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L’INFARCTUS DU MYOGARDE
ET SES CONSEQUENCES

RUPTURES. PLAQUES FIBREUSES. ANEVRISMES DU CEUR

AVANT-PROPOS

HISTORIQUE

Paralléle entre les lésions valvulaires et les lésions myoecardiques. — Fré-
quence des unes, rareté comparative des autres. — Raisons qui nous
expliquent cette différence. — Notre travail ne porlera que sur les altéra-
tions qui sont conseécutives & l'oblitération des artéres coronaires : rup-
tures, anévrismes pariétanx, plaques libreuses du myocarde.

Historique des ruptures du coeur.

Premiére période. — La ruplure du coeur est pea connue. — Le rile des
lésions artérielles est complétement passeé sous silence.

Dewxiéme période. — These d’Elleaume, 1857. — La pathogénie est mieux
étudiée, elle est encore complexe, mais U'influence de Iartérite coro-
naire est admise.

Troisidme période. — Travaux de Ziegler que décrit la myomalacia cor-
dis. — Opinion d'Odriozola et des auteurs modernes. — Modification
que nous lui faisons subir.

Historigue des anévrismes du ceeur.

Premiére période. — Pathogénie complexe. — Le rdle de 1'artérite coro-
naire est complétement meéconnu.

Deuxiéme période. — These de Pelvet, 18G7. — La coexistence d’ané-
vrismes el de lésions coronaires est [réquemment signalée.

Troisiéme période. — Travail de Leyden, 1887, Odriozola, Nicolle. —
On admet que P'anévrisme est une complication de la myocardite qui
survient par le fait de la sclérose artério-capillaire.

Historigue des plaques fibreuses du myocarde.

Differences d’interpretation gui existent au sujet des myocardites cliro-
nigues.
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Premiére période. — Elle est purement anatomique. — Pas de pathogénie.

Deuxiéme période. — La théorie des scléroses dystrophiques régne en
maitresse,

Troisiéme période. — Les théories pathogéniques se divisent en deux
classes :

{* Théories inflammatoires ;
20 Théories dystrophiques.

L'organe moteur de la circulation, le ccenr, considéré au point de
vue physiologique, et réduit & ses parties les plus élémentaires,
nous apparait composé de deux parties distinetes : 'une molrice,
'aulre directrice.

La partie motrice, remplissant a la fois le role de corps de pompe
et celui de piston, est de nature musculaire, c'est le myocarde.

La partie directrice, celle qui est chargée de régler le sens du
courant sanguin, el qui, de ce fait, est eomparable aux soupapes des
pompes, est formée, comme dans ces derniéres, par une série de
languettes, & l'ensemble desquelles on donne le nom d'appareil
valvulaire. Elles sont placées au niveaun des orifices qui font commu-
niquer les différentes eavités cardiagques entre elles ou avec les
vaisseaux qui viennent s’y aboucher. Elles sont constituées par une
lame conjonetive recouverte sur ses deux faces par un endothé-
lium.

Musecles et valvules sont done indispensables au bon fonctionne-
ment de la circulation et toule altération de 'un ou de l'antre de ces
deux appareils enlrainera des modiflications plus ou moins considé-
rables duns la physiologie cardiaque.

De ces deux sortes d'allérations, les unes, celles de 'appareil
valvulaire, sont a I'heure actuelle bien connues.

Leur éfiologie, dans laquelle la nature infectiense du processus
inflammaltoire joue le plus grand role ; leurs caracléres analomiques :
uleérations, végétations ; les troubles divers qu’elles font subir a la
cireulation, reflux ou ralentissement du courant sanguin par insuffi-
sance ou rétrécissement d'orifice ; leur symptomatologie si spéeciale,
grice aux modifications pathognomoniques qu’'elles entrainent du
colé des bruils du eceur, n'offrent, pour ainsi dire, plus de mys-
tere. Tout ce coin de pathologie a été fouillé, remanié en tous sens.

Il n’en est pas de méme des altérations du myocarde. Toul iei est
obscur et contesté, et le pelit nombre de documents que 'on posside
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a leur sujet contraste singulicrement avee la richesse de ceux qui
afferent & la pathologie valvulaire.

Les altérations anatomiques sont mal connues et souvent mal
interpréfées.

La présence dun petit tractus fibreux de quelques dixiemes de
millimétre d’épaisseur dans un pilier du eceur prend, chez certains
observateurs, une importance considérable; son volume est pour
ainsi dire multiplié par le chillre du grossissement de 'objectif
employé ale regarder ; il prend ainsi une place prépondérante dans
le myocaride et on le décore pompeusement du nom de myocardile.

La sympltomatologie que l'on donne de ces cas de myocardite, et
en particulier des myoecardites chroniques, est encore plus obscure
el plus complexe que les altéralions anatomiques.

Jetez un coup d’eil dans le traité de Huchard sur les maladies du
cceur et des vaisseaux, vous y trouverez une symptomatologie d'une
richesse ineroyable, des deseriptions minutieusement détaillées d'une
foule d'accidents divers, protéiformes, quisontla traduction elinique
d'une alléralion anatomique unique : la cardioselérose.

Que ressort-il cependant de la lecture des observations qui ont été
suivies d’autopsie? Dans cerlains cas, le malade meurt par insuffi-
sance myocardique, il présente alors des symptomes qui rappellent
ceux des asystolies d'origine valvulaire. D’autres fois, un accident
unique a été nolé : ¢'est la morl subite ou survenant en quelques
heures avee ou sans acces angineux. Et dans un bon nombre d'ob-
servalions, les plus grosses lésions du myoearde ont été des trou-
vailles d’antopsie. Aucun symptome n'était venu les révéler, el elles
n'ont été pour rien dans la mort du malade. Enfin, en fait de
pathogénie, le désordre est encore plus grand.

Les opinions les plus diverses ont été émises.

S'agit-il d’altérations inflammatoires aigués ou chroniques ? d’alté-
rations dystrophiques ou entiecrement ischémigques? Chacun a sa
théorie. Il en est méme qui admettent en méme temps le double
processus inflammatoire et dyslrophique, et, de cette facon, arrivent
a la conception d'une sclérose mixte.

Pourquoi done y a-t-il une différence aussi considérable eritre ees
deux sortes d'altéralions valvulaires et myocardiques? Pourquoi les
unes sont-elles bien connues, et pourquoi les autres ne forment-elles
encore (quun amas plus ou moins confus ? Les raisons en sont mul-
tiples. -
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La premi¢re et la principale est la fréquence comparative de ces
deux allérations.

Le systéme valvulaire formé par des replis endocardiques, tapissés
sur leurs faces libres par un endothélium, qui le rapproche des
séreuses, jouit, de ece fait, d'une snseeptibilité particulitre vis-a-vis
des agents de Imﬂmnm‘ltmn Nous nous cxphqm:ms ainsi la bril-
lante efflorescence des endocardites valvulaires.

Au conlraire, le myoearde se montre beaucoup plus tolérant vis-i
vis des processus inflammatoires.

On connait la rareté relative des inflammations museulaires péri-
phériques. Le tissu musculaire n'offre pas aux agents de I'infection
un milieu trés favorable a leur développement; c¢'est pourquoi les
myosiles ne sont pas fréquentes. Il en est de méme pour les inflam-
malions du myocarde.

Une autre raison, qui nous fait comprendre pourquoi les altérations
valvulaires sont beaucoup mieux connues que les altérations
myocardiques, tient & ee que les lésions valvulaires aménent plus
rapidement, et d'une facon beaucoup plus manifeste, des modifica-
tions dans I'hydraulique cardiaque.

Il existe dans le cour, comme dans toule machine, des régions
d’'importance variable. En certains points se trouvent placés les
organes essentiels du mécanisme. Une allération minime &4 ces
points, la présence d'un grain de sable au niveau dujeu des soupapes
d’'une pompe, entravent le fonclionnement de tout Pappareil.

Ces régions, sensibles dans le coenr, sont constituées par les val-
vules. Une érosion minime, une petite perforation, 'accolement du
bord libre des deux valves adjacentes, entrainent immédiatement des
modifications profondes dans la cireulation du sang & fravers les
cavilés cardiaques.

Il se fera un reflux sanguin a travers un orifice désormais incom-
pletement obturé; d'autre part, il y aura stase sanguine, accumu-
lation de liquide et angmentalion de pression derriére un orifice
plus ou moins rétréei, ne permettant plus un débit suffisant pour
désencombrer la circulation.

Toutes ees modifications se traduisent en clinique par des troubles
du coté de la cireulation périphérique, edemes, congestions pas-
sives, ete. Les bruits du ecenr, dans la genése desquels Ie‘|cudc51ralvules
joue un si grand role, seront altérés. Les modifications de pression
au niveau des orifices produiront des ondes sonores et les bruils
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normaux du eccur seront remplacés par des bruils pathologiques ou
souffles qui permettront de pousser trés loin le diagnostic des lésions.
C’est pourquoi la pathologie cardiaque pour un bon nombre de elini-
ciens se résume pour ainsi dire dans l'auscultation.

Les altérations myoeardiques agissent d'une tout autre facon, elles
sont moins tapageuses el entrainent moins facilement des troubles
dans 'hydraulique cardiaque. Leur imporlance ici dépend moins de
leur siége que de leur étendue.

Le nombre des fibres musculaires qui composent le ceeur est con-
sidérable et certainement beauncoup plus grand que ne Pexige le jen
normal des contractions cardiaques. Un processus destructif quel-
conque, toxique, infectieux, ete., pourra supprimer un nombre plus
ou moins considérable de ces fibres, pourra délruire un lerritoire du
myocarde, sans que la fonction cardiaque en soit immédiatement
troublée.

Il est méme un cerlain nombre de cas (trouvailles d’autopsie), ol
les lésions sont si intenses, par exemple ceriains anévrismes du
eceur, que 'on se demande avee élonnement comment la survie a élé
si longue, comment le eceur, tellement amoindri dans sa museula-
ture, a pu cependant suffire & sa foneclion, pendant une si longue
période.

Le plus souvent, rien ne permet de dépister ces lésions, aun lit du
malade, ni trouble circulatoire périphérique, ni symptome d’auscul-
tation, ete., et ce n'est qu'occasionnellement. sous U'influence d’une
affection broneho-pulmonaire parexemple, que I'équilibre sera rompu,
que le cceur entrera en asystolie.

Tels sont les motifs qui nous expliquent pourquoi les altéralions
du myocarde sonl restées un peu dans l'ombre, tandis que I'étude des
lésions valvulaires a pris au contraire une si grande extension.

Cependant les altérations myocardiques, déja entrevues par les plus
anciens anatomisles, ont été étudices avee plus de soin par les auteurs
de la seconde moitié du xix° sicéele. On a appris i distinguer les inflam-
mations atgués, abees, myocardites des maladies infeeticuses aigués ;
les inflammmations chroniques, myocardites scléreuses, plaques atro-
phiques scléreuses du cocur, anévrismes pariélaux ; les ruplures
spontancées du cceur; les diverses dégénérescences : graisseuse,
vilreuse, amyloide, ete.

Le but de notre thése n'est pas d’éludier toutes ces altérations.

Nous en distrairons quelques-unes qui, malgré leur aspect anato-
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mique tres dillérent, nous paraissent relever d'une méme cause. Ce
sont :

1° Les ruplures du coeur ;

9 Les anévrismes pariétaur du ceur ;

8" Certaines allérafions scléreuses du myocarde.

Nous essayerons de démontrer que ces trois sorles d'altérations
sont occasionnées par P'oblitération d'un rameau des artéres coro-
naires et que les dillérences que nous conslalons entre ces diverses
formes sont secondaires, ou tiennent au plus ou moins d’ancienneté
de la lésion.

Mais il nous semble utile, avant d’enlreprendre celle démonstra-
tion, de tracer, dans un tableau historique aussi suceinet que possible,
les diflérentes phases qu'a subies Thistoire de ces aflections, les dif-
férentes théories pathogéniques qui leur ont été appliquées et de
montrer quel est & Uheure actuelle I'état de la question.

On verra que les premieres Lhéories émises pour expliquer ces
productions pathologiques étaient loin de faire entrer en ligne de
compte les allérations avtérielles, qu'elles se sont modifiées pen a peu
dans ce sens, et, qu'a 'heure actuelle, on considére la rupture du
cceur, anévrisme pariétal et la myocardite seléreuse, comme relevant
de l'artérile coronaire, comme étant l'apanage du eocur sénile, pour
ceux qui veulent voir dans la sénilité l'effet d'une artério-sclérose
géncralisée.

RUPTURES DU COEUR

Nous éliminons d’abord toules les ruptures traumaliques et nous
ne nous occuperons que de ¢e que l'on appelle ies ruplures spon-
tanées du ecur.

L'histoire de celte affection peut étre divisée schématiquement en
trois périodes assez nellement tranchées.

La premicre commence avec les premicres observalions el va jus-
quan lravail d’Elleaume (1857). Les observalions publices sont
éparses ca el la dans la litltérature médicale el ne sonl considérées
que comme des curiosités pathclogiques. Cependant quelques Lra-
vaux d'ensemble paraissent. [ls sont dus i Rostan (1820), Blaud (1820),
Rochoux (1822), Cruveilhier. Les uns, comme Portal, Fischer, Ros-
tan, admetlent que la rupture du cceur est spontanée au sens propre
du mol, c'est-a-dire qu'elle n'est pas préparée par une allération
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antérieure du musele, qu’elle se fait sur un myoearde sain. Les aulres
au contraire refusent au myocarde sain le pouveir de se rompre, et
ils admettent que la cardiorriiccie est loujours préparée par une
altération anlérieure du myoecarde. Celte allération primordiale est
du reste lrés peu connue dans sa nature et sa pathogénie. Elle porte
le nom de ramollissement cardiaque (Blaud, Rochoux), Cruveilhier,
dans son Af/as, donne plusieurs figures de rupture du coeur et admet
comme ses prédécesseurs que la rupture a élé préparée par une alté-
ration antérieure de la portion musculaire du eceur. Pendant toute
cette période, les lésions artérielles sont passées completement
sous silence et les observations publiées ne menlionnent dans aucun
cas I'état des arteres coronaires. La seconde période va de la these
d’Elleaume (1857) jusqu’aux travaux tout modernes de Ziegler 1887,
d'Odriozola 1888, ele. Les lésions y sont mieux étudiées, la sympto-
matologie est esquissée et 'altention esl plus spécialement atlirée
sur la pathogénie. La these d'Elleaume, parue en 1857, est un travail
d’une importance considérable. L'auteur s’appuie sur toules les
observations de rupture du cozur publiées jusqu'a celle époque dans
les bulletins de la Sociélé Anatomique.

Il répartit ces observations, au nombre de 47, en huit groupes dis-
tincts.

1> Ruplures avec apoplexie, . . . . R b
il —— H M dumnucr-ccmm graisseuse . . . . 10
a8 - Avec anévrisme . . . . AT i |[]]
4o e aves ramollissement auulc R R "
5o - EVEC Cardta R R 3
6o = avec abets du coeur ., . i el e
v - avec aneévrisme de 'arlére coronaire. |
Ho —- avec tumeur stéatomateuse comprimant
les-nerls vagies: = S S T

Le premier, il altire l'attention sur les lésions des arléres coronaires
el admel que lapoplexie cardiaque et le ramollissement sénile du
ceeur sont toujours causés par I'athérome de ces vaisseaux.

Stokes (1864) dans son Trailé des maladies dw Ceenr el de Udorie,
consacre un chapitre aux ruptures du myocarde et en donne une
classification calquée presque complétement sur celle d’Elle aume ; il
admet la ruplure par apoplexie ;

— par dégénérescence graisseuse ;
— par anévrisme vrai ;
—- par ramollissement.
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Comme son prédécesseur, il mentionne la fréquence des altéra-
tions coronaires et admet la possibilité d'un rdle joué par les carteres
dans la production des lésions myocardiques qui préparent la rup-
ture.

Barth, en 1871, et Le Piez, en 1873, reprennent la question, en
étudient les conditions étiologiques et la symplomatologie. La
coexistence de lésions artérielles, de lésions myocardiques et de
rupture, est tellement {réquente qu'un lien pathogénique doit les
unir. Bawrte émet le veeu que les altérations artérielles soient re-
cherchées avee plus de soin dans les observatlions qui seront désor-
mais publiées sur ce sujel.

La troisieme période est toute moderne ; elle commence avee le
chapitre que Ziegler consacre & la myomalacia cordis en 1887 dans
son Traité d'Anatomie générale, et spéciale et se prolonge jusqu’'a
I'heure actuelle.

Ziegler décrit d'une fagon magistrale le ramollissement cardiaque
causé par l'oblitération d’un rameau des arléres coronaires. La rup-
ture du eceur en est la conséquence la plus fréquente.

Odriozola, sous linspiration de Letulle, étudie dans une these
remarquable les altérations du eeur sénile. Il consacre un chapitre
considérable aux ruptures du eceur. 1l en réunit 176 observations et
démonlre sans peine que, dans le plus grand nombre des cas, les
lésions myocardiques qui onl occasionné la rupture coexisiaient
avee des lésions intenses des coronaires et qu'elles leur étaient
meme subordonnées

Les conclusions sont & signaler ici, car elles donnent & peu pres a
I'heure actuelle le résumé des opinions couramment admises.

« Le mécanisme des lésions qui préparent la déchirure spontanée
« du ecoeur esl ici, comme pour toul ce qui précede (sclérose, ané-
« vrismes, dégénérescence amyloide, toujours le méme, c'est l'is-
chémie progressive arlério-capillaire, surtout fréquente dans les
régions irriguées par les branches descendantes de la coronaire
anlérieure. La myomalacie histologique, Padipose inlerslilielle
¢ complétent lentement le terrain de la ruplure.

« Les ruplures duo corur secondaires aux infarctus récents sont
beaucoup plus rares. »

Tous les travaux qui onl paru depuis ont trés pen modifié ces con-
clusions. On verra plus loin an chapitre des Ruptures quelle est
notre fagon de comprendre la pathogénie de ces altéralions.

=l

=
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Comme Odriozola, nous admettons une ischémie du myoecarde par
altérations artérielles ; mais, au lien de penser i une ischémie lente
nrogressive artério-capillaire, nous eroyons plulot a une isehémie
brusque plus ou moins massive, occasionnée par la thrombose d'une
des branches des coronaires.

La myomalacie histologique, au lieu de compléler lentement le
terrain de la rupture, est au contraire brusque; c'est la signature
anatomique de l'oblitération artérielle. L'adipose interstitielle n’a
pas d’'influence manifeste sur la production de la rupture.

C'est en résumé 'opinion de Ziegler généralisée a tous les cas de
rupture spontanée du myocarde; et c'est également Popinion expri-
mée par MM. Robin et Nicolle dans un travail récent.

Ce court historique montre de quelle lfacon lente et progressive
g'est édifiée la théorie artérielle de la rupture du eceur. Considérées
d'abord comme de simples coexistences, on en est venu peu & peun
i élablir entre les lésions des coronaires el la rupture un rapport de
cause a effet. Puis, précisant de plus en plus les conditions patho-
oéniques, on a consideérdé les allérations myoecardiques comme élant
d’origine ischémique et enfin comme des foyers de nécrose ocea-
sionnés par l'arrét brusque de la circulation dans un territoire donné
du myocarde.

ANEVRISMES DU COEUR

L’histoire des anévrismes du ecur offre une marche parallele a
celle des ruptures ; peu & peu l'influence pathogénique des altérations
du systeme circulatoire du myocarde se fait sentir sur les produc-
tions fibreuses.

Nous diviserons également Uhistoire des anévrismes en trois
périodes tout a fait comparables a celles de la ruptore du ceeur.

A la premiére période se rattachent tous les Lravaux parus jusqu’a
la these de Pelvet, 1867, En lisant les auteurs du xvin® siéele et de la
premiere moitié du xix®, on rencontre trés fréquemment I'expression
anévrisme du eceur, Elle représentait pour eux toute dilatation de
Porgane, quelle que ful sa cause on sa nalure. Mais on reslreignit
bientot le terme; on en sépara les hypertrophies et les dilatations
uniformes du eccur el I'on conserva le nom d’anévrisme ou mieux
d’anévrisme partiel ou pariétal i toutl diverticule anormal formé par
le myocarde el communiquant avec U'intérieur du eceur.
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L'anévrisme cardiaque ainsi compris élait ineonnu de Morgagni
et Senac. La premicre observalion véritablement authentique remonte
a Galeati, 1757. Jusqu'en 1827, on ne trouve guere que quelques
rares observalions éparses ¢iv el 1 dans les recueils. Elles sont dues
a Walter (1759), Baillie (1793), Corvisart (1797), Kreysig (1815),
Bérard (1526) et Biett (1827) qui rapporte le cas célebre du tragédien
Talma.

Breschet est le premier qui, en 1827, rassemble tous les cas publiés
avant lui, en fait la critique et fait un essai de pathogénie. Pour lui,
Ianévrisme du ewur est du & une uleération, & une rupture incom-
plete des parois du cceur et a une dilatation consécutive de la por-
tion du myocarde qui a résisté ; aussi appeile-t-il ces dilatations des
anévrismes fawx conséculifs.

A la suite du mémoire de Breschet, les observations sur le sujet
se multiplient et chacun donne sa théorie pathogénique.

Les lésions artérielles sont completement passées sous silence
pendant toute cette période. Les uns (Breschet, Corvisart, Lobstein)
regardent les anévrismes comme le résultat d'une ruplure ineom-
plete. D'autres (Kreisig, Laennee, Bouillaud) admellent une uleération
de 'endocarde comme lésion primitive. Reynaud, Ollivier, les auteurs
des Compendium admetlent une altération de 'endocarde sans en
préciser la nature. Dance, Chassinat, Hartmann y voient la consé-
quence d'un ramollissement inflammatoire. Enfin les plus nombreux
(Cruveilhier, Rokitansky, Craigie, Peacock, Forget, Mercier, Thurnam)
considérent l'anévrisme comme le résullal d’une transformation
fibreuse du myocarde de nature probablement inflammatoire.

Notre seconde période commence avee la these de Pelvel parue en
1867, et qui est a juste titre considérée comme le travail le plus
important sur le sujet. 11 reprend les observations de ses devanciers,
en ajoute quelques-unes qui loi sont personnelles et parvient a
catégoriser de la facon suivante les anévrismes du coenr :

1° Anévrismes suceédant a linflammation aigué du myocarde
(abees). 1l n'en a trouvé que deux observalions qui, du reste, ne lui
paraissent pas trés probanles.

20 Anévrismes par transformalion fibreuse du myocarde ; ce sont
les cas les plus nombreux. Pelvel admel que cetle transformalion
fibreuse est secondaire & une endocardile chronique se propageant
au muscle sous-jacent. Dans les observations qu’il donne, il signale
I'état des coronaires qui le plus souvent élaient allérées et méme



oblitérées ; il ne leur accorde ancun role dans la pathogénie de lalté-
ration.

3" Anévrismes par dégénérescence graisseuse. Il admet avee Quain
que la dégénéreseence graisseuse peut élre occasionnée : 1° soil par
une cause geénérale, maladie infeclieuse ou intoxication ; 2° soit le
plus souvent par une cause locale, un trouble de nulrition oceasionné
par le rétrécissement des arléres coronaires. Il éerit méme celte
phrase, qui indique clairement I'idée qu’il se [aisail de ce processus.
« La profondeur et la rapidité de la dégénérescence sont en rapport
avec le degré d’oblitération des vaisseaux, »

Il ajoute encore deux classes d’anévrismes, mais de minime impor-
tance : anévrismes par rupture incompléte, et anévrismes par apo-
plexie du cceur.

Les différentes observations publi¢es apres cetlte thése ont trés
peu modifié les nolions pathogéniques formulées par Pelvel; mais
d’une facon générale on s’oceupe plus du role que peuvent jouer les
artéres et, a la fin d'un grand nombre d’observalions publiées dans
les bulletins de la Sociélé anatomique, il est quelques lignes desti-
nées a monlrer I'élat des coronaires. Presque Loujours on conslale
des altéralions scléreuses extrémement intenses.

Cependant, quelques voix dissidentes se font entendre. Rendu
(1887), dans une observalion célebre, nie I'influence de I"artérite coro-
naire qui dans son cas n’existait pas et admet que le réle principal,
dans les formations anévrismales du myocarde, doit élre accordé
aux adhérences péricardiques, a la symphyse cardiaque loealisée an
niveau de I'anévrisme.

La troisieme période ecommence avee le travail de Leyden sur les
myocardites scléreuses (1887) et se continue jusqu'a I'heure actuelle,

Déja, avant Leyden, Karl Huber (1875) attirait 'attention sur la
coexistence daltérations profondes du myocarde en relalion avee
Partérite coronaire. 1l signalail dans quelques-unes de ses observa-
tions la formation d’anévrismes de la pointe. Beck [ait les mémes
conslatations.

Leyden (1586) étudie les allérations des coronaires dans leur rap-
port avee les lésions du myocarde et admet que le vélrécissement
lent des coronaires entraine la formation d'une sclérose localisée du
myocarde pouvant entrainer la produetion d'un anévrisme.

Les mémes faits sont étudiés en France par Odriozela, Niecolle,
Huchard, ete. Odriozola réunit tous les cas d’anévrismes qui ont été
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publiés et démontre qu’ils ne sont quune « complication tardive et
rare de la sclérose artério-capillaire du myoearde » el qu'ils s’accom-
pagnent tres ordinaircment d’athérome plus ou moins considérable
des grosses bras’ s des artéres coronaires.

Nicolle étudie surtout les scléroses cardiaques ou myocardites
scléreuses el montre incidemment les rapports intimes qui unissent
les plaques fibreuses duo myocarde qu'il décrit et les anévrismes par-
tiels. Il admet la fréquence des altéralions artérielles sans cependant
se prononcer d'une facon nelte sur leur influence pathogénique.

Les observations publiées depuis ces travaux n'ont pas fait beau-
coup avancer la question ; de sorle qu'acluellement on a tendance a
considérer I'anévrisme partiel du myocarde comme le terme ulfime
de la myocardite scléreuse, ceite derniere étant une conséquence de
I'artérite coronaire (périarlérile ou para-artérite, sclérose dystro-
phique, ele.).

PLAQUES FIBREUSES DU MYOCARDE

La question des myocardites chroniques est beaucoup plus com-
plexe que celle des anévrismes et des ruptures du myocarde. Cela
tient certainement & ce que les différents auteurs qui ont écrit sur
ce sujel n'ont pas eu des eas identiques. Les uns déerivent des myo-
cardites scléreuses hypertrophiques ou les lésions conjonetives sont
diffuses et disséminées dans tout I'organe et entrainent ainsi I'hyper-
trophie du musecle. Le type en serait 'hypertrophie ecardiaque des
brightiques. D’autres, n'examinant que le sommet des piliers de la
mitrale, y découvrent quelques petites plaques fibreuses de peu
d'importance, les étendent mentalement a tout le musele cardiaque
el expliquent ainsi l'hypertrophie du cceur. D’autres enfin découvrent
dans le corur des placards fibreux localisés a certains points d’'élee-
tion, pointe et ¢cloison interventriculaire, et les décrivent sous le nom
de myocardite.

On comprend parfaitement, d’apres ce court exposé, combien le
maot de myocardite, appliqué & des états anatomiques aussi dillérents
est un trompe-l'eeil, et quel désordre il doit jeter dans les esprils
qui veulent appliquer & lelle variété de faits, la théorie pathogé-
nique édiliée pour en expliquer d'autres.

Dans ce travail nous aurons seulement en vue les plaques fibreuses
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localisées du myocarde et nous allons essayer de montrer comment,
d'une facon plus ou moins indirecte, on est arrivé a faire jouer au
systeme artériel un role prépondérant dans la genese de ces altéra-
tions.

Nous diviserons également cet historique en trois périodes.

Presmikre rEriopeE. — Elle est purement anatomique. Les auteurs
qui rapportent les observations ne donnent ni étiologie, ni symplo-
matologie, ni pathogénie.

Morgagni, dans sa quarante-cingquieme leltre, raconte 'histoire
d'une femme de quarante ans, morte subitement. Le eceur était
hypertrophié et présentait quelques plagues scléreuses dans la paroi,
les piliers et la cloison interventriculaire. Il n'y attache pas d’auntre
importance.

Albertlini, Boerhaave, Meckel rapporient ézalement quelques faits,
mais beaucoup moins explicites. Laennee est muet a ce sujet, Cor-
visart en donne deux observations. Sobernheim ezt le premier qui
emploie le terme de myocardite. Bristowe admet celui de cirrhose
cardiaque et Hamernjk montre le premier la prédileclion des lésions
pour le ventricule gauche dans la région de la pointe.

Deuxime pEriopE. — Dans cette période deux travaux d'une
extréme importance paraissent, 'un en Allemagne, 'autre en France,
pour en expliquer la pathogénie, arrivant tous deux & peu prés aux
mémes conclusions.

Weigert met & la base de toutes les scléroses cardiaques un méea
nisme unique. celui de Uoblitération progressive des rameaux eoro-
naires. Tandis que la suppression brusque du cours du sang ameéne
dans le myoearde la production d'un foyer nécrotique, sa diminution
quantitative provoque la disparition des fibres musculaires et la
formation de plaques fibreuses.

La conception d'Hippolyte-Martin a plus d'ampleur; il tend a
expliquer non seulement les myocardites, mais toutes les altérations,
inflammations chroniques que 'on met sous la dépendance de I'ar-
tério-sclérose généralisée. Il conslruit ainsi une classe de lésions aux-
quelles il donne le nom de seléroses dystrophigues. Nous n’avons pas
i diseuter ici cette théorie ; cela a élé fait du reste d'une facon trés
magistrale par Brault ! ; nous ne voulons retenir que ce fait, qui a

1 Archives générales de médecine, L'Inflammation.



=o gt

servi de base i la théorie, ¢’est-a-dire la coexislence de lésions coro-
naires avee les lésions myoeardiques et la tendance que l'on a a
établir entre ces deux élats un rapport de cause a effet.

Troisiime pERiopE. — Elle est remplie de travaux d'une imporlance
trés diverse. Ce sont, parmi les principaux, 'article de Lancereaux
dans son Anatomie pathologique (1879); les travaux de Rigal et
Juhel-Renoy sur la myocardite scléreuse hypertrophique. Les
recherches de Ziegler, Huber, Leyden, qui ont trait surtout a la
pathogénie; celles de Demange, Hanshater, sur le ceeur sénile, de
Weber et Huchard, d'Odriozola, de Letulle, Robin, Bard et Phi-
lippe, ele.

Les théories pathogéniques qui se dégagent de ces lravaux sont
multiples. Elles peuvent cependant se résumer en deux prineipales :

1* Théorie inflammalotre ; 2° Théorie dystrophique.

1° Théorie inflammatoire également subdivisible en deux.

A. Les myocardites sont des inflammations chroniques indépen-
dantes des altérations vasculaires.

£. Les myocardites sont des inflammations chroniques subordon-
nées o la distribution des vaisseanx et secondaires i une périariérite
inflammatoire. Cest la théorie de Demange, Hanshalter, Huchard et
Weber.

2" Théorie dystrophique. Elle est également comprise d'une facon
différente par les autres.

A. La myocardite chronique est une selérose dystrophique, au sens
de M. H. Martin. CCest 'opinion du plus grand nombre des auteurs
en France. Huchard et Weber 'admettent par une série de faits.

B. Lamyoeardite chronique est une altération d'origine ischémique.
C’est la cicalrice pure et simple d'un infarctus conséeulif a l'artérite
goronaire.

Cette théorie est surtout soutenue en Allemagne. La destruction
des cellules musculaires cardiaques sera massive si le vaisseau est
d'assez gros calibre. On aura ainsi un foyer de néerose insulaire et
un grand placard fibreux. C'est la conception de Ziegler.

Ou bien la destruetion se fera cellule acellule; on aura une nécrose
moléculaire lentement progressive et indéfiniment extensive. Le
foyer scléreux qui lui suceédera sera également progressif. Cest la
conceplion de Huber.
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Nous avons surtout i faire remarquer ici 'importance quont prise
les lésions des coronaires dans la pathogénie. Elles sont pour ainsi
dire I'axe, le cenlre autour duquel econvergent toutes les théories.

Nous avons fait déja les mémes remarques a propos des ruptures
et des anévrismes du coeur, Et cependant, combien sont différentes
A premiere vue ces trois sortes d’altérations! Il semble an premier
abord gu'elles ne peuvent reconnailre que des causes dillérentes. Il
n‘en est rien. Nous avons montré qu'on les considérait & I'heure
actuelle comme des conséquences de l'artério-sclérose eoronaire.
Nous espérons prouver, dans ce travail, que la cause unique de tous
ces élals est Uoblitération vasculaire, que le foyer de nécrose qui
en est la conséquence directe et la plague fibreuse ou méme calcaire,
sont la méme lésion, mais vue & une période diltérente.







CHAPITRE PREMIER

CIRCULATION ARTERIELLE DU MYOCARDE

Anatomie normale des coronaires. — Etunde des anastomoses et des coro-
naires supplémentaires. — Peu d'influence de ces disposilions analo-
mifques dans le rétablissement de la cirenlation quand un gros trone est
ohlitéré.

Si 'on réfléchit a P'énorme (ravail qui est fourni quotidiennement
par le myocarde, on ne sera nullement surpris du développement
extraordinaire qu'a pris le systéme circulatoire dans cet organe.

Le musele cardiaque exéeute chaque jour cent el quelques mille
contractions. Le travail utile est représenté; pour le ventricule
gauche par 46.656 Lkilogrammeélres environ et pour le ventricule
droit par 15.002 kilogrammétres ; ce qui fait un total de 62.208 kilo-
grammetres el encore nous ne mesurons que le travail produit par
les ventricules.

Prenons d'autre part le chiffre qui eorrespond au travail d'un
adulte, dans une journée de huit heures, ¢’est-a-dire 300.000 kilo-
grammeélres el nous verrons par comparaison que U'effort produit par
le coeur équivant approximativement au cinquicme du travail méea-
nique total de organisme.

Le myocarde doit done a priori recevoir une trés grande quantité
de sang et posséder un systéme eirculatoire merveilleusement agence
pour suffire au fonetionnement rythmique, régulier et perpéluel du
ceur. Gest en effel ee que nous montre 'analomie.

Les arléres cardiagues (coronaires) sont an nombre de deux :-l'une
gauche coronaire antérieure, 'autre droile coronaire postérieure.

'Beavxis. Traité de Physiologie hemaine, 3° édition, L 1, p. 1016.
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La coronaire antérieure ou gauche, un peu moins valumineuse que
la postérieure, nait de l'aorle par un orifice situé un peu au-dessus
du sinus formé par la valve sigmoide antérieure gauche et exacle-
ment au milien de la ligne rejoignant les deux insertions aortiques
de celle valve.

Partie de 1a, elle suit immédiatemenl un trajet oblique i droite et
en avant et se cache entre 'infundibulum de l'artére pulmonaire et
lauricule gauche. Elle arrive ainsi, aprés un trajet de 2 a b cenli-
mélres, & la parlie supéricure du sillon intervenlriculaire el se divise
i ee niveau en deux rameaux :

1 L'un qui descend fexueusement dans le sillon interventriculaire
antérieur et qui prend le nom de ramean inlerventriculaire ;

2% L'autre qui se recourbe ct chemine de droite & gauche dans le
sillon qui sépare le ventricule ganche de 'oreillette du méme edté.
C’est le rameau auriculo-venlriculaire.

Le rameaw inlerventriculaire donne :

1° A sa partie supéricure une volumineuse arlériole qui pénétre
dans la cloison intervenlriculaire el lirrigue presque tout entiére ;
c'est I'artere de la cloison ;

2o Des rameaux obliques descendants qui se ramilient et irri-
guent : a) la plus grande parlie de la face antérieure du ventricule
gauche, toute la portion qui avoisine la eloison ; &) une petite partie
du ventricule droit. Ce sont ces rameaux qui fournissent au pilier
antérieur de la valvule mitrale.

Le rameau auriculo-ventriculaire donne :

10 Des rameaux ascendants @ artéres graisseuses qui se ramilient
au-devant de l'aorte et de artiére pulmonaire et arteres auriculaires ;

90 Des rameaux descendants, ventriculaires en nombre indéter-
mine.

On en voit généralement 2 & 3 qui desecendent le long du bord
cauche el sur la face poslérieure du venltricule gauche ; quelques
arlérioles vont au pilier postérieur de la valvule mitrale.

La coronaire droite ou postérieure est plus volumineuse que la
coronaire anlérieure. Elle nait également de I'aorle un peu au-des-
sus du sinus formé par la valve sigmoide postérieure el exaclement
au milieu de la ligne qui rejoint les insertions de cetle valve.

Elle se trouve siluée i son origine i droite de l'infundibulum de
I'artere pulmonaire, enlre lui et 'auricule du eoté droit. Elle se
recourbe bientot de gauche i droite et se place dans le sillon auri-
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culo-ventriculaire droit qu’elle parcourt toul entier jusqu'au sillon
interventriculaire postérieur.

A ce niveau elle se réfléchit et deseend verlicalement en se logeant
dans le sillon.

Celte artere présente done deux portions distinctes.

1 Une partie auriculo-ventriculaire ;

2° Une partie interventriculaire.

La partie auriculo-ventriculaire donne :

1% Des rameaux aseendants, artéres graizsseuses eb artéres auricu-
laires ;

2 Des rameanx descendants, arléeres venlrienlaires. Ces derniéres
sonl beaucoup plus nombreuses et plus importantes ; elles sillonnent
les parois antérieure el postérieure du ventricule droit, une branche
suit le hord droit de ee ventricule.

La portion interventlriculaire fournit des rameaux : @) a la partie
postérieure de la cloison. Ces rameanx sont peun nombrenx et irri-
guent a peine le quart postérienr de la cloison ; ) des rameaux diver-
gents & droite et & gauche, beaucoup plus volumineux & droite qu’a
gauche pour les parties de la face poslérieure des deux ventricules
qui avoisinent le sillon interventriculaire.

Les vaisseaux sanguins du eceur se comportent, dans le musele car-
diaque, presque de la méme facon que dans les museles striés ordi-
naires. Les lines artérioles traversent plus ou moins obliquement les
faiseceaux de fibres et donnent, chemin faisant, des ramilications
divergentes.

« Ces ramilications pénetrent dans chaque fascieule des fibres
rameuses perpendiculairement a la direction de ces fibres. Puis les
arlérioles s'épanouissent brusquement en un bouquet de eapillaires
coudés presque a angle droit et se dirigeant en sens opposé vers les
extrémités du faisceaun de fibres.

« Les eapillaires déerivent des mailles paralleles a la direction des
fibres rameuses et sont réunis enlre eux par des anastomoses trans-
versales. L’écarlement des mailles, qui dessinent des parallélo-
grammes ou des trapézes, est ici moindre que dans les muscles
ordinaires. Chaque eellule cardiaque est en effet enfermée, individuel-
lement pour ainsi dive, dans un panier de capillaires sanguins '. »

U Rexaver. Traité d Histologie pratigue, p. T15.
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Si mainlenanl nous englobons dans une voe d’ensemble toute cette
distribution vaseulaire. nous sommes amenés a faire les remarques
suivanles :

17 11 existe un contraste frappant entre la grande richesse en vais-
seaux de la base des ventricules et la pauvreté relative de la pointe.

Les eros lrones arlériels se trouvenl & la base du eccur. les der-
nieres ramilications au sommel. Si done il est un point qui doive
soulfrir de 'ischémie artérielle, ¢'est la pointe. C'est, du reste, ce que
la pathologie nous montre de la fagon la plus évidente.

2° Les deux artéres coronaires ont ehacune i irriguer un territoire
fixe du myocarde.

La coronaire antérieure est l'artere du eceur gauche: elle irrigue
toute la face anlérieure du venlricule gauche, le bord gauche, la
plus grande partie de la face postérienre, les qualbre cinquiémes anté-
rieurs de la cloison et une pelite partie du ventricule droit dans la
région qui avoisine le sillon interventriculaire. Cette artere est plus
petite que la postérieure et cependant elle a a desservir une masse
beaucoup plus considérable. C'est une des raisons qui expliquent la
plus grande [réquence, sur ee ventricule, de lésions myocardiques
d'origine artérielle.

La coronaire postérieure est l'artere du eceur droit; elle fournit a la
presque tolalité de la face anlérieure du ventricule droit, a toute la
face postérieure de ce venlricule, a une petite portion du ventricule
gauche, celle qui avoisine le sillon inlerventriculaire postérieur, et
an cinquitme postérieur de la eloison.

Ce sont I les voies naturelles de la circulation, telles gqu'on les
voil déerites dans tous les trailés classigues d’anatomie. Mais suppo-
sons que pour une raison quelcongue la eirculation se trouve entravée
dans une des artéres principales, le eceur va-t-il souffrir de ce défaunt
d'apport sanguin? Ny a-l-il pas des voies de sirelé qui permettront
i la circulation de se rétablir? Et si elles existent, dans quelle mesure
peuvent-elles suppléer les arteres principales? Telles sont les ques-
tions qu'il nous reste a envisager dans ce court chapitre d'anatomie.

Les voies de streté dont nous venons de parler existent ; ee sont :

A. Les anastomoses enlre les deux coronaires.

B. Les coronaires supplémenlaires.



A. — ANASTOMOSES DES ARTERES CORONAIRES

Les arleres coronaires sont-elles terminales, correspondent-elles a
des territoires absolument séparés au point de vue irrigalion san-
guine, ou bien présenient-elles des anastomoses qui les relient
entre elles? C'est la, on le concoit, une question de haute importanee,
au point de vue auquel nous nous placons; les avis les plus conlra-
dictoires ont été donnés. Aujourd’hui I'accord est fait et tous les
analomistes admettent que les deux artéres coronaires sanaslomo-
sent largement entre elles.

