MALADIES DU COEUR.
ymphyse cardiaque. On devra donc, en

pareille oceurrence gattacher 2 combattre par une médication anti-
phlogistique active le processus inflammatoire qui, abandonné a
lui-méwne, deviendrait favorable a [’organisation des néomembranes.
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I.’altération primitive, essentielle, du muscle cardiaque est
pans la trés grande majorité des cas, olle est consécutive aun
élat général antérieur, a une dyscrasie préexisiante, od hien encore
» une lésion locale dont le siége peut se trouver dans le ceeur lui-
méme, ou dans des appareils en rapport direct avec lui; auossi
passerons-nous rapidement sur plusieurs points de ce chapitre; cé
sersil nous exposer des redites que d’insister longuement SUT des
faits dont il a été déja question @ propos des fievres graves et de
certaines intosications, ou qui retrent dans 'étude des néphrites
et des altérations valvulaires.

Les altérations du muscle cardi
place importante; les recherches modernes suX
indépendantes des lésions valv
souvean. Cest pour cela que nous passerot
ment les principales inflammations et dégen

myocardite aigué ou chronique, hypertroph
anéyrysmes, ruptures et tumeurs du ceeur.

Puis, comme la plupart de ces modalités du muscle ceeur ont le
ficheux inconvénient d’entraver au plus haut degré le fonctionne-=
ment du ceeur et de jeter le trouble jusqu’aux dernieres limites du
systeme circulatoire, nous insisterons particulierement sur le syn-
drome clinique qui, depuis Beau, porte le nom d’asystolie, €t qui
peut étre considéré comme la terminaison commune des principales

affections du ceenr.
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dans toute son étendue ; en général, il y a prédominance des acci-
dents dans le ventricule gauche.

Au point de vue anatomique les lésions paraissent devoir se di-
viser en deux grands groupes, suivant que le processus inflamma-
toire est franchement suppuratif, ou qu’il se borne a une prolifé-
ration conjonctive avec dégénérescence de la fibre musculaire.

Dans le premier cas, on constate I'existence de véritables abcés
dans |'épaissenr des parois du ceeur. Tantdt le pus est simplement
infiltré dans les interstices des fibres musculaires, qui sont alors
comme macérées et présentent un aspect violacé caractéristique,
ou bien il est collecté en un nembre plus ou moins considérable de
petits foyers miliaires, sans membrane enveloppante ; tantot enfin
on trouve des foyers plus volumineux, mais plus rares : ceux-ci
sont comme enkystés, et le pus qu’ils renferment contient des
fibres musculaires dilacérées, des globules sanguins et des granula-
tions pigmentaires. Les abeds du ceeur stant fréquemment d’origine
métastatique, il n’est pas rare de (trouver autour de la collection
purulente des vaisseaux oblitérés. Ceci justifie, dans une certaine

mesure, la division adoptée par Stokes, qui distingue les. foyers
purulents intracardiaques en' foyers phlegmoneux et foyers
phlébitiques.

Les abeds du ceeur, dans quelques cas rares, sont susceptibles
de résolution ou de résorption. Ils peuvent subir la transformation
caséeuse, puis crétacée (Ferster) ; plus souvent ils s’ouvrent, ils
se rompent, et déterminent soit uue péricardite suraigué (ouverture
dans le péricarde), soit les accidents de endocardite ulcéreuse
(ouverture dans les cavités). La production d’un anévrysme partiel
en est le plus souvent la conséquence; si Tabcds sitge dans la
cloison, la perforation du septum en est la suite presque nécessaire
(Laennec, Testa).

La myocardite diffuse non suppurative se renconre surtout
dans les ficvres graves, les états infecticus, avec élévation notable
de la température (typhus, variole, scarlatine, granulie aigug). Dans
ces différents cas, le cceur, flasque et pale, présente la coloration
fewille morte; il est friable ot se laisse facilement déchirer
(voy.t. I, p: 21).

