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volumineux, peut ne se révéler par aucun frouble fonctionnel ; c’est
souvent une lrouvaille d’autopsie. Il est d’autant plus difficile de lui
assigner une symptomatologie précise que les accidents observés
peuvent relever des altérations causales el concomitantes, corona-
rite, aortite, artériosclérose. Ainsi en est-il pour les crises d’angine de
poitrine et d'cedéme pulmonaire suraign mentionnées dans un certain
nombre d’'observations. Et la méme remarque peut étre faite pour
l'asystolie qui est une des terminaisons possibles de ’anévrysme. Il
n'en est pas moins vrai que cette grave altération conslitue une cause
d’infériorité fonctionnelle du myocarde qui se montre, soital'occasion
d'un surecrott de travail du cceur, soit d’'une lésion surajoutée.

Les signes physiques de I'anévrysme du cceur ne sont ni préeis, ni
constants, mais peuvent permetire un diagnostic de probabilité,
quand ils ont été précédés de troubles fonclionnels attribuables a la
coronarite, et en particulier de crises d'angine de poitrine. La
rétraction systolique de la pointe, due & la symphyse péricardique
contemporaine de la formation de la poche anévrysmale, 'augmen-
tation de la malité précordiale avec abaissement et déviation du choc
de la pointe vers I'aisselle, sont des phénoménes assez souvenl men-
tionnés dans les observations. Mais il est une autre catégorie de
signes fournis par 'auscultation, dont la valeur diagnostique serait
plus grande, si n’était leur diversité. C. Paul a constaté dans un cas
un souffle diastolique de la pointe indépendant de toute insuffisance
aortique, attribuable au reflux diastolique du sang de la poche ané-
vrysmale dans Ie veniricule. Un malade observé par H. Rendu pré-
sentait un claquement diastolique éclatant, semblant dit & la tension
de la poche et se produisant immédiatement aprés le claquement
des sigmoides, d’ou une sorte de rythme de galop & bruit surajouté
diastolique et non présystolique. Kasem-Beck (1) a rapporté une
observation d’anévrysme du cceur avec bruit de souffle présysto-
lique. Enfin, Remlinger (2) a pu faire, pendant la vie, le diagnoslic
de cette affection rare en se basant sur un double bruit musical sous-
jacent 4 un double frottement péricardique, bruit intense, & timbre
piaulant, entendu sur I'étendue d’une piéce de cing francs, & égale
distance du mamelon et de la base de I'appendice xiphoide : produit
sans doule par le passage du sang & travers l'orifice anévrysmal, ce
bruit parut s’atténuer graduellement au fur et & mesure que la
poche se remplissait de caillots et disparut quand elle fut comblée.

[’anévrysme peul déterminer la mort subite par rupture ou em-
bolie. Le malade est parfois emporté par une crige d’angine de poi-
trine ou d’cedéme pulmonaire suraigu. Il peut succomber asystolique.

{1) Kasen-Beck, Ueber die diagnostische Bedeutung der prisystolischen Geratis-
che an der Herzspitze (Centralbl. fiir inn. Med., 13 février 1897).

(2) Remuingen, Sclérose de 'artére coronaire antérieure; dégénérescence con-

sécutive du ventricule gauche; anévrysme du cceur diagnostiqué pendant la vie
(Bull. méd., 20 mai 1896).
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I aclivité nulritive et fonctionnelle du myocarde, la richesse
de son irrigation arlérielle el ses rapports intimes avee 1'enqocarde
el le péricarde, 'exposent & subir directement ou @condgxrement
J'action des germes infecticux et des poisons en carcu}atmn c_lans-
le sang. 11 devient ainsi le siége de processus Phlegmaanues aigus
ou chroniques qui contribuent & produire la faiblesse du ceeur da'ns
les fisvres et les maladies générales, I'asystolie dans les cardiopathies
chroniques. :