La branche auriculo-ventriculaire émanant de 'arvlére coronaire
antérieure chemine, eomme nous I'avons vu, dans le sillon auriculo-
venlriculaire gauche, contourne le bord gauche du coeur et sanaslo-
mose largement avee l'artére coronaire droite a la face poslérieure
du eeur. Les deux branches interventriculaires, anlérieure venant
de la coronaire gauche, la postérieure venant de la coronaire droite
descendent chacune dans le sillon correspondant el viennenl se
rejoindre, s'anastomoser par leur parlie terminale au niveau de la
pointe du eceur.

Cette anastomose au niveau de la pointe est beaucoup moins large
que celle qui se produit a la base du ceeur.

Il résulte de celte double anastomose la formation de deux cercles
artériels réciproguement perpendiculaires :

@. Un cercle verlical ou ventriculaire représentant une sorte de
méeridien ;

b. Un cercle horizontal auriculo-ventriculaire comparé par Haller
a un équaleur.

Done les artéres coronaires sont anastomoligques par leurs gros
trones d'origine. Mais, point non moins important, sont-elles aussi
anastomotiques dans leurs branches de division? lei nous devons étu-
dier successivement les branches qui se distribuent aux oreillettes et
celles qui se distribuent aux ventricules.

Les artéeres des oreillettes sont terminales pour la plupart, a I'ex-
ception d'une seule qui communique avee les rameaux de l'arlere
bronehique gauche. Cette derniere envoie des ramifications sur la
base de laorte de 'artere pulmonaire et de loreillette gauche et entre
ainsi en rapport avee les rameaux émanés de la coronaire antérieure.



Les arlires ventriculaires descendanles sonl toules lerminales.
Aussilol apris s'élre séparées des rameaux inlerventriculaire etauri-
culo-ventriculaire, elles deviennenl enlicremenl indépendantes les
unes des autres el se distribuent & des terriloires fixes qui ne
recoivent pas de sang d’'une autre source.

Les artéres eoronaires anastomoliques par leurs gros rameaunx sont
done terminales par leurs branches de division intra-musculaire.

. — GORONAIRES SUPPLEMENTAIRES

Ces artéres rentrent dans le cadre des anomalies artérielles. Elles
ne sont pas constantes el lorsqu’on les rencontre, elles offrent des
dispositions Lrés variables.

Cruvemmer ! avail déjai remarqué que les coronaires naissaient
quelquetois de l'aorte par plusieurs orilices, mais ¢’est Bubok? qui
a plus particulierement étudié ees anomalies. Sur 38 ceurs examinés
a ce point de vue il a rencontré 10 fois des orifices multiples.

Trois fois la coronaire antérieure élail en cause, elle présentait
deux orifices. Dans deux de eces trois cas lorifice supplémentaire
correspondait & une petite artériole de minime importance se rami-
fiant & la base du ventricule. Dans le troisieme cas, les deux orifices
¢laient éganx et correspondaient aux deux branches principales de
la coronaire anlérieure. _

Sept fois les orilices supplémentaires se trouvaient i la coronaire
postéricure. Dans 4 eas il ne s'agissail que de tris fines artérioles
sans importance. Deux fois l'orifice anormal donnait naissance a une
artériole qui occupait la moitié oun les trois quarts supérieurs de la
parlie anlérieure du ventricule, Une fois il y avail 4 orifices, un pour
le trone normal de Parlére, un pour une branche suivant la face
anlérieure du ventricule, un pour un rameaun descendant le long du
bord gauche jusqu’i la pointe el enlin un pour une trés pelite artériole.

Au cours des nombrenses aulopsies que nous avons praliqueées,
nous avons également recherché la présence de eoronaires supplé-
menlaires. Nous n'avons pas élabli de slatistiques, mais nos recher-
ches concordent assez avec celles de Budor. Assez souvent, nous

P CeuveiLiier. Teailé danalomie descriplive.
I Bypon. Thiese de Parisg, 1888,
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avons rencontré de petils orifices supplémentaires, s’abouchant
immédiatement dans le trone coronaire. Beaucoup plus exception-
nellement que ne le feraient croire les chiffres de Budor, nous avons
trouvé des orifices ecorrespondant & des artérioles distinetes, et de plus
ces artérioles se perdaient, un centimelre environ apres leur origine.

A priori, d'apris ces considérations analomiques seules, les lézions
myocardiques ischémiques peuvent-elles se produire ? Cela revient a
dire :

). Quel est le role et 'importance des anastomoses?

b).Quel est le role et 'importance des coronaires supplémentaires?

d. — LEs ANASTOMOSES

Une oblitération siégeant i l'origine d'une des eoronaires ou sur
le trone de eetle arlere ne doit pas entrainer d’altérations muscu-
laires. Les anastomoses doivent saffire a rétablir la eirenlation. Seule
Ioblitération siégeant simultanément sur les deux coronaires pourra
entrainer I'ischémie compléte de toul 'organe,

Au contraire, une oblitération siégeant sur une branche secondaire
provoquera le ramollissement total du lerritoire irrigué par ce
rameau puisque la eirenlalion ne pourra se rétablir, les voies anasto-
moliques faisant défaut.

Les choses se passent-elles ainsi en pratique? Non. Le plus
souvent on trouve une oblitération du trone d'une des coronaires et
un infarctus plus ou moins diffus, plus ou moins grand du territoire
irrigué de cette artere. (Cest une preuve que les anaslomoses déeriles
ne suffisent pas a rétablir entierement la cireulation.

La suppléance de l'artére oblitérée par Iartére saine se fail
evidemment senlir, mais pas entierement. Le territoire de infarctus
ne correspond pas en général a toul le territoire irvigué par arléere
oblitérée, il est toujours plus pelit; les portions périphériques
recoivent du sang par la voie anastomolique, Pautre n’en recoit pas
et dégénére. Ceeil nous explique aussi pourquoi, avee une oblilération
siegeant toujours an méme point de Parléere, on a des infarctus
d'étendue et de forme absolument différentes. ;

(est que cher certains individus la suppléance est facile, parce
que les voies anastomoliques sont plus larges, tandis que chez
d'autres elle est moins facile, soil en raison d'un étal anatomique
congénital (petitesse des anastomoses), soit par le [ait d'une altéra-
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tion pathologique des vaisseaux, rétrécissements multiples des coro-
naires par des plagques d’athérome.

Nous devons done conclure de par la pathologie que les anasto-
moses coronaires sont insuffisantes pour sauver de la mort un terri-
toire du myocarde privé de son apport nutritil normal.

. — LES CORONAIRES SUPPLEMENTAIRES
Iy LES CORONAIRES SUPPLEMENTAIRES

Nous ne voulons nier ni leur existence ni leur nombre ; il est
évidentl, les recherches de Budor en font foi, qu'elles sonl trées
fréquentes.

Lenr importance est-elle en rapport avee leur fréquence ? Evidem-
ment non.

L'existence d'orifices multiples pour une méme coronaire peut a
la rigueur, dans le cas d’oblilération de 'oriflice principal, sauver le
myocarde de 'ischémie.

Mais, comme ces orifiees sonl en général trés pelils et tréss rappro-
chés de l'embouchure de la vraie coronaire, il est exceplionnel
qu'une plaque d'endartérite les respecte, alors qu'elle oblitére I'ori-
fice principal.

Si, au contraire, ce sont des vaisseaux distinets, ils ne sont repré-
senteés le plus souvent que par de minuscules rameaux qui se perdent
dans le muscle i quelques centimétres de leur origine. 1l est exeep-
tionnel que 'on ait affaire & un rameau volumineux, véritable artére
cardiaque. Et encore dans ces ¢onditions ces nouvelles artéres jouent-
elles vis-a-vis des coronaires normales un role de suppléance?
Certainement non ; ee sont des artéres coronaires multiples, mais
non suppléantes, puisque des leur origine elles se distribuent & un
terriloire spécial ; elles sont lerminales eomme les vraies coronaires
el ne sonl pas chargées dirriguer un territoire irrigué déja par une
autre artere. Prenons le cas ot la coronaire antérieure est remplacée
par deux arteres, I'une interventriculaire, 'autre auriculo-ventricu-
laire. Supposons que le rameaun interventriculaire soit oblitéré, le
ramean auriculo-venlriculaire ne pourra en aucune facon suppléer son
congénere oblitéré. L'ischémie partielle se produira quand méme.

Les eoronaires supplémenlaires ne sauraient avoir d’autre impor-
lance.

Elles ne mettent nullement le myocarde a labri des altéralions
d'origine ischémique.
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L'INFARCTUS DU MYOCARDE

Définition.
Infarctus el apoplexie cardiaque. — Infarctus et selérose dystrophique.
- — Prélendue rareté de cette allération. — Recherches qui ont précédé

les notres,

Etiologie.

L’oblitération des coronaires par embolie est exceptionnelle. — L'oblité-
ration par thrombose est pour ainsi dire la régle. — Artérite aigué et
artérite chronique des coronaires. — Artério-sclérose généralisée et
coronarite. — Fréquence et intensité de artérite coronaire. — Loca-
lisations de I'artérite coronaire. — Causes de U'artérite coronaire.

Anatomie pathologigue.

Obliteration coronaire. — Maniére dont on doit la rechercher. — Siege de
'oblitération. — Caractéres microscopiques. — Possibilité de résorp-
tion du caillot.

Infarctus. — 1° Forme nécrotique. — Siége. — Etendue. — Forme. —
Aspect macroscopique : ) Foyers jaunes. — #) Foyers roux.

Ftat du péricarde et de 'endocarde,
2 Forme hémorragique, — Apoplexie cardiaque.
Etude microscopique. — Foyers & myocarde reconnaissable.
Lésions des fibres : Foyers formant bloe homogéne. — Dégénéres-
cence granulo-pigmentaire. — Dégénérescence granulo-graisseuse.
Lésions des espaces conjonctils : Inondation lymphatique et infil-
tration graisseuse.
Altérations vasculaires. — Dilatation. — Thrombose. — Hémorragies.
Altérations de séreuses : Péricardite.
du caillot,

Endocardite. — Organisation



S ppRts

Foyers o1 la structure du myocarde n'est plus reconnaissable : Etat alvéo-
laire. — Sclérose molle. — Sclérose dure. — Calcification.
Madifications paralléles des vaisseaux du péricarde, de I'endocarde,
du caillot.

Pathogénie.
Forme nécrotigue et Forme hémorragigue.
La tendance a la_circulation supplémentaire explique les variétés de
forme, de siege, d'élendue de U'infarcius.
Evolution anatomigue des lésions. — Succession des slades. — Dégénéres
cence. — Klal alvéolaire. — Sclérose molle. — Sclérose dure. — Caleifi-
cation. — Hesume.

Etude clinique.

Pauvrelé de la symplomatelogie en comparaizon de I'élendue des lésions.

Eliologie. — Role de Uage ; sénilité. — Peu d’influence du sexe. — Absence
de passé pathologigue.

Symptomatologie. — Caracteres des acces d'angine de poitrine, prodro-
miques, Leur signification : ischémie passagére du myocarde. — Carac-
teres des accidents lerminanx.

Mort par syncope, par acces subintrants, par asystolie aigué,

La thérapeutique est impossible.

DEFINITION

Sous le titre d'infarclus du myoearde nous décrirons les altéralions
régressives qui surviennent a la suoite, el comme conséquence
directe, de l'arrét brusque de Uapport sanguin dans un terriloire
circonserit du musele cardiaque,

Cette définition, qui mel au premier plan les altérations nécro-
Liques par suppression de l'apporl sanguin, ne nous permet done
pas d'identifier complélement Uinfaretus avee ee que l'on a appelé,
I'apoplexie cardingue.

Si dans eertains organes, comme le poumon, I'élément hémorra-
gique [ait pour ainsi dire partie intégranle du processus de 'infare-
tus, s'il ne manque jamais, ee quidu reste lui a valule nom d'infarctus
hémorragique ou hémoploique, cela lient vraisemblablement a des
conditions particalieres de la circulation. Mais il n'en esl pas de
meéme pour Lous les organes ; U'oblitération artérielle peul entrainer
i sa suile une zone de nécrose absolument privie de sang. Glest le
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cas pour le cerveau. (est ce quiarrive le plus souvent pour le coeur.

Lapoplexie cardiaque peul étre causée par une altération quel-
conque du vaisseau. Le plus souvent, ce n'est qu'une modilication
secondaire du territoire ischémié par le fait de 'oblitération arté-
rielle, quun des stades de la ruplure du eceur. Le sang passe de la
cavité ventriculaire dans 'intérieur du myoearde, dilacere, dissocie
les dillérents [aisceaux museulaires jusqua ce qu’il trouve un orifice
de sortie, ¢'est-a-dire que la rupture soit devenue compléte, Dans ce
dernier cas, loyers d'aploplexie et zones d'infarctus coexistent, sont
superposes, mais relevent d'une pathogénie absolument différente.

Nous avons spéeilié dans notre définition que les lésions de I'in-
farclus, comme nous les comprenons, sm'vi(:uur:utpar]e fait de arrét
brusque de apport sanguin. Cest pour les distinguer des altéralions
qu'Hipp. Martin déerit sous lenom de seléroses dystrophiques, el qui
reconnaissent pour origine, d'aprés lui, Uendartérite oblitérante
progressive.

On sail en quoi consiste la théorie de cel auteur. Le calibre des
arlérioles étant de plus en plus rétréei par Vendartérite, il s’ensuil
que lapport sanguin est moins abondant et que les éléments con-
tractiles doivent en soullrir. Les cellules museulaires qui avoisinent
I'artériole, par le fait méme de leur situation, sont peu atleintes, car
la faible quantité de sang qui cireule dans Uartériole rétrécie passe
dans les eapillaires qui avoisinent la petite artere ; mais c'est anx
confins du territoire irrigué par le vaissean malade que la diselle de
sues nutritifs se fait senlir; c’est pourquoi la sclérose dystrophique
débute toujours le plus loin possible du centre vasculaire.

Le mécanisme qui préside a U'évolulion de ces scléroses est double.

Les éléments nobles ou fonctionnels sont rapidement atteints dans
leur vitalité « ils deviennent d’abord indifférents, ¢’est-a-dire, d'ordre
inférieur, puis ensuite peuvent tot ou tard disparaitre entierement.
Pendant ce temps le tissu conjonetif subit un travail d'ordre inverse.
Une nufrition imparfaite excite sa vitalité; il absorbe alors presque
tous les matérianx nutritifs disponibles et s"hypertrophie lentement,
si lentement qu’il n’y a pas alors en réalité de période embryonnaire
ou de Lransition, et les éléments du Lissu conjonetif adulle s’ajon-
tent pour ainsi dire un a un anx éléments similaires préexis lants ».

Ce rapide exposé de la formation des scléroses dystrophiques, dont
nous n'avons pas a faire la erilique ici, sulfit & montrer les diflé-
rences profondes qui les séparent des nécroses par oblitération arte-
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rielle, comme nous les comprenons. Dans linfarclus, il y a arrét
brusque de tous les phénomenes nutritifs ; dans les scléroses dystro-
phiques il y a simplement une nutrition ralentie, diminuée. L'inlare-
tus est une altéralion toujours localisée, subordonnée i une distri-
bution vaseulaire qui est immuable, ¢'est-i-dire ayant une forme et un
siege analomique pour ainsi dire tracés d’avance. Leur étendue seule
varie selon le ealibre du vaisseau oblitéré. La sclérose dystrophique
est toujours plus ou moins diffuse, disséminée & tout 'organe. La
cause de tout le mal étant endartérite des pelils vaisseaux, qui,
dans esprit du promoteur de cette théorie, est généralisée a lous
les pelits vaisseaux de 'organisme et porte alors le nom d'artério-
sclérose généralisée, on concoit facilement que la localisation des
altérations parenchymaleuses dans un territoire d'organe soit
impossible et que le caractére essentiel en soit au contraire la diffu-
sion, la dissémination dans tout cel organe et au deld, dans tout
I'organisme.

Les différences fondamentales que nous essayons d'établir ici
entre ces deux processus nous seront d’'une grande utilité pour
résoudre la question des altérations chroniques fibreuses du myo-
carde et pour en discuter la pathogénie.

En résumé, l'infarctus cardiaque tel que nous avons intention de
le déerire, ne differe en rien de l'infarctus des antres organes, tels que
ceux de la rate, des reins et le ramollissement trombosique ou embo-
lique du cerveaun.

St l'on consulte les différents traités de pathologie et d’anatomie
pathologique, on ne trouve rien ou trés peu de chose a son sujet ;
il semblerait done que ee soit un accident d'une extréme rareté.
Cependant ce serait i une excepltion véritablement surprenante ;
car nous sommes en présence d'un organe ou Uintensité et la fré-
quence des lésions arlérielles ne le cedent en rien & celles du cervean
et la elinique journellement nous montre combien le ramollissement
cérébral est fréquent & un certain dge.

Il est vrai qu'au niveau de I'eneéphale la disparition d'un terri-
toire nerveux se lraduit immédiatement par des caracteres symplo-
maliques graves, souvenl fatals. Dans le eceur, les allérations peavent
élre silencieuses; ¢’est pourquoi elles passent plus facilement inaper-
cues, Si l'infarctus est petit, le fonctionnement de 'organe n'est pas
modifié, rien ne le révele cliniquement, il se guérira el ne laissera
comme trace qu'une pelite étoile fibreuse, comme on en rencontre
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si souvent dans les reins ou la rate. Il sera bien difficile alors de
reconnaitre son origine. Si au eontraire le Lerritoire néerosé est plus
volumineux, il en résultera des troubles plus graves dont la mort et
souvent la mort subite seront le terme fatal. Dans ces deux cas. la
recherche attentive des oblitérations vasculaires s'impose el si l'in-
farctus du myoearde n’est pas plus connu, ¢'est que ceile recherche
n'est pas pratiquée ou ne l'est que d'une facon trées insuflfisante.

Cependant nous ne sommes pas le premier & décrire ces lésions.
Le mot de ramollissement cardiagque employé déja par les anciens
auteurs, Blaud, Rochoux, dans leurs observations des ruptures du
eceur se rapportaient indiscutablement & des foyers de nécrose par
oblitération artérielle, Les auteurs allemands Weigert et particu-
licrement Ziegler déerivent avee une trés grande netteté sous le
nom de « myomalacia eordis » les phénomenes de néerose fui sur-
viennent & la suite de I'oblitération d'une des coronaires. Nous avons
controlé ces deseriptions et ¢est le résultat de nos recherches que
nous allons exposer ici.

ETIOLOGIE

Qu’il s’agisse d'artéres périphériques, viseérales, ou d’artéres eoro-
naires, les causes d'oblitération sont toujours les mémes. Elles peu-
vent étre classées sous deux chefs dilférentls :

17 Oblitération par une cause extrinseéque, agissant an dehors de
la cavité vasculaire : ee sonlt les oblitérations par compression ;

2° Oblitération parcause intrinseéque, ¢'est-a-dire par un processus
pathologique faisant disparaitre la cavité vasculaire.

Nous n’avons aucune observation de lésion cardiaque par compres-
sion des coronaires. Du resle, ces compressions vasculaires ne peu-
vent se faire el n'ont véritablement un retentissement sur la nutrition
des viseeres qu'ils irriguent, que si I'artére ne peut se soustraire i
la compression qui lui est imposée, si par exemple elle repose sur un
plan riésistant, un plan osseux. Les coronaires au contraire sont trés
bien protégées. Leur situation dans la profondeur des sillons du cozur,
loin de tout plan résistant les soustrait a ce genre d’oblitération.

Les eauses intrinséques sont au nombre de deux; ce sont embolie
et la thrombose.

L'embolie est une cause fréquente d'oblitération pour les vaisseaux
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périphériques on viseéranx. Bon nombre de ramollissements eéré-
braux reconnaissent pour erigine un bloe fibrineux ou une végétation
endocardique partie du eceur gauche et venant émigrer dans une
sylvienne. Il en est de méme pour certaines gangrénes des membres
et ponr les infarctus du rein, de la rate, ele.

Noug avons recherché dans la littérature les observations qui
se rapportent aux embolies des arléres coronaires. Leur nombre
est trés restreint el e'est a peine s'il en subsiste un ou deux cas i
I'abri de toute critique. En effet, on ne peut véritablement admettre
comme suffisamment probantes les observalions de Birch-Hirsch-
feld ', de Hammer?, de Thorwalden® ou de Grasset. Ou bien elles
sont trop peu explicites, ou bien elles sont manifestement erronées,
I'oblitération étant due plutol & un thrombus autochtone qu'a un
caillot migrateur. Seule 'observation de Virchow est suffisamment
probante.

Mais pourquoi cetle rareté des embolies eoronaires ? Les causes en
sonl multiples et faciles & comprendre.

Il y a une disproportion trop considérable entre le calibre de
P'aorte et celui des coronaires. Un caillol migrateur laneé violem-
ment par la systole ventriculaire dans le eourant sanguin suit les
grandes voies de canalisalion, chemine d’abord dans le plus gros
vaisseau. Il a tres peu de tendance a s'engager dans les petites eol-
latérales eomme les coronaires, el ce n'est que peu & peu, par le fait
de la diminution progressive du calibre des arléres, qu'il finit par
sarréter dans une artériole de son volume.

Une autre raison encore heauconp plus importante est la situation
anatomigue de 'orifice des coronaires. Les valvules sigmoides, lors
de la systole ventriculaire, se relevent pour laisser libre passage au
courant sanguin. L'orifice des ecoronaires se trouve juste a la hauteur
du bord libre de ces valvules, presque caché par lui. Un corps
étranger partant du ventricule sera eonduit, parle fait du relévement
des valvules sigmoides, dans le centre du eourant circulatoire, c’est-
a-dire loin des parois de I'aorte et ne pourra conséquemment aller
se loger dans les ecoronaires.

La thrombose est véritablement le seul mode d'oblitération des

! Bigcu-lirscureLn, Lefielinch der palthologiselien Anatomie. Leipzig, 1876, p, 342,
 Havmer. Weiner medicinische Wochensehrift, 1878,
* Travail de Leyden. Zeilschrift fir Klinische Medicin, 188§,
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coronaires. Elle n’est jamais spontanée, mais tonjours préparée par
une altération anlérieure des parois vasculaires.

1° L’artérite aigué peut-elle donner lien & la thrombose des
coronaires ? Théoriquement oui, absolument comme les artérites
typhiques, par exemple, peuvent entrainer des oblitérations dans les
arteres périphériques. Mais il faut avouer qu’au niveau du eceur,
ces altérations sont rares. L'artérile aigué des gros rameaux ecoro-
naires, au cours des maladies infeclieuses, n’est pas trés connue el
en tout eas leur oblitération doit étre trés rare, car nous n'avons pu
en trouver aucune observation.

Nous ne nous oceupons pas ici des altérations des fins ramus-
cules vasculaires, de 'endartériolite oblitérante que I'on rencontre
an cours des maladies infeclieuses. Certains auteurs, Havem, Lan-
douzy, Sirdey tendent & faire jouer i ces oblitérations vasculaires un
role de premieére imporlance dans la genése des altérations myoecar-
diques que I'on rencontre dans ces maladies.

C'est la une théorie qui rapproche plus ces lésions des seléroses
dvstrophiques de H. Martin que du véritable infarctus, aussi nous
laisserons ces faits de cote, et nous admettrons que la thrombose
des coronaires par arlérite aigué est encore a démontrer.

20 L'artérite chronique, par contre, est l'altération quasi indispen-
sable a la formation d'un thrombus. Elle n'est autre chose que la
localisation de 'artério-sclérose au nivean du eour. Nous avons ici
plusieurs questions & examiner, relalivement aux rapports de la selé-
rose coronaire avec la sclérose des aulres arteres, Uintensité, la
fréquence, ele., de celle altération au niveau du cceur.

A. — RAPPORTS ENTRE LA SCLEROSE CORONAIRE ET LA SCLEROSE
DES AUTRES ARTERES DE L ORGANISME

On a fait jouer et I'on fait jouer encore un grand role dans la
pathologie a ce qu'on appelle artério-sclérose généralisée ; nous
soulignons avee intention le mot généralisée, car I'étude exacte des
faits, les recherches eadavériques sont loin de eonfirmer toujours
cetle dénomination. Nous sommes beaucoup plus souvent en pré-
sence d’altérations vasculaires cireonserites, localisées i eerlains
départements artériels, & certains territoires organiques, qu’en face
des lésions disséminées dans tout lappareil vasculaire, et cest
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I'idée de la loealisation des lésions qui devrait plutot frapper les
esprils que celle de la généralisation.

Pour le cas particulier de artérite des artéres coronaires, il est
triss fréquent de la voir exister indépendamment des altérations des
autres vaisseaux de 'organisme. Il nous est arrivé trés souvent, au
cours de nos autopsies, de trouver chez des individus agés, le systeme
circulatoire cardiaque absolument sain, sans la moindre opacilé ou
plaque athéromateuse, alors que Pendartére de I'aorte tout entiere
était malade et pavée de plaques d’athérome, que l'orifice méme de
ces arteres coronaires était entouré et rétréci par des plaques seléro-
calcaires. Le cas inverse se rencontre également avec la méme
fréquence.

On voit des arléres coronaires sinueuses trés épaissies présentant
au plus haut degre le processus de la dégénérescence athéromateuse
depuis leur embouchure jusque dans leurs plus fines ramilications,
alors que 'aorte présente une membrane interne entierement lisse
et souple ou tout an plus quelques petites opacités, lésions tout A fait
disproportionnées, comme ¢tendue el comme inlensilé, avee celles que
I'on rencontre au niveau des vaisseaux du ceeur,

Dans d’autres eas ce seront les arleres périphériques radiales,
temporales, crurales qui seront malades, tandis que les arteres
viscérales, celles du eceur, du rein, conserveront une inlégrité presque
absolue. Que penser alors du elinicien qui, sur la simple consta-
tation de l'indaration d'une petite artere périphérique, la radiale le
plus souvent, ira conclure a lartérite des vaisseaux qu'il ne peut
explorer, A laltération des eoronaires par exemple ? Evidemment il
aura de fortes chances de commeltre une erreur.

Du reste, ee qu'il importe surtout de diagnostiquer en elinique, ce
n'est pas la généralisation de I'arlério-sclérose, ¢'est-a-dire la possi-
bilité éventuelle d’altérations organiques multiples, occasionnées
par les lésions artérielles ; ce sont beaucoup plus ses localisations,
les points qui sont en imminence morbide. Quelle importance cela
a-t-il, qu'un individu présente de minimes altérations vasculaires
disséminées dans toul son organisme, si ancun de ses organes ne se
trouve de ce fait en danger ? Mais il est un point de I'organisme oi
la lésion sera plus avancée, ou elle deviendra incompatible avee
Vintégrité de 'organe, ce seront les arléres eneéphaliques pour 'un,
Faorte pour I'autre, les arléres coronaires pour un lroisieme, ete. ;
ce sont ces diflférentes localisations qu’il s’agit de dépisler, et, dans
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ce diagnostic, ece ne sera pas l'examen de quelques rares arlires
périphériques qui jouera un grand role, car leur altération n’a pas
de rapport foreé avee celles des artéres viseérales; elles peuvent
méme étre completement indemnes alors que les autres sont atteintes
a un degré extréme.

Le fait que voulons surtout meltre en relief iei, ¢’est 'indépendance
qui exisle entre les lésions des coronaires et les lésions des artéres
des aulres organes, et la disproportion souvenl considérable entre
les altérations des unes et celles des autres.

B. — FREQUENCE ET IXTENSITE DE L'ARTERITE CORONAIRE

Les vaisseaux du eccur présentent avee une extréme fréquence des
lésions athéromateuses. Dillérents auteurs ont dressé des tableaux
afin de montrer la fréquence des lésions artérielles par rapport les
unes aux autres.

Voici les principaux. Les vaisseaux sont classés d'apres la fré-
quence des lésions.

D’aprés Lobstein -

1 Crosse de l'aorte. 9> Bilurcation de la carotide pri-
20 Aorte 4 son extrémité infé- mitive.
rieure. {0 Carotide interne.
3¢ Aorte thoracique. 11 Artéres cerébrales.
42 Artére splénique. 122 Carotide externe.
5° Aorle abdominale. 132 Artéres des parois thoracigues
6o Ariére crurale et ses bran- et abdominales.
ches. 142 Artéres brachiales.
7* Arléres coronaires. {39 Petites artéres cérébrales.
80 Artéres sous-claviéres. {6° Artére pulmonaire.

D’aprées Rokilansky :

1® Aorte ascendante, 10° Artéres brachiales.

2" Crosse de 'aorte. Il® Artéres sous-claviéres.

3° Aorte abdominale. 120 Artéres spermatiques,

42 Aorte thoracique. 13° Arlére carotide primitive,

%9 Artere splénique. 142 Artéere hypogastrique. ~

67 Artéres erurales, 152 Artére pulmonaire.

77 Artéres iliaques externes. 16° Exceplionnellement, arléres
8¢ Artéres coronaires. meésentérique, ceeliaque, coronaire,
9° Arleres vertebrales internes. stomachique, hépalique, elc.

3
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D'aprés H. Huchard :

1* Crosse de I'aorte. 122 Artére splénique.
2 Aorle ascendante. 13° Artéres brachiale et radiale.
3o Artéres coronaires. 14 Artéres crurales.
4° Aorte abdominale vers sa bilur- 152 Artiéres poplitées.

calion. 169 Artéres vertébrales interncs.
2® Aorte thoracique. 17¢ Pelites artéres eérébrales.
67 Arléres rénales. 18e Artéres bronchigues.
7% Artéres lemporales. 192 Artére pulmonaire,
80 Artére de la base du crane. 20 Arteres coronaires stomachi-
9° Artéres sous-claviéres. que, mésenlérique, ulérine, sperma-
{0* Artére carotide primitive. tique, ete.

11* Artéres iliaques,

Cies tableaux n'ont quune valeur relative. Du reste, ils ne concor-
dent pas entitrement entre eux. Nous y voyons cependant que l'ar-
térite eoronaire occupe un des premiers rangs. Elle est placée par
les trois auleurs bien avant les artérites cérébrales qui sont cepen-
dant loin d’¢tre rares, vu la grande fréquence de 'hémorragie ou du
ramollissement eérébral & un certain ige. Mais ce que ne font pas
assez remarguer ces tableaux, c'est Uintensité des altérations. Dans
cet ordre d'idée les artéres encéphaliques occuperaient un rang
beaucoup plus honorable, et ne seraient plus reléguées dans les der-
niers rangs ou méme Llotalement omises. (Tablean de Rokitansky.)

Les coronaires, du reste, ne feraienl que gagner également a ce
changement, car elles ne le cédent en rien sous ee rapport aux
arleres cérébrales. L'épaississement de Dlendartére, les plagues
athéromaleuses qui s’y renconlrent, atteignent fréquemment un degre
considérable. Ce ne sont plus des plagques jaunes opaques, ne modi-
fiant que peu la eavilé vasculaire, comme on en renconlre si fré-
quemment dans les arteres périphériques de méme calibre, ce sont
au contraire de gros amas caleaires accolés & un des points de la
paroi, saillants dans l'intérieur de la lumiére du vaisseau et la rem-
plissant presque tout entiére. On eomprend toute 'importance de ce
fait pour la nutrition de 'organe, et avee quelle faeilité il se formera
un petit caillot thrombosique qui complétera 'oblitération.

C. — LOCALISATION DE L 'ARTERE CORONAIRE

De méme que 'artério-sclérose n’est pas généralisée d'une facon
uniforme a tout l'organisme, de méme les lésions des coronaires onl
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certains points de prédilection. Des deux artér:s du ecur, 'une, la
coronaire gauche, est toujours beancoup plus atteinte que la droite
par le processus athéromateux. Petilesse du calibre, peu en rapport
avec l'activité fonctionnelle exagérée du eceur gauche qu’elle irrigue,
comparalivement a la coronaire droite, plus large et [ournissant au
eceur droit qui est soumis a un moindre effort, telle est la raison que
I'on donne pour expliquer ee fait pathologique. Et, de plus, les diffé-
rents rameaux de la coronaire gauche ne sonl pas égaux devant
I'endartérite.

Les rameaux auriculaires sont peu atteints et n'oceasionnent pour
ainsi dire jamais d’altérations. Les rameaux ventriculaires supportent
a eux seuls presque Lout le poids des lésions. La branche interventri-
culaire antérieure, celle qui chemine dansle sillon, estatteinte plus
fréquemment et d'une facon plus intense que les rameaux qui
irriguent le bord gauche du ceeur, Il est méme un point situé immeé-
diatement au-dessous de I'endroit oil la branche auriculo-ventriculaire
se délache du Ltrone principal pour se jeter dans le sillon de la base
des venlricules, ¢'esl-a-dire & la partie supérieure du sillon inler-
ventriculaire, & quelques cenlimétres a peine de I'embouchure du
vaisseau dans l'aorte, qui est particulitrement atleint. Il présente
trés fréquemment de gros dépiols athéromateux, qui rélrécissent
énormément le calibre de l'artére el qui entrainenl souvent son
oblitération.

). — CAUSES DE L'ARTEERITE DES CORONAIRES

Nous ne savons que trés peu de choses sur ce sujet. Les eauses
invoquées ici sont les mémes que celles que 'on assigne a l'artério-
selérose généralisée. Les unsont recours aux différentes diatheses, et
¢'estalors que l'on fait entrer en ligne de compte 'herpélisme. Sous
le nom de névrose vaso-lrophique, on lui fait jouer un role de
premier ordre dans la production des lésions. Les aulres, avec plus
de vérilé, s’'adressent aux dilférentes causes toxiques ou infecticuses.
Toxiques par modification du milieu intérieur comme la goulle, le
diabéte, ou par apport d'une substance étrangére, comme le tabae,
I'aleool, le plomb, ete.; inlecticuses par maladie aigué : fievre
typhoide, diphtérie, rougeole, ete., ou par maladie chronique : syphi-
lis, tuberculose, impaludisme. Il est indiscutable que ces différentes
maladies peuvent entrainer des altérations artérielles, ehacune ayant
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une prédisposition plus ou moins marquée pour tel organe ou tel ter-
ritoire vasculaire. De cet ensemble de causes, nous savons trés peu
quelles sont celles qui frappent le plus ordinairement les artéres
cCOoronaires.

On inerimine plus particulierement la goutte, le tabagisme, le
saturnisme et différentes maladies infectieuses telles que I'impalu-
disme et la syphilis, ecomme portant leur action sur le cceur, sans
que l'on ait donné de ees faits des raisons bien probantes. Cependant
Letulle * vient de publier un beau eas de syphilis artérielle, ou les
arteres coronaires étaient fortement atteinles. Puis ces prélendues
localisations organiques des différenls poisons cadrant mal avee I'idée
de la généralisation des lésions dans lartério-sclérose, on a alors
recours i diverses dispositions anatomiques pour expliquer la loca-
lisation des artérites. C'est ainsi que les loealisations sur les arteres
coronaires sont dues, d’apres Huchard, aux raisons suivantes :

1° A la pression considérable que ces arleres doivenl subir en
raison de leur proximité du ewur el du plancher sygmoidien, et
eela malgré leur naissance sur 'aorte, presque a angle droit;

2% Aux choes incessanls qui se font sentir d’autant plus sur ces
vaisseaux qu’ils présentent entre eux des anastomoses assez rares ;

3° A leur textare moins riche en tissu élastique et eonjonetif que
I'aorte (la membrane externe, adventice, formant la tunique la plus
résistante des canaux arlériels);

A° A leurs grandes flexuosités et nombreuses courbures ;.

5 A lexeces de fonctionnement de ees vaisseaux, et surtout de
I'artere coronaire gauche, destinée & nourrir un muscle en activité
continuelle ;

G A leur situation au-dessous du lrone de 'artére pulmonaire, dont
I'ondée sanguine n'est pas sans exercer une compression sur elles.

Malgré ce grand nombre de raisons, trop nombreuses pour avoir
une bhien grapde valeur, il faut avouer que nous ne savons gue peu
de choses sur les canses de 'artérite des coronaires.

L'endartérite, malgré son inlensilé, ne parvient jamais a elle seule
a oblitérer complitement le vaisseau. La lumiere vasculaire, trés
rétrécie par la néolormation endartéritique, n'est totalement obli-
Lérée que par le fait d’'une coagulalion sanguine, d'un thrombus a ce
niveau. La thrombose arlérielle ne differe en rien ici de ce qu'elle

I Lerviie. Presse médicale, 11 novembre 1896, N° 92,
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est au niveau des autres artéres, artéres du cerveau ou arteres péri-
phériques, el ses dilférentes phases nous sont bien connues depuis
les beaux travaux d'Hayem sur ce sujet. La circulation ralentie au
niveau du point rétréci favorisera la coagulation; le sang, en con-
tinuel rapport avee les aspérités de la plaque d'endartérite y laisse
déposer ses hématoblasles et ses globules blanes: leur aceumula-
tion a ce point ameéne la précipitation de la fibrine et entraine
ainsi la formation d'un eaillot oblitérateur. Tel est, dans ses grandes
lignes, le processus de la thrombose. Nous n'avons pas a y insister
ici plus longuement.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

Nous étudierons dans ce chapitre deux choses : 1° Voblitération
artérielle ; 2 les altérations myocardiques qui en dépendent, ¢’est-a-
dire I'infarctus.

OBLITERATION ARTERIELLE

Fréquemment, au cours des autopsies, on est amené a se rendre
compte de I'état anatomique des arleres coronaires, a rechercher si,
oui ou non, elles sonl perméables. C’est une recherche qui, dans
I'étude des altérations du myoearde, présenle une importanee capi-
tale, car c’est souvent d'elle que dépend la solution du probleme
pathogénique. EL ce n'esl cerles pas loujours chose faeile.

Les rétrécissements par sclérose des coronaires sont souvent mul-
tiples et trés serrés ; ils peuvent donner le change, faire eroire a une
imperméabilité vaseulaire alors qu'elle n'existe pas. Le eaillot obtu-
rateur est souvent pelit, Lrés peu long, friable, sans résistance, trés
sujet a s'effriter et disparaitre, il faut savoir le respeeter.

Comment pratique-t-on, d’ordinaire 'examen des coronaires? On
s'arme en général d'une paire de ciseaux, ou bien d’'une sonde can-
nelée. On introduit Uinstrumenl dans la lumiere du vaisseau, on
pousse devant soi el I'on incise. Cette [agon de procéder est essen-
tiellement défectueuse et cela pour plusieurs raisons.

On ne se rend d’abord qu'un compte trés inexact, du degré {IL per-
méabilité du vaisseau. Les plaques de scléroses ne sont pas toujours
circulaires, elles ne rétrécissent pas la lumiére d'une facon circon-



Tl

— g _—

férentielle; beaucoup plus fréquemment elles sont pariétales, pren-
nent naissance sur un point relativement restreint de la paroi et
proéminent dans la eavité, de sorle que, lorsque celle derniére est
ouverle et étalée, on ne se rend pas facilement compte de 'espace
qui était oceupé par le bourgeonnement de l'endartére.

En second lien, on peul eomplétement méconnaitre une oblitéra-
tion. En elfet, I'instrument, pointe de cisean ou bee de sonde can-
nelée, poussé devant soi, vient heurter le caillot obturateur et si ce
dernier est mollasse el friable, il le désagrege, le refoule devant lui,
sous forme de détritus informes, et si I'on a pas pris garde a ces
petits débris eruoriques on se trouve en présenee d'un rétrécissement
vasculaire qui ne differe en rien de ceux que 'on n'a déja franchis.

Il est trés vraisemblable qu'un certain nombre d’observations inli-
tulées rupture ou anévrisme avee rétrécissement considérable des
arléres coronaires, n'élaient que des cas d'oblilération qui ont été
meéconnus par défaut dune bonne méthode d’examen.

Enfin une derniere raison, qui a également son importance, ¢'eslt
que le vaisseau sectionné longiludinalement, est beaucoup plus dil-
ficile & examiner au microscope.

Voiel comme nous procédons. Nous prenons un coulean a autopsie
ayant un hon tranchant, ou mieux un rasoir, et nous praliquons trans-
versalement des coupes paralleles les unes aux aulres sur tout le
trajet du vaisseau. Les coupes sont plus ou moins rapprochées selon
le degré d'alléralion que présente arlére. De celle facon on a sous
leg yveux la lumiére vasculaire et 'on peut juger triés facilement du
degré de rétrécissement qu’elle présente. el 'on est sir de tomber sur
le point oblitéré sans faire disparaitre le caillot thrombosique.

Enfin sil'on veut compléter lexamen par I'étude de coupes micros-
copiques, ces dernieres sont plus faciles & pratiquer.

Jamais, ni dans nos examens ni dans les observalions que nous
avons parcourues, nous n'avons trouvé les arleres auriculaires obli-
térées. Cesl loujours sur les arléres ventriculaires que s'estrencontrée
celte altération.

Nous avons vu dans la partie de ee travail consacrée a I'éliologie,
que ¢’était au niveau de la coronaire gauche que les lésions de 'arté-
rite élaient le plus accentuées; e'est également sur celle artére que
siecgent le plus fréquemment les oblitérations. Par ordre de fré-
quence, voici les points qui sont le plus souvent alleints :

1° Le rameau interventriculaire antérieur, immédiatement apres
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la naissance du rameaun aurienlo-ventriculaire et avant la naissance
de I"artéere de la cloison ;

20 Le rameau interventriculaire anlérieur, mais apres la naissance
de I'artére de la cloion, en un point plus ou moins rapproché de la
pointe du eweur;

3 Le rameau auriculo-ventriculaire, ou les branches qui en partent
pour irriguer le bord gauche duo ventricule gauche ;

4* Enfin la coronaire postérieure au niveau de la partie supérieure
de la cloison interventriculaire.

