE. — La symptomatologie de l'infarclus car-
diaque se confond souvent avec celle de la rupture et de l'anévrysme
parliel du cceur qui méritent une description séparée. Mais il peut
atre suivi de mort avant la rupture; il guérit parfois par cicalrice
sans s'élre manifesté par aucun symptome fonclionnel ou physique,
ainsi que le prouvent les plaques fibreuses constatées & 'autopsie de
sujels indemnes de lout antécédent cardiaque.

Linfarctus, ou mieux la thrombose coronarienne, peut tuer brus-
quement par syncope sans qu'aucun phénomene prémonitoire ait fait
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prévoir ce dénouement. Parfois le malade a eu antérieurement des
crises d’angine de poitrine dues au rélrécissement par athérome des
orifices ou des trones des coronaires. Dans quelques cas, la thrombo-
artérite et l'infarctus se manifestent, quelques heures ou quelques
jours avant la mort,par des accés angineux spontanés et subintrants,
sans irradiations, généralement compliqués d'cedéme pulmonaire,
d’arythmie avec faiblesse cardiaque; ils se terminent par I'insuffi-
sance du myocarde et 'asphyxie, ou brusquement par une syncope.

Suivant la remarque de René Marie, cetie symptomatologie est
assez mal connue, faute d’observations précises et parce que la
thrombo-artérite avec infarctus n'est souvent qu'une complication
ultime dans le cours de 'aortite, de 'artériosclérose ou d'une cardio-
pathie en évolution.

RUPTURE DU CCEUR

La rupture du cceur, cause assez commune de mort subite chez le
vieillard, esl une des conséquences de I'infarctus cardiaque.

HISTORIQUE. — PATHOGENIE. — Signalée par Morgagni qui
avail remarqué sa fréquente localisalion sur le ventricule gauche,
elle a été 1'objet de discussions et d'études assez nombreuses depuis
1820. A cette époque, deux opinions se trouvaient en présence : tandis’
que Rostan croyait a la rupture spontanée sans lésion préalable du
myocarde, Blaud l'attribuait 4 un état gélatineux du myocarde qu’il
désignait sous lenom de dégénérescence sénile. Cette altération n'était
autre que I'apoplexie cardiaque ou ramollissement sénile du cceur dont
Elleaume, dans une thése qui fait époque (1857), signala les rapports
avec I'athérome des arléres coronaires. J.-B. Barth, reprenant la ques-
tionen 1871, constatait I’association si commune deslésions artérielles,
deslésions myocardiques et de la rupture, qu'il admiti entre ellesun lien
pathogénique. Cette filiation fut définitivement démontrée par les
recherches de Ziegler (1887) sur le ramollissement du eceur (myoma-
lacia cordis), par A. Robin et Nicolle (1) qui ont consacré 4 la question
une monographie compléte, par Odriozola qui invoquait une ischémie
progressive artério-capillaire. Brault et René Marie ont récemment
établi que la rupture était la conséquence d'un infarctus cardiaque

dt Iui-méme a une ischémie brusque par thrombose d'une des
branches des coronaires.

ETIOLOGIE. — Les causes de la rupture du ceeur sont celles de la
ceronarite et de l'infarctus cardiaque. D’aprés une statislique de
156 cas réunis par A. Robin et Nicolle, elle s'observe surtout chez

(1) A. Rosix el M. Nicorrg, De la rupture du cceur (Bibliothéque médicale Charcot-
Debove).
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Je vieillard entre soixante et quatre-vingts ans : la cardiorrhm{de se
roduit & 'occasion d’'un effort, d’une émotion, ou spontanemet‘lt
pendant le sommeil. Elle est quelquefois la conséquence d'un abf:.es
du myocarde. Quant aux ruptures par ouverture dans le cmur‘d un
.ancer de 'estomac ou de I'eesophage, et aux ruptures t.raumathlues
l.)ar écrasement ou chute d’'un lieu éleve, f:e sont _de.s acmden'Ls qui ne
cauraient rentrer dans I histoire des cardiorrhexies spontances.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La rupture du coeur délcm‘line
presque toujours un épanc.hement.de sang da,nfs le p_erscarf'lta. Adl ou-t
verture de la poitrine, on apercoit le sac pc::wardlque distendu e‘
bleudtre; il s'en écoule, en Iincisant, de 290 4 500 grammes et plus
de sang coagulé et de sérosité rougedtre. En souleivant avec ?01n les
caillots, on trouve la déchirure du ceeur qui se présente sous form.e
de fente ou de fissure & bords nets ou contusiformes, del a3 CGl?t]-
métres de longueur, généralement paralléle '1 l'axe du coeur : ¢ est
l'orifice externe. L'ouverture interne plus petite est difficile (](Ef:()_ll-
yrir, parce qu'elle est cachée par les cc.Jlonnes c_harnucs. Le t1.at|et
intermédiaire est tantot direct, tantot oblique ou smueux. Les parlies
avoisinantes du myocarde sont ecchymosées, ramoll.lcs, jaunétres et‘
friables; cest l'infarctus causgl-. On observe exceptionnellement des
ruptures incomplétes, sans orifice inlerne. A