Le diagnostic des abcés diw coeur est A peu prés impossible 2
stablir ; ¢'est & peine si ces abebs peuvent étre soupeonnés d’aprés
les accidents provoqués par leur rupture. Le plus souvent ils ne se
reconnaissent que sur la table d’amphithédtre ; encore fant-il les
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distinguer avec soin. des kystes fibrineux a contenu puriforme
(végf"statmns globuleuses de Laennec), qui sont des tumeurs intra-
Fardl.aques pouvant toujours se détacher de la paroi, et ne contenant
jamais de fragments de tissu musculaire. \

La myocardite diffuse, au contraire, bien que d'un diagnostic
encore difficile, & cause des conditions au milieu desquelles elle se
rencontre, lp‘eut assez souvent se reconnaitre. MM. Desnos et
Hll,cfla{'d divisent en deux périodes les sympldmes par lesquels elle
a l‘llﬂhl[lldﬁ de se révéler : c’est d’abord une phase d'excitation
qui se traduit par des ballements tumultueux et une certaine
tension du pouls, puis une phase de dépression qui correspond
a .la dégénérescence; les bruits du ceeur deviennent sourdsl inter-
;:il;t(énts,t ill‘l'ég}JIEEI‘S; des souffles apparaissent; en méme le,mps se

ntren 5 / émi siphéri L i
- mecs- )ﬁ-lgnes d’une anémie périphérique (délire, convulsions,
3 My OCARDITE CHRONIQUE, — Le tissu, propre duo_ cceur peut étre
Tobjet d’une irritation lente et prolongée, qui finit par en allérer
la structure. A cet égard, le rhumatisme (Dittrich), l'alcoolisme et
l.a syphilis (Dittrich, Virchow, Lancereaux), la chloro-anémie (Dé-

]C}‘Inﬁ) ont é1¢ principalement, incriminés ; mais il plane encore plus
d’un doute sur ces donnges étiologiques. : :
L se.lr'abie pourtant bien, démontré anjourd’hui que la myocardite
lll;ICTSElllt‘.H{‘, chironique (véritahle cirrhose du ceeur) accompagne
freg_ucmment les hypertrophies secondaires, et en particulier ce?les
qui sont consécutives au mal de Bright (Discussion de la Soc. anat
1879. Qharcel, Letulle, Debove), ' '3
Quoi .qu’i_l en soit, le processus irritatif porte surtout sur le fissw
celhalau‘g interstitiel, ainsi que I'avait déja remarqué Corvisart "'1:)
et se manifeste alors par des altérations multiples. Tantot J’in'ﬂa\m:
:J:Aaq-twn’ est diffuse et communique a Porgane une coloration gri-
sdlre qu accompagne une augmentation dans la consistance du tiszli'
Eanlﬁt elle est circonserite et détermine la production de. petii;
1lu‘ts blancis, nacrés, assez résislants, dont la coupe révéle la struq',-
iiu; ec g: ﬁ;:oldcz. ('les il?ts, qui se"développeut de préférence a la poinfe
)i , peuvent a.l::*r Jgsqu a revelr l’aspccl d’un véritable tissu
artilage ( cas de Corvisart) ou d’ossification (cas de Sénac)
Dautres fois ce sont les muscles papillaires qui sont le sié.ge du

(1) « De tous les tissus'du ceur

plus atteint. » (Corvisart.) ity cardia?, I e
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circonstance, lasurcharge et la dégénérescence graisseuse marchent
souvent de pair, les deux conditions génératrices habituelles de cette
double modification anatomique, la disposition & 'engraissement et
la dyscrasie constitutionnelle (1), se trouvant alors réunies.