Le couteau, en général, tombe sur une plaque calcifiée, trés résis-
tante; l'artere est transformée en un tube rigide sur quelques milli-
metres de longueur, et ¢'est en un point de ce bloe caleaire que 1'on
voit la eavité du vaisseau oceupée par un eaillot plus ou moins adhé-
rent, et quen général on peut facilement faire sortir, soit par
énucléation, soit par ecalhétérisme. Ce caillot peut mesurer de
quelques millimetres a1 ou 2 centimétres de longueur. Il est allongé,
vermiculaire, de couleur rouge ou jaune clair, selon la quantité de
fibrine qu’il contient. IYautres fois, il est impossible de trouver le
calibre du vaisseau. Toul est transformé en une masse crayeuse
absolument imperméable.

Il ’agil dans eces cas de vieilles altérations ; le eaillot ebturateur
a peu a peu élé résorbé et remplacé par de nouveaux dépals athéro-
mateux.

Les ecoupes microscopiques de ces vaisseaux, praliquées apres
décaleilication par I'acide pierique, sont trés intéressantes a éludier.
Un est toujours étonné de 'extraordinaire intensité du processus
pathologique, qui est venu complétement bouleverser la structure
vasculaire et en oblitérer la eavité.

La membrane adventice, ¢’est-i-dirve cellulo-adipeuse, est infiltrée
par place de nombreuses pelites cellules inflammatoires. On ¥ voit
eirculer les vasa-vasorum de la coronaire ; ces pelites artérioles sont
rarement normales. Elles sont aussi plus ou moins alteintes par le
processus d'endartérite qui a transformé le vaisseau prineipal, mais
cette endartérile est loin d’étre Loujours oblitérante, et il est trés
fréquent de trouver ces vaisseaux nourriciers pourvus d'une cavité
centrale bien perméable alors que le trone coronaire est comrpléte-
ment oblitéré par le bourgeonnement de la membrane interne. Iei
done, la théorie d’ll. Marlin au point de vue de la pathogénie de
l'athérome ne se trouve pas confirmée,
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La tunique moyenne ou museculo-élastique dans le plus grand
nombre des cas est conservée avee son volume normal et ne
présente pas d'altéralions importantes. Dans d’aulres cas, elle est
plus ou moins amineie par place, el disparait méme complélement
en cerlains endroils ; elle est alors remplacée par du tissu fibreux,
semé de sels caleaires el de eristaux aciculés d'acides gras, qui
indiquent I'extension & la tunique moyenne du processus athéroma-
teux, qui a déja transformé I'endartere.

La membrane limitante interne, qui est si préciense pour recon-
naitre la démareation entre I'endartére et les aulres tuniques, n'est
pas toujours reconnaissable. Le plus souvent elle a complétement
disparu, noyée qu’elle est dans I'énorme hypertrophie de I'endartere.
D’autres fois, on en retrouve quelques vesliges, ca et la, petits seg-
ments isolés qui ont résisté au processus inflammatoire.

La membrane interne, 'endarlere remplilt a elle seule presque
toute la eavilé vasculaire, Cesl & peine si elle laisse de pelils espaces
qui permellaient la eirculalion sanguine jusqu'a la formation du
thrombus. Les figures formées par cette énorme hypertrophie sont
des plus variées. Tantot les placards fibreux prennent naissance sur
un des points de la paroi, bourgeonnent d’une facon intense et
réduisent ainsi la cavité a une fente située latéralement. Tantot le
bourgeonnement est & peu pris concentrique, et l'orilice vasculaire
reste central et ressemble & une pelite étoile. Enfin il est des eas on
I'endartere chroniquement enflammé passe comme un pont d'un
point du vaisseau 4 un poinl opposé el divise ainsi la cavilé centrale
en deux orifices secondaires.

Enfin il est des cas ol tout le vaisseau est compléelement mécon-
naissable. Les parois sont fusionnées el la cavilé est entiérement
oblitérée. Tout est transformé en un lissu fibreux ou fibro-ealcaire,
vaguement disposé en stratifications coneentriques, qui constituent
les derniers vestiges des parois artérielles.

La structure histologique de ces végélations montre au complet
lous les caracléres que 'on est habilué de trouver dans les plaques
d’athérome. Néolormalion conjonctive avee cellules inflammaloires,
placards fibreux, plus ou moins durs, infiltration graisseuse avee
eristaux d'acides gras, ealeification, infiltration sanguine et pigmen-
laire, vesliges d’anciennes hémorragies, se coudoient el donnent par
lear agencement mille figures diverses.

Le caillot est tantot rouge cruorique, lantot tout a fait blane,
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exclusivement fibrineux. Dans nos examens, nous ne l'avons jamais
trouvé triss adhérent, ni n'avons constaté de début net d’organi-
salion.

Que va devenir ce caillot, si la lésion myocardique oecasionnée par
I'oblitération n’entraine pas la mort rapidement? 1l pourra s’orga-
niser et le tissu fibreux qui le remplacera pourra s'infiltrer de sels
calcaires. C'est ainsi que nous nous expliquons, dans certains cas, la
disparition de la cavité de Partére et son remplacement par un tissu
caleifie.

Mais cetle organisation du eaillot ne nous semble pas falale. Pour
qu'elle se fasse, il faut lintermédiaire de cellules endothéliales ou
conjonctives. Or, les parois artérielles sont souvent complitement
caleifiées et l'endartére ne présente plus aucune cellule vivante. Le
caillot alors, comme les éléments myocardiques subira des modifi-
calions régressives; la [ibrine deviendra granuleuse, se dissociera
en petits fragments qui disparaitront emporlés par le eourant san-
guin, et la lumicre de Uartére redeviendra perméable. Cest 1a une
hypothése plausible, qui nous permet d’expliquer par la théorie de
Uinfarctus ecertains cas de vieilles lésions (anévrismes ou plaques
fibreuses) oi il existait de l'artérite coronaire, mais ot l'on n'a pas
trouvé d'oblitération netle.

[xrFarcrTUs

La description de linfarctus myocardique n'est pas chose eom-
maode. Sa fréquence n'est pas telle que 'on ait des piéees a discrélion.
La mort survient a des périodes variables, plus ou moins éloignées
du moment de I'oblitération, de sorle que les ceeurs se présentent
avec des aspecls différents en rapport avec I'ancienneté de la Iésion.
Il est alors difficile de dire si telle altération est antérieure a telle
aulre, dans l'incertitude ot I'on est du moment ou 'artére s'est
thrombosée. Ce probléme se pose surtoul i propos des premiers
stades de la nécrobiose, et ¢’esl 4 ce moment que les autopsies sont
exceplionnelles. Cependant nous avons eu la bonne fortune de faire
plusieurs examens de cceurs présentant des foyers récents d'infaretus,
et c’est d’apris eux que nous donnons la deseription suivante.

L'infarctus eardiaque peul se présenler sous deux formes dislinctes
au poink de vue macroscopique : 1° la forme nécrotique, 2° la forme
hémorragique ou apoplectique,



Cette différence d’aspeet pourrail faire penser a des altérations
élémentaires différentes. Ce serait une erreur, el nous verrons que la
forme hémorragique n'est qu'un foyver nécrotique secondairement et
accidentellement inondé de sang.

Nous prendrons comme type de notre deseription la forme néero-
tique.

1 Forme NECROTIQUE. — Le siege du foyver de nécrose est foreé-
ment subordonné a la lézion vaseulaire. Que 'oblitération siége sur
la eoronaire antérieure a la partie supérieure du sillon interventri-
culaire, la zone du myocarde qui dégénérera, correspondra i la
cloison interventriculaire et &4 la face antérieure du wventricule
gauche. 8i 'oblitération se fait plus bas toujours sur le rameau
interventriculaire, mais au-dessous de la naissance de l'artére de
la eloizon, seule la face antérieure du venlricule gauche au niveau
de la poinle sera atleinle.

Dans le eas d’oblitération du rameau auriculo-ventriculaire ou des
branches gui en partent, ce seront le bord gauche, la partie poste-
rieure du ventrieule gauche et le pilier postérieur de la milrale qui se
nécroseront.

Si c'est la coronaire postérieure qui est oblitérée, ce seront le ven-
tricule droit et la portion adjacente de la paroi postérieure du ven-
tricule gauche qui dégénéreront.

Nous venons d’énumérer, dans leur ordre de fréquence, les diffé-
rents poinls du cceur qui sont le plus souvent alleints.

Si maintenant, nous considérons le siege du fover dans ses rapports
de distance avee le point oblitéré, nous trouverons d'assez grandes
différences selon les cas. Dans le plus grand nombre, le foyer de
nécrose commence immeédiatement au-dessous de l'oblitération : il
n'y a presque pas de myocarde sain entre ces deux points ; dans
("autres nous verrons le foyer se former plus ou moins loin du point
oblitéré, et une épaisseur de myocarde souvent assez grande les
séparer.

L'étendue de l'infarctus est, comme le siege, subordonnée au point
ou s'esl effectué I'oblitération. Elle sera plus ou moins grande, selon
que le rameau thrombosé sera plus ou moins important. On voit des
infarctus tris petils, de 1 cenlimélre carré a peine. On en voil d'autres
qui oceupent presque la moitié du ventricule gauche. L'élendue de
la zone nécrosée ne correspond pas toujours exactement au territoire



irrigué par l'artere oblitérée ; elle est fréquemment un peu moindre.
Ce sont les parties périphériques qui se laissent moins facilement
alteindre par la nécrose.

Au point de vue de la forme, U'infarclus myocardigque differe com-
pletement des infarctus des autres organes. On econnait la régularité
des infarctus du rein, de la rate, du poumon ; ils présentent pour
ainsi dire des figures géométriques, ovalaires, pyramidales, ele.
Leurs bords sonl nets, réguliers, et ils constituent une masse uni-
forme. Dans le cceur nous avons des foyers irréguliers plus on moins
distinels, pouvanl se présenter, soil sous la forme confluente, soil
sous la forme disséminée.

Les [overs confluents sonl tassés ou fusionnés entre eux; on les
rencontre surtout au centre du territoire anémié, en quelque point
qu’il siege. 1l est certaines régions, telles que la eloison interventri-
culaire dans sa moitié ou ses deux tiers inlérieurs, qui dégénérent
presque toujours d'une facon massive, Les foyers disséminés peuvent
exister indépendamment des foyers confluents ; mais le plus souvent
il y a coexistence de ces deux formes; alors les foyvers disséminés
occupent la périphérie du territoire anémié, et vont se perdre en
s'amincissant dans le myocarde sain.

Lorsqu’on vienl & seclionner un foyer d'infarctus, on est immédia-
tement [rappé par la couleur du tissu néerosé, qui tranche nellement
sur le reste du myoearde. Les colorations sont mulliples. On peul
cependant les ramener & deux types fondamentaux dont les autres ne
sont que des modiflications secondaires. Ce sont : A) les foyers
jaunes, B) les fovers roux.

A. Foyers jaunes. — Leur couleur est blane jaunalre, lirant plus
ou moins sur le gris. lls ressemblent beaucoup a certains infarctus
du rein ou de la rate. Leur volume présente de grandes varialions ;
il en est qui sont gros comme un grain de millet ; d'antres atleignent
2. 3, & centimiztres de longueur sur 1 on 2 de largeur.

En certains poinls ils présentent une forme allongée dans le sens
des faisceaux de fibres au milieu desquels ils se trouvent ; en d'aulres
points ils sont arrondis, ovalaires. Leurs contours sont toujours tris
neltement dessinés sous forme d’une ligne festonnée ou bien sous
forme de pointes allongées qui s'insinuent dans le tissu avoisinant.
Tries souvent, leurs bords sont encore micux accusés par 'existence
d'une zone hémorragique assez étendue. Sur une eoupe on voit tou-
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jours ces foyers situés an milien de foyers roux, an-dessus desquels
ils font une véritabie saillie.

Leur consistance est ferme, méme dure; lorsqu'on veut les
racler avec le bistouri, on ne fait sortir aucun liguide ; on
provoque au eonlraire la formation de fissures ou cassures seches,
et 'on ne retire que quelques détritus détachés avee peine. Ces
détritus sont uniquement formés de fibres musculaires nécrosées,
mais encore reconnaissables.

A eote de ces foyers jaunes typiques, nous en trouvons d’autres
qui s'en rapprochent plus ou moins. Cest ainst que 'on voit des
ilots de méme forme et de méme grandeur, mais eonslitués par un
tissu simplement gris pile, anémié et légérement surélevé, et d’autres
oit la coloration jaune tire un peu sur le verl, on la consistanee est
moins ferme et la eoupe moins séche. Les premiers semblent corres-
pondre aux premiecres transformations du myocarde, avant d’arriver
ala constilution du foyer jaune. Les seconds doivent plutit élre con-
sidérés comme un commencement de ramollissement du foyer jaune.

B. Foyers roux. — Ces foyers peuvent élre indépendants des
foyers jaunes, ou bien leur étre associés. Dans ce dernier cas, ils les
encerclent complétement. Leur couleur est d'un brun roux sale,
chocolat ou calé aun lait. Leur forme est triés variable, elle est beau-
coup moins réguliere que celle des foyers jaunes; on voil toujours
un grand nombre de prolongements radiés s'insinuer dans les por-
tions avoisinantes du myocarde. On les distingue assez facilement
parce qu’ils sonlt toujours en dépression sur les parlies voisines.
Leur consistance, a l'inverse des foyers jaunes, est tout a fait molle
et dilfluente. Ce sont de vérilables foyers de néerose humide et par
le raclage onen fait sourdre un liquide épais, brun, qui est composé
de globules blanes, et de débris granulo-pigmenlaires.

A coté de eette forme Lypique, nous en lrouvons d’aulres qui n’en
different que par la plus ou moins grande mollesse, ou par une
eoloration plus ou moins foncée.

29 FORME HEMORRAGIQUE, 0U APOPLEXIE CARDIAQUE. — L'infarctus
cardiaque n'est pas toujours simplement nécrotique. Nous avons
déji eu soin de noter dans la forme nécrotique l'existence de petites
hémorragies. Quelquefois ces hémorragies peuvent atleindre un
degré extréme : le foyer nécrosé est inondé de sang, l'aspect extérieur
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du ceeur est totalement changé, et I'on a sous les yeux ce que l'on
appelle Uapoplexie cardiague. Cruveilhier dans son Atlas donne de
tries belles figures de cetle allération.

Les lésions ici sont en général plus élendues et plus diffuses que
dans le cas d'infarctus simples, car 'hémorragie dépasse les limiles
de la zone dégénérée et va jusqu’a dissocier les [aisceaux musculaires
sains sur une grande élendue. Examiné sur une coupe, le foyer
d’apoplexie cardiaque présente l'aspect de bois de palissandre selon
I'expression de Cruveilhier. On ne trouve plus iei les foyers jaunes
de la forme nécrotique ; toute la région est transformée en un sys-
léme caverneux hémorragique. Le sang infiltre les différentes couches
de fibres musculaires qui, dégénérées, n'opposent pas de résistance.
Le tissu conjonetif interfasciculaire, plus résistant, sert de soutien.
Plus loin le sang s'insinue dans les grands espaces conjonetils qui
séparent les faisceaux musculaires normaux, les dilale au maximum
en comprimant I'élément noble.

Le sang se coagule el l'on a ainsi un caillot stratifié, strié paralle-
lement aux fibres cardiaques. On a deux zones, des slries rouge noir
qui correspondent au coagulum, alternant avec d’autres stries plus
claires qui représentent les éléments myocardiques inlerposés.

Le péricarde et 'endocarde sont presque toujours altérés au voisi-
nage d'un foyer d'infarctus. Le feunillet épicardique est en général
boursouflé, cedémateux et trés vascularisé ; il v a la une plaque de
péricardite localisée.

L’altération de 'endocarde se traduit par la formation d'un caillot
adhérent dans toute la région de linfarctus. Si l'on détache ee
caillot, on ne trouve plus de limites nettes enlre la paroi myocar-
dique et la eavité ventriculaire ; en certains points 'endocarde est
rompu et le sang inliltre les éléments du myocarde ; en d'autres, il
a proliféré, et il envoie des prolongements dans l'intérieur du caillot.

Tres souvent, au niveau du foyer d'infarctus, I'épaisseur du myo-
carde est notablement diminuée, il y a un effondrement de la paroi
museulaire, surtout évident du eoté du ventricule. 1l se forme ainsi
quelqueflois une véritable pelite poche anévrismale, eomblée par un
caillot épais et trés adhérent.

Etupe microscoriQue. — Lorsqu'on examine des coupes faites au
niveau de foyers d'infarctus, on voit au mieroscope des aspecls dif-
férents. On trouve : 1° des points o la strueture du myocarde, quoique
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profondément altérée, est encore reconnaissable ; 20 des points on la
structure n'est plus reconnaissable ; les fibres musculaires n'existent
plus et sont remplacées par un lissu nouveau.

Nous allons étudier successivement ces différents aspects.

Foyers on la structure du myocarde est encore reconnaissable.

Nous [}TISE-'EI'UHS successivement en revue :
le Les altérations des fibres;

an - des espaces conjonelifs ;
a° - —_ — vasculaires ;
40 - des séreuses,

1o ALTERATIONS DES FIBRES. — Les altéralions des fibres museculaires
onl multiples; quelques-unes peuvent élre eonsidérées comme carac-
Léristiques de I'infarclus.

Au cenlre de la région nécrosée, et correspondant aux f[oyers
jaunes que nous avons déerits, nous trouvons des amas de fibres
donnant aspect d'un bloec homogeéne. 1l esl composé uniquement
par des fibres musculaires tassées les unes contre les aulres, On ne
trouve dans son intérieur ancun élément cellulaire, ancun vaisseau.
La cireulation s’arréle brusquement a la périphérie, et forme sou-
vent un liséré hémorragique. En somme il s’agil ou d'un foyer de
nécrose anémique, noyé au eenire du myocarde, d'un véritable
séquestre musculaire. Sa forme et sa grandeur sont des plus
variables et correspondent exactement & la deseriplion maerosco-
pique que nous avons donnée des foyers jaunes.

Les malieéres eolorantes se comportent d'une facon dilférente vis-
a-vis de lui. Le bleu phéniqué de Kithne le laisse complétement ineo-
lore, 1a thionine également, si 'on pousse la décoloralion jusqu'a
ses derniéres limites ; si au conlraire on ne décolore que modéré-
ment, le bloe prend une teinle uniforme bleue tirant sur le violet.
Le picrocarmin de Ranvier, ou les différenis carmins, le colorent
tres vivement en rouge diffus; il est beaucoup plus coloré que le
myocarde sain. L’hématoxyline lui donne une couleur violette pile ;
la salranine, une teinte rouge assez marquée, analogue a la teinle
que prend sous son influence la substance fondamentale du carlilage,
ou la dégénérescence amyloide. L'éosine et 'acide pierique le colo-
rent en rose ou en jaune uniforme.

Si nous étudions au microscope une de ees coupes colorées, nous
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verrons que la coloration est toujours diffuse, sans aucune élection
sur les noyaux. Les eolorants nucléaires les plus énergiques ne par-
viennent 4 déceler aucun noyvau, ni an eentre des fibres, ni dans leur
intervalle. Les fibres musculaires sonl encore reconnaissables grice
a leur forme rubannée, mais elles sont tassées les unes contre les
autres, et ne laissent entre elles que quelques fissures qui apparaissent
comme des traits paralléles plus foneés. La striation est conservée
dans le plus grand nombre des fibres. Souvent méme elle est plus
nette et plus régulicre que dans les autres régions du myoearde.
Quelques-unes présentent des modilicalions de celle striation : fissu-
ration longitudinale, el apparence granuleose : ce sont celles qui
sonl sur le point de dégénérer. En effet, en plusieurs points du bloe,
on voit une intersection se faire entre plusieurs fibres, et dans I'in-
tervalle on trouve des amas de granulations graisseuses [ormées aux
dépens des fibres adjacentes.

En dehors de ces blocs homogénes, nous trouvons d'aulres ilots
moins neltement limités ot les fibres museulaires sont sérieusement
atteintes dans leur vitalité. Elles offrent dun trés haul degreé la lésion
de la dissoeciation segmenlaire. Elles présentent deux sortes de dégé-
nérescence : @) la dégénérescence graisseuse ; b) la dégénérescence
pigmentaire. Elles se rencontrent souvent sur la méme fibre. Il
semble que la dégénérescence pigmenlaire commence el que la
dégénéreseence graisseuse vienne ensuile,

La dégénérescence pigmentaire s'observe trés bien sur les piéces
lixées et dureies par I'aleool ou la liqueur de Miiller, et colorées avee
les réactifs ordinaires : picro-carminate, hématoxyline el éosine.
Pour faire une bonne étude de la dégénérescence graisseuse, la fixa-
tion immédiate dans I'acide osmigque est le meilleur procédé. On doit
se méfier de la méthode qui consiste & déeeler la graisse par l'acide
osmique et le tannin (méthode d’Azoulay) sur des pieces ayant élé
fixées ou durcies par l'aleool. On peul avoir ainsi une vue générale
sur la topographie de dégénérescence graisseuse, mais les résultats
sont moins nels que par le proeédé de 'acide osmique pur, et de
plus la fixation par I'alecool a dissous et mobilisé des granulations
graisseuses, qui de la sorte se trouvent aceidentellement loin des
régions ot elles ont pris naissance.

Bien que les deux sortes de dégénéreseences pigmenlaire el grais-
seuse soient souvent des phénomeénes concomitants, nous allons pour
plus de elarté les décrire successivement.
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1" Dégénerescence pigmentaire. — La fibre, quoique sérieuse-
menl atleinte dans sa vitalilé, présente encore ses éléments caracté-
ristiques : son noyau, son protoplasma el ses eylindres contractiles.
Le novau offre fréquemment des variations de forme et de volume
trés iutéressantes. Il s’hypertrophie considérablement et se multiplie
méme. On voit de la sorle 2 ou 3 noyaux bout 4 bout dans une
meéme fibre. La multiplication doit se faire par division directe, car
jamais nous n'avons rencontré de figures de karyokinése. Ce novau
volumineux semble simplement czdématié, car il se tient un{[‘ur;n.é-
ment par les eolorants nueléaires, sans montrer dans son intérieur
de nucléoles. Il affecte des fignres géométriques : carrés, rectangles,
parallélogrammes, avec des angles franes; ou bien il est simplement
arrondi ou ovalaire, Fréquemment sur les coupes longitudinales de
libres, on voit & sa surface une ligne droite plas colorée ; cela eorres-
pond & une eréte d’empreinte, expansion membraniforme de la subs-
tance nucléaire, qui s'introduit comme un coin entre les eylindres
de substance contractile. Cet aspect se voil mieux sur les coupes
transversales de fibres. Le novau y prend une forme stellaire avee
2 ou 3 prolongements radiés qui se dirigent vers la périphérie de la
fibre.

Le protoplasma cellulaire semble plus abondant que normalement ;
il est czdémaltié, et cet eedeme doit joner un role dans la modification
de la striation de la fibre. En effet si nous examinons une fibre coupée
transversalement, nous verrons que les différents eylindres primitifs
qui conslituent la substance musculaire sont plus séparés les uns des
autres que normalement, ils apparaissent comme de pelils cercles
réfringents, dissociés par un liguide qui est le protoplasma cellulaire.
Vue sur une coupe longitudinale, la fibre perd la régularité de ses con-
tours, elle devienl variqueuse, moniliforme, plus ou moins contournée.
La striation longitudinale s’accentue, la fibre est fissurée, comme
peignée, el lorsque ses extrémilés se rompent, on les voit se ré-
soudre en plusieurs filaments divergents. Ces filamenls correspondent
aux dilférents eylindres primitifs, el si 'on examine chacun d'eux
pris en particulier, on le voit toujours conslitué par des bandes
claires alternant avee des bandes obseures; mais entre deux cylindres
voisins, les bandes claires ou obscures ne se correspondent plus
exaclement, en sorte que la striation transversale se lrouve profondé-
menl allérée.

("est aux dépens des cylindres primitifs dissociés que se forment
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les granulations pigmentaires qui caractérisent cette variété de
dégénérescence. Chacun de ces eylindres prend un aspect grenu, puis
il se fragmente et forme ainsi des amas de granulatlions. Il semble
que cette dégénérescence soit plus aceusée au centre de la fibre qu'i
=a periphérie, ear sur des coupes transversales, on rencontre souvent
I'aspect suivant. La fibre apparait pereée d'un trou & son centre,
alors qu'a la périphérie on voit une écorce contractile plus ou moins
¢paisse. Le trou est probablement oceasionné par la disparition des
granulations pigmentaires accumulées 1a. La fibre n'est pas entiére-
ment morte pour ecela, ear I'on voit ce trou disparaitre soit par
rétraction de I'écorce contractile, soit par tassement périphérique, I
en résulte une fibre amoindrie. beaucoup plus petite que les aultres,
réduite a quelques evlindres primitifs. Cest une variété d’atrophie de
la fibre cardiaque.

2o Dégenérescence graisseuse, — Elle peut se faire d'une facon
massive. (est ce qui a lieu au nivean des foyers formant bloe. Une
série de fibres dégénérent en méme temps en un méme point, et
forment une intersection graisseuse dans la continuité du faisceau
des fibres. Le foyer sagrandit excentriquement aux dépens des élé-
ments néerosés qui l'environnent. Le plus souvent la dégénérescence
craisseuse se surajoute a la dégénérescence pigmentaire et se fait
par petits fovers disséminés ca et la. On dirait autant de coups de pin-
ceau noirs donnés sur les préparations provenant de morceaux fixés
par Pacide osmique.

Sur les fihres peu alteintes, on voit des séries linéaires longitudi-
nales de granulations d'une linesse extréme, Elles sont placées dans
Pintervalle des eylindres primitilfs. Elles sont tout d’abord trés
discrétes, disséminées ¢a el la; bientit, elles deviennent plus eon-
fluentes ; lordonnance sériée est toujours nette. La fibre semble
formée uniquement de 3 ou 4 séries de grosses granulations grais-
seuses, séparées les unes des autres par de fines bandes claires.
Cependant, malgré cette surcharge graisseuse, la fibre n'est pas
toujours complétement nécrosée, car sur des morceaux de méme
région dureis dans I'aleool et colorés par 'hémaloxyline, on voit les
libres trés claires, mais possédant encore un noyau colorable et des
vestiges de striation.

Mais cet état n’est pas de longue durée. Les granulations grais-
seuses augmentent de volume ; elles deviennent irréguliéres ; Loute

3
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I'architecture de la fibre s’effondre, et la graisse fait irruption au
dehors dans les espaces interfibrillaires. Il y a une vérilable liqué-
faction de la fibre. Sur des coupes transversales, on voil des espaces
ovalaires correspondant a la seclion des fibres, occupés par un
liquide coagulé, non teinté par l'acide osmique, et présentant dans
son intérienr des granulations pigmentaires, des granulations grais-
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Fig. 1. — Dégénérescence graissense des fibres cardiaques. Vue sur une coupe
lransversale. ([Piéce fixée par Pacide osmigue.)

seuses el quelques cellules rondes chargées de graisse. Clesl cet
aspect qui est représenté dans la figure 2.

Jo ALTERATIONS DES ESPACES CONJONCTIFS. — Au niveau des fibres
formant bloe, les espaces conjonetifs sont Lrés réduits ; ils sont
amineis par le tassement des fibres el ne présenlent aucun élément
coloré dans leur intérieur.

En dehors du bloe, et surtoul & sa périphérie, les espaces con-
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jonelifs interfasciculaires et méme interfibrillaires sont considéra-
blement élargis el distendus par des amas compacts de cellules
lymphatiques, vivement colorées par les réactifs. Ces amas lympha-
tiques, on bien forment des lits entre deux séries de foyers [ormant

bloe, ou bien présentent des pointes qui poussent el tendent a dis-
soeier les éléments du bloe.

T T

Fig. 2. — Liquéfaction des fibres cardiaques. Coupe transversale. (Pitce fixée
par l'acide osmique. )

Les éléments anatomiques, que 'on rencontre a ce niveau, sont
variables. On y voilt de nombreuses cellules avec des prolongemenls
amiboides, qui s’insinuent entre les fibres du ceeur et se modelent,
sur eux. D'autres sont en voie de division et présentent deux ou
trois noyaux dans leur intérieur. La plupart sont chargées de gra-
nulations graisseuses qu’elles ont incorporées et dont elles débar-
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rassent le foyer de nécrose. En effet, on peut les suivre el on les
retrouve jusque dans lintérieur de vaisseaux de calibre. Ce sont
souvent de gros éléments arrondis remplis de graisse. Ue sont de
véritables corpuseules de Gliige. L’aspect de ces régions vues sur les
coupes on la graisse est colorée par l'acide osmique est lrés inté-
ressant, car elles se montrent sous forme de larges trainées de gra-
nulations noires, attenant en un point o le myoearde est en pleine
dégénérescence graisseuse et se prolongeant entre des faisceaux de
fibres qui ne sont pas encore dégiénérées.

3° ALTERATIONS vascuLaikes. — De proflondes modifications survien-
nent dans le régime circulaloire, an nivean dun territoire de
I'infarctus.

Certains foyers sont complitement anémiés, et ne présentent aneun
vaisseau rempli de sang dans leur intérieur. Ce sont les bloes jaunes.
D’autres, au contraire, présentent une vaso-dilatation considérable
de leurs capillaires. Ils sont beaucoup moins nombreux que eeux
que I'on voit, par exemple, dans les cas d'asystolie, ¢’est-a-dire que
tous les capillaires de la région nécrosée ne recoivent pas de sang ;
mais ceux qui enrecoivent acquiérent un énorme volume. On en voit
qui ont un diamétre quatre ou cing fois plus considérable que eelui
des fibres cardiaques ; ils sont eonlournés sureux-mémes, variqueux
et absolument remplis de sang. A edlé de ces capillaires dilatés, on
en voit d’autres qui sont éelatés el autour desquels s'est formée une
petite hémorragie. Ce fait se voil surtout & la périphérie des bloes
jaunes.

Les veines de la région sont également tres souvenl dilalées et
remplies par un caillot sanguin. Dans plusieurs cas. nous avons pu
voir les premiers stades de I'organisation de ce caillot, la proliféra-
tion des cellules endothéliales de 'endorcine, la formation a leurs
dépens des grands éléments avee pointes d'aceroissement multiples,
Iaccolement de ces cellules sur le prolongement de la fibrine et la
dissociation du caillot par la végétalion de ces cellules. Cesont la
des phénoménes identiques a ceux que nous avons constalés avee
notre maitre M. le professeur Cornil, dans les phléhiles provoquées
par ligature aseptique de veines chez le chien.

4 ALTERATIONS DES SEREUSEs. — Le péricarde présenle toujours
un pea d'inflammation dans la région de l'infarelus. Celte inflam-
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malion se traduit par un léger épaississement du feuillet épicar-
dique, épaississement constitué par la prolifération de I'endothélium
et la formation de tissu conjonctif embryonnaire. La couche adipeuse
sous-épicardique présente aussi quelques amas de cellules embryon-
NAaIres.

Les capillaires sont extrémement dilatés et bourrés de globules
rouges. Les veinules présentent fréquemment de la phlébite avec
tendance & lorganisation du ecaillot. Les artéeres, selon les cas,
offrent de 'endartérite plus ou moins intense ; on voit méme quel-
quelois les artérioles completement oblitérées par un caillot. L'endo-
carde est également altéré, mais d'une fagon beaucoup plus intense
que le péricarde. On y voil tous les caractéres de 'endocardite vége-
tante hyperplasique. Ce sont les coupes colorées i la thionine qui
sont les plus instructives, ear, d'une part, les éléments cellulaires
sont merveilleusement dessinés, et, d'autre part, le tissu conjonctif
jeune de nouvelle formation se colore en violet tirant sur le rouge
alors que le tissu conjonelif adulte est peu ou pas coloreé.

On voit ainsi une large bande violette a la face profonde de 1'en-
docarde, bande pouvant atteindre, dans eerlains cas, 1 millimétre a
1 millimétre et demi d'épaisseur. De celte bande partent de pelites
irradialions qui segmentent les conches profondes do myocarde et
viennenl rejoindre les vaisseaux el le tissu conjonctif des espaces
inter-fascicnlaires. Il en résulte une petite zone de myocardite inter-
stitielle d'origine endocardique. Dans les points oi le caillot est adhe-
rent, les limites de l'endocarde sont indistineles ; on le voit pousser
des prolongements trés avant dans le caillot.

La bande violette d’endocardite hyperplasique esl formée par une
substance fondamentale muqueuse légérement fasciculée. Ces [ais-
ceaux laissent enlre eux de peltils intervalles allongés qui contien-
nent des eellules présentant des prolongements. Ces cellules sont en
aénéral, dans les parties profondes, paralleles les unes aux autres et
paralléles aux fibres entre lesquelles elles soni placées. Quand on se
rapproche de la surface libre de 'endocarde, elles deviennent irrégu-
litres, et envoient des prolongements effilés dans tous les sens.

Du eoté du ventricule, I'endocarde est limité par une bande de
cellules plates, manifestement plus nombreuses qu'a I'état normal.
(e sont ces éléments que I'on voit proliférer et former les cellules a
prolongements que nous venons de décrire. An niveau du eaillot, la
bande de cellules endothéliales disparait complétement, ou plutot



prolifere avec une extraordinaire intensilé, ce qui modifie compléte
ment 'aspect de la région, Les cellules acquidrent un volume consi-
dérable, leurs prolongements sont multiples, eolossaux. lls végelent
sur les lilaments de fibrine, s'anastomosant les uns avee les aulres
el forment ainsi une variété de lissu réticulé qui sillonne et segmente
les couches profondes du caillot.

Le plus souvent on peut constater, dans ce tissu, la néoformation
de ecapillaires. On voit par exemple deux prolongements de cellules
végéter parallelement et laisser entre enx une espace libre ; c’est le
vestige de la cavilé vaseunlaire. Cet aspect est plus caractéristique sur
les coupes transversales. La cavité vasculaire apparait comme un ori-
fice arrondi, vide, limité par deux ou trois cellules, dont les bords
s'imbriquent. Ces cellules en végétant viennent prendre conlact avec
un vaisseau capillaire ancien, la cavité qu’elles limitent s’anasto-
mose avee la cavilé du eapillaire, et le sang se mel a circuler dans ce
nouveaun valsseuu.

Foyers ou la structure du myocarde n'est plus reconnaissable.

Dans le paragraphe précédent, nous avons étudié les modifications
de lafibre, jusqu’au moment ou, profondément modifice, elle devient
complétement méconnaissable ; nous avons i déerire maintenant
les aspects du myocarde qui succedent & la disparition des fibres
cardiaques. Ils sont multiples et varient selon l'ancienneté de la
lésion. Nous allons en faire ici une description analylique ; nous
indiquerons dans le chapilre suivant commenl ils dérivent les uns
des autres.

(es aspecls peuvent étre groupés antour de qualre types princi-
paux : @. I'état alvéolaire; b. le foyer de sclérose molle ; ¢, le foyer
de sclérose dure ; d. le foyer caleifié.

1* Erar acvEorame. — Il est essentiellement constitué par des
cavilés ou alvéoles contenant de rares éléments, et limilés par du
tissu conjonetil. Il correspond aux foyers roux que nous avons
décrit plus haut. Sur des coupes longitudinales, ces alvéoles sont jux-
taposées les unes a eolé des aulres, et forment des figures ovalaires
ou des rectangles trés allongés, dans le sens des libres musculaires
qui occupaient antérieurement la région. Sur des coupes lransver-
sales, elles forment des cercles ou des polyédres. Leurs dimensions



sont assez variables, elles ne dépassent pas le diamétre d’une fibre
musculaire, et sont souvent beancoup plus petites.

Le tissu conjonetil qui les circonscril est constitué par des fais-
ceaux connectifs légérement ondulés, et fibrillaires. Ils forment des
trainées longitudinales paralleles, d'épaisseur considérable, et au
milien desquelles cheminent des capillaires gorgés de sang. La
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Fir. 3. — Etat alvéolaire. (Pidce [ixée par 'acide osmique.)

séparation qui existe au contraire entre deux alvéoles superposées,
n'est marquée que par de trés minces tractus, qui partent d'une
trainée longitudinale pour aller s’anastomoser avee I'aultre.

Ce tissu conjonctif est formé d'éléments jeunes, colorés trés vive-
ment en violet par la thionine. On y voil des cellules en assez grand
nombre.

Le contenu de Dalvéole est formé d'un plasma, de cellules, de
débris pigmentaires el de granulalions graisseuses. Sur les eoupes
de piéces fixées et durcies par l'aleool, le plasma est rétracté, peu



visible ; aussi 'aspect alvéolaire est-il peu net. Au contraire, il se
voit Lrés bien sur les pitees fixées par l'acide osmigue. Cesl un
liguide clair remplissant toute l'alvéole.

Des éléments ligurés nagent dans son intérieur; ce sont ou des
cellules lymphatiques, plus ou moins voluminenses, ou de gros
noyaux libres,

Les granulalions graisseuses et pigmentaires, ou bien sont en
suspension dans ce plasma, ou bien sont ineorporées par de grosses
cellules lymphatiques & protoplasma cedématié. Dans les cas
d'hémorragies qui sont {réquentes dans cetle région, I'alvéole enliére
est distendue par du sang; elle ressemble alors & un gros capillaire
dilaté.

Cet aspect correspond a celui qui a été déerit par M. Nicolle, sous
ee nom d'état réticulaire, parce qu'il rappelle le tissu réticulé des
ganglions lymphatiques. Cette ressemblance est Lrés lointaine et
nous lui préférons le nom d'élat alvéolaire qui correspond mieux i
ee que l'on voit.

2° ScLER0SE MOLLE. — Macroscopiquement les foyers de selérose
molle se dislinguent peu des foyers roux, qui correspondent i I'état
alvéolaire. Ils sont plus pales, leur couleur tire plus sur le gris blan-
chitre ; ils apparaissent comme des étoiles irradiées, en dépression
sur la coupe, et enfin ils sont plus sees, donnent heaucoup moins de
sue par le raclage.

Au point de vue histologique, ils sont composés de tissu eonjonetil
jeune, mou, Ltrés vivement coloré en violet par la thionine. Les
faiseeaux de fibres ont un aspect homogene, on légerement fibril-
laire ; ils ont & peu prés le volume et offrent la méme direclion que
les fibres museulaires dont ils tiennent la place. Ils laissent entre
enx de larges espaces ovalaires qui sont ocecupés par des débris
pigmentaires.

Ces grumeaux pigmentaires ne sont pas de natare ferrugineuse,
car ils ne subissent aucune modification par les réactils du fer,
sulfure d’ammonium, ferrocyanure de potassium, el acide chlor-
hydrique. Ils sont assez riches en cellules et en vaisseaux eapillaires.

3" ScLEROSE DURE. — Lorsqu’on sectionne un eceur au niveau d'un
ancien infarctus, le couteau s’arréte sur un bloe plus dur que le
myocarde normal. Si 'on continue la section on éprouve de la résis-
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tance et I'instrument erie an passage. C'est un foyer de sclérose dure.
Le tissu qui le eompose est blane, brillant avec des reflets nacrés ; il
ressemble tout a fait & une intersection aponévrotique. Il s'effile par
ses extrémités dans le myocarde et il est en dépression par rapport
aux parties voisines.

Sa structure mieroseopique est des plus simples. Ce sont des trous-
seaux fibreux paralleles, dirigés dans le sens des fibres cardiaques,
et vivement colorés en rouge par le carmin. Ils sonl ondulés, tassés
les uns contre les auntres, et ne laissent entre eux que de rares
fissures qui sont oceupées les unes par des eellules fixes, peu
nombreuses, les autres par des granulations pigmentaires, trés
diserétes.

On rencontre quelquefois, en plein milien d'une plaque de sclé-
rose dure, une quantité assez considérable de fibres élastiques. Les
vaisseaux n’exislent, pour ainsi dire, que dans la plaque de sclérose
dure. A leur périphérie, on voit au contraire des capillaires assez
nombreux et toujours trées dilatés.

4 Caccrricariox. — Au milien d’une plaque de sclérose dure, on
voit quelguefois un point opaque, au niveau duquel Uinstrument
éprouve une résistance plus eonsidérable : c’est un point ealeific.
Quelquefois la plaque entiére est incrustée de sels caleaires, et pour
la sectionner il faut abandonner le couteau et prendre une scie. La
plagque secléreuse a fait place i une plague calcaire. Nous en avons
eu une belle observation que nous donnons & la fin de ce travail.
Obs. XXIV,

PATHOGENIE

Nous avons & éludier dans ce chapilre le pourquoi de certaines
particularités de Uinfarctus et I'évolulion anatomique des lésions.

1* Pourquoi U'infarctus se présente-l-il tantot sous la forme néero-
tique, tantol sous la forme hémorragique, apoplexie cardiaque ?

L'infarctus hémorragique du eceur n'est pas comparable, sous ce
rapport, a l'infarctus hémorragique du poumon. Au niveau du coeur
I'hémorragie dépasse souvent de beaucoup le terriloire de l'artere
oblitérée, et elle ne reconnait pas comme pathogénie une fluxion
collatérale ou une rupture des vaisseaux du voisinage ; ¢’est la con-
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séquence d'une rupture incompléte du cceur. L'endocarde présente
une petite solulion de continuité dans le voisinage d'un point nécrosé ;
le sang ventriculaire fail immédiatement irruption dans le myocarde ;
dissocie toul sur son passage, et essaie de se frayer un chemin jus-
qu'au dehors. Ce n'est en sorte que la premiére élape d'une rupture
compliete. Et e'est pourquoi eette alléralion ne se remconlre i son
degré maximum que dans les ceeurs qui ont opposé une cerlaine
résistance avant de se rompre et dont les deux orifices péricardique
¢t endocardique de rupture sont trés éloignes 'un de lautre.