Le chapitre des myocardites est un des plus importants mais des
plus discutés de la pathologie cardiaque. Si le_as lésions ef les sym-
plomes réunis sous ce nom se retrouvent, de I’avis de tous, dans le plus
grand nombre des affections dites « maladies du cceur », le dés?cgord
commence quand il s’agit d’en déterminer la nature et .les limites.
On distingue généralement la myocardite suppuralive, qui est rare et
dont la nature inflammatoire n'est pas discutée, et la myocardite
simple, qui peut étre aigué ou chronique, parenchymaleuse, intéres-
sant la fibre musculaire cardiaque, ou inferstilielle, atteignant sa
gangue conjonctive ; elle est souvent I'une et lautre. Pour un certain
nombre d'auteurs, dont I'opinion est exposée et défendue dans un
récent mémoire de Weber et Blind, les allérations de la myocar-
dite parenchymateuse n'ont pas le caractére d'une inﬂammatmxf,
mais celui d’'une dégénérescence ou d’une nécrose. D’un auire coté,
J. Renaut et Mollard, confirmant les idées de Virchow et d’Hayem,
n'hésilent pas a4 y voir une lésion primitivement irritative et
phlegmasique, aboutissant secondairement & la dégér‘iémscen_ce. La
myocardite interstitielle est également envisagée de diverses fagons.
Si nul ne conteste la part des processus diapédétiques et néofor-
matifs dans sa forme aigud, tous les auteurs n'interpretent pas
de la méme maniére la myocardite interstitielle chronique, c'est-
a-dive la sclérose du myocarde. Cest que sa pathogénie est diverse,
etil y a'lieu de distinguer les scléroses circonscrites en foyers qui
sont le plus souvent des cicatrices d'infarctus ou dg dystr'ug‘)hae
dues 4 la suppression ou 4 la diminution de la circulation Ell'lCi"le]lB
dans les régions correspondantes du m}-‘o_eard{%, et la sc_lerosc
diffuse par irritation directe du lissu conjonctivo-vasculaire du
mvocarde. Cette dernidre seule mérite & proprement parler le nom
de myocardite chronique, mais elle est souvent associée 4 des foyers
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de sclérose cicatricielle, d’'oii des formes complexes de cardio-
sclérose.

Les discussions qui régnent sur ces questions d’anatomie patho-
logique et de pathogénie tiennent a la complexilé des lésions de la
myocardite. Celte complexité est encore plus grande pour le clini-
cien qui aborde l'analyse des symptomes. S'il s'agit de myocardite
aigué, la part des troubles de l'innervation cardiaque et vaso-
motrice dus a I'infection ou A la toxémie causales, et le role des
altérations habiluellement simultanées de la cellule rénale et de la
cellule hépatique, paraissent aussi importants, sinon plus, que celui
des lésions de la fibre cardiaque.

La myocardite chronique ne représente aussi qu'un des facleurs
pathogéniques, le plus saisissable il est vrai, des accidents mulliples
que l'on fait rentrer dans sa symptomatologie. Sa coincidence com-
mune, mais non constante, avec l'artériosclérose, 'hypertrophie du
ceeur et la néphrite interstitielle chronique, la place quelquefois &
I'arriére-plan en clinique et en fait, pour quelques auteurs, unelésion
et une affection accessoires.

Malgré ce défaut d’unité et de simplicité, les myocardiles ont une
étiologie, une analomie pathologique et une symptomatologie hien
établies qui non seulement légitiment mais exigent leur maintien dans
le cadre nosographique. Si le cceur faiblit dans les infections, s'il
devient insuffisant dans l'artériosclérose et la néphrite interstitielle,

glil se dilate en méme temps qu’il shypertrophie, c’est que la fibre
cardiaque est souvent altérée ou atrophiée par suite du travail inflam-
matoire el dégénéralif qui alteint le myocarde ou sa trame
interslitielle. Affection secondaire au point de vue éliologique et
symptomatique, la myocardite n'en est pas moins l'origine des
accidents graves et souvent terminaux des états qui I'ont produite
ou qu'elle complique.

MYOCARDITE AIGUE SIMPLE

La myocardite aigué simple est une affection toujours secondaire
qui survient dans le cours des maladies infectieuses et de diverses
intoxications. Anatomiquement caractérisée par des lésions irrita-
tives et dégénératives de la fibre musculaire, ef parfois d'une maniére
prédominante, par une inflammation du tissu conjonctivo-vasculaire
du myocarde, elle contribue, avec les troubles de I'innervation car-
diaque et vaso-motrice d’origine toxémique, & produire la faiblesse
du ceeur et de la circulation.