Le siége de la rupture est presque toujours I? \enhlu’l e gauche
(139 fois sur 173), d’apreés les relevés de Robm_et Nicolle); c'est en suite
imr ordre de fréquence, le ventricule et 1‘o‘relllet’te du coté droit. On
peut observer la rupture des deux ventr?cuics. Pour le v_cnm'c.ulfa
gauche, le lieu d’élection se trouve au niveau des _cieux tiers infé-
rieurs de la face antérieure et au voisinage de 13. cloison. :

Le cceur atteint de rupture est presque toujours §u1‘{ch‘arge de
graisse, et présente de I'athérome des cm‘or{alre?s_'tan!,ot dlSSC[lllrIléz tan-
11 localisé en un point et accompagné d’oblitération lhroml,)omque.

[’infarctus et la rupture peuvent se trouver au niveau d‘un ané-
vevsme du cceur ; cela résulte de 6 ohservalions rel?vlees par.liloblln
et Nicolle. I1 y a simplement association de deux des le}slons qui résul-
tent de Partérite coronarienne avec thrombose, la sclérose et la car-
diorrhexie.

SYMPTOMATOLOGIE. — La rupture’ du ceeur détermine le plus
souvent la mort subile. Le malade meurl bl‘usr[ue’mcnt et tc'u'nl.)c en
poussant parfois un cri de douleur, « signe expressif de la dcc?-ll’lze
du cceur » (J.-B. Barth); ou bien on le h:ouve mort dans son 1t.‘ e
dénouement peut étre moins prompt, précédé de q‘ue]ques phmomerln?s
prémoniloires (A. Robin). C'est d’ab(_)rd un acces douloureu:lc su 3-1t
offrant quelque analogie avec l'angine de poitrine. La dolu eur Fe
produit spontanément ou & I'occasion d'un effort, occupant lal pa;‘ ie
inférieure gauche du sternum et la région mamma};'::, quel;]ue ois

TRAITE DE MEDECINE.
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I'épigastre, s'irradiant vers le cou el dans le bras gauche, s'exaspérant
sous l'influence des mouvements. Mais, contrairement &4 ce qui se
passe pour l'accés d'angine ordinaire, la douleur dure plusieurs
heures, vive et angoissante, résistant méme a des doses modérées de
morphine; ou bien, elle se reproduit sans cause apparenle, aprés
une accalmie. Le malade peut étre pris en méme temps de nausées
et de vomissements avec paleur et refroidissement des extrémilés,
perle de connaissance ou dyspnée excessive I'obligeant, comme dans
un cas de Bigger rapporté par Stokes, 4 se tenir agenouillé, en proie
4 une oppression extréme. Le pouls est petit, fréquent et irrégulier,
les battements du cceur sont tumultueux avec de nombreux faux pas.
La mort subite peut suivre presque immédiatement la crise dou-
loureuse el angoissante, oune survenir qu'au bout de quelques heures
ou de quelques jours. Panum, mort subitement un matin d'une
rupture du ventricule gauche, avait été pris la veille au soir de dou-
leurs angineuses avec nausées et vomissements, accidents qu’avaient
calmés deux injections sous-cutanées de morphine. Ces phénoménes
prémonitoires se trouvent 40 fois sur 100, et peuvent durer de une
heure & huit jours. Attribués par J.-B. Barth & une rupture en
plusieurs temps, ils sont pour René Marie la traduction clinique de
Poblitération artérielle. La mort parait due le plus souvent a 'épan-
chement de sang qui distend brusquement le péricarde, empéchant le
fonctionnement du cceur par sa compression (Cruveilhier). Mais ce
mécanisme n'est pas applicable & tous les cas, la syncope pouvant

étre la conséquence de ruptures incomplétes et méme de ruplures
compléles sans hémorragie (1) ou mieux de la thrombo-artérite
coronarienne qui les prépare. Quant a la curabilité, autrefois admise
par Roslan, elle n'est nullement démontrée.