2° Pourquoi Uinfarctus du myocarde est-il plus ou moins éloigné
du point de Poblitération? Pourquol ces variations d'étendue selon
les cas, avec une oblitération siégeant cependant au méme point?
Pourquoi y a-t-il une forme massive, une forme disséminée?

Une seule raison suffit & rendre compte de toules ces particulari-
lés, c'est la tendance a la suppléance de l'arlere oblitérée par les
aultres arleres du cceur.

Examinés au point de vue circulatoire, les organes peuvent étre
divisés en Lrois groupes : 1° organes a circulation double, I'une nutri-
tive, I'autre fonctionnelle ; 22 organes a circulalion unique, nutritive
et fonetionnelle en méme lemps, mais o les arléres sont terminales ;
3" organes a circulation unique nutritive et fonectionnelle, mais o
les artéres ne sont pas terminales.

Le type des organes de la premiere classe est le foie; 'artére hépa-
tique est destinée a lanutrition de I'organe, la veine porte & la fone-
tion hépatique. Ces vaisseaux peuvent jouer un rile de suppléance
vis-i-vis I'un de I'autre et rendent difficile la production d'infaretus.

Comme exemple d'organes quiont une circulalion unique, mais ol
les artéres sont terminales, nous pouvons citer la rate, le cervean, le
rein. Les infarctus s’y produisent avee la plus grande facilité. Toute
oblitération d'une artere sera falalement suivie de la production d'un
foyer de néerose et ce foyer de néerose sera toujours massif, occupera
tout le territoire irrigué par l'artére el présentera souvent la forme
d’un cone ou d'une pyramide a base périphérique et i sommet dirigé
vers le point oblitéré,

La circulation au niveau des membres correspond au troisieme
type : circulalion unique, nutritive et fonctionnelle, mais ou les
arteres ne sont pas terminales. Il semble au premier abord que les
altératlions ischémiques par oblitération artérielle ne peuvent pas s'y
produire, puisque les vaisseaux s'anastomosent enlre eux et se sup-



piéent dans leurs fonections. Chaque jour, dans les services de chi-
rurgie, on pratique des ligatures de radiale, de cubitale et méme
d’humeérale ou d'axillaire, sans compromettre pour cela la vitalité du
membre.

Il est eependant certaines conditions ou les altérations se produi-
sent. Le type en est la gangréne spontanée survenant chez les vieil-
lards qui présentent de artérite périphérique et qui est connue sous
le nom de gangréne sénile. Le membre, depuis quelque temps déja,
est en état de méioprogie fonctionnelle par le fait du rétrécissement
pathologique du calibre des vaisseaux, ¢’est-a-dire que la circulation
dans chaque arlériole est juste suffisanle pour entrelenir la nutri-
tion et suffire au fonctionnement normal, non exagéré, des lissus
qui sont immédialement sous sa dépendance. Survienne en un point
une oblitération sur un vaisseau, la masse sanguine véhiculée par les
autres artéres qui, normalement, peuvenl jouerun role de suppléance,
n'est plus assez considérable pour suffire & cette angmentation du
territoire a irriguer. Il y a disetle de sues nutritifs, les éléments se
nécrosent et la gangréne s'établit, commencant par les parties les
plus éloignées et se propageant de lavers le centre jusqu’a ce quelles
arrivent & un point ou la cireulation est assez active pour enlretenir
la vie des éléments.

La circulation eardiaque est assez comparable a la circulation
périphérique et U'infarctus cardiaque est assimilable, comme patho-
génie, a la gangrene sénile.

Nous avons vu, au chapitre de I'Anatomie, que les arliéres coro-
naires terminales dans leurs rameaux secondaires élaient au con-
traire anastomoliques dans leurs trones principaux, leurs branches
d'origine, Si 'oblitération siége sur les rameaux ventriculaires, tout
dégénere puisque la suppléance ne peut se faire. Mais dans ce cas
les lésions ne sont jamais trés élendues a cause de la multiplicité des
rameaux. Ces cas sont moins eonnus & leur phase néerotique que les
autres, ear ils n'entrainent pas d’accidents mortels immédiats,

Dans 'oblitération de la coronaire gauche la suppléance devrait se
faire par le rameaun interauriculo-ventriculaire, sile thrombus siége
au-dessus de ce rameau (ce qui est rare) ou par les anastomoses de
la pointe, si Foblitération siege au-dessous. Dans ce cas la suppléance
se fait, mais incomplétement.

La coronaire gauche en effet, n'est pas malade seulement au niveau
de I'oblitération, ses rameaux descendants sont également plus ou
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moins reétréeis et offrent une ecertaine résistance au cours du sang.
La coronaire droite esl aussi atleinle. Des plaques mulliples la
sillonnement et la rétrécissent. L'anastomose de la pointe, qui nor-
malement est élroite, est souvent rétrécie encore par l'endarlérile.
Alors elle n'est plus assez large pour assurer le eomplet rétablis-
sement de la circulalion, et les parties les plus éloignées du centre
vasculaire dégénérent.

(est ce qui nous explique la limitation de linfarctus & un terri-
toire moins grand que eelui qui est irrigué par l'artere oblitérée, le
siege du point dégénéré i une certaine distance du point oblitéré, la
variabilité de forme des foyers dégénérés, la dissémination en
pelites plagques de nécrose séparées par des intervalles sains, et
enfin la dégénérescence massive de la cloison. En effet 'artére de
la cloison nait trés haut sur la branche interventriculairve, l'obli-
tération siege presque loujours un peu au-dessus de son origine, et
comme la suppléance essaye de s'établir par les vaisseaux de la
poinle, ¢’est le dernier poiot qui aura chance de recevoir du sang
par cetle voie eollatérale; aussi n'en recoit-il jamais et c'est pour-
quoi la eloison présente des lésions confluentes, alors que la paroi
antérieure du ventricule gauehe présente plutol des foyers dissé-
mines.

EvoLuTiox ANATOMIQUE DES LESIONS

Elle est tris facile 4 suivee et & comprendre apris l'exposé analo-
mique que nous avons fait. EU voici énumérées dans leur ordre
d'évolution, les différentes phases par lesquelles passe linfarctus :
1° stade de dégénérescence, 2° élat alvéolaire, 3° selérose molle,
4 sclérose dure, 5° caleification.

Le stade des dégénérescences, pigmentaire et graisseuse est le
premier en date indiscutablement, L’état alvéolaive lui [ait suite et
de cela nous avons des preuves certaines. Les foyers de dégénéres-
cence el d'état alvéolaire coexislent dans une méme zone nécroseée,
ils sont cote a edte. On peut suivre, A 'aide du mieroscope la trans-
formation de 'un dans autre. Arrivée & son degré ullime de dégé-
nérescence, la fibre n'est plus composée que d'un plasma non
figuré, rempli de granulations pigmentaires el graisseuses. Ces gra-
nulations diffusent en partie dans les espaces conjonctifs du voisi-
nage; de sorte qu'a un certain moment la fibre n'est plus représen-
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Lée que par ce plasma ol nagent encore quelques granulations. Le
tissu conjonetil, au centre duguel était plongée la fibre cardiaque et
qui lui formait une logette, apparait plus nettement aprées le départ
de la fibre, d’autant plus qu’il est cedématié par le liquide qui le
baigne de toutes parts. Nous avons done de la sorte des travées con-
jonetives paralléles, eireonserivant des espaees elairs, remplis par un
plasma et des granulations, provenant de la fonle des fibres mus-
culaires ; ce sont la tous les éléments qui ecaraclérisent 1'élat alvéo-
laire. Les eellules que 'on rencontre i Uintévieur sont des cellules
Iymphatiques migralrices, jouant le role de phagoeyles. Les noyaux
libres ecorrespondent peul-étre aux noyaux de cellules museulaires.

La sclérose molle n'est qu'une légiére modification de I'état alvéo-
laire. Les alvéoles diminuent de volume par suite de la résorption
d'une partie, de leur contenu : plasma el granulations pigmentaires.
Le tissu conjonetif jenne qui les encadre s’hypertrophie et contri-
bue par sa rétractilité & réduire encore les alvéoles, de sorte qu’elles
n'apparaissent bientot plus que comme des fentes allongées, conte-
nant quelques débris pigmentaires et circonserites par un tissu peu
fibrillaire, riche en cellules, qui sont les unes des eellules fixes du
tissu conjonelif, les autres des globules blanes migrateurs. L'état de
sclérose molle est alors constitué,

Pour passer au stade de sclérose dure, les modifications que subil
la sclérose molle sont encore moindres. Le tissu conjonctil cesse de
former des bandes homogenes, il se translorme en faisceaux de
fibres ondulées et plus ou moins fibrillaires. Il devient plus dense,
de sorte que les élémenls migrateurs s’y rencontrent en beaucoup
moins grand abondance.

Les eellules fixes par le fait do tassement des fibres s'aplatissent
considérablement et deviennent rares. Les débris pigmentaires, que
'on rencontrait an stade précédent entre les fibres conjonctives.
disparaissent également ; ils ont é1é englobés par les cellules migra-
trices, et emportés loin de leur lien de formation. On n’en retrouve
plus que de rares vestiges. Seule 'hypergénése des fibres élastiques,
qui du reste n'est pas eonslante, n'est pas completement explicable.
Il en est qui sont formées aux dépens du lissu célastique des gros
vaisseaux, mais il en est d’autres qui manifestement ne peuvenl
reconnaitre cetle origine.

La ealeificalion n’est qu'un processus banal, qui se passe dans tout
tissu [ibreux amoindri dans sa vitaliteé.
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Le péricarde et 'endocarde subissent des modifications paralléles
a celles que nous venons de voir dans le myocarde. La légére
péricardile que nous avons conslatée au début de linfarclus se
guéril, mais laisse comme traces, soil un épaississement du feuillel
épicardique, soit méme une symphyse cardiaque plus on moins ser-
rée, mais toujours localisée a la région de 'infarctus.

L'endocardite se guérit de la méme facon, Le tissu conjonctif jeune,
riche en ecellules, que nous y avons déerit, se transforme en une
bande réguliere du tissu conjonctif adulte et fibreux, pauvre en cel-
lules. Au niveau du caillot, les poinls oli nous avons vu se faire un
début d'organisalion se transforment en travées libroides, qui se
confondent avee celles de 'endocardite.

Arrivé a la fin de celte étude anatomique de l'infarelus, il n'esl
pas inutile de jeler un eoup d’wil d’ensemble sur ces alléralions afin
d’en bien faire connaitre 'importlance.

Des deux faits ecaractéristiques de I'infarctus, l'oblitération vascu-
laire et le territoire nécrosc, il n'en est aveun qui conserve [oredé-
ment et indéfiniment ses caracteres palhognomoniques.

Le thrombus oblitérateur peul bien s'organiser, se caleilier méme
dans U'inlérieur du vaisseau. Mais ce méme Lhrombus peut parfaite-
ment, lui aussi, se mortilier, subir des modilications régressives
et [inalement disparaitre. La lumiére vasculaire redevient perméable.

De méme, de Lous les stades par lesquels passe l'infarctus pour
aboulir a4 la cieatrisation. le premier, grice a ses phénoménes de
nécrose survenant dans des territoires fixes subordonnés a une dis-
tribution vasculaire, est le seul qui présente quelques caracléres
pathognomoniques. Ces caracleres se perdent de plus en plus, &
mesure que le processus de sclérogénese progresse, el il ne reste
bientit plus qu'une séquelle sans vitalité, sans caraclere propre, per-
meltant de la différencier d'une destruction organique de toule aulre
origine. C'est pourquoi nombre d’altérations myocardiques arrivées
aleur dernier stade (¢’est souvent comme cela qu'elles se présentent ),
telles qu'anévrismes, plaques fibreuses, ele., ne sont pas rapporlées
a leur véritable origine. On eroit qu’elles sont le fait d'une inflam-
mation ¢hironique, progressivement extensive, d'une myocardile ehro-
nigque en un mot, alors quelles sont la signature d’'une ancienne
lésion dégénérative aigué, toujours localisée et incapable de sorlir
du terriloire vasculaire ou siege I'oblilération.
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ETUDE CLINIQUE

Malgré les modifications profondes qui surviennent dans le myo-
carde & la suite de oblitération d'une des branches des arleres eoro-
naires, la symptomatologie est des plus pauvres.

Dans un eertain nombre d'observations de plaques seléreuses, qui
sont les vestiges d'un ancien infarctus guéri, on ne trouve dans le
passé du malade aucune altération importante de la santé marquant
I'époque ou s'est produite I'oblitération. De méme dans beaucoup
d’observations de ruptures du eccur, manifestement secondaires i
un fover de myomalacie, la mort est survenue brusquement, par le
fait de 'inondation de la cavité péricardique par le sang, sans avoir
été préeédée de symptomes. Et cependant les lésions de linfarclus
claient antérieures : avcun trouble n'était venu les déeceler.

Dans une antre série de fails, nous lrouvons des sympltomes, qui
consistent soit simplement en poussées d'asystolie aigué ou suraigué,
=0it en attaques d'angine de poitrine. Ces altaques offrent exceplion-
nellement les caractéres de 'angine vraie, Elles sont le plus souvent
maodifiées et compliquées de troubles de Pappareil circulatoire et
respiratoire.

Nous n'aurons en vue ici que les cas d’infaretus purs, terminés par
[a mort, indépendants des modifications secondaires qui constituent
les ruptures, les anévrismes, les plagques fibrenses. La symplomato-
logie propre a chacun de ces états sera exposée dans leur chapitre
respectil. Les cas de morl par infarctus sans rupture sont rares;
nous en avons cependant pu observer quelques cas,

NoTIONS EToLociQues. — Nous avons montré que Uinfarclus était
toujours lié a l'athérome des eoronaires. Les notions étiologiques
d'ize et de sexe, seront done foreément les mémes que celles de I'ar-
térile coronaire.

L'influence de I'ige est manilesle. Ces allérations se rencontrent
presque exclusivement chez les personnes dgées. Les observations
qui sont publiées proviennent presque toules d'autopsies pra-
Liquées dans les hospices des vieillards : la Salpétriere, Ivry, les
Ménages, ete. Ce n'est pas cependant que nous voulions faire jouer a
la sénilité par elle-méme un réle dans la produoction des artérites,
Rien n'est plus faux, etla preuve en est, que les vieillards d'un grand
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dge, ceux qui dépassent qualre-vingls el quatre-vingl-dix ans sont le
plus souvent indemnes de sclérose. On ne saurail trop le répéter, les
lésions de sénilité, ne sonl que des lésions d'involution organique
indépendantes d'inflammaltion chronique ou selérose. Si le vieillard
présente plus que tout autre des lésions artérielles, ¢’est uniquement
parce qu'il a plus véeu, qu'il a été soumis a plus de causes d'inloxi-
cation ou d'infection qu'un autre. Les lésions de ses arléres sont
fonclion de la quantité des infections ou intoxicalions auxquelles il
a ¢élé en but; le rile de son dge n'a été que de le metlre en rapport
avec un plus grand nombre de ces facteurs pathogéniques.

L'influence du sexe est minime. Ce genre d'altérations se retrouve
i peu prés également chez 'homme et chez la femme ; une cause
d’erreur doit cependant étre évitée. En compulsant les observations.
on trouve une plus grande proportion de femmes. Cela tient i ee
quun grand nombre de ces observations proviennent d'infirmes hos-
pitalisées & la Salpélriere. La population de vieillards v est considé-
rable, les autopsies y sont [réquentes ; rien d’étonnant alors que 'on
trouve dans ce milieu un plus grand nombre de eas.

ANTECEDENTS PATHOLOGIQUES. — La majorilé des observations est &
ce sujet tres intéressante a consulter.

Les aceidents angineux symptomatiques de l'infaretus du myoearde
surviennent presque toujours chez des personnes antérieurement
bien portantes et n’ayant pas de passé pathologique, ou n’ayant
éprouve que quelques alfections sans influence sur I'état anatomique
du coeur. Le patient passe brusquement de I'élat de santé le plus
parfait & un état voisin de la mort ou méme a la mort subite.

C'est la un fait d’'une grande importance dans appréciation de la
symptomatologie de I'artério-sclérose du ceeur et de la myocardite
chronique que 'on dit étre une conséquence obligée. Si I'on refléchil
i I'énorme intensité de I'artérite coronaire qui arrive presque a elle
seule & oblitérer la cavilé vaseulaire, & la lenteur du processus et au
temps qu’il a mis pour arriver a4 ce point; si d’antre part on met en
parallele lintégrité presque absolue du muscle cardiagque jusqu'au
moment de l'oblitération du vaissean, intégrilé dont nous avons la
preuve anatomique en examinant les régions non dégéncérées, et le
silence symptomatique pendant toute cette période de lésion lalente.
on se demande si véritablement il existe un rapport de causalilé
euntre l'artérite coronaire et l'inflammalion chronique du myocarde,
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si ce ne sont pas la deux lésions différentes évoluant chacune a leur
facon, et indépendamment I'une de 'autre. Que devient alors ce
tableau symptomatique de la myocardite par sclérose des coro-
naires ?

SymMpToMATOLOGIE. — Fréquemment il existe des prodromes consti-
tués par des acces d'angine de poitrine plus ou moins fréquents et
apparaissant i une époque plus ou moins éloignée du dénouement.
Ils le précedent de quelques jours seulement dans eertains eas, dans
d’autres ils peuventse présenter plusieurs mois auparavant. Nous ne
voulons pas refaire iei la deseription de I'angine de poitrine vraie,
elle est classique Nous voulons seulement insister sur quelques-uns
des caracteres qu'elle présenle dans ce eas parliculier et sur la signi-
fication qu'ont ees acees. L'individu atieint d’angine vraie, dit-on, est
pris subitement de son aeces lors d'un effort ; il est pile, immobile,
ses traits expriment une terreur profonde, une anxiété extréme. Il
éprouve dans la poitrine une douleur terrible, angoissante ; ecelte
douleur présente des irradiations multiples ; la plus constante est
celle qui a pour siége le domaine du nerf cubital du colé gauche. Le
thorax est presque immobilisé, il n'y a pas de dyspnée. L'acees est
relativement court, d'une durée de quelques minutes; il évolue sans
bruit et se termine ou par lamort ou par le retour complet a la santé.

Les cas que nous avons vus el les nombreuses observations que
nous avons lues ne correspondent pas loujours exaclement a ce
tableau.

Les caracteres pathognomoniques : début brusque, angoisse pré-
cordiale extréme, sont souvent notés. Les irradiations douloureuses
périphériques manquent [réquemment. A eoté d'eux on retrouve
presque constamment d'autres symptomes insolites qui consistent
en violents acces de dyspnée; le malade se leve brusquement, s'assied
sur son lit et dilate le thorax comme un asthmatique ; la face est pile,
mais les levres sont violacées: elles présenlent une teinle asphyxique.
Les inspirations sont bruyantes, I'expectoration est souvent abon-
dante et albumineuse ; le malade demande qu'on le soulage. Cet aceés,
au lieu de durer quelques secondes, se prolonge a son paroxysme
pendant 5, 10, 15 minutes et méme plus. Puis il diminue peu a
peu d'intensité. Cela dure plusieurs heures et le patient conserve,
méme 'acees passé, une sensation de poids sur la poitrine.

Ces allaques d'angine de poitrine sont incontestablement lices &
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un trounble de la cireculation du myocarde, elles indiquent un état de
souflfrance du eceur, une ischémie passagere. Cette ischémie peut
étre purement fonetionnelle, c¢'est-a-dire que le rétrécissement des
coronaires permet un apport de sang sulflisanl pour la nutrition du
musele, mais insuffisant pour un surcroit de travail du myocarde.
Aussi les acces d'angine de poitrine qui relevent de celle pathogénie
sont-ils comparables, eomme 'ont parfaitement montré Poraix el
Laxcereavx, 4 la claudicalion inlermiltente des extrémités. L'angor
pectoris esl un acces de claudicalion cardiaque, c'est un cas parli-
culier des méiopragies organiques.

Les accidents angineux qui relevent de cetle pathogénie sont tou-
jours provoqués par un effort quelcongue qui aecélére le baltement
du ccenr. Mais il est d’aulres acees angineux qui surviennent an
repos, souvent méme pendant la nuit, au cours du sommeil. Leur
pathogénie est un peu différente et leur pronostic est plus grave. En
effet, I'ischémie n'est plus fonetionnelle, mais devient organique; le
vaisseau esl sur le point de s'oblitérer complétement et ces aceis
sont comparables aux hémiplégies variables des syphilitiques. Ils
reconnaissent probablement une pathogénie identique. Un petit
thrombus se fail au niveau du point rélréci, et oceasionne un violent
accés d'angine de poilrine. Ce pelit thrombus disparait bientot, il est
emporté par le eourant sanguin. Le calme renait jusqu'a la produe-
lion d'une nouvelle coagulation. Et ainsi de suile, jusqu’'an moment
ou une oblitération définitive se conslituera.

L'oblitération artérielle définilive s'annonce par un accés d’angine
en général plus violent que les aulres.

La mort cn est souvent la conséquence immediale. Nous éludierons,
a propos des ruptures el des anévrismes, les symplomes qui survien-
nent dans les eas ot il y a survie momentanée. Nous ne nous oceupe-
rons iei que de la facon dont se fait la terminaison fatale.

La mort peut étre subile, ou simplement rapide. La mort subite
est en général due & une syncope mortelle. Lors d'un mouvement,
d'un léger effort, ou quelquefois au cours du repos le plus complet,
le malade tombe brusquement mort. La syncope, dans ce cas, n'est
quun des éléments de lattaque d'angine de poitrine. L'angor pec-
toris est une douleur a tendance angoissante, syncopale. Ce dernier
¢lément prend, dans ce cas parliculier, une intensité extraordinaire et
emporte le malade, au début méme de l'altaque angineuse.

Le plus souvent, les cas de syncopes mortelles correspondent a
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des cas d’oblitération coronaire non suivie de production de néerose.
La syncope est la traduction clinique du phénomeéne initial : la
thrombose artérielle. L'altération myocardique consécutive n'a pas
eu le temps de se produire.

Dans une autre série de faits, les acceés d’angine de poilrine se
préeipitent, deviennent subintrants; il se produil de ce fait un véri-
table état de mal angineuw. (est & cet état que se joignent souvent
les symptimes d'asystolie aigué. Le cceur est affolé, il devient
arythmique. Les contractions, d’abord fortes et préeipitées, deviennent
de plus en plus indistinetes et lointaines. L'auscultation ne permet
bientot plus d’entendre qu'un murmure confus, entrecoupé de batle-
ments eompareés par les Anglais aux battements dailes d'oiseaunx, et
le malade meurt plus ou moins rapidement par insulfisance myocar-
dique.

Les phénoménes d'asystolie aigué peuvent exister, indépendam-
ment de tout phénoméne angineux. ils peunvent durer plusieurs
Jours. Aux symptomes cardiaques viennent alors s’adjoindre des
troubles dans la circulation pulmonaire, qui se traduisent par une
dyspnée plus ou moins violenle. Les wdémes périphériques sont
exceptionnels,

Le diagnostic d’angine de poitrine se fait assez facilement, mais on
comprend que la thérapeutique dans ees cas soit tout a fait impuis-
sante. Le cceur devienlt insuffisant parce que tout un terriloire du
myoearde cesse subitement de fonectionner, et il n'est au pouvoir
d’aucun thérapeute ni d’auveun médicament de ramener la vie et la
fonetion dans eette partie d'organe ischémice el nécrosée.







CHAPITRE III

RUPTURES DU CEUR

Pathogénie.

Délimitation du sujet. — Idées pathogéniques régnantes. — Modifications
gqu'on doit leur faire subir. — La statislique des ruptures donne une
énorme proportion d'oblitération coronaire. — Le siege de la rupture,
les lésions myocardiques, correspondent au siége el aux lésions de
I'infarctus.

Symptomatologie.

Mort subite, sans phénoménes prémoniloires. — Evolution en deux temps

des accidents. — Interprétation de A. Robin. — Critique. — Interpré-

tation que nous proposons. — Accidents terminaux.

PATHOGENIE

Sous ee litre, nous n'étudierons que les cas de ruplures non trau-
matiques des parois ventriculaires du eceur. C'est-a-dire que nous
laisserons de edlé les ruptures des valvules, ou des tendons, les per-
forations du septum interventriculaire, qui reconnaissent une loute
autre pathogénie. Nous ne nous occuperons pas non plus des ruptures
des oreillettes, qui sont beaucoup plus rares, bien que leur patho-
génie doive étre la méme que celle des ruptures des ventricules, Mais
nous n'en avons observé aucun eas personnel, et les observatlions qui
ont été publiées sont Lrop peu explicites au sujet des altérations
des arléeres des oreillettes, pour permettre une induction en faveur
de la théorie de I'infarctus.

Nous avons montré, dans le chapitre consacré a I'Hislorigue, les
différentes phases par lesquelles a passé la pathogénie de cette alté-
ration et quelle idée on s'en faisait actuellement. 11 n’est pas inutile
de rappeler qu'on considére la rupture comme la conséquence d'une
altération préalable du myocarde, occasionnée par l'isechémie pro-
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gressive artério-capillaire. Cest la conelusion a laquelle arrive Oprio-
zoLa dans son important travail sur le eceur sénile,

Toultes les ruptures du ewmur sont-elles d'origine ischémique .
A priori on peut répondre que non; et 'on eoncoit parfaitement
qn'un processus pathogénique quelconque, entrainant une diminu-
tion de la résistance des parois myocardiques, tels qu'un abces
par exemple, puisse élre la cause d’une rupture pariétale. Nous nous
souvenons d'avoir lu une observation d’infection purulente, avec
abees métastatiques dans les principaux organes. Le coeur présen-
tait plusieurs de ces abeés : une rupture se produisit au niveaun de
I'un d'eux. Mais ces cas sont d'une rareté extréme. En dépouillant
les observations, on ne trouve guére qu’'un ou deux cas qui relevent de
cette pathogénie. Tous les auteurs mentionnent soit I'oblitération des
coronaires, soit des altérations régressives du muscle ecardiaque avee
ou gans hémorragie, ce qui permet, vu 'absence d’examen des coro-
naires, de penser avec beaucoup de vraisemblance & 'origine isché-
mique des lésions.

Notre facon de comprendre les ruptures, trés voisine de celle
d’'Odriozola, en differe cependant par quelques points secondaires.
L'altération artérielle est la cause premiere des modifications qui
surviennent dans le myocarde ; elle prépare le terrain a la rupture.
Pour Odriozola, cetle altération siége dans les petils vaisseaux, « elle
est arlério-capillaire, U'ischémie se fait lentement, progressivement,
a mesure que progresse 'endartérite oblitérante. La myomalacie et
I'adipose interstiticlle sont les principales modifications qui entrai-
nent la rupture ». Nous croyons plutot que la lésion qui détermine
larupture est, non pas I'endartérile de pelits vaisseaux. mais I'oblifé-
rafion d'un des rameaux des coronaires. L'ischémie n'est pas lente
el progressive, elle est au contraire brusque et oceupe la plus grande
partie du lerritoire irrigué par l'artere oblitérée. Le ramollissement
cardiaque conséeutif, on myomalacie a ses dilférents stades, a 'ex-
clusion de 'adipose interslitielle, est la seule altération qui entraine
la rupture musculaire. En d’autres lermes, nous admettons que la
rupture est une conséquence directe de linfaretus ecardiaque.
MM. Robin et Nicolle, dans un ouvrage récent!, se déclarent par-
tisans de la théorie de I'infarctus. Ils rapporlent une série d'ob-
servations, dont quatre seulement sont bien probantes, au point

! lopix et NicoLLe. Ruplure du ceewr. Bibliothéque Charcot-Debove, 1896.
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de vue pathogénique. Elles ne leur sont du reste pas personnelles.

Nous espérons prouver le bien-fondé de eette théorie par I'examen
des observations qui ont été publiées, en y ajoutant quelques faits
nouveaux que nous avons été & meéme d'examiner et qui sont tout a
fait probants.

Toutes les observations publiées sont loin d’avoir la méme valeur.
Les unes contiennent des deseriptions tres explicites, tres dataillées,
des altérations du myoearde et des artéres coronaires, les aulres en
parlent & peine. Souvenl méme l'examen des arléres nourriciéres
du ecur n'a pas élé praliqué. Les premieres seules nous sont de
quelque utilité, les secondes sont inutilisables et ne font qu'encombrer
les stalistiques.

Prenons par exemple une des dernieres statistiques publiées, celle
qui se trouve dans le livre de MM. Robin et Nicolle. On y trouve
réunis 163 cas de ruptures ventriculaires ainsi répartis : 139 pour le
ventricule gauche, 20 pour le ventricule droit, et & ou la ruplure
des deux ventricules droit et gauche a été simultanée. Remarquons
tout d’'abord celte énorme proportion pour le ventricule gauche, Cela
cadre parfaitement avee le siege habituel de Uinfarctus, et avee ce fait
que les lésions athéromaleuses et 'oblitéralion thrombosique sont
plus fréquentes an niveau de la coronaire gauche que sur la droite.

Dans 85 de ces observalions il n’est pas [ait mention de I'état des
arteres coronaires, nous les laissons done de edté : il en reste T8 ou
I'examen a été pratiqué. L'oblitération compléte est explicitement
mentionnée dans 23 cas, ¢’est-d-dire dans pris d'un tiers. Il est bon de
remarguer que les observations publiées dans ces dernieres années
indiquent une beaucoup plus forte proportion. L’attention esl allirée
sur ce point et l'examen des vaisseaux est pratiqué avee plus de soin.

Dans 2 cas seulement les coronaires sont éliguetées saines. D'une
facon générale, il ne faut accepter ces allirmations qu'avee beaucoup
de réserve. A la fin de ee travail nous relalons 2 observations de
rupture ou les coronaires avaient élé trouvées saines. Dans un cas,
celui de notre collegue et ami Grillon, un examen ultérieur plus
approfondi montra une oblilération tolale du rameaun qui irriguait le
territoire ou s’était produit la rupture ; dans Uautre, présenté par
M. Merklen a la Société médicale des hopitaux, on voit en lisant I'ob-
servalion que seulemenl 'orifice et les premiers centimetres ont été
examines,

Dans les 53 cas restant, les arléres coronaires ont été trouvées
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atteintes d'athérome, de caleificalion el de sténose plus ou moins
accentuée. Il est vraisemblable que 'examen a été superficiel et que
I'on n’a pas recherché si les artéeres étaient perméables.

Le siege de la rupture et la description que les différents auteurs
donnent des altérations qu'ils ont constatées, correspondent assez
bien aux earactéres que nous avons donnés de 'infaretus.

Siege. — Nous venons de voir la prédominance remarquable des
ruptures au niveau du ventricule gauche. De plus, toutes les régions
de ce ventricule ne sont pas atteintes avec une égale fréquence. Elles
sicgent a la face antérieure, beaucoup plus fréquemment qu’a la
face postérieure, et c’est en général un peu au-dessus de la pointe,
dans la région moyenne, prés de la cloison, que 'on découvre la solu-
tion de continuité. Lorsque la rupture est a la face postérieure, elle
est ordinairement peu éloignée du bord gauche et oceupe la région
moyvenne plutdt que la pointe. On voit ainsi qu'il y a une identité de
siege remarquable entre le territoire de 'infarclus et celui des rup-
tures du eceur. Tous deux ont leur maximum de fréquence an niveau
des deux tiers inlérieurs du ventricule gauche pris de la cloison.

Quelques observations relatent que le siége de la ruplure, ¢est-
A-dire l'orifice externe, était prés de la base du ventricule, ¢'est-a-dire
en un point ou l'on ne trouve presque jamais d'infarctus. Ces cas
paraissent aller a 'encontre de I'idée que nous soutenons; mais un
examen plus approfondi montre qu'ils rentrent dans la loi commune.,
Un stylet introduit par l'orilice externe ne pénétre pas directement
dans la cavité ventriculaire, il chemine de haut en bas a travers des
couches de faisceaux musculaires dissociés, et ne pénétre dans le ven-
tricule que beaucoup plus bas, dans le tiers moyen on la moitié infé-
rieure. Le siege des alléralions est a ce niveau. Le sang, aprés avoir
fait irruption dans le foyer néerosé, a cherché un orifice de sortie :
il s'est eréé un chemin en suivant les interstices musculaires et a
fini par erever les derniéres couches museculaires sous-épicardiques,
plus ou moins loin du peint gu il a pénétré dans le myoearde.

Cette similitude de localisation n'est pas sans importance. Une
altération myoecardique d’origine quelconque toxique, infectieuse,
comme un abeeés, ne peut avoir un siége toujours identique. Il n'y a
que les lésions qui sont sous 'influence d'une distribution vasculaire
pour affecter un siege identique.
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LEsioNs MYOCARDIQUES. — On ne croit plus guére aujourd’hui aux
ruptures spontanées se faisant sur un myocarde sain; l'existence
d’altérations de la fibre musculaire est reconnue comme indispen-
sable.

Cependant les altérations signalées dans les eas de rupture myo-
cardique ne sont pas toujours identiques. Du reste, I'examen n’a pas
toujours été pratiqué avee suffissamment de soin. Bon nombre d’au-
teurs se sont contentés de mentionner simplement I'aspect macros-
copique, sans rechercher au mieroscope I'état des fibres museulaires.

Nous allons examiner brievement ces différentes altérations et
voir comment on doit les interpréter. Voici rassemblées les lésions
que I'on releve dans les observations.

Ramollissement cardiaque ou myomalacie.

Dégénérescence graisseuse.

Apoplexie cardiaque.

Dissociation segmentaire des fibres musculaires.

Ces diverses dénominations pourraient faire croire, au premier
abord, a des altérations de nature trés différente. Il n’en est rien, et si
I'on se rappelle les deseriptions que nous avons données de l'infare-
tus, nous voyons que nous sommes ici en présence des mémes alté-
rations.

Ramollissement cardiaque.—(’est une expression assez vague,
qui ne eorrespond qu'a un état physique du myocarde : la diminu-
tion de résistance. Mais nombre d’observations ot cette expres-
sion est employée la font suivre de deseriptions qui correspondent
tout a fait a celles de I'infarctus : localisation de I'altération en cer-
tains points, formation de foyers qui tranchent franchement sur le
musele sain par leur couleur et leur consistance, ete.

Le terme de myomalacie, employé par quelques-uns, s’applique
plutot a eertains caractiéres histologiques. G'est Uexpression de Zie-
gler, et il I'a consacrée i la deseription des lésions de nécrose par
oblitération artificielle.

Dégenérescence graisseuse. — (est I'altération qui est notée
dans le plus grand nombre d’observations. Odriozola semble la
metire en doute. Pour lui, ce n’est pas la dégénérescence graisseuse
vraie, la fibre musculaire n'est pas dégénérée, ce n'est que Padipose
interstitielle. Nous ne parlageons nullement cette opinion. Les exa-
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mens que nous avons faits et les figures que nous en donnons
démontrent irréfulablement 'existence de la dégénérescence grais-
seuse dans les eas d’oblitération vasculaire, et nous n'avons ainsi
aucune raison de considérer comme des erreurs d'interprétation les
cas ol cette altération a été signalée.

Apoplexie cardiague. — Les cas intitulés apoplexie cardiaque
sont tout aussi probants. L'apoplexie n’est qu'un élément accessoire,
qui ne se produit que par le fait d'une ruplure incompléete du myo-
carde, et qui est toujours préparée par une altération néerolique du
myocarde.

Dissociation segmentaire des fibres cardiaques.— Robin, dans
plusieurs observations de rupture du cceur, a noté cette altération et
lui concede un role de premiére importance dans la production de la
rupture. Nous avons montré plus haut que la dissociation segmen-
taire des fibres cardiaques était une des altérations que 'on rencon-
trait toujours dans les foyers d'infarctus, mais qu'elle n’existait pas
seule el qu’elle élait toujours accompagnée de dégénérescences pro-
fondes de la fibre. Les cas de Robin sont des cas ou I'examen a été
incomplet et ne viennent nullement a P'encontre de la théorie que
nous soutenons.

Quant & vouloir faire de la dissociation segmentaire laltération
principale qui occasionne la rupture, nous eroyons que ¢'est un peu
forcer les faits. L'altération de Landouzy-Renault est trés fré-
quente, elle se renconlre dans des lésions myocardiques trés diffé-
rentes et semble alors n'élre que toul a fail secondaire el de pen
d'importance. Les dégénérescences qui se passent dans I'élément
musculaire et qui finissent par le détruire eompléetement ont ineon-
testablement une portée beancoup plus grande. Ce sont elles surtout
qui donnent au myocarde altéré sa friabilité et qui le prédisposent
aux ruptures.

Nous voyons done qu'en résumé les altérations museulaires signa-
lées dans les cas de ruplture du ceeur, sont des allérations surtout
régressives, enlierement superposables i celles que nous avons trou-
vées dans le eas d'infarctus. C'est done une preuve de plus pour
I'identité du processus pathogénique.



SYMPTOMATOLOGIE

Nous n'avons pas l'intention de faire ici une étude complite des
ruptures du ceeur ; cela a été fait ailleurs d'une fagon magistrale
par Barth, Odriozola, ete. Dans les caracléres analomiques, nous
n'avons pris que eeux qui pouvaient nous élre de quelque utilité
pour la démonstration de notre theése. Cest ainsi que nous avons
laissé de coté le nombre, la grandeur, le sens de la rupture, les
caracteres de l'orifice interne et de l'orifice externe, la quantité de
sang épanché dans le péricarde, ete. De méme pour la symptoma-
tologie, nous ne nous occuperons que de quelques symplomes parti-
culiers, dont 'existence et la marche sont en rapport avec les lésions
coronaires, el dont la pathogénie n’a pas toujours été bien comprise.

L’histoire elinique de la rupture du ceeur se résume presque en
attaques successives d'angine de poitrine. Fréquemment le seul
symptome est une syncope ou un acees d’angor brusque auquel sue-
combe le malade. Aucun symptéme morbide antérieur n'était venu
et n'avait permis de soupconner un dénouement aussi brusque. Gest
ainsi que bon nombre de ruptures sont survenues la nuit. Le sujet
s'endort le soir bien portant; le lendemain, on trouve un cadavre
dans le lit. Les voisins, lorsque le malade couche dans un dortoir
comme dans nos hospices de vieillards, n'ont rien va d’anormal,
n'ont été dérangés par aucun bruit. D'autres fois, le malade fait un
mouvement, pousse un cri, accuse par un geste ou par la voix une
terrible douleur dans la région précordiale et tombe mort.

Dans ces cas, l'oblitération vasculaire ne s’est manifestée par ancun
phénoméne morbide et le travail de désintégration museculaire qui
en a été la conséquence s’est aceompli sourdement, a l'insn du
malade. Le premier symptome, ¢’est-a-dire la mort, a été occasionné
par lirruption du sang dans le péricarde.

Ces cas ne sont pas les plus fréquents ; le plus souvent, au con-
traire, la rupture du eceur est précédée, a plus ou moins longue
échéance, de phénoménes morbides qui sont lindice d'un état de
souffrance du myocarde. Ces phénomenes prémonitoires peuvenl se
diviser en deux classes : 1° phénoménes prémonitoires éloignés ;
2° phénoménes prémoniloires immédiats.

Les premiers peuvent préeéder la rupture de plusieurs semaines
a plusieurs mois ; ils sont conslitués par des accis angineux dont
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nous avons donné la deseriplion a propos de linfarctus cardiaque.
Nous les avons assimilés a la claudication intermittente des extré-
mités, et montré qu'on devait les comprendre comme des phéno-
ménes de méiopragie fonctionnelle. Toule cette période correspond
i un rétrécissement marqué des coronaires, avec ischémie passagere
fonctionnelle ; ¢’est une période & laquelle on pourrait donner le
nom de préoblitérante.

Les phénoménes prémonitoires immédials sont d'une gravité beau-
coup plus grande; ils précedent la rupture de douze, vingt-quatre,
ou quarante-huit heures, quelquefois plus, deux et trois jours, et sont
constilués par un ou une série de violents acees d’angine de poitrine,
a tendance syncopale, avec sensation de mort imminente et produc-
tion de phénoménes asphyxiques. Leur durée est variable. L'acmé
des phénoménes dure une a deux heures, puis le calme se rétablit
peu & peu, entrecoupé de petits aceés moins sérieux. Souvent il y a
entre ees phénoméenes graves prémoniloires et les phénomeénes
graves terminaux, la mort, une période d’accalmie presque com-
pléte, pendant Jaquelle le malade peut se lever, marcher, se sentir
a l'aise, el croire que son affection est compléetement disparue.

Ces phénomeénes, pour nous, sont la traduction clinique de 'oblité-
ration artérielle. Lorsqu’ils sont suffisamment intenses, ils peuvent
entrainer la mort, et 'on a des autopsies on I'on trouve une oblité-
ration des coronaires avee un commencement de nécrose du myo-
carde sans rupture. Dans le cas contraire, la survie qui succede a
ces acces d’angor est de courte durée, car le myocarde, tout d'abord
simplement privé de sang, entre en dégénérescence. Le muscle se
ramollit & mesure que progressent les phénomeénes de néerose et
bientot il devient incapable de résister & la pression du sang des
ventricules : il se rompt.

Cette marche en deux temps des accidents est trés nette dans
nombre d’observalions. Dans d'autres, elle est plus ou moins mas-
quée par 'adjonction d’autres phénoméenes, mais une élude attentive
permet presque toujours de reconnaitre quelques jours avant la mort
I'existence d’accidents graves qui ont menacé la vie des malades.