Quelle que soit la nature du processus, le résultat est le méme :
c’est le fonctionnement défectueux de la fibre cardiaque. Le ceeur
ne se confracte plus qu'avec peine, le pouls devient petit et parfois
irrégulier, la circulation pulmonaire s’embarrasse, les accidents de
Panémie artérielle apparaissent. Toutefois la physionomie de ces
accidents est nn peu différente, suivant que la dégénérescence
graisseuse s'est produite progressivement, comme cela arrive habi-
tuellement pour le ceeur préalablement hypertrophié, ou qu’elles’est
montrée brusquement, comme, par exemple, dans les états graves
infectieux. Dans le premier cas le malade offre surtout de Iirrégula-
rité du pouls avec ou sans intermittences ; le pouls est mou, dé-
pressible, quelquefois notablement ralenti; en méme temps on note
un état de malaise général que caractérisent surtont des tendances
au vertige, des menaces de chute et souvent un état nauséeux tout
spécial. Comme signe physique, on constate que le premier bruit
du ceear est devenu sourd, éloigné, mal frappé; le second bruit ne
saltére que plus lard, et souvent il parait dédoublé (Potain).

Quand la dégénérescence graisscuse s’est produite brusquement,
la scéne est un peu différente : ce qui dominealors, c’est la tendance
a lasyncope etau collapsus ; le premier bruit s’assourdit rapidement,
parfois jusqu’a n'étre plus percu (Stokes); ou bien le petit silence
s'allonge, et les deux bruils se succeédent a intervalles presque
égaux, de facon & simuler le rythme du pendule ou les hattements
dua cceur feetal. Des souffles peuvent encore apparaitre, mais leur
mécanisme n’est pas encore élucidé : certains cliniciens admettent
Pexistence d’une insuffisance temporaire qui aurait sa raison d’étre
dans la paralysie des muscles tenscurs des valvules.

Lindication thérapeutique fournie par la constatation d’un
pareil état morbide est formelle. Quelle que soit sa cause ou son

(1) Ceci démontre une fois de plus combien les divisions quon est obligé
d’établir en nosographie pour les besoins de la description sont souvent fac-
tlces‘, e't combien il est rare de rencontrer en clinique des formes nettement
dessinées. Les différents processus anatomiques se combinent ou se compli=
quent pour donner naissance & des formes intermédiaires (peut-étre plus fré-

quentes que les autres dans la pratique), mais qui ne peuvent trouver place
dans une étude dogmatique.
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circonstance, Ja surcharge et Ia dégénérescence
souvent de pair, les deny conditions génératric
double modification anatomique, la di
la dyscrasie constitutionnelle (1), se trouvant alors réunies.

Quelle que soit la nature du processus, lo résultat est le méme -
c’est le fonctionnement défectueux de la fibre cardiaque. Le coeur
11 se contracte plus qu’avec peine, le pouls devient pelit et parfois
irrégulier, Ia circulation pulmonaire s'embarrasse, les accidents de
Panémie artérielle apparaissent. Toutefois 1a physionomie de ces
accidents est np peu différente, suivant que la dégénérescence
graisseuse s’est produite progressivement, comme cela arrive hahj-
tuellement pour le coepr préalai)lcmomhypcr[rophié, ou qu'elle s’est
monirée brusquement, comme, par exemple, dans les états graves
infectienx. Dans le premier cas le malade offre surtout de I'irrégula-
Tité dn pouls avec ou sans intermittences; le pouls est mou, dé-
pressible, quelquefois notablement ralenti; en méme temps on note
un état de malaise général que caractérisent surtout des tendances
au vertige, des menaces (e chute et souvent yp état nauséeux tout
spécial. Comme signe physique, on constate que le premier hrui
da ceeur est deveny sourd, éloigné, mal frappé; le second bruit ne
saltére que plus lard, et souvent il parait dédoublé (Potain),

Quand la dégénérescence graisseuse s'est produite brusquement,
la scene est un peu différente : ce qui domine alors, c’est Ja tendance
a lasyncope ctan collapsus; Ie premier bruit s’assourdit rapidement,
parfois jusqu’a n’érre plus percu (Stokes) ; ou bien le petit silence
s'allonge, et les deux bruits se succedent 3 intervalles presque
égaux, de facon a simuler le rythme du pendule ou les battements
du ceeur feetal, Des souffles peavent encore apparaitre, mais leur
mécanisme n’est Pas encore élucidé : certaing cliniciens admettent
Pexistence d’une insuffisance temporaire qui aurait sa raison d’étre
dans Ia paralysie des muscles tenscurs des valyules,

L'indication t}zémpeaztique fournie par Ia constatation d’un
pareil état morbide est formelle. Quelle que soit sa cause ou son
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(1) Pour Renaut, ily &, en pareil ca
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dégénérescence graissense qui est signalée dans la plupart des obser-
vations.