DIAGNOSTIC. — La rupture du cceur étant cause commune de
mort subite chez le vieillard, il faut y penser an moment d’une syn-
cope mortelle, surtout quand celle-ci se produit aprés des crises
angineuses prolongées el répétées avec vomissements, fréquence,
faiblesse et irrégularité du pouls. L'apparition ultime, mais rarement
constalable, d'une grande matité précordiale, avec disparition des
bruits du ceeur, confirme le diagnostic. Toutefois, I'hémo-péricarde est
parfois produit parla rupture des veines coronaires, conséquence de
leur dégénérescence ou encore d'un angiome péricardique (Lefas) (2).

TRAITEMENT. — 11 est purement palliatif. L’application d'une
- vessie de glace sur la région précordiale, les injections sous-cutanées
de morphine et d’éther pourront soulager le malade.

{1} MerkLEN, Mort subite par rupture du cceur sans épanchement de sang dans
le péricarde (Soc. méd. des hép., 1892, p. 813).

(2) Leras, Mort subite par rupture d’angiome péricardique (Soc. anat., 1898, p. 464),
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ANEVRYSMES PARTIELS DU CCGEUR

L'expression d'anévrysme du ceeur, autrefois appliquée a toule
dilatation de 'organe, qu’elle fit partielle ou totale, est actuellement
réservée aux diverticules anormaux qui résultent d'un affaiblissement
avec amincissement d'un point de la paroi myocardique, et commu-
niquent avec la cavité cardiaque. Le nom cl'cmé'm'ysme pflr!m( 01l
pariétal répond & cetle conception. Son siége habituel au niveau des
Jdeux tiers inférieurs de la paroi antérieure du venh-u:nh", el son
évolution permettent de le considérer comme une des conséquences
de l'infarctus cardiaque.

HISTORIQUE. — Breschet, dans un mémoire paru en 1827, rassem-
bla les cas jusqu’alors publiés et conclut que 'anévrysme du.cmu!'
élail div & une uleération, une rupture incompléte de ses parois et a
une dilatation conséeutive de la portion du myocarde qui :fl\faltl‘éfs]sL(-.
Celte opinion ne fut pas généralement adoplée, et parmi les t]l(',‘-()l’i(ES
pathogéniques proposées a propos des obs:er\-‘atlons ullcrlegres, 1lrl?a1.}t
citer celle de Cruveilhier, Rokitansky, Peacock, etc., qui c._:)nslde-
raiont l'anévrysme comme le résultat d'une transf_ormulion fibreuse
du myocarde de nature probablement inflammatoire. ; ’

Pelvet, dans une thése restée classique (IBGT),ét.ath_ p]p&neurs cale-
gories d’anéyrysmes du ceeur parmi lesquelles %1*0‘15 pl'mc\lp:fles : 1"1(:'5
éuévrysmes succédant aux abees du myocarde (trés rares) ; 2-? ies. ané-
yrysmes par transformation fibreuse du myocarde sec_ondau'e 4 une
endocardite chronique qui se propage au mus’clc' sous-jacent (‘cas les
plus fréquents); 3° les am’:vr;;smes par dcg(-,:ncres‘scel}ce gl.ﬂ.lbfa‘fﬂlbe
due soit 4 une maladie infectieuse ou a une intoxication, _§01L a un
trouble de nutrition par rétrécissement des arteres coronaires.

Nettement indiqué par Pelvet, le role de l’artél'"lt'e écil‘gnlanenne
dans la pathogénie des anévrysmes du cceur a éte dehu_LL‘u-'e}ment£
établi par Huber (1875), Leyden [_1886), Odriozola, Brault e
R. Marie. Pour Leyden, le rétrécissement lent des co‘ro\nalres
entraine la formation d’une sclérose localisée du myoca.rde d’ou p.eut
résulter un anévrysme. Odriozola admet que l’anc-.\-'{‘ysmc n Lst
qu'une complication tardive et rare de la scleros? arijerm:caplllau'c
du myocarde, le plus ordinairement accompagnee d ath(,:m.me d(ﬁs
orosses branches des coronaires. Enﬁu_ Re‘né_ Marie c?1151(1_¢>|‘0 quiil
estla conséquence, la cicatrice d’'un ancien infarctus nécrosique par

thrombo-artérite de ces arteres.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L’anévrysme partiel dn coeur
occupe avec une prédilection marquée le vclml.rlcuie' gauche au 11‘1\1‘:aut
de sa poinle ou du liers moyen de sa face antef"leure, \emp'ufthJn
dans ce dernier cas sur la partie fadjacente de la cloison. {] est ?gal.e-
ment le lieu d’élection de I'infarctus. Sur les 90 observations reunies