Du reste, eelte évolulion des accidents n'a pas échappé aux
auleurs qui ont éeril sur ce sujet. Barth divise les ruptures du cceur
en trois formes : @, une forme syncopale, foudroyante; &, une forme
rapide; ¢, une forme progressive. G'est dans eelle derniere qu'il note
une période d’accalmie.
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Robin a également observé cette période dans les trois observa-
tions présentées par lui & la Société médicale des Hopitaux, et il en
étudie les caractieres avee le plus grand soin ; mais la pathogénie qu’il
en donne ne semble pas a I'abri de toute critique. Il attribue les accés
angineux au fait méme de la rupture. Le premier aceés correspond a
la déchirure de 'endocarde et & Uirruption du sang dans le myocarde;
puis le sang chemine pen & peu dans les interstices musculaires.
« A chaque pas en avant fail un pea brusquement dans la rupture
repond une poussée douloureuse qui reproduit avec plus on moins
d’intensité l'aeceés primilif el vient exacerber la douleur due a la
dissociation cardiaque originelle. » La mort survient lorsque la rup-
ture est compléte.

Le muscle mettrait done & se rompre un, deux ou méme trois
jours. Cela nous semble long et peu en rapport avee la friabilité
extréme du myoecarde dans certaines ruptures. Dans bon nombre
de cas, la solution de continuité du myocarde est franche, le sang
passe directement de la eavité ventriculaire dans le péricarde ; ces
cas évoquent plutot Pidée d'une rupture faite d’un seul coup, en un
seul temps. Le sang n’a pas infiltré le myocarde, n'a pas cherché
longtemps son orifice de sortie. De plus, on ne se rend pas bien
compte pourquoi le premier accés d’angine de poilrine, celui qui
correspond & la déchirure endocardique, serait plus intense que les
autres. Si c’est an cheminement du sang & travers le myocarde
que sonl dus les acees d'angine, ces derniers devraient au contraire
devenir de plus en plus intenses, & mesure que le sang progresse
et se rapproche du péricarde.

Cette théorie suppose que la rupture se fait de dedans en dehors,
de I'endocarde vers le péricarde. Les faits se passent probablement
ainsi dans cerlains cas, mais qui nous dit que l'inverse ne peut pas
avoir lieu, que la solution de continuité ne commence pas du caté
du péricarde, pour se continuer & travers le myocarde jusqu’a la
cavité venlriculaire? N'avons-nous pas certaines observations de
cardiorrhexie oi les ruptures étaient multiples, les unes complétes,
¢'est-i-dire oceupant toute I'épaisseur du myocarde, et les autres
incompletes? Parmi ces derniéres, il en est qui n'inléressent que les
couches les plus superficielles sous-jacentes au péricarde. L'obser-
vation de Féréol et Cauchois est un exemple trés net de ce mode de
formation des ruptures du myoearde.

Nous sommes beaunecoup plus porté a croire que le eceur, sain avant
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'oblitération artérielle, manifeste 'ischémie d'un de ses terriloires
par une violente attaque d'angine; mais la museculature i ce moment
est encore résislante, elle n'est pas alteinte dans sa vitalité, la rup-
ture n'est pas concomitante de I'oblitération, ¢’est-a-dire de 'acees
angineux.

Le travail de désintégration museulaire commence ensuite. [l se
fait sourdement et demande un certain lemps pour arriver & un
degré de ramollissement suffisant pour permeltre la rupture. Cette
période correspond & la période de calme ou de petils accés angi-
neux. Enfin les accidents graves lerminaux apparaissent quand la
rupture se produit.

Ces aceidents graves lerminaux peuvenl étre de deux sortes, ou la
mort subite, ou la mort lente progressive.

La mort subite est la terminaison la plus fréquente. Le malade,
aprées un a deux jours d’accalmie, est pris brusquement d'une violente
douleur précordiale, absolument comparable a celle qu'il a déja
éprouvée les jours préeédents, el tombe mort en ayant a peine le
temps de proférer quelques paroles. Cest pour ainsi dire moins a
I'inondation péricardique qu’a I'élément syncopal de la douleur que
le malade succombe ; aussi, ne trouve-t-on dans certains cas qu'une
minime quantité.de sang dans le péricarde. L'arrét brusque des con-
tractions cardiaques n’a pas donné a 'hémorragie le temps de se pro-
duire.

Dans d’autres cas, la mort est plus lenle & se produire ; le malade
éprouve bien encore une attaque d’angine de poitrine avee lendance
syncopale, mais la syncope ne va pas jusqu’a arréter complitement les
battements du ecur ; 'hémorragie intra-péricardique se produit, et
aux acees purs d'angine de poitrine viennent se joindre d'autres élé-
menls, conslitués surtout par des acces de dyspnée et des phénomenes
d’asphyxie et d’asystolie. C'est dans ces cas que I'on a pu constaler,
rarement il est vrai, une brusque angmentation de la matité précor-
diale, avec affaiblissement et éloignement des bruits du cceeur. Cet
¢lat dure quelques minutes, ou méme quelques heures, et le malade
meurt par le progrés des phénoménes d'asphyxie et d'asystolie.




CHAPITRE 1V

PLAQUES FIBREUSES DU MYOCARDE

Division des myocardites chroniques :

{2 Myocardite scléreuse hypertrophique (type Rigal, Juhel-Renoy).
20 Plaques fibreuses du myocarde.

Anatomie pathologique.
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Théories pathogéniques.

{1? Theorie de l'action directe. — 2° Theéorie de l'ischémie.
mixte de Nicolle.

Théorie de linfarctus basée sur : 1° la topographie des lésions; 2@ les
altérations histologiques; 32 les lésions coronaires.

Nécrose moléculaire el nécrose insulaire. — Influence de la circulation
anaslomolique supplémentaire sur la formation de foyers & stades
différents d’évolution.

3* Theéorie

DIVISION DES MYOCARDITES CHRONIQUES

Nous avons déja eu, au commencement de ce travail, l'oceasion de
montrer la confusion d’idées qui réegne a I'heure actuelle dans la
conception des altéralions chroniques du myocarde. Il n'est pas
inutile d’y revenir ici, alin de montrer & quelle variété de myocardites
nous appliquons la théorique pathogénique de Uinfaretus.

Nous croyons que l'on peut ramener a deux types différents les
descriptions des auteurs au sujet des myocardites chroniques.

Le premier type est celui de la myocardile scléreuse hyperiro-
phique, tel qu’il est compris par Rigal, Juhel-Renoy, Letulle et
Debove, Huchard et Weber, ete. Le prototype en serait Uhypertrophie
cardiague dans les affections chroniques des reins. La sclérose car-
diaque, d’apres les descriptions données, serait disséminée a toutl’or-
gane, et c'est a elle que serait due 'augmentation du volume du ceeur.
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Nous n’avons pasinous prononeer ici surlaréalité de'existence de ce
type, a dire si, ouiou non, dans les hypertrophies cardiaques primitives
(Rigal et Juhel-Renoy) ou secondaires (Debove et Letulle, Huchard),
l'augmentation de volume de 'organe est toujours liée a la sclérose,
ou si ce n'est qu'une simple hypertrophie musculaire ; mais ce que
nous tenons i faire remarquer, c’est que ces lésions sortent du eadre
de celles qui sont produites par l'oblitération des artéres coronaires.

Le second Llype est celui des myocardiles localisées, que l'on
dénomme, & plus juste titre, plaques fibreuses du myocarde, afin de
les séparer des myocardites sclérenses hypertrophiques, et de pré-
ciser leur caractere essentiel, la localisation des lésions en certains
points du myocarde.

L'existence de ces foyvers scléreux n'est pas 4 démontrer; leur
volume souvent considérable les avait fait remarquer méme des plus
anciens anatomistes : Morgagni, Bristowe, Hamernjk, ete. Les
expressions de myocardite, eirrhose, callosités (Schwielen pour les
Allemands), plaques atrophiques (Letulle), leur ont été successive-
ment appliquées.

Mais ce n’est qu'en ces derniéres années que des recherches plus
altentives ont été faites pour en élucider les caractéres anatomiques
el la pathogénie ; les noms de Weigert, Huber, Leyden, Letulle,
Nicolle sont liés & celle élude.

Nicolle, dans sa thése sur les grandes scléroses cardiagues, expose
d'une facon magistrale les lésions, leur hislogenése, et mel en paral-
lele les différentes théories pathogéniques, sans se prononcer en
faveur de I'une d’elles. C'est cependant, en nous basant surles des-
criptions de cet auteur et sur plusicurs faits qui nous sont person-
nels, que nous espérons établir I'origine ischémique par oblitération
artérielle de ces altérations.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

Le volume du ewur estsouvent augmenté. Gette hypertrophie est
cependant loin d’étre constante. Le poids peut osciller aux environs
de 400 grammes et quelquelois atteindre les chiflres de 600 grammes
et plus.

L’aspect extérieur est pen modifié, car les deux ventricules parti-
cipent également & I'hypertrophie. Fréquemment, lorsque les altéra-
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tions myocardiques sont trés intenses, le péricarde présente a leur
niveau quelques lésions, opacité et méme adhérences partielles plus
ou moins étendues.

Les cavités cardiaques, oreilletles et ventricules, ne présenlent pas
en général de modifications. Ce n'est que dans les cas extrémes, on
une grande partie de la paroi myoecardique est remplacée par du
tissu fibreux, que la forme de la cavité ventriculaire est modiliée;
et 'on peut méme constater tous les intermédiaires entre la plaque
fibreuse la plus minime et les anévrismes pariétaux, tels que nous
les déerirons dans le chapitre suivant. Du reste, les rapports qui
unisssent l'anévrisme et la plaque fibrense ont été reconnus par le
plus grand nombre des auteurs qui ont étudié la question, Huber,
Leyden, Nicolle, et ¢’est en se basant sur ces faits que l'on a édifié la
théorie myocardique de I'anévrisme pariétal.

L'endocarde participe presque loujours aux altérations du myo-
carde, Il est simplement épaissi et opaque dans les cas o les alté-
rations sont peu intenses, mais il peut s’hypertrophier et se con-
fondre avee le tissu fibreux sous-jacent, quand ecelui-ci a pris un
grand développement et a remplacé une grande partie de la paroi
myocardique. G'est dans ces cas que 'on voit des caillols sanguins se
former et conslituer une thrombose pariétale au nivean des points
malades.

Les foyers de sclérose ne sont pas disséminés d'une facon indiffé-
rente dans tout le myocarde. Ils offrent des poinits d’élection nette-
ment définis.

Le ventricule gauche en est pour ainsi dire le siége exclusif. Les
oreillettes sont presque toujours saines. Le ventricule droit est rare-
ment toucheé ; quand il présente des altérations, e’est au niveau de la
pointe ou sur sa paroi postérieure. Au venlricule gauche, les plagues
fibreuses oceupent avec une prédilection marquée la moitié ou les
deux tiers inférieurs de la paroi antérieure. La cloison interventricu-
laire, dans toute la partie qui correspond i cetle région, est égale-
ment atteinte avec une trés grande fréquence. Dans d’autres ecas
moins nombreux, c¢'est le bord gauche el la paroi postérieure du
ventricule gauche qui présentent les lésions. :

Ces foyers scléreux, au niveau de ces points d’élection, ne peuvent
pas passer inapercus: ils sont conslitués par des étoiles fibreuses
plus ou moins épaisses, occupant souvent toute I'épaisseur de la
paroi.
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Examinés sur une coupe longitudinale, ils sont dirigés parallele-
ment aux faisceaux musculaires et se présentent ecomme un pont,
une intersection fibreuse entre deux poinls du myocarde; leurs
extrémilés s'effilent et se perdent dans le musele. On pourrait les
assimiler, aussi bien au point de vue anatomique qu’au point de vue
physiologique, aux intersections aponévrotiques qui sillonnent cer-
tains muscles. Ces foyers peuvent étre disséminés ca et la, s'anas-
tomosanl plus ou moins par leurs extrémités et laissant entre eux
des intervalles remplis par du myocarde sain ; d’autres fois, ils sont
confluents, présentent un cenlre ou tout le myocarde est remplacé
par du tissu de selérose ; les fovers périphériques rayonnent autour
de ce centre et deviennent de plus en plus petits.

Ces plaques fibreuses présentent des caractéeres tris nets. Elles
sont de couleur blane bleuitre, transparentes avec des reflets naerés ;
elles rappellent entierement 'aspeet des aponévroses. Leur consis-
tance est ferme, dure; elles se rétractent facilement et, sur une coupe
de la paroi eardiaque, on voit le foyer scléreux s’effondrer, alors que
le tissu musculaire avoisinant fait saillie.

Mais, acotéde ces foyers, on voit souvent une autre lésion différente
par Paspect extérieur. « Il s'agit d’un tlissu blane jaunitre ou blane
grisitre, mal et humide & la coupe, non déprimé au-dessons du
myocarde ambiant, et n'enlrainant jamais Pamincissement de la
paroi, quelle que soit I'étendue dans laquelle il I'a envahie. Ce tissu,
qui rappelle celui de quelques cirrhoses par sa mollesse et la
propriété qu’il a de se laisser étirer et plier dans une certaine mesure,
se rattache & la sclérose type par une série d'intermédiaires!. »

Les lésions microscopiques ne sont pas moins intéressantes. Nicolle
en a fait une étude approfondie.

Nos examens nous ont permis de controler et de confirmer les
descriptions de cel auteur. Nous allons résumer ici rapidement les
principales altérations que 'on rencontre.

Ce sont essentiellement des foyers de sclérose, plus ou moins
anciens, autour desquels on trouve quelquefois des foyers de dégeé-
nérescence des fibres cardiaques, et d'état alvéolairve.

Les foyers de sclérose adulle sont en général les plus abondants,
ils peavent méme exisler a I'étal isolé. Leurs caracleres mieroseo-
piques sont peun intéressants. Ils sont constitués par des faisceaux

' NicoLLE. Les grandes seléroses cardiagues. Thése. Paris, 1889.
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connectifs plus ou moins volumineux, ondulés, fibrillaires, a direction
parallele & celle des faisceaux musculaires. Les cellules fixes sont
petites, aplaties et trés rares. Le phénoméne le plus curieux est la
présence fréquente de fibres élastiques. Ca et la on voil encore quel-
ques bloes pigmentaires aplatis entre deux faisceaux conneclifs
adjacents.

Les foyers de sciérose jeune ow molle sont plus rares. Ils sont du
reste constitués par les mémes éléments que les foyers de sclérose
adulte. Mais les faisceaux conneclifs sont plus liches, les cellules
fixes plus nombreuses, les espaces interfasciculaires plus larges et
oceupés par un nombre plus ou moins considérable de bloes pigmen-
taires.

Les fibres cardiaques, qui avoisinent ces différents foyers, présen-
tent fréquemment des dégénérescences diverses, granulo-pigmen-
taire ou granulo-graisseuse. La disparition de I'élément contractile
qui en est le résultat donne & la coupe un aspect alvéolaire que nous
avons déja déerit.

Systéme artériel. — L'examen des coronaires n’a pas toujours
¢leé pratiqué avec assez de soin. Ainsi, sur les trois eas qui ont servi
de base aux descriptions de Nicolle, une fois I'état des coronaires
n'est pas signalé; dans les deux autres cas, on fait celle simple
mention : athéromateuses. On n'a pas recherché s'il existait une
oblitération.

Dans nos ecas personnels, ol nous avons eu affaire a des lésions
analogues, nous avons trouvé les coronaires toujours extrémement
malades et oblitérées. Dans le traité de Huchard on lrouve égale-
ment quelques observations ot loblitération a éLé reconnue en
méme temps qu'existait une transformation seléreuse du myocarde.

THEORIES PATHOGENIQUES EMISES AU SUJET
DE CES ALTERATIONS

Nicolle les a parfaitement résumées el synthétisées. Deux processus
sont en présence : « ou hien la sclérose est due a 'action direcle des
causes qui I'engendrent ; ou bien celles-ci n’agissent qu'en emprun-
tant le mécanisme détourné de I'isehémie par endartérite. »

Doir deux théories : ¢. Théorie de 'action direcle ; b. Théorie de
I'ischémie.
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A. TnEoriE DE L'acTioN DIRECTE. — C'est la théorie de la sclérose
inflammatoire avec toutes ses modalités: périartérite primitive se
propageant au muscle, c'est-a-dire lésion scléreuse systémalisée et
subordonnée & une distribution vasculaire ; inflammation conjone-
tive dans un terriloire quelconque, sous linfluence d'une cause
toxique ou infeclieuse, c’est-a-dire lésion non systémaltisée et non
subordonnée a une distribution vasculaire, ete. Qu’il y ait des lésions
seléreuses du myoecarde occasionnées par ces processus, eela ne fait
aucun doute. Un foyer pyohémique, une gomme syphilitique, un
tubercule, ete., du myocarde, rentrent dans le cadre de ces lésions.
La période aigué passée, elles laisseronl comme veslige une cica-
trice, une petite plaque fibreuse. Mais, il faut bien 'avouer, les plaques
fibreuses, telles que nous venons de les déerire, ne semblent pas entrer
dans le eadre de ces altérations. Nous ne nous expliquerions pas
ainsi leur localisation si spéciale en certains points du eceur, ni la
fréquente coexistence de lésions coronaires.

B. Tuorie 1scuEmiQue. — Deux processus s'yrattachent : @, celui de
la sclérose dystrophique; b, celui de la sclérose par cicatrice d'un
territoire néeroseé.

La théorie de la selérose dystrophique promulguée par H. Martin
a eu un grand erédit. Nous I'avons déja exposée et critiquée en par-
tie. Elle ne cadre pas avee les fails, et ne permet pas plus d’expliquer
les scléroses du myoecarde que lathérome des gros vaisseaux.

La théorie de 'ischémie par oblitération artérielle a surtoul cours
en Allemagne ; ses principaux défenseurs sont Hiiber, Ziegler, Wei-
gert, Leyden. Du reste, ils ne la comprennent pas tous de la méme
facon. Hiber admet une endartérite oblitérante des petits vaisseaux:
la dégénérescence qui en résuile se fail cellules par ecllules, la
nécrose est moléculaire; la sclérose de celte facon évolue d'une
maniére plus ou moins rapide mais progressivement.

Ziegler prétend au contraire que l'oblitération siége sur un vais-
seau de calibre plus ou moins gros, de sorle que le territoire néerosé
englobe toujours un certain nombre de fibres, la nécrose est insu-
laire. Ainsi compris, le processus de sclérogenese évoluera paralléle-
ment aux oblilérations artérielles suceessives, il sera caractérisé par
le développement d'une série de foyers successifs.

Nous verrons dans un instant ce que 'on doit penser de ces diffé-
rentes théories. Enoncons seulement l'opinion de Nicolle qui semble
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résumer A I'heure actuelle les opinions admises en France. Il penche
vers une théorie mixte.

« La sclérogenise se earactérise essentiellement par le développe-
ment d'une série de foyers, qui débutent presque toujours au niveaun
des points de moindre nulrition. Dans chacun de ces foyers la lésion
de la fibre est brutale et passive, la réaction du stromea, an con-
traire, lente el active. La présence dans un méme cour des divers
stades de 'évolution cirrhotique, prouve que celle-ci doit suivre une
marche beanecoup plus rapide qu'on n’a eoutume de le penser. Dans
tous les cas, c'est une marche successive el non progressive. On est
en droit de se demander si l'ischémie par endartérile n’ajoute pas
ses effets & ceux de la cause irritante, en exagérant la vulnérabilité
de la fibre et en diminuant la force de réaction du stroma. »

Nicolle tend & admettre, dans cette derniére phrase, que la sclérose
est la résultante de deux facteurs : 1° d'une cause prédisposante, indi-
recte, I'ischémie du myocarde par suite de 'endartérite; 2° d’une
cause irritante indéfinie, agissant directement sur les éléments
myocardiques.

Notre facon d’envisager la pathogénie de ces altérations est moins
ambigiie et plus catégorique. Cest la théorie de I'ischémie par oblité-
ration artérielle et de la cicatrice du foyer nécrosé, que nous admet-
tons. Nous arrivons ainsi & peu prés aux mémes conclusions que les
Allemands, et notre théorie ne differe que trés peu de celle de Zie-
gler.

Nous basons cette interprétation sur :

1° La topographie des lésions ;

29 Les rapports qui les unissent aux anévrismes pariétaux;

a° Les caracteres histologiques;

4° La coexistence de lésions coronaires.

1° ToroGRAPHIE DES LESIONS. — Nous avons insisté sur leur localisa-
tion & certaines régions du ventricule gauche, la partie inférieure de
la paroi antérieure et la cloison en particulier. (Vest au niveau de ces
meémes régions que nous avons trouvé des altérations relevant direc-
tement de Doblitération des coronaires, les infarctus, les l'ﬁplurr::s
spontanées.

Le territoire oceupé par les plaques fibreuses est fixe et subordonné
a une distribution vasculaire, Pour les altérations de la partie anté-
rieure du ventricule gauche et de la cloison, qui sont les plus fré-
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quentes, ce territoire est celui du rameau interventriculaire antérieur,
et nous savons que cetle artere est eelle qui est la plus fréquemment
atteinte par 'endartérite et qui est le plus facilement oblitérée. Dans
les cas ou les foyers seléreux oceupent la face postérieure ou le bord
gauche du ventricule gauche, ils ne sortent pas des limites du terri-
toire irrigué par les branches descendantes qui naissent du rameau
auriculo-ventriculaire. Nous avons vu qu’apres le rameau interventri-
culaire, ce sont ces artéres qui s’oblitérent le plus souvent.

2° RAPPORTS QUI UNISSENT LES ANEVRISMES PARIETAUX ET LES PLAQUES
FIBREUSES. — Les localisations sont identiques. Entre les anévrismes
et les plaques fibreuses il n'y a qu'une différence de volume. L'ané-
vrisme peut étre énorme et occuper quelquelois les deux tiers infé-
rieurs de la paroi ventriculaire; d'autre part, il peunt étre réduit a
la grosseur d'une noix ou méme dune noisette. De leur coté, les
plaques fibreuses, minimes dans cerlains cas, peuvent atteindre de
fortes dimensions, oecuper toute I'épaisseur de la paroi, se pro-
longer sur plusieurs centimetres de longueur et déformer la eavité
ventriculaire. Rien alors ne les différencie des anévrismes. Entre les
plaques fibreuses les plus pelites el les anévrismes les plus étendus,
on trouve tous les intermédiaires.

Les caracteres microscopiques de strocture sont également les
meémes, tissu fibreux plus ou moins dense ou méme calcifié dans les
cas anciens, sclérose molle avee débris pigmentaires dans les cas
récents. Si l'on est forcé d'admettre, comme le font, & L'heure
actuelle, le plus grand nombre des pathologistes, 'identité de nature
des anévrismes el des scléroses du myocarde ; sil'un, 'anévrisme, ne
peut élre considéré que comme le type le plus élevé de lautre, la
sclérose du myocarde, on doil falalement admettre la méme identité
pathogénique, Or nous démontrerons dans le chapitre suivant que
le plus grand nombre des anévrismes pariélaux, sinon tous, relévent
d'une oblilération arlérielle. Pourquoi n'en serait-il pas de méme
des plaques fibreuses?

3° ALTERATIONS HISTOLOGIQUES. — Pour Nicolle, 'histogenise des
plaques fibreuses peut étre divisée en quatre stades: 1° la dégéné-
rescence granulo-fragmentaire ; 2° I'élat rétienlaire ; 5° la sclérose
molle ; 4° la selérose dure. « La lésion de la fibre est brutale et
passive » ; elle évolue par foyers distinets ; « la réaction du stroma est,
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au contraire, lente et active ». Il ’agit done d'une dégénérescence
par foyers, dégénéreseence insulaire, et d’une eicalrisation par tasse-
ment et hypertrophie du tissu conjonctif de souténement. Ces altéra-
tions s’identifient, pour ainsi dire complétement, avec celles que
nous avons déerites comme relevant de linfarctus. Le premier
stade est la dégénéreseence granulo-fragmentaire de la fibre, c’est,
pour nous, la dégénérescence granulo-pigmenlaire. Nous avons
trouveé, de plus, de la dégénérescence graisseuse des éléments myo-
cardiques. G'est done au complet le premier stade de I'infarctus ou
stade de lésions dégénératives.

L’état réticulaire de Nicolle est ce que nous avons décrit sous le
nom d’état alvéolaire. Nous l'avons considéré comme le second stade
de l'infarctus. Les stades de scléroses molle et dure sont identiques
a ceux que nous avons décrits dans les eas d’oblitération artérielle.

4" ALTERATIONS DU SYSTEME CORONAIRE. — L’élat des vaisseaux nour-
riciers du eceur n'a pas toujours été noté. Cependant, dans le plus
grand nombre de cas, il esl spéeifié qu'ils étaient athéromaleux. Dans
d’autres cas, on 'examen a probablement été fait plus complétement,
on signale des rétrécissements multiples et méme des oblitérations.

Dans l'observation 2 de la thise de Nicolle, on trouve cette men-
tion : coronaires modérémeni athéromateuses. Leur perméabilité
n'est pas méme mise en doute. Dans la deseription des coupes faites
sur la portion de myoecarde située au-dessus du foyer scléreux, il est
noté que des artéres de calibre étaient compléetement oblitérées par
un caillot. La relation de causalité entre I'oblitération artérielle, qui
est au-dessus, et la lésion myoeardique, qui est au-dessous, nous
parait évidente.

Nous-méme avons vu plusieurs observations ou les coronaires
étaient compliélement oblitérées. Dans ces cas, la discussion n’est
plus permise et la théorie ischémique est prouvée. Un examen plus
approfondi des coronaires, non seulement du trone, mais aussi des
fines branches ventriculaires, devra étre praliqué, dans les cas qui
seront publiés; nous ne doutons pas que I'on y rencontre plus fré-
quemment des obliléralions. :

La théorie ischémique de ees lésions nous parait indiscutable;
mais le processus de 'ischémie a été inlerprété de plusieurs fagons
par les auteurs. Ce sont ces opinions qu'il nous reste & exposer el a
discuter.
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a. L'oblitération peut siéger sur les plus fines artérioles et la
nécrose se fera alors fibre par fibre. Cest la théorie de la nécrose
moléculaire de Huber.

b. La néerose peut se faire par ilols successifs, nécrose insulaire
de Ziegler.

¢. La nécrose peut clre massive.

A. La théorie de la nécrose moléculaire de Huber suppose que
'oblitération se fait par endartérile oblitérante et qu’elle siege sur
les plus fins rameaux artériels. De cette fagon, le processus de sclé-
rogenése esl progressil et ne se fait pas par a-coups successils.

Les faits ne cadrent pas parfaitement avec la théorie. Dans bon
nombre de cas, on trouve, non pas quelques fibres ca et la, en voie
de dégénérescence el a des degrés divers de transformation, on est
plutit en présence de foyers plus ou moins élendus, qui présentent
des altérations au méme stade, ¢'est-i-dire de méme dge.

B. La théorie de la nécrose insulaire a été émise pour expliquer :
1° I'existence de plaques fibreuses multiples séparées par des inter-
valles sains ; 2°la coexistence de foyers a des slades différents d'évo-
lution, les uns présentant de 1'état alvéolaire par exemple, d’autres
étant au stade de la sclérose dure. Dans ce cas, le processus de sclé-
rogenése évolue par d-coups successifs. L'oblitération siege alors, non
sur les grosses branches coronaires, mais sur les petits rameaux de
division.

Il est certainement des eas de plagues fibreuses qui doivent relever
de ce processus, particulierement ceux ou I'on trouve des altérations
récentes aeoté d'altérations plus anciennes. Les différences de stades
indiquent certainement une différence d’age. Mais il ne faudrait pas
croire que tous les cas relévent de ce processus et qu'a chaque plague
fibreuse doit correspondre une oblitération du rameau qui irrignait
la portion du myocarde dont elle a pris la place. Il est des cas on
les plaques fibreuses sont trés grandes et trés confluentes, comme
celles qui confinent & la formalion anévrismale, qui ne peuvent
s'expliquer parla fusion de plusieurs petites plaques fibreuses : elles
relevent plutot de loblitération d'un gros rameau coronaire.

L'étude que nous avons faite de linfarctus cardiaque va nous
permeltre d'expliquer quelques particularités. Nous avons vu que la
production d'un infarctus du myocarde par oblitération d'un gros
trone, la branche interventriculaire par exemple, était fonclion, @ :
du thrombus ; &, de 'intégrité plus ou moins parfaite de la coronaire
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postérieure, et que ¢’élait par ee moven que l'on expliquait la pré-
sence des foyers multiples de sclérose séparés par des territoires
sains. La cicatrisation dans ces cas aménera la formation de plagues
fibreuses mulliples, confluentes au centre et plus on moins dissémi-
nées & la périphérie, et séparées par des points ol le myocarde aura
gardé son aspect normal.

La présence méme de plaques & différents stades d'évolution
s'explique, sans avoir recours & des oblitérations mulliples. Les
plaques ot les Iésions sont les plus récentes sont en général les plus
excentriques, ¢'est-a-dire qu'elles siégent en un point oi la eircula-
tion du myocarde tend a se rétablir par les voies anaslomoliques.
La plus minime influence, diminulion de pression dans le systéme
anastomotique ou nouvelle formation de plaques d’athérome qui
rétrécissent le champ circulatoire, ete., diminueront d’autant la
suppléanee qui se faisait par les anastomoses, et de nouveaux foyers
dégénéreront.

Dans ces cas la sclérogenese évolue de deux fagons. Les plaques
fibreuses du centre sont contemporaines les unes des autres ; elles
ont succédé aux foyers de nécrose qui se sont formés sous l'influence
de loblitération. Les plaques fibreuses de la périphérie s'édifient
successivement, & mesure que se rétrécit le champ circulatoire anas-
tomotique.

Nous n’avons pas l'intention de faire ici la symptomatologie qui
correspond & ces lésions. En effet, tres souvent les plaques fibreuses
ne s'accompagnent d’aucun sympléme; ee sont des trouvailles
d’autopsie. :

D’autres fois, elles enlrainent des troubles plus ou moins graves
qui sont de méme nature que ceux de l'anévrisme pariétal. Nous
renvoyons done, pour leur exposé, au paragraphe concernant la
symplomatologie des anévrismes pariétaux.







CHAPITRE V

ANEVRISMES DU CEUR

Idées régnantes au sujet de la pathogénie. — Anatomie pathologique.
Siege. — Volume. — Forme. — Nombre. — Contenu. — Etat des
séreuses. — Altérations du myocarde. — Etude des anévrismes par

transformation fibreuse.
Théories pathogéniques. — Opinion de Cruveilhier.

Théorie péricardique. — Elle ne correspond pas & tous les [ails. — Elle
est impuissante a expliquer méme les cas ou il existe des adhérences
péricardiques.

Théorie endocardigque. — Elle est inadmissible.

Théorie myocardique. — La transformation fibreuse du myocarde est la
cicatrice d’'un infarctus.

Symptomatologie.
Absence de symptéimes dans un grand nombre de cas. — Crises de
dyspnée. — Aeccés angineux. — Bruit de galop. — Erreur qu'il peut
faire commettre. — Mort brusque. — Mort lente.

IDEES REGNANTES AU SUJET DE LA PATHOGENIE

Noug éliminons les anévrismes valvulaires, qui ne sont gu'une
complicalion des endocardites, et les anévrismes de la parlie supé-
rieure de la e¢loison, dont la formation est sous la dépendanece de con-
ditions anatomiques particuliéres, entierement indépendantes des
altérations vasculaires. Nous ne retiendrons ici que les anévrismes
des parois myocardiques, ceux que 'on dénomme anévrismes par-
tiels ou anévrismes pariétaux. '

Dans le court historique que nous avons fait an commencement
de ee lravail, nous avons démontré les eonceplions pathogéniques
qui ont été successivemenl émises a leur sujet.

L'origine endocardique, péricardique, myocardique, de I'altération
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a élé successivement soutenue; le plus grand nombre des patholo-
gistes & I'heure actuelle pense & une altération primitive du myo-
carde, et c'est la pathogénie de cette derniere qui est discutée.
D'une facon générale, elle est considérée comme étant fonction de la
sclérose des coronaires, et Odriozola, qui a résumé et mis au point
la question, admet que ce sont des altérations lentes progressives
d'origine ischémique par sclérose ariério-capillaire.

Iei, comme pour les ruptures du eceur, nos conclusions ne sont pas
absolument identiques aux siennes. Ce ne sonl pas, pour nous, des
altérations scléreuses lentes progressivement extensives, parallele-
ment & Uischémie artério-capillaire. Nous y voyons plutot le résultat
d'une disparition d'une partie du musele cardiague, le vestige, la
cicatrice d'un ancien infarctus nécrotique.

Nous allons résumer rapidement les caractéres anatomiques des
anévrismes pariétaux, afin d'avoir une base solide pour discuter
ensuile les différentes pathogénies qui ont été proposées, et démon-
trer 'origine ischémique de ces altérations.

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

SiEGE. — Les anévrismes du eceur ont un siege de prédilection pour
les ventricules et particulizrement pour le ventricule gauche. Pelvet
réunit 90 observations ; 'anévrisme dans 87 cas siégeait sur le ven-
tricule gauche et trois fois seulement sur le ventricule droit, Odrio-
zola, sur les 50 observations qui lui ont servi a soutenir I'origine arté-
rielle des lésions, ne mentionne qu'un cas on Uanévrisme siégeait en
méme temps surle ventricule droit et sur le ventricule ganche ; tous
les autres étaient formés aux dépens des parois du ventricule gauche.

Les observations qui ont été publiées depuis, et particulierement
celles qui sont relatées dans les Bullelins de la Société anatomique,
onl toujours trait également a des dilatations partielles du ventricule
gauche.

Toutes les parties du ventricule gauche ne sont pas atteintes avee
une égale fréquence. La pointe est un des points d’élection. Ané-
vrismes de la pointe et anévrismes pariétaux sont presque des
expressions synonymes. Breschel, se basant sur les observations
qu'il avail eues, était arrivé a eonclure que la pointe était leur siége
exclusif. C’est une opinion trop absolue, car nombreux sont les cas
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oit la formation anévrismale respecte la pointe et occupe une toute
autre région. Fréquemment il occupe la parol antérieure du ventri-
cule dans son tiers moyen ; dans ce cas, il empiete presque toujours
sur la partie dela cloison qui est adjacenle. Dans d'aulres cas, bien
moins nombreux, la formation anévrismale siege a la face posté-
rieure du ventricule gauche, pres du bord gauche, beaucoup plus
prés de la base que de la pointe.

VorLume. — Le volume des anévrismes pariétaux est trés variable.
Quelguefois ce ne sont que de pelits enfoncements de la pointe, gros
comme une pelite noix. D'autres fois, ce sont de larges pertes de
substance du myocarde, occupant la moitié oun les deux tiers de la
face aniérieure du ventricule gauche et pouvant atleindre ainsi le
volume d'un gros ceuf de poule ou d’une orange. Entre ces deux
limites extrémes on peul rencontrer tous les degrés intermédiaires.

Forue. — Les anévrismes du eccur ne rappellent que de trés loin
la forme des anévrismes du systéme artériel. Pour faire un ané-
vrisme du cceur, il n’est pas néecessaire qu’il y ait une dilatation par-
tielle d'un point du myocarde, qu’il se forme une poche secondaire,
saillante au dehors et communiquant avee Uintérieur de la eavité
venlriculaire par un orifice plus ou moins rétréei. Le plus souvent,
I'anévrisme pariétal n’est pas reconnaissable au dehors ; la forme du
cceur n'est pas modifiée ; il faut ouvrir les ventricules pour le trouver.
C'est alors que 'on voit, en un point de la cavité ventriculaire, une
dépression plus ou moins large, creusée aux dépens de 'épaisseur
du myocarde. Cette dépression dans certains cas n’est pas brusque,
elle se fait lentement, progressivement, en allant des parties saines, oi
le myocarde a son épaisseur normale, vers les parties malades ol la
couche museulaire disparue, transformée en un tissu fibreux plus ou
moins dense, n’atleint souvent que quelques millimétres d’épaisseur.
Il n’y a pas alors formation de collet; ¢’est Panévrisme diffus de
Thurnam. La cavité ventriculaire semble peu modifiée, elle parait
seulement agrandie de toute la portion du myocarde disparue.

Dans d’autres cas, les limites entre le muscle sain et le point ol
siege I'anévrisme sont tres nettes, et sont marquées par un rebord
saillant formant eollel. La cavilé ventriculaire parait alors plus
modifiée. L’anévrisme se montre comme un diverticule accessoire
du ventricule. Ces caractéres appartiennent de préférence aux ané-
vrismes de la pointe. La cavité anévrismale limitée par son collet
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circulaire peut s’agrandir par pression intérieure el modifier la forme
extérieure du cceur. Ce dernier prend alors un aspeect tout a fait
caractéristique. Il parait formé de denx dilatations superposées, une
supérieure ventriculaire, une inféricure anévrismale, séparées par un
point rétréci. Le cozur a la forme d'un sablier.

Nosmere. — L’anévrisme du cceur est presque toujours unigue. Il
est vrai que l'on a communiqué plusieurs cas d’anévrismes multiples,
mais ce litre ne doit pas faire penser a des dilatations anévrismales
distinetes, siégeant en des points différents du myocarde. Ce ne sont
pour la plupart que de simples bosselures ou des poches secondaires,
surajoutées a la premiere et communiquant plus ou moins large-
ment avee elle.

Contexu. — Dans quelques cas rares d’anévrismes diffus, an’ sens
de Thurnam, c'est-a-dire d’anévrismes sans collet, on peut ne pas
trouver de caillots. C'est 'exception, car le plus souvent la cavilé
anévrismale est remplie par des caillots sanguins quelquefois trés
anciens. Leurs forme, couleur, densité, degré d’adhérence varient
selon les observalions. Dans cerlains cas, ils sont mous, friables, noi-
rilres, assez [acilement détachables du fond de 'anévrisme ; ils sont
alors de formation récenle. Dans d’autres cas beaucoup plus fré-
quents, ils présentent une adhérence extréme avec la poche anévris-
male. En les délachant, on ne sait si l'on fragmente un caillot ou la
paroi myocardique. Ils sont durs, tres denses, se laissent difficile-
ment enlamer par le couteaun. Leur couleur est d’'un brun rougedtre,
stri¢ de trainées noires. La partie qui correspond a la cavité du
ventricule est toujours plus molle et friable ; elle est formée par des
caillots eruoriques récents.

Quelquefois ils présentent dans leur intérieur une petite cavité
kystique remplie d'un liguide sanieux puriforme, qui n'est formé
que par de la fibrine en régression.

Etat pEs sErEvsEs. — Péricarde. — Les lésions péricardiques sont
pour ainsi dire constantes dans les anévrismes pariétaux. Tantot
ce n'est qu'une simple vascularisalion exagérée avee épaississement
du feuillet viscéral ; tantot ee sont des adhérences plus ou moins
élendues des deux feuillets. Cette derniere éventualité est de beau-
coup la plus fréquente, et on a voulu lui faire jouer un role de
premiére importance dans la production des anévrismes du ecceur.
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Ces adhérences sont quelquefois généralisées a tout le péricarde, il
y a symphyse cardiaque totale; beaucoup plus souvent, elles sont
limitées exaclement a la portion eclasiée.

La résistance de ces adhérences est tres variable. On peut en ren-
conlrer qui sonlt molles, liches, celluleuses, se laissant facilement
déchirer, tandis que, dans d'autres cas, elles sont extrémement résis-
tantes el ne permeltlent pas la séparalion des deux leuillels péricar-
diques. Ce sonl ces cas qui ont permis d’établir la théorie des
aneévrismes cardiaques par Lraction péricardigque. Nous verrons dans
quelques instants ee qu'il faut en penser.

Endoecarde. — Comme pourle péricarde, les allérations v sont cons-
tantes. Nous avons déja signalé la présence de caillots au niveau de
la furmation anévrismale. Lorsque ces caillots sont facilement déta-
chables, l'endocarde apparait, mais complétement modifié. Il a
perdu son poli et sa transparence ; il est forlement épaissi el trans-
formé en une plaque d'un blane mat opaque comme de la poreelaine.
A la périphérie de Panévrisme, quand il n’y a pas de eollet, cet
aspect disparail peu a peu el fait place insensiblement i 'endocarde
sain. Dans les eas trés nombreux ou les caillots sont adhérents, les
altérations endocardiques sont plus intenses. 1l est méme difficile et
souvent impossible de dire si 'endocarde exisle encore. Le fond de
la poche est limilé par du tissu fibreux envoyant des prolongements
dans les parties profondes du eaillot, et ce tissu fibreux fail corps
avec celui qui forme la poche anévrismale. Rien ne permet de recon-
naitre la des earactéres qui puissent se rapporter a 'endocarde.

ALTERATIONS DU MYOCARDE. — Pelvet divise les anévrismes pariétaux
en : a) andvrismes par transformation fibreuse ; b) anévrismes par
dégénérescence graisseuse; c) anévrismes par rupture ; d) ané-
vrismes par apoplexie. 1l admet et donne des observations des deux
premieres variétés ; il met en doute Panévrisme par rupture et con-
sidere comme rares les cas d’apoplexie cardiaque.

Nous diviserons les anévrismes en deux classes seulement, en
nous basant sur les lésions de la paroi anévrismale. Dans un premier
groupe nous ferons rentrer lous les cas ou le muscle présente des
lésions dégénératives aigués. Le second groupe correspondra aux
anévrismes par transformation fibreuse,

Notre premier groupe englobe les anévrismes par dégénérescence
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graisseuse, par ruplure, par apoplexie, tels que les a déerits Pelvet.
Pour nous ce ne sont 1a que des infarctus myocardiques avee leurs
caracteres les plus typiques.