Les faits de gomme du coeur sont loin d’étre absolument rares.
Ricord, Lancereaux, Virchow en ont rapporté un certain nombre,
L. Jullien a cité 18 exemples. B. Teissier en a présenté vn fait tros
remarquable a la Société de médecine de Lyon. Ce qu'il y a d’inté-
ressant a relever dans ces faits, ¢’est qu’ils coincident souvent avee
des syphilis en apparence peu graves et que les malades ont suc~
combé dans la grande majorité des cas d’une fagon subite ou avec
des accidents d’asystolie aigué,

Cette mort rapide nous parait dtre surtout le fait de la myocardite
compliquée d’aortite chronique, Iésions qui exposent éminemment
soit @ larrét, soit 2 la distension brusque et paralytique du
ceeur.

ATROPHIE GARDIAQUE. — A la suite de certaines maladies
durée, de la fitvre typhoide et de la tuberculose
on rencontre parfois une diminution notable du vol
diminution de volume qui peut coincider avee la flac
la' rétraction, le ratatinement de 1
Bizot, Ducastel, Spatz).

de longue
par exemple,
ume du ceeur,
cidité ou avec
a fibre musculaire cardiaque

Cliniquement; cette lésion devrait se traduire par une diminution
de la matité précordiale ; mais si le ceour atrophié est entouré d’une

€paisse couche de graisse, fait
est & peu pres impossible,
HYPERTROPHIE ET DILATATION. — II Y a quelques années en-
core, Uhypertrophie essentielle du ceeur jouait un grand role dans
Uhistoire de la pathologie cardiaque, Sénac, Corvisart, Forget,
Grisolle, Friedreich, n’avaient pas hésité A lui attribuer une im-
portance considérable; aussi s’attachait-on & décrire avec soin le
complexus symptomatique qui semblait Ini appartenir, et en parti-
culier les accidents de congestion cérébrale et la disposition apo-
plectique qui devaient en éire la conséquence, Aujourd’hui, sans
rejeter I'existence de hypertrophie essentielle du ceeur, on tend
a la considérer comme assez rave. Cependant les cliniciens admettent
-en général que.les efforts répétés, un. exercice musculaire excessif,
des palpitations nerveuses prolongées, et toutes lescauses susceptibles
de les provoquer (émotions morales vives, abus du thé el du café),
enfin certaines dispositions héréditaires peuvent en favoriser le déve,
loppement. Cela ne nous parait pas douteux : nous n’en voulons pour
preuve que I'hypertrophie qui apparait parfois dans le cours de la

qui est loin d’étre rare, le diagnostic
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altérations du rein ; on peut dire qu’elle est la régle dans
interstitielle, ainsi que 'ont démontré les remarquables
Traubeetdu professeur Potain. Elle s’observe encore dans
circonstances ol la circulation artérielle ¢prouve quelq
comme dans les faits d’athéromasie généralisée, d’an
I'aorte, ou méme des gros troncs artériels. Bucquoy, Durozier et
Léger ont prouvé qu’elle est presque constante dans les cas d'aortite
aigué. Signalons enfin Vhypertrophic de la grossesse, que les
recherches de Larcher, de Blot, de Ménitre et de Gerhardt ont
définitivement établie (1).
Il en est des dilatations comme des hypertrophies ; elles aussi
peavent ¢tre partielles. Les dilatations partielles s’observent prin-
cipalement dans les cavités droites, et résultent le plus souvent d’un
trouble, d'une géne dans la circulation pulmonaire. C’est sans
doute a la méme cause qu'il faut attribuerla dilatation du ventricule
droit observée chez les malades affectés de déviation de la colonne

vertébrale, malades qui succombent souvent i des accidents asy-
stoliques (2).
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la néphrite
travaux de
les diverses
ue entrave,
évrysme de