HISTORIQUE. — C’est & Louis que 'on doit les premiéres notions
anatomiques sur les altéralions du myocarde dans les maladies
générales, & Stokes les données plus importantes sur la faiblesse du
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cceur dans les fidvres, et spéeialement dans la fisvre typhoide et le
y < émaltique. .
7 ?Sii::tlalit:l signa?é les modifications de C(_)ulcut' et d‘e conslstaince
du myocarde. Le travail de Virchow sur son 11:1ﬂammatxon pax;ench{-
mateuse (1852) permit de donner & ces alterah?ns macroscop‘lque.ts la
<anction du microscope. Un de ses éleves, Boticher, examinan ct;
ccenr d'un typhique, y constata la dég.éIEére_scence gra‘lsseuse e
hvaline des fibres musculaires, la.prohrfcratlon de leurs noyal;x.
Les recherches ultérieures de Stein, W a_ldeyer,( H(.)ﬁ'mann con ll‘—.
mérent ces résullats, ne variant que sur 1’1nt§rpreta:t;9n des 1051?‘1}1)5‘,
colles de Zenker mentionnerent une altération spéciale de la fibre
i éoénérescence cireuse. =
ml.}i(;?;iii; 1ial i’{?tait que peu quest_ion de lésions iuterst.]t.m;i]lr‘es::
mvocardite aigud signifiail inflammation par:enC_h)"mateuse ou .d(,rgj-
n{':rescence des fibres musculaires, cette altération étant consi (Eu(:
comme primordiale et fondamentale. Hayerl:a, dans son ‘n'nl.z{n; e:ln
travail sur les myosites symptomatiques (1870), §1gnala, & cohf,f ;:s
lésions parenchymateuses, l’inﬂan?n'lal.ior{ du tissu c’onjonclti l(u
mvocarde. Cette myocardite interstitielle a1gue, retrouvger par la plu-
pa:rt des observateurs qui suivirent, i’ui:, b‘Lenlﬁt c?nsaderce c_orm:ile
la lésion essentielle et vraiment caraclérzlshque de 1 mﬂamrqarhon u
myocarde, dominant sa symptomatologie et pouvant aboutir, en clas
de survie, 4 la sclérose du myocarde. Telle fut la c‘onclusmn cfs
recherches de Landouzy et de Siredey sur la myocardite de .Ia fievre
typhoide et de la variole (1887). Telles sont surtout ](;3?; n%t'm}nf;:'{ﬁl_
se dégagent des importants travaux sur les myocardl 051 iph 11118_
ques dus A Birsch-Hirschfeld, Leyden, Unruh, Romberg (1), en1
magne, Rabot et Philippe, en France. Hayem, H.‘ Martin, Lan( ouz’y
et Siredey, Huguenin, ont enfin appelé _l‘attent.um sur lvB:.USt?m‘f}
dans le myocarde de lésions inflammatoires des petils vaisseaux,
srite et périartérite aigué. 2
engzrrtgllétic;;gctif des myoc?n'dites parenchymateuse et interstll.lellte
est encore discuté. Faut-il, comme q_uclques auteurs_le pro[:iose]nl:
considérer la premiere comme néghgeable? C,e serait une oud) e
erreur anatomo-pathologique et clinique. Il résulte, en eﬁ.et’, is
recherches de A. Weber et Blind (2), de Mollard et 11egaud_ (3), uz
J. Renaut et Mollard (4), que les lésions de la fibre n;msculalre son
les premieres en date et les seules constantes. Ce n'est que secon-

(1) HUMBERG_, Ueber ‘die 121-1;1;1:};;;;,3;:: %c;;;ns;e{_z::;}i?;?}]_Ssggfip?s;,l.lus, Scharlach
ur;g] l_)‘;lﬂ\‘-‘tl:de:]li E:I:.T]gi:ii?g::hozfér‘ﬁe des". myocardites (Revue de médecine, sept. et
Oc(.t‘;ﬁjiig:;‘ldu‘us et Recaup, Du myocarde dans lintoxication aigué par la loxine

3) Moww: J ! ; -
dll{)-}:)tf]rlll:nl:iil}: ::li:L'hlc{:rcn:.fr:!:,t'('li‘l:zfi:;‘;ﬁci;?r:l;ssgljrilsiocarditcs (Trailé de thérapeulique

appliquée, fasc. X, 1897).