Nour avons vu dans le chapitre consacré a I'étude des lésions du
myocarde, dans 'infarclus, que la paroi cardiaque était fréquemment
amincie, et que l'endocarde présentait i ce niveau un caillot adhérent.
Si I'on enléve ee caillot, on trouvera un agrandissement de la cavilé
ventriculaire, di a 'effondrement du point ol siége l'infarctus. On
sera alors fondé o faire rentrer ce cas dans les anévrismes pariétanx.

Il en est de méme pour 'apoplexie cardiaque, Nous avons suffi-
samment démontré que cet aspeel élait oceasionné par une rupture
incomplite du myoearde, avee diffusion du sang entre les faisceaux
museculaires, et quelle était, comme la rupture complete, l'effet du
ramollissement pariétal, secondaire a 'oblitération de I'arlére nour-
riciere.

Les cas d'anévrisme par rupture, de Pelvel, s'ils existent vérita-
blement, doivent se confondre avec les cas d’apoplexie, et doivent
alors reconnailre la méme pathogénie.

Nous laisserons done de coté ces anévrismes par lésions dégéné-
ratives aigués du myocarde, car ils rentrent dans les descriptions
que nous avons données de l'infaretus. Nous ne garderons ici que les
anévrismes par transformaltion fibreuse, pour en discuter la patho-
oénie.

Dans ces eas, I'épaisseur de la paroi anévrismale est toujours tres
minime et quelquefois réduite & une petite lame de quelques milli-
meétres d’épaisseur. Examinée au microscope, on n'y trouve plus trace
de fibres musculaires ; I'élément contractile du myocarde a disparu
et est remplacé par du tissu conjonctif plus ou moins dense. Dans
quelques cas on a plusieurs lames de tissu fibreux séparées les unes
des autres par du Lissu plus liache, favorisantles glissements et faisant
I'office de véritable bourse sérense. Dans d’autres cas, nous avons les
différenls aspects de sclérose molle ou dure avec ou sans hyperge-
nese de tissu élastique. Il arrive méme, dans les vieilles allérations,
que le tissu de sclérose s’incruste de sels caleaires et se transforme
en une coque pierreuse résonnant sous le couteau qui la percute, et
ne se laissant entamer que par la scie.

Si 'on examine la périphérie de I'anévrisme, afin de rechercher
comment le myoecarde disparait et se transforme en tissu fibreux, il
arrive souvent que 'on lrouve des alléralions des fibres musculaires
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on voit quelques faisceaux de fibres atteints de :1ég&n£'l't3ic[t|{te ora-
nulo-pigmentaire ou granulo-graisseuse. En d'autres poinls, la logette
musculaire apparait vide, les pourtours ne sont plus marqués que
par les fins tractus fibreux qui circonscrivent la eellule musculaire,
et finalement ce tissu réticulé s'hypertrophie, se tasse et se trans-
forme en un tissu fibreux plus on moins dense.

Presque constamment, i la périphérie de Panévrisme, el quelque-
fois en pleine poehe anévrismale, on trouve de petits amas pigmen-
taires, vestiges d’hémorragies antérieures ou débris de la lransforma-
tion pigmentaire qui a précédé la disparition de la fibre musculaire,

La cirenlation dans les parois de l'anévrisme subit toujours de
profondes modifications, Les peliles artérioles que T'on rencontre
dans ces placards fibrenx sont atteintes & un tres haut degré par
Fendardérite oblitérante. Les capillaires n'existent pas en eertains
points ; dans d'autres, ils sont énormément distendus par des glo-
bules. Leur paroi eede souvent sous l'effet de celle exagéralion de
tension et il en résulte de petites hémorragies.

que l'on peul considérer comme des lésions de lransition. Ca el la

THEORIES PATHOGENIQUES

Les théories émises pour expliquer les anévrismes du cceur sont
nombreuses. Nouns allons essayer de les grouper, un peu schémati-
quement il est vrai, en prenant pour base de division les altérations
qui ont été considérées comme primordiales, mais la discussion en
sera plus facile. Nous espérons ainsi démontrer que les unes sont
complétement fausses, que les autres, tout en conlenant une partie de
la vérité, sont incomplétes, et que, seule, la théorie de infarctus du
myoearde pent s’appliquer a 'immense majorité des fails.

Les altérations myoeardiques soul inconlestables dans les ané-
vrismes pariétaux ; et la premiére question que l'on doit se poser,
¢'est de savoir si elles sonl secondaires ou primitives, si elles ne
sont que le résultat de la formation anévrismale ou si elles en sont
la cause. :

La premiére théorie a élé soutenue par Cruveilhier. Dans son
Atlas d' Anatomie pathologique il a merveilleusement figuré les alté-
rations anatomiques des anévrismes par transformation libreuse, et
c’est dans les courtes descriptions qui sont annexées i ces fligures
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qu'il a & plusieurs reprises énoneé sa théorie pathogénique. « Sup-
posons qu'un des points de la circonférence des ventricules offre
moins de résistance que de coutume, que sa force conlractile soit
amoindrie, évidemmenl ce sera conbre ce point que s’exercera tout
I'effort du sang : cet effort du sang deviendra une cause d'irritation
qui aura pour résultat la transformation des fibres musculaires en
tissu fibreux, tissu carlilagineux el méme en tissu osseux. » Il admet
done comme cause premiere une diminulion de résistance d'un des
points de la paroi ; les altérations anatomiques seraient secondaires.
La pointe est le sitge habituel des anévrismes, car ¢’est, d’'aprées Cru-
veilhier, le point faible de la paroi ventriculaire.

Inutile de nous arréter longtemps i cette théorie, car elle est loin
de satisfaire I'esprit. Pourquoi, sans altération préalable, un des
points du eceur serait-il plus faible qu'un autre ? pourquoi la pointe
serait-elle plus que tout autre le locus minoris resistentiz ? On ne
se I'explique pas.

La conception d'une alléralion pariélale primitive diminuant en
un point la résistance du coeur, et entrainant secondairement la for-
mation d’une poche anévrismale, est incontestablement plus logique.
Le myocarde sain doit résister i la pression sanguine; si celle pres-
sion devient trop forte, si elle dépasse la résistance normale du
muscle, toute la cavité cede sous 'effort et 'on a une dilatation
du eceur, mais non pas un anévrisme, au sens ou nous l'élendons
ici. Quand le eceur cede en un point de la musculature, c'est que ce
point est alléré; Panévrisme pariétal est une conséquence d'une
lésion myocardique.

(est la du reste un point qui est admis par ltout le monde. Les
divergences d'opinion commencent lorsque l'on recherche la cause
premiere de celte altération myocardique.

L’examen anatomique des cceurs eclasiés a toujours permis de
reconnaitre des lésions de I'endocarde, du péricarde et da myoecarde.
Les auteurs, d'une facon générale, ont aceordé i I'une de ces lésions
une importance prépondérante : ¢’est tantot I'endocarde, tantot le
péricarde ou I'endocarde. (Vest elle la premiére en date et les alté-
rations des auntres membranes ne sont gue secondaires et lui sont
subordonnées. Nous aurons done & examiner successivement les trois
théories : 1° théorie péricardique ; 2° théorie endocardique ; 3° théorie
myoecardigue.
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1°TuEoRIE PERICARDIQUE. — Thurnam le premier insiste sur la coexis-
tence fréquente d’altérations péricardiques avee les anévrismes du
cceur. Pelvet fait les mémes conslatations; il expose en quelgues
lignes le role que l'on serait tenté de faire jouer a cette lésion, Tout
en admettant la possibilité de ee processus pathogénique, il n'y
accorde qu'une médiocre conliance, car il ne connail aucun fait
« qui vienne démontrer la réalité de cette hypothése ». Clest Rendu
qui, lors d'une observation eélebre présentée a la Société médicale
des hopitaux, en 1887, s'est fait le champion de ecette théorie. Pour
cet auteur, la symphyse eardiaque localisée jouerait le role prineipal.
Ce serait par traction excentrique que se formerait I'anévrisme. Il
prend comme base d’argumentation un cas qu’il a observé et les
nombreuses observations d'anévrismes pariétaux ot 'on a mentionné
I'existence d’adhérences péricardiques.

Cette facon de comprendre les anévrismes du ceeur parait pas-
sible de nombreuses objections.

Supposons une péricardite ancienne, ayant laissé comme veslige
de son passage des adhérences Lres résistantes entre les deux feuil-
lets de la séreuse, loealisées sur une surface plus ou moins étendue.
A chaque systole ventriculaire, selon les partisans de cetle théorie, ce
point sera immobilisé, il y aura traction excenlrique, dilatation loea-
lisée de la paroi ventriculaire, dans toute I'étendue des adhérences,
et formation d'un anévrisme. Mais nous ne voyons pas pourquoi ef
comment le myocarde disparaitrait dans toute eette région, pourquoi
il serait remplacé par du tissu fibreux, pourquoi 'endocarde lui-méme
s'épaissirait. Il faudrait alors avoir recours 4 la theorie de Cru-
veilhier, & latransformation fibreuse comme conséquence d'une dila-
lation partielle.

On nous fera, il est vrai, l'objection suivante : les tractions périear-
diques répétées sans cesse a chague systole, pendant des mois oun des
années, entraineront i leur suite une inflammation chronique du
myocarde et son remplacement par du tissu fibreux. Ce fait n'est pas
prouve.

Nombreuses zont lez autopsies oil I'on trouve des adhérences
péricardiques localisées, sans que le myocarde soit atteint de selérose.
De plus, il n’est pas exceptionnel de rencontrer des cas de symphyse
cardiaque généralisée, ayant entrainé une dilatation de toutes les
cavités cardiaques. Sila transformation fibreuse du myoearde doit
avoir lieu par le fait d’adhérences péricardiques, c¢’est bien dans ces
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cas extrémes quon doit la rencontrer. Les ecurs dilatés par sym-
physe ecardiaque peuvenl bien nous présenter un myocarde plus
on moins alléré. mais jamais il n'est transformé en tissu de selé-
rose.

Il faul avoir recours & d'aultres raisons pour expliquer la dispari-
tion du myocarde. Celle-ci vient facilement a Uesprit. Lors d'une
péricardite aigné, le muscle cardiague ne reste pas toujours indemne ;
il peut subir le contre-coup de linflammaltion dela séreuse et dégeé-
nérver dans une plus on moins grande étendue. La phase aigné de la
maladie disparait ; la péricardile aigué se transforme en symphyse
cardiaque, les libres musculaires atleintes disparaissent également
¢l ne sont plus représenlées que par quelques tractus fibrenx. La
myaeardile a été secondaire i la péricardite. Ce raisonnement est
trés juste, mais, pour juger de l'importance des altérations myo-
cardiques, il faul avant tout se rendre compte de leur étendue.

Or, dans le cas de péricardite aigué, les fibres musculaires sous-
épicardigques sonl atleintes, il est vrai, mais dans une minime
c¢lendue : ¢'est une Inflammation toute superficielle, d’a peine
quelques millimelres d épaisseur, les libres qui sont an-dessous sont
absolument indemnes. Clest-i-dire que la paroi mvoeardique con-
serve, dans la plus grande partie de son épaisseur, toute sa vita-
lite.

La destruction d'une paroi ventriculaire, a la suite d’une péricar-
dite, est encore i démonlrer.

La théorie péricardique est done impuissante i expliquer la forma-
tion des anévrismes pariétaux; nous devons montrer mainlenant
qu'elle ne cadre que tris imparfaitement avee le plus grand nombre
des observalions publiées.

Adhérences péricardiques, sulfisamment résistanles, localisées au
sicge de I'anévrisme, telle est, pour les partisans de eelle théorie, la
condition indispensable de la formation anévrismale. Il s’en faut de
beancoup qu'on la rencontre dans toutes les observations.

Les altérations péricardiques sont pour ainsi dire conslantes, mais
elles ne sonl pas toujours représentées par la symphyse. Fréquemment
on trouve le feuillet viseéral plus ou moins épaissi, plus ou moins
vascularisé dans la région de Nanévrisme, mais la symphyse n’exisle
pas. Nous pouvons citer au hasard les observations de Cruveilhier,

" CHuveiLHier. Atlas d’Analomie pathologigue.
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de Meuriot, de Fredet!, de Bouisson ®, et plusieurs cas personnels?
o la symphyse méme légire n'existail pas.

IYautres fois, on trouve de la symphyse cardiaque, mais an lieu
d’étre en présence d'adhérences serrées, trés résistantes, on ne ren-
contre que des brides eelluleuses légeres el tres liches que le doigt
détache avee la plus grande facilité. Certes il ne vient pas a U'esprit,
en présence d'un tissu si pea résistant, de vouloir lui faire jouer un
role de traction suffisant pour entrainer la formation d'un ané-
vrisme.

Enfin le siege lui-méme des adhérences ne plaide pas toujours en
faveur de la théorie péricardique. 1] est indéniable que la symphyse
a fréquemment les mémes limites que lanévrisme, mais celle super-
position de lésions n'esl pas constante. Dans cerlains (ails les adheé-
rences ne siegent que sur un point de Panévrisme, en géndral aun
peint culminant; dans d’aulres, beaucoup plus nombreux, elles
empiétent sur le myocarde sain et on peul méme conslaler une
symphyse cardiague totale.

Inutile de nous appesantir plus longtemps sur eette théorie, qui est
insuffisanle & nous expliquer les lésions du myocarde el qui ne con-
corde quavee un nombre restreint de faits.

2° TuEorie ExpoCARDIOQUE. — Celle théovie a éLé comprise différem-
ment parles auteurs.

Les uns admettent une rupture primitive de U'endocarde. Le sang
refoule le myocarde el forme une poche anévrismale. Cest la théorie
de Vandéorisme faux consécutil, de Bérard et Breschet.

Les autres admeltent une endocardite pariétale, avee propagation
de l'inflammation au myocarde sous-jacent. L’anévrisme est la con-
sequence de celle myocardite secondaire.

La théorie de l'anévrisme [aux conséculil est applicable & un cer-
tain nombre de faits, en parliculier aux anévrismes par lésions dégé-
nératives des libres museculaires. Ge sont les faits les plus rares, el on
ne doit les interpréter que comme des ruplures incomplétes du eceur,
¢'est-a-dire que Paltération principale siege au niveau du myocarde
qui est atleint de myomalacie. L'allération endocardique est contin-

I PELVET Anévrismes du ceewr. These de Paris, 1867.
* BouissoN. Anévrisme e cowr. Sociéle anatomigque, 1883,
* Obs. 25, 27 de ce travail.
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gente. Celle théorie, telle qu’elle étail comprise par Bérard et Bres-
chet, ne laisail pas entrer en ligne de compte les altéralions myocar-
diques. Elle était done incompléte.

Vraie pourles anévrismes par lésions dégénéraltives, I'est-elle pour
les anévrismes par transformation fibreuse ? Nous ne le pensons pas.
Le cceur, dont I'endocarde est rompu el dont la portion musculaire
est distendue et dissociée par le sang, entraine presque fatalement la
mort a bréve échéance. Supposons qu'un individu, atteint de rupture
incomplete, survive quelques jours; le myocarde dégénéré n'est pas

une barriére suffisante pour résister i la pression sanguine intra-
ventriculaire. Peu & peu le sang progressera, infiltrera les différentes
couches el se eréeraun chemin jusqu'au périearde. Le malade mourra
de rupture du eceur, avanl que son anévrisme ait eu le temps de
subir la transformation fibrense.

La théorie de 'endocardite primitive, avee propagation inflamma-
Loire au myocarde sous-jacent, est parallele a la théorie péricardique.
Comme elle, elle est insulfisante et ne cadre pas avee lous les fails
d'anévrisme.

Elle a été soulenue principalement par Forget, Mercier, Peacock,
Rindfleisch, Pelvet, ete. L'endoeardite aigué ou chronique amenerait
par propagalion une inflammation du myocarde. Il y aurait trans-
formation fibreuse de ce dernier et dilatation conséeutive de toul le
territoire sclérosé: telle est la filigre des aceidents.

Autant les endocardites valvulaires sonl fréquentes, aulant sont
rares el exceplionnelles les endocardites pariétales primitives. De
plus, il n'est nullement prouvé que linflammation partie de I'endo-
carde puisse se propager a toute I'épaisseur du myocarde, au point
de le transformer en une lame de quelques millimelres d'épaisseur.
Au nivean des muscles papillaires el des piliers du eceur, on trouve
dans certains cas un peu d'endocardite chronique ; elle se révele sur
la coupe par une lame réguliere de tissu fibreux de un demi a 1 mil-
limétre d'épaisseur, mais dépassanl rarement ces chiffres ; cetle
lame fibreuse représente plutot 'épaississement de lendocarde,
qu'une inflammation myocardique propagée. Nous somimes loin de
la transformaltion fibreuse de toule I'épaisseur de la paroi car-
diaque.

Et enfin celte théorie ne nous explique pas la présence des alté-
ralions péricardiques, de la localisation si particuliere de 'anévrisme
a la paroi antérieure du ventricule gauche et a la pointe. Elle ne
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tient pas compte des altérations des arléres coronaires qui sont
presque constantes. Elle est done insuffisante.

3° THEORIE MyocarpiguE. — Clest celte théorie qui est admise par
le plus grand nombre des auteurs. Le myccarde sain résiste a la
pressicn sanguine intra-ventriculaire ; une altération de cetle paroi
est nécessaire pour qu'elle puisse se laisser dilater, cette altération
n'est pas secondaire & une lésion péricardique ou endocardique, elle
siege primitivement au niveau du myocarde. C'est une myocardite.
Dans cette coneeption, l'anévrisme du cour n'est qu’une complica-
tion mécanique de la transformation seléreuse du myocarde.

Nous avons. au ecommeneement du chapitre précédent, divise les
myocardites chroniques en myocardites scléreuses hypertrophiques,
en plaques fibreuses du myocarde.

('est & cetle derniére variété de lésions que confinent les ané-
vrismes pariétaux.Du reste, les principaux auteurs qui se sont oceupés
de la question, Huber, Leyden, Nicolle, ete.. ont montré les étroites
relations qui unissent les plaques fibreuses aux anévrismes el con-
siderent ces derniers comme une conséquence mécanique, obligée,
de I'étendue et de la confluence des placards seléreux. Si done il y a
identité de nature entre ces deux altératlions, il doit y avoir égale-
ment identité dans la pathogénie.

En sorte gue, pour nous, 'anévrisme pariélal est fonetionde Uobli-
tération des coronaires. Un thrombus se fait au niveau d'un point
rétréci, toute une portion du myocarde dégénére. 5i la rupture du
ceeur ne se produil pas, le foyer de nécrose entre en régression, se
cicatrise et laisse & sa place un placard fibreux plus ou moins
grand. L'anévrisme est des lors constitué.

La majorilé des fails que nous avons vus, ou dont nous avons In
les observations, plaident en faveur de celle pathogénie.

Nous avons vu que 'infarctus siege parliculierement sur le ven-
tricule gauche, au nivean de la face antérieure, prés de la pointe,
avec participation de la cloison. La face postérieure du ventricule
gauche est atteinte moins fréquemment. L'anévrisme pariétal pré-
sente exactement ces mémes localisations. :

Le tissu fibreux qui constitue la paroi de l'anévrisme n'offre
aueun caractere particulier qui permette de le différencier d'un tissu
scléreux d'origine inflammatoire, par exemple. Cependant, il n’est
pas rare de trouver a4 la périphérie du foyer tous les stades inter-
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médiaires entre la dégénérescence de la fibre et son remplacement
par du tissu fibreux : état alvéolaire, sclérose molle. 1ls présentent
tous les caracleres de ceux que nous avons décrits dans 'infarctus.
Les anciens foyers eux-mémes monlrent souvent dans leur intérieur
des bloes pigmentaires, reliquat d’anciennes hémorragies, on plutot
vesliges du pigment qui infiltrait les cellules musculaires. C'est la
un ecaractére qui, sans appartenir en propre a l'infarctus, se voit
beaucoup plus rarement dans les seléroses inflammaloires.

Enfin I'état du systéeme coronaire dans les cas d’anévrismes parié-
taux est triés probant.

Malheureusement, toutes les observalions ne cilent pas 'élat de
ces vaisseaux. Cependant Odriozola compulse 50 cas el conclut que,
dans les anévrismes parié¢taux, les coronaires sont presque loujours
tres altérées, souvenl eompletement oblilérées. Nous-mémes, nous
avons fait plusieurs autopsies d'anévrismes cardiaques, et nous
avons toujours rencontré une oblitération en rapport avee la portion
eclasice. Nous avons en également ent re les mains le plus grand
nombre des cwurs présentés i la Sociélé anatomique pendant les
années 1894 et 1895, et nous avons toujours Lrouvé Poblitération.

Cependant tous les eas, parail-il, ne sont pas aussi confirmalils
fue ceux que nous avons vus. Cerlaines observalions mentionnent
que les coronaires étaient Lriés malades mais non oblilérées, d'autres
que les coronaires élaient absolument saines.

Dans les cas ot les coronaires élaient tres rétrécies. mais out 'on
w'a pu constater d'oblitération, il subsiste toujours un doute. Com-
menl I'examen a-t-il été pratiqué ? N'a-t-on pas chassé le caillot?
Ou bien ¢e dernier ne s'est-il pas fragmenté et n'a-t-il pas disparu
spontanément ? Les caracleres analomigues de ces anévrismes élanl
absolument identiques & ceux ou l'oblitération a été notoirement
reconnue, il est probable qu'ils relevent du méme proeessus patho-
génique.

Les cas ol les coronaires ont été trouvés enlierement saines sont
extrémement rares ; les plus authentiques sont ceux de Fredet!,
Rendu *, Bureau ®. Nous avouons qu'il est impossible d'expliquer ces
fails i I'aide de notre théorie. Doil-on supposer une embolie d'une

I PELVET. Anevrismes du cawr. Thise Paris, 1367
® lexou. Anévrisme du cowr. Sociélé médicale des Hopitaux, 1889.
* FrRepET, Anévrisme du cour. Sociélé anatomique, 1892,
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coronaire, avee disparilion du caillot ? Nous avons noté la rareté, la
quas-iimpossibilité méme d'une embolie des coronaires. Doit-on
admetlre que l'anévrisme dans ces cas s'est formé =ous U'influence
d'une autre altération du myocarde ? CCest une hypothese plausible,
Mais retenons bien que ce sont des cas tout a fait exceptionnels, et
que le plus grand nombre des anévrismes sont dis indiscutablement
a l'oblitération d'un ramean des coronaires.

SYMPTOMATOLOGIE

La symplomatologie des anévrismes pariélaux est extrémement
vague, si tant est qu’elle existe. En effet, deux cas peuvenlt se pré-
senter : 1° anévrisme ne se révele par aucun symptime, e'est une
trouvaille d’autopsie; 20 'anévrisme entraine des perturbalions car-
diaques qui se traduisent en clinique par un ensemble symptoma-
tique plus ou moins bien défini.

Les cas du premier groupe sont trés fréquents. Les plus beaux
spécimens d’anévrismes pariélaux que nous avons eus sous les
yeux, n'avaient pas élé soupconnés en eclinique, et étaient méme
impossibles & diagnostiquer, ear ils n‘avaient donné lieu & aucune
modification du ciété du ereur. Le plus souvent, le malade entre a
I'hopital pour une affection quelcongue, hépatite chronique, pleuré-
sie, tranmatisme, ete., rien n'attire 'attention du colé du systéme
circulatoire ; examen du coeur pratiqué méme avee soin ne permet
pas de déeouvrir de troubles rythmiques ou de bruits patholo-
giques. La maladie évolue d'une facon normale, sans adjonetion de
symplomes cardiaques, et lorsgue la mort survient l'on est tres
surpris de rencontrer une aussi grosse altéralion du myoearde.

Il ne faudrait pas penser que ces anévrismes, silencieux au point
de vue clinique, ne sont que de pelites ectasies sans importance el
que ee silence symplomalique est lié au peu d'étendue de l'ané-
vrisme. L’¢tendue de l'altération myocardique semble n’avoir que
peu dimportance. Plusieurs fois nous avons vu des anévrismes,
occupant la moitié ou les deux tiers inférieurs de la paroi antérieure
du ventricule avee toute la portion correspondante de la eloison, ne
saccompagner d’aucun trouble, d’aucun symptome, pas méme
d’hypertrophie cardiaque.

C'est un fait véritablement surprenant, presque inexplicable, que
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les contraclions cardiaques n’'aient subi aucune modification aprés
la disparition d’une portion aussi considérable du myocarde.

Ces cas sont d'un grand enseignement, car ils tendent a rendre
justementl sceplique sur la symptomatologie si complexe que 'on
assigne i la cardio-sclérose.

Il est vrai que_dans ces cas les allérations sont localisées a une
portion du myocarde, que la cavité ventriculaire est relativement peu
maodifice par U'effondrement pariétal, que celle ectasie partielle est
souvenl comblée par des caillols résistants, el surtoul que les val-
vules mitrales et aortiques sont indemnes.

On doit admettre que le nombre des fibres myoecardiques restantes
est largement suffisant pour le fonclionnement normal du eceur.
Mais qu'un obstacle survienne, que 'effondrement pariétal se trans-
forme en une poche plus ou moins prolonde, que les valves aor-
liques, par exemple, deviennenl rugueuses ou insuffisantes, que la
erosse de l'aorle perde son élaslicité et se laisse dilater, I'équilibre
sera rompu. Le coeur va essayer de compenser, par une augmenta-
lion d'énergie, les résistances qui s'opposent au libre eours du sang;
mais, amoindri dans sa musculalure, il deviendra rapidement insuf-
fisant. C'est probablement & cette pathogénie que 'on doit rapporter
bon nombre de symplomes nolés dans certaines observations. La
svmplomatologie des anévrismes du ceeur, quand elle existe, est du
reste loin d'étre toujours la méme. On peut constater des troubles
fonctionnels divers et des signes locaux de dyssyslolie cardiaque.

Les troubles fonctionnels cansislent principalement en erises de
dyspnée survenant, comme les aceés d'asthme, au milieu de la nuit.
Leur nombre, leur durée et leur fréquence varient avec les individus.
Ils se précipitent en général vers la [in de la maladie, deviennent
subintrants et le malade tombe en asystolie.

L'auscultation permet presque toujours de percevoir de nombrenx
riles sous-crépilants, fins, localisés & un ou plusieurs points du
poumon. Ce sont de véritables erises d'cedéme aigu du poumon, avee
expectoration albumineuse, analogues & celles que 'on rencontre
dans les affections aortiques. Elles peuvent emporter le malade.

Des acces d'angine de poitrine, plus ou moins nels, surviennent
assez fréquemment. Du reste,ils ne diflferent pas de ceux que nous
avous signalés lors des ruptures du eceur et ¢’est méme une facon de
mourir pour les individus atteints d’anévrismes pariélaux. Souvent,
dans ces cas, on peut, & colé des lésions anciennes qui ont entrainé
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la formation de I'anévrisme, trouver des foyers plus récents de ramol-
lissement ischémique contemporains des derniéres crises d'angor
pectoris.

L'examen du cceur permet quelquefois de relever des détails
intéressants, mais pouvant rarement conduire au diagnostie.

L'inspection de la région précordiale permet dans certains cas de
découvrir une voussure thoracique ou une dépression systolique liée
a la symphyse cardiaque.

La percussion donne peu de renseignements; on constate guel-
quefois une angmentation de la matité cardiagque dans les cas d’hy-
pertrophie, qui du reste n'est pas fatalement liée a I'anévrisme.

*ar I'auscultation on constate souvent quelques phénomines patho-
logiques : assourdissement des bruits, souffle systolique prolongé
pendant la diastole,dédoublement dusecond temps, ete.; ancun d’'eux
n'est constant ni pathognomonique. Il en est un aulre sur lequel
M. Rendu a attiré I'attention et que nous avons été & méme de cons-
tater sur un de nos malades. C'est un rythme de galop se rappro-
chant beaucoup de celui qui est lié a Uhypertrophie cardiaque des
nephrites, mais qui présente cependant quelques caracteres différen-
Liels.

Le bruit de galop de I'anévrisme dillere du bruit de galop rénal.
1° Par son rythme qui, au lieu d’étre présystolique, est diastolique
et permanent, ¢'est-a-dire qu'il ne change pas d'intensité et qu’il
s'entend tous les jours avec les mémes caractéres.

2¢ Par son limbre, car il est constitué par un claquement surajoulé
a timbre clair, éclatant, rappelant le bruit parcheminé des valvules
sigmoides.

3° Par son siége. Il s’entend, non pas a la pointe, mais au-dessus
de la pointe, vers la partie moyenne du ventricule, et se propage trés
loin vers l'appendice xyphoide.

Malgré ces caractéres différentiels, ee bruit de galop esl plus souvent
une cause d'erreur qu'un véritable symptome caractéristique. Sou-
vent, on est en face d'un individu en asystolie plus ou moins con-
lirmée, avec @deémes périphériques et urines albumineuses. Si, en
méme temps que le bruit de galop, existe une hypertrophie cardia-
que, ce qui est fréquent, le diagnostic de néphrite chronique semblera
inattaquable. EL cependant le malade est asystolique et non uré-
mique ; 'albuminurie qu’il présente est I'albuminurie du rein de stase
veineuse, du rein cardiaque. La lésion est au ceeur et non aun rein.
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La mort dans Vanévrisme pariétal peul survenir de plusieurs
facons. En dehors des cas ou le malade est emporté par une affection
sans rapport avec les lésions cardiaques, la mort peut survenir brus-
quement ou d'une facon lente el progressive.

La mort brusque survienl soil par ruplure, soil par acees dangine
de poitrine ou d'eedéme aigu du poumon.

La rupture se produil en plein anévrisme ou plus souvent 4 sa
périphérie, au niveau d'un point récemment ramolli. Sa symptoma-
tologie n'a rien qui la différencie des ruptures ordinaires.

La mort par acces d’angine ou d’eedéme aigu du poumon esl assez
fréquente. Le malade depuis quelques jours est en proie a des acees
de dyspnée paroxystique qui deviennent de plus en plus fréquents, et
il finit par succomber au ecours de I'un d'eux.

La mort lente el progressive survient par insullisance cardiaque.

Le cceur se dilate ou s’hypertrophie, les contractions deviennent
irrégulieres ; la congestion des bases s’élablil, des ®demes périphé-
riqques surviennent sous Uinfluence de la moindre fatigue. Le rein
subil lui-méme une congeslion passive et 'albuminurie apparait. On
asous les yeux un type d'asystolique avee des périodes d’amélioralion
et de rechute de plus en plus graves, et le sujet finit par succomber
quand le ecur devient incapable de lutler conlre 'embarras de la
circulation périphérique.









INFARCTUS RECENTS AVEC RUPTURE DU CCEUR

OBSERVATION I

(Sociélé anatomigue, 12 juillet 1895),

Rupture compléte du cceur, siégeant a la face antérieure du ven-
tricule gauche ; thromhbose de l'artére coronaire gauche.

Par Louis GuiLLEMOT, infterne des hopitanx.

Examen microscopiqgue par R. Manrig. (Cet examen est inédit, il n'a pas
eté publié dans les bulletins de la Société analomigue. )

Il s'agit d'une femme de trente-huil ans, repassense, enlrée le 9 juil-
let 18935 dans le service de M. le D' Brault, a I'hdpital Tenon, pour des
crises de d}'apnée violente, accompagnées de douleurs prm*urdmlca
accidents qui se sont dénounés par la mort subite deux jours aprés son
enirée,

Elle se plaignaitl d’avoir depuis environ six mois des acecés d’étouffe-
ments et des palpitations, surtout a l'oceasion d'efforts. A plusieurs
reprises elle avait eu de l';wdéme malléolaire, d’ailleurs non persistant,
des douleurs précordiales el des points douloureux dans le dos, entre
les omoplates et au niveau de 'épaule et du bras gauches.

Ces divers accidents ne 'empéchaient pas d'ailleurs de travailler et
I'obligeaient tout au plus 4 garder un repos de courle durée : ¢'était une
fernme de santé habituellement bonne, dont les antécédents héréditaires
étaient absolument nuls et qui elle-méme n'avait jamais fait de maladie
sérieuse, ni rhumatisme articulaire, ni fievre Lyphoide. Elle n’ :w*nt pas
eu d'enfants.

Les accidents qui I'obligérent a entrer & I'hopital avaient débuté le
dimanche 7 juillet. Brusquement, pendant une promenade, elle est prise
d'un violent point de cdté & gauche, en dehors du sein, accompagné d’une
angoisse trés vive ; elle devient pile, se plaint d’élouifer et est foreée de
s'élendre sur un bane. Aprés un vomissemen! alimentaire, ces accidenls
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semblent s’amender, si bien que son entourage, d’'abord trés effrayé, se
rassure et que l'on croil a une simple indigestion.

Mais le point de coté reparait dans la journée du lundi et la malade
passe la nuit du lundi au mardi assise dans son lit, en proie a une dys-
pnée Irés pénible. Elle est admise le 9 juillet salle Magendie.

Ce qui frappe a4 son entrée, c¢’est I'anxiété qu'exprime son attitude.
Assise dans son lit, c¢’est la seule position qui lui procure quelque sou-
lagement, dit-elle, elle s’appuie sur ses mains, le corps penché en avant,
changeant sans cesse de place. Les lraits sont contractés, d'une pileur
jaunatre ; sa respiration est précipitée, courte, entrecoupée d'une loux
quinleuse, séche.

Elle se plaint vivemenl d’'un point de coté 4 gaucke, en dehors de la
pointe du ceceur; elle soufire ézalement, mais moins, dans la région pré-
cordiale, au niveau de la base, et l'on trouve des points douloureux sur
le trajet du nerf phrénique gauche, principalement & 'épigastre, a la
hauteur de la deuxiéme cote.

A T'auseultation, les bruits du corur sont précipités, un peun assourdis,
mais il n'y a ni altération de rythme, ni souffle. L'élendue de la matité
du ceeur n’esl pas augmentée.

La respiralion esl rude el diminuée o la base gauche en arriére, avec
obscurité du son, et i droile on trouve un peu de submatité et daffaiblis-
sement du murmure vésiculaire.

En présence de ces phénoménes douloureux et dyspnéiques, que
n'expliquent en somme pas les signes physiques du coté du ceeur et des
poumeons on fait 'hypothése, trés réservée, de pleurésie diaphragmalique,
d’autant plus qu'il existe de la fievre (386 le matin el 38° le soir).

Ces phénomeénes paraissent s'amender sous l'influence de la révulsion
et de la morphine, lorsque le 11 juillet, un peu avant la visite, alors
qu'on venait de conslater i nouveau l'intégrité du cceur, et seulement
une accentuation du son el de la respiration aux deux bases, la malade
qui élail assise dans son lit, palit, tombe & la renverse et meurt en trois
a quatre minules.

Autopsic

On trouve un épanchement séreux peu abondant des deux colés de
la poitrine ; les plévres sonl saines.

Le péricarde est distendu par un épanchement sanguin en parlie coa-
gulé et adhérent an eceur ; U'origine de cet hémopéricarde est une rup-
ture du ventricule ganche siégeant au lien d'élection, ¢'esl-a-dire sur sa
face antérieure, a la parlie moyenne, tout prés du sillon interventricu-
laire, sur une longueur d’environ 5 cenlimétres et suivant un arc de
cercle ouverl & gauche. Les lévres en sonl déchiquelées, taillées en
biseau el le trajet oblique méne sur un caillot adhérent, saillant & la paroi
antérieure du ventricule gauche.

Autour de la rupture, sur une zone assez élendue, le myocarde pré-
sente une teinte jaunilre trés nelte, et son épaisseur, qui va en dimi-
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nuant, ne dépasse pas environ dewr millimétres au niveau du point oil il
a faibli.

L'arlére coronaire gauche, de qui dépend la région malade, est throm-
bosée a environ 2 centimélres de son origine. Une série de coupes per-
pendiculaires & la direction de I'artére, permettent de trouver le caillot
obturateur sans rien changer i sa situation, Dans le eas présent, il s'agit
d'un thrombus ancien qui n’a guére que 5 millimétres environ de large.
La coronaire droite est absolument saine el le reste du cceur a dailleurs
sa coloralion normale.

Le sysltéme vasculaire général présente des ilots d'athérome circons-
crits a quelques points de 'aorte thoracique et de I'aorte abdominale.

Les arléres cérébrales sonl également atteintes. Les poumons sont
normaux. Le foie et les reins présentent 'aspect de la congestion chro-
nique d'origine cardiaque.

Examen microscopique (faddil)

Les coupes onl élé praliquées en trois points différents :
1° A la périphérie de l'infarctus ;

2% En plein infarctus, au voisinage de la rupture ;

3° Au niveau de la rupture.

MORCEAU PRIS A LA PERIPHERIE DE L' INFARCTUS

A l'wil nu, teinte grisilre, non uniforme, aspect bigarré, Deux cou-
leurs : o) gris pile liranl sur le blanc jaune, §) gris foncé lirant sur le
brun. — Ces deux couleurs sonl nettement tranchées et forment en s’im-
briquant des dessins en jeu de palience ou bien des mouchelures. La
couleur gris pile I'emporle beaucoup sur la teinle foncée, ¢’est elle qui
correspond au lissu le plus dégénéré.

Examen des coupes. — Coloration a Ia thionine phéniquée. Méme
aspectl bigarré du cceur, mais ici nous avons trois teintes différentes :

A) Des zones ot rien n’est coloré, ni fibres ni cellules (apparence jaune
trés clair).

B) Des zones ou les fibres musculaires ne sont pas colorées (appa-
rence jaune clair comme précédemment), mais ol ces fibres sonl sépa-
rées par une infinité de cellules rondes trés vivement colorées en bleu.

C) Enfin des zones ot les fibres musculaires prennent une teinte ver-
ditre et un aspect granuleux.

Zones A. — (Faible grossissement. Object. 2. Ocul. 4. Reichert.) .

Les fibres qui conslituent ces zones forment des placards irréguliére-
ment conformés. D'une facon générale leurs limites sont trés netles
quoique irréguliéres. Ces limites sont constituées par les infiltrats leuco-
eyligues des faisceaux cireonvoisins, infiltrals qui s'arrétent brusquement
aux confins de la zone en question. Les faisceaux de fibres qui consli-

8
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tuent ces zones A sont trés facilement reconnaissables, grice a leur
mangue absolu de coloration. Ces faisceaux sont complétement incolores
si l'on pousse la décoloration de la coupe i l'extréme, mais si l'on ne
décolore que trés peu, ces fibres prennent une teinte uniforme bleu ver-
ditre, sans éleclion, sur les noyaux. Ils sont séparés les uns des autres
par des fenles claires ot rien n'est coloré. Etude 4 un fort grossissement
(Ocul. 4. Object. 4 ou 6, Reichert),

Les espaces interfibrillaires apparaissent comme de fines fentes ou
plutit comme des lignes plus foncées o I'on ne rencontre ancun élément
cellulaire. A la périphérie senlement, on renconlre quelgues rares cel-
lules aplaties entre deux cellules cardiagques juxtaposées.

Les fibres ne sonl pas modifiées dans leur volume. Elles sont conlinues,
non fragmenlées, comme dans la dissocialion segmenlaire. — Dispari-
tion compléte du noyau qui en aucun point n'est coloré. Le fuseau pig-
mentaire central esl conservé; il est peu abondant. La striation est alté-
rée, moins bien perceptible qu’a I'élat normal. C'est tanlot la striation
lransversale, tantot la striation longitudinale qui est la plus visible. Sou-
vent elle n'est plus formée que par des pelils grains brillants juxtapo-
posés. Sur certaines fibres, ces altérations sont plus marquées ; la cellule
prend un aspecl vilreux ou granuleux et toute striation disparait complé-
tement.

Zones B. — Elles sonl plus nombreuses el plus élendues que les
zones A, elles sont également un peu plus diffuses, et présentent des
aspects un peu variables en rapport avec le plus ou moins grand nombre
de cellules interstitielles.

Les faisceaux de fibres sont plus distinels qu’a I'état normal, car ils
" sont sépareés les uns des aulres par des espaces conjonclifs distendus par
des cellules lymphatiques. Il en est de méme pour les espaces interfi-
brillaires qui souvent sont comme injeclés de cellules rondes, Ils sont
développés au maximum el peuvent acquérir un diamétre plus considé-
rable que celui des fibres musculaires. En certains points on se croirait
en présence de véritables abeés miliaires.

Les cellules qui remplissenl ces espaces sont extrémement intéres-
santes, Elles sont pour ainsi dire réduites & leur noyau qui présente les
formes les plus variées. Rarement il est régulier, franchement circulaire
ou ovoide, il présente plutit I'aspect muriforme, ou noyau bourgeonnant.
On voit souvent 2, 3, 4 noyaux et méme plus dans une seule cellule. Ou
bien ils se touchent, ou bien ils sonl plus ou moins distincts, réunis seu-
lement par un mince filament, D'autres fois ils sont complétement indé-
pendants el s’entourent d'une sphére de protoplasma qui leur est propre.
Il est évident que tous ces aspecls correspondent aux phases de la multi-
plication nucléaire par division directe. Cette multiplication se fait d'une
facon trés aclive. En aucun point nous n'avons trouvé de kariokynése.

Comment ces cellules se trouvent-elles 1a ? Elles y cheminent grice au
courant lymphatique. D'autres progressent i 'aide de mouvements ami-
boides. Ces derniéres sont trés reconnaissables. Elles ont un aspect
allongé, leur noyau est comme éliré et moulé sur les fibres dont elles
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occupent les interstices. Elles s'insinuent entre les cellules musculaires ;
jamais nous ne les avons vus pénétrer dans leur intérieur.

Les fibres musculaires présentent exaclement les mémes alléralions
que dans la zone A. En quelques poinls cependant et exceptionnellement
on voit encore des cellules musculaires avec un noyau pile et peu coloré.