Mais & coté de ces dilatations qui ont pour ainsi dire une origine
directe ou mécanique, il faut faire aujourd’hui une large place a
loute une autre série de dilatations cavdiaques qui sont conséculives,

on plus a des altérations d’organes ayant avec le ceeur d’étroits
rapports de connexit¢, mais 3 des maladies d’organes lointains qui
retentissent sur l'organe central de la circulation d’une facon
indirecte ou réflexe. Au professeur Potain revient le mérite d’avoir
le premier attiré attention sur ces faits singuliers, en montrant
que la dilatation aigué du coeur droit estsusceptible d’apparaitre dans
lecours d’une colique hépatique. En régle générale, toutes les irrita-
tions portant sur les principaux organes de la cavité abdominale sont
capables de produire ce genre de dilatations. Nous en analysons plus
loin le mécanisme et les symptomes.

1) Germain Sée a déerit aussi une hypertrophie dite de croissance qui
serait le résultat d’un défaut de parallélisme entre le développement du cosur
et le développement des autres organes.

(2) Lapathogénic desdilatations ventriculaires droites a &té spécialement étu—
diée par un médecin anglais, M. Morison, qui fait jouer, dans le mécanisme de
ces dilatations un réle trés important a la stase permanente dans les veines
coronaires, quil a trouvées en pareil cas souvent trds dilatées - la paroi
ventriculaire ne se trouvant plus nourrie que par un sang insuffisamment
Xygéné, n'a plus la force nécessaire pour résister 3 la distension,
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tité précordiale attribuable a ces deux variétés morbides de la matits

précordiale qui accompagne la péricardite. Quand le processus
morbide intéresse les cavités droites, c’est principalement le diamétre
transversal de la zone de matité qui est accru, et la pointe se trouve
plus fortement déviée en dehors. L’abaissement de la pointe avec
faible déviation appartientsurtout a hypertrophie du ventricule gau-
che. Cette dernitre s’accompagne parfois d’'un symplome qui est
spécial a I'hypertrophie d’origine rénale (Potain), le redoublement
du. premier bruif, redoublement qui donne lieu 2 une espéce de
bruit de galop. Gelui-ci s’entend principalement dans la région de
la-base, entre le bord gauche du sternum, le second espace et le
mamelon; chose essentielle & noter, ce n’est point un dédoublement
du premier bruit qui constitue ce dédoublement; il s’agit 2 propre-
ment parler d’un bruit surajouté qui précede la systole ventriculaire
et qui se traduit plutdt par une sensation de soulévement ou de
choc, que par un véritable claquement. La figure 5 indique bien

Fi1g. 5. — Néphrite postpuerpérale. Bruit de galop (Polain).

ce rapport et démontre nettement 'existence.du souldvement pré-
systolique. On pourrait &tre tenté d’attribuer ce soulévement i la
contraction de Poreillette hypertrophiée ; par une série de consi-
dérations dans lesquelles il serait trop long d’entrer ici, Potaina été
amené a assigner & ce bruit une origine ventriculaire :lafflux
du sang poussé par I'orejllette dans un ventricule incomplétement
rempli. En étudiant la néphrite interstitielle, nous anronsa expliquer
le mécanisme qui préside 2 la formation de ce genre d hypertrophie
cardiaque.

La dilatation du ventricule droit s’accompagne parfois d’un bruit
de;galop analogue (Potain).

En étudiant attentivement les modifications stéthoscopiques qui
précedent ou coexistent avec la distension secondaire ‘des cavités
auriculo-ventriculaires droites, on arrive 3 reconnaitre que les phé-