Zones (. — Les faisceaux de fibres qui composent ces zones sont carac-
térisées :

1? Par leur coloration. Dans les zones A et B les fibres élaient peu ou
pas colorées, iei, elles prennenl une teinte verte;

2° Par leur différence de réfringence. La fibre devient terne, grenue.
Par l'examen a la lumiére trés oblique les zones A et B apparaissent au
blane pile argenté, les zones C se dessinent en noir plus ou moins foncé ;

3° Par les modifications de la striation.

Vues sur des coupes transversales les fibres offrent un aspect granu-
leux. Chaque eylindre primitif de substance contraclile apparait nette-
ment comme un petit point distinct et séparé de ses voisins par un espace
clair. On dirait que le proloplasma cellulaire est gonflé, eedématié, et
qu’il dissocie les différents cylindres primitifs.

Sur les fibres vues longitudinalement, la striation transversale a pres-
que completement disparu, la striation longitudinale est au contraire exa-
gérée, mais pathologique. La fibre est comme effilochée, peignée ; elle
est formée de fuseaux juxtaposés comme dans la striation normale, mais
plus ou moins ondulés. Chacun de ces fuseaux présente un aspect gra-
nuleux ; des points plus sombres alternent avec des parties claires.

4% Par la présence de noyaux au centre de la cellule. Ils se colorent
mal, d'une facon diffuse. IIs sont trés souvent volumineux et de forme
bizarre, carrée, rectangulaire, polyédrique. A leur surface on voit des
crétes d'empreintes qui s’insinuent entre les eylindres primitifs ;

4o Par la dissociation segmentaire de ces éléments, comme l'on décrite
Landouzy et Renaut:

(i° Par U'infiltration plus ou moins compléte des espaces conjonelifs par
des cellules rondes comme dans les zones B;

7° Par la répartition assez irréguliére de ces foyers. (Quelques-uns ne
sont constitués que par deux ou trois fibres, d'autres englobent le tiers ou
la moitié de la paroi ventriculaire. Le plus souvent ce sonl des foyers
irréguliers, en forme de placards dont les extrémilés s'effilent el se
perdent dans le myocarde qui est a l'entour. Dans quelques points, ils
sont localisés autour des vaisseaux on des espaces conjonctlfs, sous forme
d’'une couronne plus ou moins élendue.

Fréquemment a la périphérie de ces foyers C, on voit la fibre devenir
de plus en plus granuleuse ; toute striation disparait. Bientdt son contenu
semble se vider et il ne reste plus a sa place qu'une pelile logette 3 con-
tours formés par des fibres conjonctives liches, et & contenu représenté
par du suc ot flottent quelques détritus granuleux. En fail d’éléments
fizurés on trouve seulement des cellules conjonclives fixes dans la paroi
de la logette et quelques leucocytes migrateurs dans I'intérieur. Souvent
ces lencoeytes sont chargés de débris pigmentaires.
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Coupes colorées a la safranine. — 1l y a élection sur les parties
dégénérées, elles prennent une couleur rouge sombre uniforme, un peun
analogue i celle de la substance fondamentale du carlilage. — On suit assez
bien les transformaltions de la fibre. On en trouve qui, réfringentes et rec-
tilignes, deviennent subitement irréguliéres, moniliformes, ondulées et
dont la substance musculaire se résout en blocs irréguliers et granuleux.

Coupes & I’hématoxyline éosine ou hématoxyline et picro-
carmin. — Les zones A forment bloe et se colorent uniformément en
rose ou en rouge. Les autres délails ne sont pas plus marqués que dans
la coupe a la thionine.

Coupes au picro-carmin, — Elles sont plus difficiles i lire.
Les zones A prennent une coloralion rose ou rouge plus ou moins foneé.

MORCEAU PRIS EXN PLEIN INFARCTUS

La paroi cardiagque est trés amincie, elle mesure au plus un demi-centi-
metre d’épaisseur el s’élend sur une largeur de 5 4 6 centimétres. Elle
présente une couleur jaune gris tirant sur le verl. Sa consislance esl assez
ferme. Du coté de la cavilé venlriculaire, caillot fibrino-cruorique trés

adhérent.

Examen des coupes. — Coloration & la thionine phéniguée.

L'épicarde est légérement épaissi et recouvert de délritus sanguins.
Couche graisseuse sous-épicardique normale. Une veine atleinte de phlé-
bite et oblitérée.

Le myocarde ne se colore plus, il n'y a pas trace de noyaux. Les diffé-
rents faisceaux musculaires sonl tassés les uns sur les aulres, ils forment
bloe, el laissenl enlre eux i peine quelques fissures qui permetlent de
voir que ce sont des fibres accolées.

Les fibres musculaires sont souvent trés amincies et comparables 4 de
longs rubans étirés. La striation est encore visible mais modifiée. Il
semble que la striation transversale soit mieux perceplible que la longi-
tudinale. Les fibres coupées transversalement sont aplalies les unes sur
les autres et l'on voilt ca et 1a quelques vestiges des granulations pigmen-
taires péri-nucléaires.

Les espaces conjonclifs interfasciculaires profonds, qui avoisinent le
caillot, sont remplis de cellules lymphatiques. On retrouve la tous les
caractéres que nous avons décrils & propos des coupes précédentes.

Le caillol en cerlains points présenle une limite réguliére qui le sépare
du myoecarde, d'un coté est le muscle, de 'autre le sang. En d'autres
points les limites sont beaucoup moins nelles et le caillol se prolonge
souvent assez loin dans la paroi et I'on trouve les différentes couches sui-
vantes :

1° Faisceaux myocardiques dissociés uniquement par la lymphe ;

2° Faisceaux myocarvdiques dissociés par la lymphe avec quelques
lrainées de sang coagulé ;

3° Faisceaux myocardiques, dissociés surtout par du sang. Les fibres
musculaires sont encore reconnaissables, moins peut-étre par leurs carac-
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léres opliques, que par ce fait, gqu'elles sont en conlinualion directe avec
d’autres fibres trés nettement musculaires.

4° Enfin caillot sanguin stratifié par des lamelles de fibrine et des amas
de cellules lymphatliques. Pas trace d'organisation de caillot.

MORCEAU PRIS AU NIVEAU DE LA RUPTURE

Le myocarde en ce point mesure, comme dans le morceau précédent,
environ 1 demi centimélre d'épaisseur. Nous lrouvons successivement ;

). Le péricarde épaissi, recouvert de sang ;

4). Le myocarde avec ses différentes couches. La couche sous-épicar-
dique et la couche profonde cui tient an caillot, sont dissoeciées pour ainsi
dire fibres par fibres par les cellules lymphatiques. La couche moyenne
forme bloc, ses fibres sont lassées el ne présentent pas de noyau coloré ;
on ¥ voil surtout a la périphérie quelques pelils foyers hémorragiques
dislinels.

Au niveau de la rupture on voit une brusque interruption de ces diffé-
rentes couches. Leurs extrémilés se recroquevillent el sont séparées par
du sang. Le caillot ventriculaire communique par un pont avec les détri-
tus sanguins de la surface du péricarde.

Des morceaux de ces différentes parties ont élé fixés par lacide
osmigue afin d'éludier la répartilion de la graisse. Nous considérerons :

) les espaces conjonclifs ; &) les fibres cardiaques.

A. Espaces conjonctifs. — lls sont pourainsi dire injectés de graisse,
sous forme de granulations, les unes extrémement fines, les aulres trés
volumineuses. Avec un forl grossissement, on voil que ces granulations
ne sont pas toutes libres dans les espaces, mais qu'il en esl qui sonl
incorporées par les globules blanes. Cerlains en sonl surchargés et
deviennent énormes, ce sonl de véritables corpuscules de Glige. Dans
l'intérieur méme des vaisseanx on retrouve des globules blanes chargés
de granulations graisseuses.

B. Fibres musculaires. — Les zones de fibres qui forment bloe, ne
présentent en général pas de graisse en leur intérieur ; elles offrent une
coloration bistre, mais non pas noire. (Juand ces fibres, au contraire, s'ee-
démalient, deviennent vitreuses, on y voit apparaitre le grain. Ce sont
d’abord des granulations d’une extréme finesse disposées en stries longi-
tudinales dans l'intervalle ou a la place des cylindres primitifs. La quan-
tité de grain saccroil en conservant encore son ordonnance en forme
de stries, puis les granulations se fusionnent, forment des goulteletles
arrondies et la fibre disparait. Dans la logelte musculaire qui subsisle
aprés la suppuralion de la fibre, on trouve a colé de granulations pigmen-
taires, des granulations graisseuses assez nombrenses.
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OBSERVATION 11

(Société anatomigque. 1805.)

Rupture du ceeur.

Par M. Jay, interne provisoire.

Evamen microscopique par R. Magrie (Inédit).

Viclorine S..., dgée de soixanle-deux ans, élail depuis quinze mois a
I'hopital Laennee, n* 22, dans le service de M. le docleur Menetrier.

Elle présentait un peu d'albumine dans les urines, des signes d’hyper-
trophie du cceur, un bruit de galop. mais aucun phénomeéne margué.

Le 15 juin, elle altire nolre attention en se plaignant de douleurs dans
la région cardiaque, sans aucune des irradialions caracléristique de 1'an-
gine de poitrine. Le pouls est fort, irrégulier, trés fréquent (120 a 130},
Les battements du ewcur sont tumullueux, violents, s'étendant sur une
grande surface, il y a une vérilable tachycardie. Dédoublement du pre-
mier bruit, ancun souffle. Léger nuage d’albumine dans l'urine.

Les tronbles ne sont pas assez accentués pour empécher la malade de
se lever. Le 16 et le 17, elle descend au jardin.

Le 18 au malin, on la lrouve morle dans son lit.

Autopsie, le 149, Le péricarde est trés distendu, Lorsqu’on l'incise, il
s’en échappe environ 250 grammes de sang. Un caillot noir, allongé,
pesant 180 grammes, adhere i la face anlérieure du veniricule gauche,
a 2 cenlimeétres de la pointe.

En ce point, on remarque une ecchymose, de la forme et de I'élendue
d'une clive.

Le cceur est volumineux ; débarrassé de ses caillots, il pése 400 gram-
mes. L'hypertrophie porte spécialement sur le ventricule gauche, dont
la paroi a une épaisseur moyenne de 3 cenlimétres, Un caillot de forme
irreguliére, reste adhérent i sa surface interne, prés de la pointe, Il
tapisse une cavité hémisphérique, des dimensions d'une piéce de 2 franes
peu profonde, au niveau de laquelle la paroi cardiaque est amincie (4 a
5 millimétres). Au voisinage de celte cavité, deux ou treis piliers de
deuxiéme ordre semblent avoir été rompus. Au centre de la cavilg,
exisle une petite capsule de la grosseur d'un pois, siluée i 1 cenlimetre
du fond de la eavilé ventriculaire, ayant du coté du seplum médian une
paroi lisse et unie, et de 1'autre colé adhérant inlimement au caillot. En
suivant avee un stylet la paroi libre, on pénétre dans un orifice qui con-
duit parun trajet oblique & un orifice déchiqueté, de 1 centimétre de
long environ, situé au centre de 'ecchymose de la face externe. Les
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lévres de la déchirure sont séparées inférieurement par un caillot, se
continuant avec celui de I'intérieur de la cavité cardiaque.

Les orifices du cceeur ont des dimensions normales ; les valvules et
I'aorle sent athéromaleuses.

La coronaire antérieure, perméable a son origine, présente 3 cenli-
melres plus loin un épaississement alhéromaleux de ses parois, el un
rétrécissement considérable de son calibre, qui est complétement obli-
téré par un caillot noir, trés adhérent, sur une longueur d'environ 2 cen-
timétres. Au-dessous, I'arlére, tout en reslant athéromateuse, redevient
perméable.

Les poumons sont emphysémaleux, avec bronchite chronique.

Les reins sont petits, granuleux la capsule est un peu adhérente, la
substance corticale a diminué d'épaisseur et contient quelques pelits
kystes.

Autres organes normatx.

Ce coeur nous a élé remis aprés la présentation i la Société anato-
mique. Son état de conservalion était loin d’étre parfait. Nous avons pu
cependant faire un examen microscopigue suffisant, qui nous a permis de
retrouver la des lésions analogues a celles que nous avons rencontrées
dans d'autres eas de rupture. Ce qui dominait c¢'était I'état de dégéné-
rescences granulo-graisseuse et granulo-pigmentaire de la fibre, et I'en-
combrement des espaces interfasciculaires par un grand nombre de
petites cellules rondes, et par de fines granulations graisseuses. La
dégénérescence se faisait par ilots, séparéspar des zones ol le myocarde
avait encore une structure reconnaissable, mais [J:Ithﬂlﬂ"‘lqllﬁ : ﬂ.l.["ﬁph[e
de la fibre, modifications de la striation. dissociations par de I'eedéme in-
terstitiel, fragmentalion, ete.

OBSERVATION III
(Societé anatomique, mars 1895.)

Rupture spontanée du ventricule gauche i la face antérieure, par
thrombose de l'artére coronaire gauche.

Par A. PERON, inlerne des hopitaux.

B L[nquante -huit ans, enlre dans le service de M. le docteur Lehille
pour la grippe. Rien n'attire 'attention du coté du cceur.
Cing jours apreés son enltrée il meurt subitement dans une syncope.

Autopsie. — A l'aulopsie le péricarde contient un énorme épanche-
ment de sang. Le caillot inclus dans la cavité péricardique pése
340 grammes,
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Sar la face antérieure du ventricule gauche, a un demi-cenlimetre de
la cloison interventriculaire et paralléle i elle, se trouve une rupture de
3 centimeétres et demi de longueur, sinueuse. Cetle rupture est le cenire
d'un foyer de péricardile parlielle, trés légérement exsudalive, qui
s'élend sur la face antérieure du ventricule gauche dont elle respecte la
pointe et une partie du ventricule droit. La coupe du cceur montre I'inté-
grité des cavités droites. La paroi antérieure du ventricule gauche, trés
amincie, d'une couleur ambrée sur la tranche de seclion, est refoulée ; elle
forme une poche largement ouverte, dont le fond répond a la rupture. En
allant de dehors en dedans, le fond de celle poche est tapisseé
1° par une couche de caillols anciens, adhérenls, peu épaisse; 2° par
une couche assez épalsse de caillots cruoriques,

La milrale esl saine, I'aorle légérement athéromaleuse a son origine.
Les valvules sigmoides aortiques sonl saines.

En suivant l'artére coronaire antérieure, on trouve a | centimétre de
son origine, une oblitéralion compléle du vaisseau.

Le poids du cceur est de 360 grammes.

Les autres organes ne présentent rien de particulier 4 signaler, sauf
deux ou trois noyaux lobulaires de broncho-pneumonie congeslive.

Dans celte observation, il est trés facile aussi de suivre la pathogénie
de la lésion : Thrombose de Uartére coronaire antéricure, infarclus de la
paroi antérieure du ventricule gauche, anévrisme subaigu du cceur. La
rupture s'est faile malgré une légére réaction péricardique qui n'a pas
sulfi 4 amener la symphyse des deux feuillels de la séreuse.

N. B. — L’examen microscopique a élé pratiqué par M. le docteur
Letulle, au laboratoire des travaux praliques d’Analomie pathologique,
el nous avons pu constaler sur les coupes, qu'il a bien voulu mettre i
notre disposition, de profondes altérations dégénéralives de la fibre car-
diaque au voisinage de la ruplure, en particulier une dégénérescence
graisseuse trés accentuée des cellules myocardiques.

OBSERVATION IV

(Sociéle anatomique, 189% et These de Mavry, Paris 1896.)

Rupture spontanée d’un co:ur microscopiquement sain.

Par V. Grirron, interne provisoire des hopitaux.

N B. — Celle observation a d'abord é1é publiée dans les Bulletins de la
Sociélé analomique de 1894, et complélée ensuite dans la thése de
Maury, 1896. — Nous réunissons ici ces deux parties.
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1° Observation extraile des Bulletins de la Société analomigue.

Le 27 oclobre dernier, élant de garde & 'hospice des Ménages, je fus
appelé a constater le décés d'une femme de soixante et onze ans, bien
portante jusqua ce jour, morte tout d'un eoup & I'annonce d'une mau-
vaise nouvelle. Ce dénonement foudroyant était survenn dans des eircons-
tances véritablement dramatiques.

Des deux fils de celle femme, qui vivaient loin d’elle & Paris, l'ainé,
quelle avait en g_,ramlc affection, était mort subitement la veille. Le
cadet, n’ayanl conservé avec sa meére que des relations trés lointaines,
ne se souciait guére de lui apprendre personnellement le grand malheur
qui venait de la frapper. Il rédigea chez le concierge une courle note
anonyme, ol il disait son frére trés malade. Un infirmier, & qui l'on
recommanda d’élre diseret, ful chargé de la faire parvenir & sa mére.

Celle-ci venait d’achever son premier déjeuner. Brusquement, l'infir-
mier lui lut le contenu de la letire dont il était porteur. Aussitot, la
femme pilit, s’affaisse ; on la porle sur son lit : elle est morte,

Javais eu l'occasion de l'examiner, quelques jours avant, 4 propos
d'un léger rhume, qui avait cédé rapidement a un traitemenl peu aclif,
J'avais auscullé son ceeur el ses poumons, el je me rappelle netlement
qui rien d'anormal ne m’avail frappé.

L'autopsie ne mangquait done pas d'un certain intérét.

Autopsie, praliquée vingt-cing heures aprés la mort. — Le cadavre est
encore chaud, 'embonpoint est accentué. Aprés l'ablation du plastron
chondro-sternal, on apercoil le péricarde, distendu, saillant, globuleux ;
on l'incise : un flot de sérosité faiblement colorée en rouge jaillit.

Un caillot cruorique étalé, peu épais, enveloppe le cceur de toutes
parts. Ce caillot enlevé, la lésion mortelle apparait : sur la face pos-
térieure du veniricule gauche, un mince ecaillot fait hernie entre les
lévres d'une fente irréguliére : il s’agit sans nul doute d’une rupture du
coeur.

L'organe est alors délaché : ses cavilés sont vides. On verse de 1'eau
dans les gros vaisseaux : ils ne sont pas insuffisants. On introduit le
doigt dans les orifices : ils ne sont pas rétrécis.

La ruplure siége, exactemenlt, sur la face postérieure du ventricule
gauche, 4 'union du liers inférieur avee le tiers moyen, non loin du bord
gauche. Elle est compléle : il ¥ a un orifice interne, un orifice externe et
un trajet.

Lorifice interne est unique, pelit, tellement caché sous l'enchevétre-
ment des colonnes charnues, que le cathélérisme seul permet de le
trouver. Il admet le passage d'un crayon,

Loorifice externe a la forme d’une I'enle ou plutot dun croissant i
concavité tournée vers l'oreillette droite.

La longueur de la déchirure extérieure est de 3 cenlimélres. Les
lévres irréguliéres, déchiquelées, frangées qui la limitent sont séparées
par un caillot cruorique. La lévre supéro-interne est d'une minceur
remarguable : elle est en quelque sorle taillée en biseau, aux dépens de



sa foce profonde; la lévre inféro-exlerne au contraire est éversée en
dehors.

Le trajet est trés anfractueux. Prés de lorifice externe, un pont de
lissn musculaire relie profondément les lévres de la fente, en sorle qu'on
peul considérer deux orifices externes pour un orifice interne.

Le myocarde, déchiqueté, ne parait pas alléré dans sa struclure ; sa
coloratlion, son épaisseur, sa consistance sont normales,

L'adipose sous-péricardique est étendue; la graisse accompagne les
vaisseaux, comble les sillons, forme des plagues mamelonnées ; elle suit
les deux ramifications artérielles dans 'écartement desquelles s'est pro-
duit la ruplure, ainsi que l'indique la figure ci-jointe, mais on ne la voit
pas pénélrer sous forme de trainées dans I'épaisseur du myocarde ; a
l'inspection de 'endocarde, on n'apercoit pas la transparence, ces amas
jaunitres décrils dans les adiposes cardiaques pathologiques. En somme,
I'ohésité n'est pas plus prédominante dans le cceur que dans les autres
organes el sous la pean.

Les valvules auriculo-ventriculaires et artérielles sont saines. L'examen
attenlif de la surface interne de l'aorte ne révéle pas les lésions de
I'athérome. Les coronaires ne présentent aucune altéralion.

Rien aux poumons, rien i la plévre, rien aux aulres organes.

2° Naote complémentaire publice dansg la thése de Maury.

Examen ultérieur fait au mois de juin 1896, — La face interne de la
crosse de 'aorte présente, a la hauleur des valvules sigmoides, des amas
jaunitres irréguliers, traces manifestes d’athérome ; mais c’esl une lésion
a peine accentuée, car I'aorte n'a pas perdu sa souplesse.

L'exploration méthodique des coronaires, par le procédé des coupes
transversales, se succédant de cenlimeélre en centimétre, permet de faire
une constatalion importante. L'artére coronaire gauche a conservé son
calibre & sa paissance el dans la plus grande parlie de son trajet. Sa
branche de bifurcation antérieure, qui descend dans le sillon interventri-
culaire ne présente ancune diminution de calibre ni aucune altération de
ses parois. — La branche horizontale, qui dans le sillon auriculo-ventri-
culaire contourne le bord gauche du cceur ne présente d'abord aucune
altéralion de calibre, ni aucune diminution de souplesse de ses parois.
Mais au point répondant exactement au bord gauche du ventricule, peu
avant que l'artére ne se divise en ses deux branches terminales dans
'écarlement desquelles se trouve la ruplure, la coronaire est totalement
oblitérée. La coupe perpendiculaire a l'axe du vaissean montre go'un
bourgeon a, sur une élendue trées minime de quelques millimétres &
peine, obturé son calibre. La lumiére n'est pas représeniée que par un
orifice imperceplible qui aurait peine & admettre la pointe d'une aiguille.
Le vaissean présente d’ailleurs en ce point limilé une consistance nodu-
laire qu'on n'a trouvé en aucun autre point de son trajet.

En aval de celte oblitération, I'artére reprend sa perméabilité et les
coupes successives monirent que ¢'est bien 'artére gui nourrissait le ter-
riloire deéchiré.

L'arlére coronaire droile, seclionnée de dislance en distance suivant le
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meéme procédé, conserve son calibre inlact jusqu’en un point syméltrique
par rapport i l'oblilération de tout i 'heure. Au moment oi tout le vais-
sean va fournir ses deux branches terminales el descendre le long de Ia
cloison inlervenlriculaire postérieure, l'arlére présente une diminution
pugsugém de son calibre due & un bourgeonneiment intravasculaire, mais
le calibre, quoique rétréci. est loin d’étre complétement oblitéré.

Des fragments du myocarde ont él¢ prélevés au niveau des lévres de la
rupture, pour étre soumis a I'examen histologique. Les uns ont été durcis
directement par l'alcool ; les aulres ont subi préalablement l'action de
I'acide osmique au Lulllt:n'l(: pendant vingt-qualre heures. Les coupes
pratiquées avec les fragments durcis directement par 'alcool, colorées
soit avec le picro-carmin, soit avec I’hématoxyline et le picro-carmin ne
montrent ancun lésion appréciable du muscle.

Les coupes pratiquées dans les fragments qui ont séjourné dans I'acide
osmique el examinés directement sans aulre coloration, décelent de
fines granulations noires, disposées en séries linéaires dans l'intérieur
des travées musculaires du myocarde. Pour nous rendre compte de
I'impertance que nous devions atlacher a la présence de ces granulations
graisseuses, nous avons prélevé, i 'aulopsie de rois f!:mmc‘s du méme
dge que notre malade, des fragments du myocarde. Dans les trois cas, la
surchargze graisseuse du ccenr était aussi abondante que dans le ceeur qui
s est rupluré. Nous avons trailé ces fragments par l'acide osmique et dans
les trois cas nous avons pu retrouver les mémes granulations. Il s’agit
done la d'une lésion histologique en rapport avec l'ige de la malade et
insuffisante pour expliquer i elle seule la rupture de la paroi.

Besmanopues. — Llintérét de ecette observation réside surtout dans
ce fait que, lors du premier examen, les lésions coronaires recherchées
avee peu d’altention étaient passées inapercues. Depuis, l'auteur,
sous l'influence du courant d'idées qui s'élablissait au sujet de la
pathogénie des ruptures spontanées, a complété son examen dans le
but d'infirmer la théorie de l'oblitération, et ce nouvel examen a
fait faire des constalations diamétralement opposées a celles qui
étaient énonecées dans le premier Mémoire. En eflet, il y était dit :
« Les eoronaires ne présentent aucune altération », alors qu’effecti-
vement il vy avait oblitération de 'une d’elles.
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OBSERVATION V

Ropin et NicoLLk. Rupture du cceur, /n Bibliothéque Debove-Charcol.

(Nous devons 4 l'obligeance de M. le D A, Goupavrr et de M. le D* Picuier d’avoir
pu pratiguer lexamen histologigque du coeur. La note qui le précéde nous a élé
conliée par M. BeEaxanopseiG, alors externe duo service.)

Note elinigue. — La nommée M..., dgée de qualre-vingt-neuf ans,
entre i l'infirmerie, salle Hillairet, présentant de 'agitalion, du délire el
offrant & la base droite un foyer de rales sous-crépitants. Le lendemain
de son arrivée, elle meurt subilement.

Auntopsie. — Le sac péricardigue est distendu par une grande gquanlité
de caillots rouge groseille. La face antérieure du ceeur est recouverte par
une série de pelits caillots rouges, lamellaires, disséminés, légérement
adhérents.

Tout prés de la cloison interveniriculaire et au niveau du venltricule
gauche, exisle une large surface ecchymotique, molle sous le doigt, qui
slarréte & 2 cenlimelres au-dessus de la pointe du ceeur.

On observe an niveau de celle ecchymose des fissures en sigzag qui
paraissent étre l'origine de I'épanchemennt. En sectionnant la paroi anté-
rieure, on la trouve amineie dans la portion correspondant & la plaque
ecchymolique. Le ¢issu musculaive est en ce point tellement friable qu'il
s'écrase sous le doigt. Un gros caillot blane, fibrineux. adhére fortement
a la paroi et parait obturer lafissure. Au-desssus du caillot, la paroi ven-
triculaire est épaissie el recouverle par une abondante couche de graisse.

Le sinus aortique est trés dilaté et les valvules sigmoides extrémement
athéromalheuses.

Les poumons sont congeslionnés.

Le cervEAU contient des infarclus anciens et un foyer de ramollisse-
ment cortical siégeant sur le lobe occipital gauche.

Les reiNs présentent de nombreux infarctus de dale ancienne.

Le FoiE et la RATE n'ont rien de particulier.

Voiei mainlenant ce que nous avons nolé au point de vue macrosco-
pique el microscopique sur le cceur qui nous a élé remis :

L'organe est hypertrophié et dilaté, mais modérément. La surcharge
graisseuse y est lrés marquée principalement au niveau du ventricule
droit. Quelques plaques laiteuses notamment sur Voreillette droite. A la
pointe, prés de la cloison, fosse sanguine saillante offrant & gauche et en
haut une érosion du volume d'une piéce de un franc. C'est sur celle éro-
sion que siégent les fissures décrites plus haul.

Le ventricule gauche ouvert montre au nivean du point correspondant
a I'ecchymose de la face externe un caillot de faible volume qui, enlevé,
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laisse voir un Irajel sinueuxsiégeant dans une paroicardiaque trés mince,
quoique non anévrismatique, el aboutissant a la partie inférieure de 1’éro-
sion externe.

Rien de spécial pour la mitrale et pour les eavités droites. Athérome
des siginoides aoriigues mais sans insuffisance.

Mensurations :

Epaisseur du ventricule gauche i sa parlie moyenne : 1 cenlimétre,

Epaisseur du ventricule gauche au niveau de la rupture : 2 centimeétres
a peine.

Epaisseur du ventricule droit a la partie moyenne : 7 millimétres (dont
4 de tissu adipeux).

Les arteres coronaives ont leurs orifices normaux. Le rameau descendant
de la coronaire anlérieure est oblitéré par un caillol qui commence a peu
de distance du sillon auriculo-ventriculaire et qui s'étend jusqu'a la
poinle en suivant les branches de division du vaissean,

La coronaive droife monire aussi une coagulation sanguine qui, née
prés de son origine, s'étend jusqu'au voisinage du sillon interventriculaire
postérienr on elle cesse. Elle se conlinue seulement avee 'artére du bord
droit, Cependant, prés de la pointe, les artérioles terminales de la branche
du sillon poslérieur sont thrombosées.

Examen histologique. — Il a porté sur la moilié¢ inférieure des ventri-
cules et du septum intervenliriculaire.

1o Moitié inférieure du ventricule gauche. — Nous éludierons sa parlie
antérieure, puis son bord gauche, enfin sa face postérieure,

a) Partie antérieure. — Nous décrirons successivement: une coupe
horizontale passanl exaclement au niveau de la rupture, — deux aulres
seclions horizonlales praliquées immédiatement a droile et & gauche de la
solution de continuité, — et un certain nombre de préparations, tant
horizontales que verticales. de plus en plus rapprochées de la pointe.

PREMIERE COUPE. Les deux lévres de la rupture sont formées par des
bloes du lissu myocardique nécrosé entremélés d’hémalies et de fibrine.
Un caillot les réunit dans une partie de leur élendue. L'épicarde et 'en-
docarde n’ayant pas cédé an méme niveau, la solulion deconlinuite affecte
une certaine obliquité en méme temps qu'elle se montre un peu sinueuse.

Les blocs nécrosés sont infiltrés de leucocytes et présentent tous les
caractéres histologiques que nous leur avons déja reconnus (Obs, I, VIII).

DEUXIEME cOUPE. — (A droite de la précédente.) Du coté de la solulion
de conlinuité, faisceaux musculaires mortifiés et séparés par des caillots
récents. Dans le reste de la coupe, le lissu cardiaque est normal et les
artéres trés peu malades. :

TROISIEME COUPE. — (A gauche de la rupture.) Deux artéres thrombo-
sées sous I'épicarde ; du eoté de la solution de continuité, faisceaux mor-
lifiés. .., etc.

Dans les troiscoupes que nous venons d’étudier, I'endocarde, au nivean
et au voisinage de la rupture, est litléralement obscurci par une grande
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quantite de leucocyles et donne inserlion a un coagulum eruorique conlinu
avee celui qui tapisse les léevres de la perte de substance myocardique,

AUTRES COUPES, PRATIQUEES PLUS BAS. — Toul d fail au-dessous de la
rupture, lésions nécroligques qui disparaissenl rapidement.

a) Plus bas, absence de touleallération du myocarde. Adipose eroissant i
mesure qu'on ge rapproche de la pointe. Arléres tres pen malades.

b| Partie moyenne., — Adipose assez marquée (superficielle et intersli-
tielle). Plusieurs arlérioles sous-épicardiques sont remplies d'hémalies.
Endartérile irréguliérement distribuée, mais plus accentuée dans les
reliefs musculaires.

c) Partie postérienre. — Adipose modérée. (Juelques artérioles superfi-
cielles gorgées de sang. Endartérile, surlout dans les colonnes charnues.
En ces derniers points, un peu de sclérose périfasciculaire.

ae Moitié infériewre du venlricule droif. — Adipose trés accenluee
(superficielle, interstitielle et sous-endocardique). Endartérite modérée.

3% Moitiéinférienre de lu ¢loisoi. — En arriére, sous I'épicarde, arléres
zorgées d’hématies. Adipose et endartérite pen marquées dans la partie
moyenne du septum, mais eroissant irés rapidement vers les régions infé-
rieures. Toutl & fail en bas, foyers scléreux pen nombreux el minuscules,

Notons, dans toutes les coupes examinées, 'abzence de dégénérescence
craisseuse et la présence de l'atrophie pigmentaire du muscle cardiaque.

OBSERVATION VI

RopIN el NicoLLE. Rupture du coeur, in Bibliothéque Charcot-Debove,

(Due & I'obligeance de M. le I Brault qui a bien voulu nous confier ses prépa-
rations histologiques.)

Il s’agit d’'un ecur provenant du service de M. le Professeur Cornil
(Hotel-Dieu-Annexe) et qui fut apporté au Laboraloire d’anatomie patho-
logique de la Faculté, pour les démonsiralions pratiques en 1888,

M. Brault nola & cemoment lesparticularités suivantes concernant 1'exa-
men macroscopique :

Ceewr volumineux, Hémopéricarde abondanl.

La ruplure sicge au niveau de la face antérieure du ventricule droit
prés de la pointe. Elle est entourée d'une zone ecchymolique oceupant
une surface delrois 4 quatre cenlimélres carrés, L'inecision de cette zone
montre qu'elle se contlinue avec une infiltration sanguine de la paroi car-
diaque, élendue non seulement au ventricule droit, mais encore i la par-
lie antérieure de la cloison et un peu au ventricule gauche.

Le rameau descendant de la coronaire antérieure est complétement obli-
léré & sa parlie moyenne.

Diagnostlic a U'eeil nu : infarcius du myocarde.



Examen histologique. — Nous avons pu, grice i loblizeance de
M. Brault, étudier cing coupes différentes, intéressant les parois cardiaques
au piveau et aw voisinage de la rupture, et une coupe de la branche descen-
dante de la coronaire gauche.

1° Coupes au niveaw de la ruplure. — Nous en avons examiné deux :
aucune ne passe exactement par la perte de substance elle-méme, mais
la présence de caillots dans ces deux préparations indique qu'elles sont
situées aussi pres gue possible de la solution de continuité.

a) PREMIERE SECTION. — Ventricule gauche. (Coupe horizontale. Eosine
hématoxylique. ) Adipose sous-épicardique marquée ; la plus grande par-
tie du pannicule est infiltrée de sang. Une des exlrémités de la coupe se
montre presque enliérement limitée par un coagulum qui repose sur des
faisceaux de fibres infarcis. Ces faisceaux se conlinuent avec une zone
morlifiée qui occupe toute 'épaisseur de la paroi ventriculaire dans les
deux tiers de la préparation. Le dernier tiers présente & un haut degreé
la lésion dite segmentation cardiaque.

Les tissus nécrosés offrent lous les caracléres fue nous leur avons déja
décrits (obs. VIII), y compris Uinfiltration leucocylique des gaines et des
fissures. Plusieurs artéres sont alleintes d’endartérite, d’ailleurs plus ou
moins intense.

b) DEuXIEME SECTION, — Partie antérieure dela cloison. (Coupe horizon-
tale. — Acide osmique.) Au cenlre du septum, bloe de fibres infarcies a
direction antéro-postérieure. De chaque cote, infiltration embryonnaire
abondante avee dégénérescence graisseuse d'un certain nombre o éléments
musculaires.

Dans les poinls ot régne cette dégénérescence, les leucocyles sont en
majeure partie chargés de goulteleiles graisseuses el forment ainsi de
véritables corps granulewr qu'on voit s'avancer par places jusque dans lin-
tervalle des fibres nécrosées.

Segmentation cardiaque dans les endroits qui n’ont pas subi la morti-
fication. Une des extrémités de la préparation est parliellemen dissocide
par un caillot récent.

2% Coupes au voisinage de la ruplure. — Au nombre de trois.

a) PREMIERE SECTION. — Ventricule gauche. — (Coupe horizontale. —
Picrocarmin.) Paroi. La plus grande partie est nécrosée; le reste pré-
sente de la myocardite segmentatre. Piliers. Bloes infarcis disséminés.

Nombre d’artéres sont saines ; les aulres offrent de l'endartérile, en
zénéral modérée,

Une coupe, traitée par l'acide osmique, indique partout I'absence de
dégénérescence graisseuse des fibres.

b)) DeuxiEME secTiON. — Veniricule droit. — (Coupe horizontale. —
Eosine hématoxylique). Une moili¢ de la préparation est complétement
infarcie, et I'autre presque entiérement. Myocardite segmentaire. Arieres
peu malades.

¢) TROISIEME SECTION. — (Cloison ? — Acide osmique.) Celle coupe n’est
intéressante que parce qu'elle montre, en un point, une zone de fibres
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alleintes de dégénérescence graisseuse avec infiltration de leucocyles
chargés de graisse.

3¢ Coupe de Uartére thrombosde. — Sténose excessive par endartérile.
Caillot récent comblant ce qui resle de la lumiére vasculaire.

OBSERVATION VII
RopIN et NicoLLE. Rupture du coeur, in Bibliothéque Charcot-Dehove.

{Due & l'obligeance de M. le D" A. Gousavrr, meédecin de I'hospice des [ncurables
el de M. le I PiLLier.)

Il s’agit d'une vieille femme qui mourut dans son dortoir et & l'autopsie
de laquelle on rencontra une rupture du cceur.

Le cceur, moyennement hypertrophié, n'est que modérément surchargeé
de graisse. Sur le ventricule gauche & mi-hauleur de la face postérieure,
on remargue une rupture qui mesure environ 2 centimétres. Les orifices
cardiagques sont absolument sains.

L'artére coronaire droile trés athéromateuse est le siége de coagula-
lions qui n'occupent qu'en parlie sa cavité. La branche descendante trés
rétrécie par des dépols calecaires, monlre également un thrombus dans
son inlérieur. La coronaire gauche plus malade encore que la droite est
atleinte d'un degré trés intense d'endartérile. Des caillots d'y sont déve-
loppés depuis l'origine de la branche équaloriale jusqu’an tiers supérieur
du rameau descendant. Enfin I'artére du bord gauche est presque entié-
rement oblitérée, mais sans coagulum macroscopiquement appréciable.

Examen histologique. — Il a porté sur la moitié inférieure des deux
venlricules et de la cloison.
1% Moatié infériewre du venlricule gnuche. — Nous éludierons d'abord

sa face poslérieure, puis sa région anlérieure.

a. Face postériewre. — Nous y avons praligqué qualre coupes horizon-
tales : au niveau de la rupture, immédiatement au-dessous, a l'union
du tiers moyen et du tiers inférieur du ventricule, enfin prés de la
pointe.

PREMIERE COUPE. — Fuaibles grossissements (Oc. 1, Verick ; obj. 00,
Nachet et 1, Verick). Paroi. Adipose modérée sous le péricarde viscéral.

On remarque dans celte coupe deux artérioles dont l'une est tres
rétrécie avec un caillot terminal, l'autre gorgée d’hématies et moins
malade.

La rupture intéresse toule l'épaisseur de la coupe et offre la forme
d'un triangle, dont la base répond a I'endocarde el le sommet & 1'épi-
carde. Les lévres & peine onduleuses, dounent insertion & une.mince
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couche de sang récemment coagulé. De chaqgue coté de la perte de subs-
lance, on retrouve les éléments myocardiques, mais trés modifiés dans
leur structure et leur confizuration, Ils ont acquis, en effet, une réfrin-
gence anormale el une coloration brun orangé toule spéciale. En méme
lemps ils se sont enlassés et forment bloc, caraclére qui éveille immédia-
tement l'attention. Il s'agit done d'une grosse lésion et cetlte lésion
n'est autre ¢ue la nécrobiose des faisceaux musculaires, Elle cesse i
G on ® millimétres environ de la rupture, disparaissant plus vite sous
I'épicarde que sous l'endocarde. Comme a la périphérie de l'infarctus
les fibres malades s'imbriquent infimement avec les fibres saines voi-
sines, la zone morlifiée semble mal limitée & un faible grossissement.

Par contre, en dehors de cette zone, le reste du myocarde se détache
d’autant plus netlement qu’il présente a un haut degré la segmentation
de MM. J. Renaut et Landouzy.

Piliers. — La région profonde de la coupe comprend trois reliefs char-
nus; l'un d’eux est compléetement mortifié, les autres le sont dans la
majeure partie de leur étendue.

Tels sont les détails que monlrent les préparations lrailées par le
picrocarmii,

Voyons mainlenant ce que révele Uéosine lématorylique. Ce réactif
préte aux éléments néerosés un ton rose jaunatre absolument ]'unrliLu-
lier. Le long des gaines vasculaires el au sein des fissures qui séparent
les I'.uscc:lux altérés, il permet de constater une infiltration leucoeylique
variable suivant les points el se prolongeant par places entre les fibres
musculaires elles-mémes.

Un des piliers partiellement mortifi¢ mérite d’étre "déecrit ici, car il
donne une bonne idée des lésions nécrobioliques du myocarde vues en
coupe lransversale. Au centre de ce pilier apparait une artére thrombo-
sée dont la gaine fourmille de leucoeytes. Autour de l'artere, anneau
d’éléments nécrosés, serrés, rose jaundtre, sans un noyau inter ou intra-
musculaire. Cet annean est obscurci a sa périphérie par une abondante
infiltration lencoeytique qui masque la transition de 'infarctus avee les
parlies saines,

Forls grossissements (Oc. 1, Obj. 3, 6, 8 Leitz). Paroi. Si nous élu-
dions de plus prés les faisceaux ml"arr:h, qui limitent de chagque coté la
rupture, nous y rencontrerons les particularités suivanles : les fibres
malades plus serrées, plus réfringentes (brun orangé par le carmin,
rose jaunalre par I’éosine hématoxylique), ont perdu leur noyau, mais le
double cone pigmﬂntaim v persisie et la slriation transversale se monire
neltement exagerée. Aucune trace des capillaires 1nler111u:~.uu|;|1res ni
des élémenls EDII_]B]'IL-II[‘: du stroma myecardique.

L'aspect qui preu.{le se modifie, d'une part, au voisinage de la solution
de conlinuité, d’aulre part a la pcrlperm de l'infaretus. Dans la pre-
miere région, les éléments apparaissent plus réfringents, avec une slria-
tion trés diminuée ou méme disparue. Dans la seconde zone, les cellules
conltracliles sont moins réfringentes, el la striation a fail place a des gra-
nulations irrégulierement disséminées et tres fines.

4
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Notons enfin, dans les fibres saines les plus rapprochées des parties
morlifi¢es, la présence de la lésion que 'un de nousa déerile sous le nom
d'état fendillé.

Piliers. — Dans celui dont nous avons parlé plus haut, I'annean cen-
tral montre des élémenls tassés, losangigues par pression réciprogque,
trés réfrinzents, sans noyau, etc... — la région périphérique offre des
fibres moins serrées, moins réfringentes, a4 conlours gquasi normaux,
ete,.., — au voisinage des parlies saines, on renconire de fines granula-
tions dans les cellules musculaires ; mais ces granulations sont plus diffi-
ciles a voir ici que sur les G{JU]JES longitudinales (cest-i-dire dans la
paroi) ; — enfin le fendillement est trés net dans les faisceaux normaux
gitués a la limite du bloc nécrosé.

Un mot pour terminer sur I'état de 'endocarde, Normal au niveaun du
myocarde sain, obscurci de leucocyles dans les poinls qui correspondent
i l'infarctus, il donne insertion i un caillot récent prés de l'orifice interne
de la ruplure. Ce caillol se conlinue avec celui que nous avons vu tapis-
ser la solulion de conlinuité elle-méme.

DEUXIEME cOUPE. (Mémes réactifs el mémes grossissements que loul
Uhewre.) — Paroi. Sous le peéricarde viscéral, on renconlre une artére
thrombosée et une autre incomplétemenl oblitérée par un caillot « ter-
minal ». La rupfure se relrouve ici, mais fissuraire, el sarrétant 4 une
certaine distance de I'épicarde et de I'endocarde. Elle esl comblée en
partie par une mince couche-de sang récemment coagulé.

La zone infarcie qui entoure la solution de conlinuilé n'occupe plus,
comme elle, qu'une partie de la paroi et se prolonge moins loin sur les
colés que dmm la coupe précédente. Elle offre exactement la méme
structure, aussi n'en recommencerons-nous par la description ici.

Dans la préparation un certain nombre d'artéres sont atteintes d’en-
dartérite en général modérée, myocardile segmentaire évidente.

Piliers. — L'un d'eux montre deux pelils ilols nécrosés :

Nulle part on ne constale trace de dégénérescence graisseuse (acide
osmique).

TROISIEME COUPE. — Sous |'épicarde, se voil une artére partiellement
remplie par un caillot. Le myocarde est atleint de myocardile segmen-
teire. Au centre de la coupe, on apercoit quelques blocs de fibres morli-
fiées, avec légére infiltration leucocylique. Artéres pen malades dans la
préparalion.

(QUATRIEME COUPE. — Adipose médiocre. Segmenlalion cardiaque.
Artéres saines pour la plupart. En un point, sclérose ancienne sous
'endocarde. :

1* Face antérieure. — Adipose assez marquée (superficielle et intersti-
tiellel. Le plus grand nombre des artérioles sont saines. Un peu de sclé-
rose péri-fasciculaire dans les piliers. Segmentalion cardiaque.

20 Moiticé infériewre du ventricufe dreil. — Adipose trés acceniuée
(superficielle, intersliticlle et sous-endocardique). Plusieurs artérioles
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remplies de sang & la surface du cceur. Le plus grand nombre des aulres
sont absolument normales. Segmentation cardiague.

3° Moitié inféricure de la cloison. — Adipose assez marquée, surtout a
la partie inférieure. Quelques artérioles superficielles se montrent gor-
cées de sang. Celles ui cheminent dans ['épaisseur du seplum ne sont
guére malades pour la plupart. Segmentalion cardiaque.

Dans toutes les coupes déeriles, nolons l'absence de dégénérescence
graisseuse et la présence de 'atrophie pigmentaire du myocarde.

OBSERVATION VIII

RowiN et NicoLLe. Rupture du cceur, in Bibliothéque Charcot-Debove

(Due i l'obligeance de M. le D" Firg, médecin de Bicétre.)

La nommée L..., gualre-vingt-deux ans, rhumatisante chronique, =
succombé subitement dans un accés de suffocation, le 10 novembre 1851
au n° 26 de la salle Piorry (service de M. le professeur Charcot.)

Autopsic. — ExcEpnaLE. 1030 grammes. Effondrement de quelques
circonvolutions pari¢lo-occipitales. Légére dilalalion des venlricules :
pas de lésions grossiéres. Absence de commissure grise.

Poumoxs. — Fortement congeslionnés aux bases et en arriére ; adhé-
rences liches dans loule leur élendue.

Coe UR. — 330 grammes. Entouré d'une couche de sang coagulé pluf,
mince i mesure qu'il s'éloigne de la pointe, plus épaisse en arricre
qu'en avant. Aprés lavage, on voil a la partie moyenne de la face anté-
rieure du veniricule gmu:.’m une plagque jaunitre, feuille morte, ovalaire i
grand axe transversal, longue de 2 centimétres. Celte plagque jaunitre
est circonstrite par une zone ecchymolique d'un demi-cenlimétre au
plus.

Suivant la direction verlicale, on voit au eentre de la plaque jaune une
dechivure irrégulidre de 12 millimélres de long entre les lévres de
laquelle reste un caillot. Apres l'onverture du coeur par le bord gauche,
on n’'arrive pas a voir l'erifice de la rupture par la paroi inlerne du ventri-
cule ; on ne peut la déeouvrir qu'aprés avoir introduit un stylet par
I'orifice externe. Cet orifice interne est complélement masqué par les
colonnes charnues.

La direction de l'artére coronaire gauche montre que ce vaisseau,
arrivé 4 la partie moyenne du sillon anlérieur, se divise en deux
branches, 'une qui continue la direclion primilive, I'autre qui se porte
obliguement a gauche et en bas sur la face antérieure du ventricule
gauche. Cette derniére, comme les aulres rameaux artériels du coeur,
est trés calcifiée ; de plus, elle est remplie, & partir de 3 millimétres en
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dehors du sillon, sur une étendue de i cenlimétre el demi, par un
caillot fibrineux, dur, décoloré. Celle artére oblitérée passe au-dessous el
en dehors de la plaque décolorée qui en recoit une artériole compléte-
ment vide.

Sur tout le reste de son étendue, le musele cardiagque a sa consislance
normale.

L’A0RTE présente de larges plaques d'athérome caleifié. Les sigmoides
sont lrés épaissies, mais suffisantes cependant. Insuffisance et rétrécisse-
ment mitral, avec ossification de la zone externe de I'anneau, et épaissis-
sement de la valvule elle-méme qui est calcifiée par places.

Foig. — 980 grammes ; normal.

RATE. — 95 grammes.

Remvs. — Le droit pése 40 grammes (atrophie scléreuse), le gauche,
75 grammes (méme lésion, mais moins prononcée).

Urkérus. — Corps fibreux caleifiés du corps ; allongement hypertro-

phique du col.

OBSERVATION IX

(A. Hatieré. Sociélé anatomique, 1892.)

Rupture du cceur. Mort subite.

La piéce que nous présentons 4 la Société provient du service de
M. A. Gombault & 'hospice d'Ivry. Elle nous a paru intéressante pour
deux raisons :

1? La rupture du cceur a porté sur la face postérieure. Ces cas sont
relativement rares et les stalistiques attribuent i la face antérieure les
trois quarts des cas ;

2° L'élude des vaisseaux et des parois du cceur nous a permis de
suivre et de saisir dans son intimité la marche des lésions qui chez notre
malade ont abouli & la rapture du cceur.

Voici les lésions constatées i 'autopsie.

Le péricarde élait distendu par des caillots rouges abondants.

Le coeur présentait sur la face postérieure une ecchymose de forme
irréguliéeremont triangulaire 4 sommet inférienr, s'élendant a la fois sur
le ventricule gauche et le ventricule droil. Beancoup plus étendue sur
ce dernier, I'ecchymose s’avancait en bas jusqu'a 3 centimétres de la
pointe. En haut I'ecchymose dépassait en cerlains points de 1 4 2 centi-
melres le sillon auriculo-ventriculaire el présentait dans le sens trans-
versal une élendue de 7 4 8 centimélres.

Vers la région moyenne de I'ecchymose, sur le ventricule droit, prés
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du sillon interventriculaire et 4 2 centrimétres au-dessous du sillon
interauriculo-ventriculaire, le péricarde parait éraillé. C’est vraisem-
blablement en ce point que s’est faile la ruplure qui a donneé issue au
sang.

Sur une section transversale du cceur, 4 3 centimétres de la pointe, on
constate une hypertrophie concentrique considérable du ventricule
gauche. Le musele est d'une belle couleur rouge. Les ventricules sont
ouverts et les valvules sigmoides des ceeurs droit et gauche sont abso-
lument saines. Aucune lésion de la tricuspide. La mitrale présente un
peu d'épaississement de sa valve droite,

La valve gauche beaucoup plus malade est dure, ratatinée, de consis-
tance cartilagineuse.

Enfin sur la paroi poestérieure du ventricule gauche, immeédiatement
en face du bord postérieur de la valve droite de la mitrale, est une
excavation irréguliére, qui pourrait admeltlre une petile noisetle. Celle
excavation silucée a 2 cenlimetres au-dessus do sommet du ventricule et
environ a 'union du tiers inférienr et des deux tiers supérieurs de la
parei ventriculaire, présente a sa surface un caillot de formation récente,
En détergeant la surface, on trouve dans la profondeur de petites masses
de la grosseur d'une téte d'épingle, se détachant facilement et donnant,
au fond de la cavité, un aspect frangé ou villeux. L’examen microsco-
pique nous a monlré que ces peliles masses élaient constituées superfi-
ciellernent par des leucocytes, de la fibrine réticulée et quelques globules
rouges. Plus profondément et servant en quelque sorte de point d'atltache
a ces eléments superficiels, étaient des fibres musculaires en voie de
dégénération.

Le myocarde ayant él¢ seciionné transversalement, & différentes hau-
teurs, nous avens pu voir que dans toules les portions de la face posté-
rieure du ventricule gauche, avoisinant la cloison inlervenliricuiaire, le
myocarde élait décoloré, jaunitre, et offrait un contraste frappant avec
les parties voisines qui avaient conservé une belle couleur rouge. L'étude
microscopique des fibres, apres fixation a4 'acide osmique el coloralion
au carmin, nous a montré une diminution de la sirialion lransversale avee
dégénération granulo graisseuse.

Enfin, sur les coupes transversales, nous avons constaté une suffusion
sanguine abondante, partant du foyer ulceré et remontant vers la base
du ceeur. Cet épanchement, distendant le lissu cellulaire sous-péricar-
dique, était trés abondant dans la région ot la rupture de la séreuse s'est
produite.

Nous avons disséqué les artéres coronaires. — [’artére coronaire
gauche présentait & son origine une plaque caleaire. Mais son calibre
n’était pas notablemeut diminué, L'artére coronaire droite présentait an
conlraire avec une pelite plaque calcaire un caillot oblitérant compléte-
ment son calibre ; ce caillot situé 4 3 cenlimétres environ de I'origine de
artére, s'étendait dans le sillon auriculo-ventriculaire sur une longueur
de 1 cenlimélre environ. Ce caillot trés adhérent a I'artére était rouge
et cerlainement de formation assez récente. Dans tout le reste de son
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trajet I'arlére était parfaitement souple. Nous avons dailleurs suivi avec
soin toutes les branches des coronaires ainsi que leurs anastomoses sans
rencontrer d'autres lésions que celles déja signalées.

En résumé, les lésions valvulaires sont hors de cause dans le cas pré-
sent et c¢'est l'oblitéralion de l'arlére coronaire qu'il faut incriminer.
Sous l'influence de cette lésion un infarctus s’est produit, puis a dégénére.
Le tissu s'est ramolli et une rupture s’est faile dans le venlricule gauche,
permettant au sang de s'infiltrer dans les parois. La suffusion sanguine a
gagné le tissu cellulaire sous-péricardique et a distendu le feunillet viscé-
ral de la séreuse. Enfin une rupture du péricarde s’est produite, suivie
bientot de I'inondation de la cavilé séreuse. La mort a élé instantanée,
el la malade s’est affaissée subilement sans avoir poussé un cri.

OBSERVATION X
(Sociélé anatomigue, 1580.)

Rupture spontanée du coeur, siégeant i la face antérieure du ven-
tricule gauche. Coronaire gauche oblitérée,

Par M. MaLLET, inlerne des hopitaux.

Le nommé Cart... Louis, digé de soixanle-dix-neuf ans, est eniré le
21 mai a I'hdpital Tenon, salle Parot lit, n® 14, dans le service du docteur
Letulle.

Le lendemain matin, on lrouve & la base du poumon gauche, en arriére
un peu de malilé et une respiration trés faible. Rien au cceur, les artéres
radiales ne sont ni trés dures, ni trés flexuenses. Le foie n'est pas aug-
menlé de volume et la région qu’il occupe n'est pas douloureuse. Pas
d'albumine dans les urines. Temp. 36°,8.

27 mai. — Le malade a passé une mauvaise nuit; I'oppression est trés
notable. Depuis quelques heures il n'a cessé de se plaindre et de tousser.

Mémes signes stéthoscopiques. En outre, riles de bronchite dans 1'é-
tendue des deux poumons, plus marqués au sommel gauche. Aprés la
visite, le malade est tout & coup pris d'une sorle d'atiaque convulsive.
Son voisin de lit raconte qu'il est devenu pile, que sa respiralion était trés
génée el que les bras étaient agilés de mouvements comparables i ceux
des épileptiques,

Il n'a pas poussé de eri et ne semble pas avoir perdu connaissance. Le
lout a duré trois ou qualre minules.

Le 28. — Un peu d'albumine dans les urines. Oppression considé-
rable ; le malade se cyanose,

On attribue I'accés de la veille & 'urémie.
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Le 29. — Méme état le malin. A qualre heures du soir, le malade
s'¢lait assis dans son lit pour prendre I'urinal. Apres qu'il eut uriné on I'a
vu se renverser toul i coup en arriére et pilir. Lorsqu’on s'est approché,
on s'est apercu quil était mort. La température prise malin et soir a
toujours oscillé entre 36,6 et 37,2

Autopsie, — Encéphale n'a pas été examiné. Rale : pelite el assez
dure. Foie. Poids 1280 grammes, Rien i noler. Reins. Poids de chacun
170 grammes. Tous deux sont durs, selérenx, mamelonnés. Capsule trés
adhérente. A la coupe, traces d'infarctus anciens, Un infarctus récent.
Teinte violacée foneée, Plévres et poumons. Environ un litre de liguide
séreux dans chague plévre. Pas de fausses membranes. Au sommet
gauche, selérose. A la base gauche, infarctus assez étendu.

Péricarde el eceur, — Donnent 'impression d'un cor bovinum. Au
niveau de l'oreille droite, teinle violacée. Mais lorsqu’on incise le péricarde
on voit s’écouler un liquide sanguinolent dont la quantité peul élre éva-
luée & un demi-verre environ, puis on relire des caillols noirs, unifor-
meément répandus i la surface du ceeur el dont le poids est de 420 gr.
On peul alors constaler que le coeur présente une rupture dont nous
allons déterminer les caractéres,

Le cceur est légérement hypertrophié et dilaté, La dilatation porte sur
les deux venlricules, d'ot une apparence un peu globuleuse de 'organe.
Malgré cela le ceeur n'est pas trés affaissé; il offre méme un état de ten-
sion marqué surtout an niveau du bord gauche et de la pointe. La sur-
charge graisseuse est médioerement accentuée. Le poids de 'organe est
de 430 gr. Les dimensions n'onl pas élé délerminées d'une maniére pré-
cise, mais elles ne dépassaient pas de beaucoup 1'é¢lat normal. A égale
distance du bord gauche et du sillon antérieur, an point le plus saillant
de la face antérieure du ventricule gauche, on remarque une ruplure
dont I'extrémité supérieure est un peu moins distante du sillon auriculo-
venlriculaire que son extrémilé inférieure ne I'est de la pointe. La lon-
cueur est de 5H millimétres, La rupture offre une apparence trés irrégu-
liere, analogue i celle d'une plaie contuse. Sa direclion esl a peu preés
verticale, paralléle & 'axe du cceur. Le trait n’est pas net, comme celui
qui est produit par un instrument tranchant, mais les lévres sonl comme
michées. Elles s'engrénenl du resle assez exaclement el ne sonl séparées
sur cerlains points que par un inlervalle de 2 a 4 millimétres Dans l'in-
terstice fait hernie un caillol noiritre.

Orifice aorlique : 72 millimeétres.

Cloigon interventriculaire; 8 millimélres.

Paroi du ventricule droit : 7 millimetres dont 1 de lissu adipeux.

Paroi de l'infundibulum : 6 millimétres sans tissu adipeux.

Orifice tricuspide : 142 millimétres.

Orifice pulmonaire : 93 millimétres.

Toutes les valvules étaient saines el suffisanles. L'aorle élail parsemée
de plaques athéromateuses trés abondantes, mais elle n'avait pas subi de
dilatation appréciable. L'orifice de l'arlére coronaire droite n’était pas
rétréci; son trajet trés peu athéromateux.
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L'orifice de la coronaire gauche n’est pas rétréci non plus. Mais elle se
calcifie presque aussitot el lathérome s’accentue progressivement. De telle
sorle qu'a 3 cenlimélres environ de son origine on trouve le rameau descen-
dant complétement oblitéré par un dépol caleaire qui prédomine sur la
demi-circonférence antérieure. L'artére offre la consistance d'un tuyau de
pipe; sa lumiére peul encore admellre un crin assez épais. Le rélrécis-
semenl sicge sur une longueur de 2 cenliméltres environ. Puis ['artére
redevient tout i fait perméable dans sa partie terminale,

Autour, dans une zone de un cenlimétre, il y a un dépot fibrineux,
adhérent et lrés mince, qu'on détache assez aisément par le grallage.
Vers la partie moyenne de la rupture, on pratique une section perpendi-
culaire i I'axe du cceur. On peut voir alors que la rupture est aussi longue
en dedan s qu’au dehors, et que Uorifice interne répond exactement a Uorifice
exierne.

Dans la paroi, le trajet n'est pas recliligne. Une des lévres forme une
sorte de coin ; l'autre, au contraire, offre une dépression angulaire, de
sorte que 'engrénement est complel. On peul comparer cette disposition
a ce qui se passe dans les fractures en 'V du tibia.

Sur cette coupe transversale dn coeur, on peut encore noter que la
paroi anlérieure du ventricule gauche est trés amincie. L'amincissement
exisle jusqu'aux limites supérieure et inférieure de la rupture. La paroi
semble formée de trois couches distinetes. La plus inlerne, qui mesure
de 5 & 6 millimétres, est formée de caillots mamelonnés, gris el rouge vif.
L'intermédiaire, épaisse de 3 millimétres, est jauniilre, consliluée sans
doute par de la fibrine et du muscle altére.

Enfin, I'externe n’a que 2 millimétres; elle est formée de muscle sain,
recouvert en certains points d'une trés légére couche adipeuse, Le fond
du nid que forme la partie supérieure du ceeurest tapissé par une couche
assez épaisse de caillots adhérents, gris noiritre, paraissant de formation
déja ancienne.

Le cceur droit présente les caracléres suivants : l'oreillette et surtoul
I'auricule sont trés dilatés. L'orifice de la veine coronaire 1'est aussi; il
admet U'extrémité du petit doigt. Il n'y a pas de lésions d'orifices.

Les mensurations onl donné comme résultats :

Parol du ventricule ganche : 45 a4 17 millimelres.

Orifice mitral : impossible de le délerminer exactement i cause des
mutilations provenant des coupes.

OBSERVATION XI

(Lavgest. These. Paris, 189i.)

La nommée Ch... Jeanne, igée de soixanle six ans, culolliére, entre &
I’hopital Saint-Joseph, salle Sainte-Madeleine n® 4, le 10 mars 1896.
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Antéeédents heéréditairves. — Pére mort d'une maladie de la moelle
épiniére. Mére morte de tuberculose pulmonaire. Un frére mort de pneu-
monie.

Antecédents personnels, — Réglée i treize ans, réguliérement. Pas de
crossesses. Ménopause & quarante-six ans. Le mari est mort & einquante-
neunf ans de tuberculose pulmonaire. Pas de maladies aniérieures. Pas de
traces de syphilis, ni d’alcoolisme.

Début de Caffection actuelle. — Au mois de novembre dernier, celle
femme aurait eu froid : a la suile se déclare une bronchite ; depuis elle a
toujours tousse el reste treés oppresseée; par moment crises d'élouffement.
Grand amaigrissement depuis le mois de novembre. Perle d'appétit et de
sommeil. OEdéme des jambes. Pas d'albumine dans les urines.

Poumons. — Malilé des 2 sommetls en arriére; on trouve de la congestion
dans toute I'étendue du poumon, la respiration est rude avec quelques
craquements aux sommels en arriére.

Du eoté gauche la respiration est rude, 'expiration prolongée au som-
met avee congestion de la base el quelques rdiles disséminés dans toute
la hauteur du poumon en arriére.

En avant on trouve de ia malité a droile; la respiration est soufflante
sous les deux clavicules, surtout du eoté droit.

On ne trouve rien au cceur; les bruits sont normaux etle pouls régulier.

Le foie est gros, dépassant la ligne médiane el descendant i deux tra-
vers de doigt environ au-dessous des fausses-coles.

Rien dans les urines.

Du 10 mars, jour d'entrée i I'hépital, au 18, la malade se plaint de
mangue de sommeil et d’appélit, d'oppression et de crises d’étouffernent
revenant surtout la nuit, mais ne disparaissant jamais enliérement; elle
reste conlinuellement assise sur son lit ou dans un fauleuil.

L'auscultation pratiquée souvenl ne montre rien dans 'étal du poumon
ou du ceeur qui puisse expliquer la violence de ces crises ; seule la con-
gestion des bases a un peu augmenté; les urines restent normales,

Le 18 mars. — Vomissements bilieux; congeslion des 2 bases, obscu-
rité de la respiration dans le tiers inférieur des 2 colés en arriere.

Le eeur est irrégulier; trois battements suivis d'an temps d'arrét, les
battements s'entendent pendant la respiration : bruits normaux mais
sourds. La peinte bat dans le sixiéme espace intercostal. Le pouls est
filiforme, inlermittent.

A midi, pendant qu'elle parle avec ses voisines, la malade est prise de
syncope et meurt subitement.

Autopsie. — Praliquée trente-six heures aprés la mort. Epanchement
pleural assez abondant, 800 4 900 gr. de liquide. Au sommet dreit, on
trouve quelques petits tubercules, avec légére congestion de la base. An
sommel gauche quelques pelits tuherculea la base est fortemenl conges-
tionnee-

Cerur, ‘hement péricardique 100 grammes environ. Pas d ad-
heérences. Cozur gros surtout a droite, pesant vide de caillots 460 grammes.
On trouve sur la face antérieure, d la partie inférieure du ventricule gauche,
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it 2 cenlimetes environ au-dessus de la pointe, une plague violette, entourée
d'une aréole vouge, formant dépression en dedans du ventricule; on dirail
wne poire de caoutehoue dégonflée. Cest un point ramolli de la lavgewr, d'une
picce de b francs; on le sent nettement aw toucher.

A lintérieur du ventricule droit, caillot agonique ; valvules saines.

Au point violacé de la face externe répond, d la face interne du ventri-
cule gawehe, un dépil de coagulalion sanguine, placé sur une ulcération de
la parol ventrienlaire; autour de eelte coagulalion, le coeur présenle un
aspeet Mlanchitre, comme un lissu cicatriciel; foule la région veisine pre-
seile wune coloralion Wanchilre qui lranche sur la coloralion rosée du
COPUL.

L'épaissenr de la paroi an niveau de la partie violacée est de 2 @ 3 mil-
limeétres.

La coronaive ganche trés athéromateuse est complétement oblitérée, d lrois
centimétres envivon de Uorifice ; on suit le trajet de l'artére qui par endroit
esl devenue complétement ealeaire.

Laorte presente une légéve altération athéromatense; ses valvules sont
saines. Pas d'insuffisance. La mitrale est lézérement épaissie.

Les arvtéres ne sonl pas athéromateuses.

Le foie est gros, cirrholique, avec de la périhépalite généralisée; son
tissu est dur, granuleux. Adhérences avec le diaphragme et le péritoine.
Aspecl granilique. Congeslion.

Reins. — Un peu gros. Les pyramides tranchent nettement sur la sub s
tance corticale,

fiate. — Dure, périsplénile.

Istomae, — Rien.

RerLexions. — Il doit s’agir, dans ce cas, non d'une rupture d'un
foyer de néerose récent, mais plus vraisemblablement d'une rupture
au niveau d'un foyer ancien en voie de cicatrisation. La phrase « toute
sa région voisine (de la rupture) présente une coloration blanchitre
(Lissu cicatriciel) », en fait foi.

Il est a regrelter qu'un examen microscopique, méme sommaire
n'ait pas élé pratiqué.
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OBSERVATION XII

(Mavny. Thiése de I'aris, 1896.)

Rupture compléte du ventricule gauche i la face postérieure.
Mort subite.

Le 18 octobre 1894, le nommeé C..., ancien marin, #dgé de soixanle-
dix-neuf ans, mourait subilement & G heures du soir a I'hopilal Notre-
Dame de Bon-Secours dans les circonstances suivantes.

Il venait de prendre son repas du seir et avait mangé d’assez bon appé-
tit, Jorsque, sortant du réfectoire il s’affaissa tout a coup sur le sol. On
accourt, on le reléve ; de légers soupirs s'échappent i deux reprises de
sa poitrine, puis plus rien; le corps esl inerte, le visage d'une pileur
exiréme,

On le frictionne énergiquement avec de I'alecool camphré, mais inutile-
ment ; on se trouve en présence d'un cadavre.,

Que s'est-il passé?

La veille au soir, le malade g'élait plaint de douleurs précordiales et
épigastriques. Nous 'avions examiné attenlivement, auscullé le cceur,
les poumons ; rien ne nous avail paru anormal.

Le jour de sa mort, dans la matinée, il signalait un malaise an ereux
épigastrique el se senlail faligué ; mais ce malaise fut de courte durée :
il se leva comme d’habitude. A midi il mangea assez bien. Dans la jour-
née, il eul des contrariétés el se mil forlement en colére a plusieurs
reprises, nolamment a 4 heures du soir.

Autopsie. — Le 19 octobre, vingt-cing heures aprés la mort, nous prali-
quimes I'autlopsie.

A l'ouverture de la cage thoracique, nous fames frappé de I'énorme
distension du péricarde qui est bleuilre, dur, paraissant ne faire qu’un
avec le eceur. Llorgane présente laspect d'un cor bovinum.

Le péricarde est incisé et un peu de liquide sanguinolent s’en écoule.
Dans la cavilé on trouve une grande quantilé de sang coagulé ressem-
blant a de la gelée de groseille ; le poids est de 500 grammes environ.

Le caillot retiré, on apercoil a la face postérieure du ventricule gauche
une déchirure que nous allons décrire.

Elle siége a 3 centimélres environ du sillon interventriculaire et a
4 centimélres de la pointe. Celle déchirure a I'aspect d'une fente trian-
gulaire, de 1 centlimétre et demi d’élendue, & concavité lournée i gauche ;
les bords sont anfractueux, déchiquetés ; lout autour I'épicarde est décollé
en cerlains endroils.

Enire les lévres de cet orifice exislte un pelit caillot sanguin. Le caillot
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reliré el les lévres écartées, on remarque que le myocarde a une couleur
rouge vif en cel endroil, bien différente de la couleur générale du muscle
qui est un peu pile. On s’apercoit que 'orifice s'élargit & travers la paroi
cardiaque épaissie, surloul a droite, vers la parlie supérieure du veniri-
cule onn il exisle une sorte de diverlicule. Ainsi la déchirure  la face
exlerne est beaucoup moins élendue que dans I'épaisseur de la paroi.

Une sonde cannelée, introduile avec précaution par l'orifice externe et
poussée sans force, pénétre aussilol dans le ventricule gauche. Le ceeur
ouvert, on conslale que la rupture lraverse obliquement la paroi venlri-
culaire. L'orifice inlerne esl situé entre deux colonnes de second ordre ;
il est pelit, présente 'aspect d’une fente linéaire paralléle aux piliers du
ceeur, ¢'est-i-dire verlicale, et a environ 5 millimétres de longueur.

Le eceur est considérablement hypertrophié, surtout au niveau du ven-
tricule gauche. Les parois de celte cavilé alteignent en certains endroits
3 cenlimetres d'épaisseur. La parlie on siége la ruplure ne présente pas
d’amincissement. Le poids de l'organe est de 450 grammes, débarrassé
des caillots sanguins,

Mensurations :

Longueur du sillon auriculo-ventriculaire . w18 cent:
Hauteur des ventricules ., . . . . . « + = » - - 48 —
Largeur maxima du venlricule droit 11 —
Largear maxima du ventricule gauche . . . . . . 6 —

L'organe tout enlier présente une surcharge graisseuse considérable,
plus accentuée vers la base, a la partie postérieure.

L'examen des orifices auriculo-ventriculaires ne présente rien d'anor-
mal ; les valvules sont saines ; les valvules sigmoides de 'artére pulmo-
naire sonl égzalement indemnes.

L'aorte est dilalée ; sa circonférence mesure 9 centimétres environ. Les
parois sont épaissies, (pres d'un millimétre et demi) el présentent de
nombreuses plaques d’athérome. Cet athérome s'étend a la crosse de
I'aorte et aux carotides. La valve inlerne sigmoide est épaissie ; on n'a pas
conslaté d'insuffisance aorlique.

Les artéres coronaires sonl examinées avec soin et suivies aussi loin
gue possible. L'orifice de la coronaire gauche n'est pas rétréci; le ealibre
de ce vaisseau est 4 peu prés normal, mais ses parois sont trés athéro-
maleuses el un peu épaissies.

L'artére coronaire droite présente des lésions caracléristiques. Son
volume est bien plus considérable que celui de l'artére opposée. Ona
absolument sous le doigl la sensation d’'un luyau de pipe, tant le vaissean
esl rigide. L'orifice de celte arlére, a son origine, permet i peine l'intro-
duction d’une pelitle sonde cannelée ; puis le calibre diminue rapidement
el on ne peut plus introduire gu'un fin stylet de 4 millimétre de diamétre
environ et cela sur une étendue de 8 cenlimétres a parlir de laorte. Des
coupes perpendiculaires i I'axe du vaisseaun, praliquées a 1 centiméltre de
distance, montrent des parois fortement athéromaleuses el épaissies
(1 millimétre et demi). A 3 cenlimélres de lorifice aorlique, sur une
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etendue de 2 cenlimélres on conslale une (hrombose ancienne qui obstrue
presque complélement le vaisseau.

Cette artére est disséquée jusque dans ses branches lerminales, qui
ont conservé leur calibre normal, mais sont athéromateuses.

La coronaire oblitérée est précisément celle chargée d'irriguer le ter-
riloire on s'est produit la rupture.

L'examen du poumon n'offre rien de parliculier, sauf que le sommet
du poumon droit présente des adhérences pleurales.

On trouve dans ’abdomen un liquide citrin assez abondant, deux litres
environ.

Les reins sont un peu ratalinés el se décorliquent avee une extréme
facilité. Le malade n'avait pas en d'albumine dans les urines. Rien
noter du coté des autres organes. Le cerveau n’a pas élé examiné.

On ne reléve aucune tare héréditaire chez ce malade. Lui-méme
n'avait jamais fail de maladie sérieuse el avail toujours été trés sobre.
Aucun symplome du ceeur.

Examen histologique (fait par M. Lenoble, interne des hopitaux). — Le
fragment du ceeur inléressé par la rupture a été séparé. Ce fragment qui
comprend toute l'épaisseur du venlricule mesure 4 centimétres de lon-
gueur sur 3 centimétres et demi de hauteur. La lésion se montre nette-
menl constituée par une solulion de conlinuité allant du péricarde a I'en-
docarde. Le trait de la rupture se porte d’abord obliquement en arriére
pour devenir franchement postérieur. 3

Inclusion dans la celloidine. Coloration 4 I'éosine et hématoxyline.

Sur des coupes examinées i un faible grossissement, les fibres muscu-
laires cardiaques (object. 0 — oc. 4 Dumaije), continues au voisinage
de la rupture, s'interrompent brusquement au niveau de celle-ci. Elles
ont pris la maliére colorante aussi bien au niveau de la lésion que dans
son voisinage.

A un plus fort grossissement (obj. 2 — ocul. 4 Dumaije) les fibres
musculaires continues les unes avec les aulres a quelgue distance du
point de rupture semblent se dissocier sur les bords de celle-ci. Elles
s'écarlent les unes des aulres et paraissent devoir se séparer en blocs
distinets.

Avec un fort grossissement (oc. 4. — obj. 6) la lésion se montre net-
tement constituée par un démembrement complet de la fibre cardiaque.
Sur les bords de la rupture et i quelque distance au-dela les fibres mus-
culaires sont interrompues dans leur longoeur et séparées en masses dis-
linctes comprenant 30 a 40 fibres réunies en faisceaux indépendants des
faisceaux voisins. Sur les limites de la solution de continuité on voit les
fibres musculaires dissociées el consliluant des amas de 15 a4 20 fibres
musculaires rompues et comprenant de 3 a 10 éléments (bloes).

Certaines sont isolées et ne sont pas formées par plus de 2 i 3 éléments
conslituants.

Elles affectent toutes les disposilions possibles et quelques-unes rap-
pellent la forme d'un Y majuscule. On trouve enfin des blocs mus-
culaires isolés du reste; leur siriation est conservée. Mais on n'a-
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percoit pas de noyau dans leur masse. Elles ont pris les substances colo-
ranles avee la méme avidité que le reste des fibres musculaires intacles.
(Vest 1a en somme une lésion sensiblement analogue i celle décrite par
MM. Landouzy et Renaut sous le nom de myocardite segmenlaire. Elles
semblent au début de 'atrophie simple.

On ne trouve pas de dégénérescence graisseuse. Le péricarde et I'en-
docarde ne présentent pas de proliféralion an voisinage el au niveau de
la ruplure. lls sonl intéressés par la lésion el s'arrélent brusquement au
niveau de la solution de continuilé oi ils forment des franges.

Les piliers du ceeur sonl striés par d'épaisses bandes de lissu fibreux.

Les espaces interfasciculaires sont d'une facon générale plus larges
que normalement.

Vaisseaur. — Nous n'avons lrouvé de vaisseaux dans les coupes
qu'au nivean des piliers eux-mémes. On y trouve en particulier la coupe
d'une artére notablement diminuée de calibre et présentant tous les attri-
buts de l'arlério-sclérose.

OBSERVATION XIII
(Wratch, n® 42, p. 52, 1898, Presge médicale. 1% mars 1896,

Rupture du ventricule gauche i la face antérieure. Artériosclérose.
Coronaire gauche oblitérée.

Par Kouskorr.

Il s'agil d'un professeur de |'Universilé de Kieff, dont I'aulopsie fut
faite quatorze heures aprés la mort, lorsque les phénoménes cadavériques
¢laient & peine marqués. L'affection dont il fut atteint, pendant une
dizaine de jours, ful une affection grippale ; dans ses anlécédents on ne
reléve rien, a part des troubles gastro-inteslinaux. Le premier médecin
appelé ne constata rien de particulier ; un aulre meédecin diagnosliqua
une affection pulmonaire ; les crachals, pendant toute la durée de la
maladie, étaient sanguinolents. Les selles étaient également sanguino-
lentes, ce que le malade lni-méme allribuait 4 des hémorroides. La tem-
péralure ne dépassail pas 37°5 environ. Quelques instants avant la mort,
le malade urina, puis se plaignit d'une sensation syncopale,

Autopsie. — A l'autopsie on trouva ce qui suit :

Parois abdominales et muscles bien développés ; épiploon rempli de
graisse, fole augmenté de volume, de couleur rouge foncé, dépassant de
deux travers de doigt et contenant quelques noyaux fibreux, mais sans

cicalrices; reins légérement mobiles; dans la cavilé pleurale droite,

e 0 e
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1.200 grammes environ de liquide séreux ; plévre elle-méme normale ;
dans la cavilé pleurale gauche, 1 litre environ de méme liguide ; rien du
colé de la plévre.

Sac péricardique repoussant en bas le diaphragme et contenant
700 grammes de sang mi-liquide, mi-coagulé. Dés qu'on ouvrit le péri-
carde, ou constata immédiatement la ruplure du cceur, longue de 4 centi-
metres, siégeant sur la paroi anlérieure du ventricule gauche,

Le cceur est augmenté de volume dans ses deux diamélres ; la paroi
antérieure du ventricule droit est fortement bombée, de telle sorle que
I'on peut songer i une dilatation anévrismale. A lravers la rupture pas-
sent plusieurs caillols, et la portion de la paroi du ventricule gauche qui
se trouve au-dessus de la ruplure est légérement amincie ; le ventricule
est vide ; sur la parci antérieare un caillot fibrineux ; 'oreillelle gauche
cgalement vide. Dans le ventiricule droit, une quarantaine de grammes
de sang mi-liquide, mi-coagulé et un caillot gris. Dans 'oreilletle droite,
t0 grammes environ de sang liquide. Ventricule droit normal, mais légé-
rement augmenté de volume.

Une seclion soignée du ventricule gauche monlre la présence d'un
caillot immédiatement sous la rupture. Les bords de cette derniére ont
une épaisseur de 6 4 7 millimeétres. Le muscle cardiaque, a cet endroit,
d'une couleur jaune pdile, esl formé dun tissu mou, évidemment
nécrosé. Dans la branche descendante de l'artére coronaire gauche dont
'embouchure est libre et dont l'endartére est légérement épaissie, on
trouve un bouchon de 2 cenlimélres qui oblitére la lumiére du vaisseau. Ce
bovehon est composé de deux parties : les couches périphériques sont
conslituées par un Llissu résislant, de couleur jaunitre. Au cenire se
tronve un caillot sec, rouge foncé. Dans un autre eas, oi 'oblitération
datait de 4 jours, I'auteur a pu constater la présence d’un bouchon & peu
prés semblable, On peul done supposer que, dans le cas présent, le
bouchon datail également de 4 jours. L'arlére coronaire droile est nor-
male, presque lransformée par places en un véritable tube caleaire : elle
présente un grand nombre de plagques el est dilalée dans loule sa lon-
cueur ; dans ses peliles branches on trouve un peu de sang liquide.

La rupture s'est done produile de haut en bas et de droite a gauche, 2
travers |'épaisseur du tissu musculaire nécrosé du ventricule gauche.

L’artério-sclérose est excessivement prononcée dans toule la longueur
de l'aorte, aussi bien dans la porlion thoracique que dans la portion
abdominale ; les vaisseaux des aulres organes sont également trés sclé-
roses.

Le rein droit est granuleux, rouge foncé, la portion corticale, d'une
coloration bleuitre, est d'une consistance un peu dure, avee des cica-
Irices sur la surface ; mais pas de traces de lissu conjonelif. Il s’agit done
d'un rein purement sclérosé. L'un des deux reins est d'un volume i peun
prés normal, mais la portion corticale est atrophi¢e. L'aulre est diminugé
de volume ; la portion corticale est réduile & un quart de la normale, les
pyramides sont diminuées de volume, le calice est dilaté (le malade était
obligé, depuis de longues années, de se servir d'une sonde pour uriner).
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Les poumons, le foie, l'intestin, ne présentent rien de particulier, a
part quelques modifications pathologiques du poumon el de la muqueuse
inteslinale qui montrent que le malade élait véritablement atteint de
grippe.

Kouskoff explique la rupture du cceur par ce fait, qu'étant donnée
I'arlério-sclérose généralisée, il se formail des caillols qui pouvaient-étre
emportés par le courant sanguin. Un de ces caillots a bouché larlére
coronaire, ce qui a délerminé la nécrose de la paroi du ventricule ; ¢'est
celle nécrose qui, sous l'influence d'une cerlaine excitation, peut élre
aprés le cathétérisme, et d'une contraction plus énergique du ceeur,
aura été la cause déterminante de la ruplure.

OBSERVATION XIV
[Archives médicales de Toulowse, mars et avril 1895,)

Rupture du ventricule gauche a la face antérieure. Service de
douze jours. Il existe deux ruptures complétes sur le ventricule
gauche, trés rapprochées l'une de l'autre, mais non communi-
cantes. Oblitération de la coronaire gauche.

Par Joseph Baviac, chef de clinique médicale i la faculté de médecine
de Toulouse.

L. A. publiciste, qualre-vingt-un ans. Salle N.-D, n® 26 service de
M. le professeur Caulet. Entré le 21 novembre 1394, morl le 1 dé-
cembre 1894,

Depuis quelques années il élail géné pour respirer el la course la plus
légére déterminait de violentes palpitations. Dés le mois d'octobre on
constate de 'arythmie cardiaque.

Dans I'aprés-midi du 17 novembre il ful pris d'une douleur extréme-
ment vive au-dessous du mamelon gauche. La respiralion était extréme-
ment pénible et le malade dut se meltre au lit, Pas de frissons, pas de
fievre.

Entré 4 I'hopital le 22 novembre. Pas d'edéme de la face, ni des
membres inférieurs, délire permanent, dyspnée inlense, face conges-
tionnée, pouls fréquent et irrégulier (120 pulsations).

Le ceeur est volumineux ; la matilé absolue est (rés augmentée. Le
bord inférieur gauche correspond a la huiliéme cole et il dépasse la ligne
mamelonnaire de 1 cenlimétre environ. On reléve par la percussion les
contours du corur : largeur de la base, 18 centlimétres ; hauteur depuis
l'origine de l'aorte, 13 cenlimétres 5,
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Arythmie trés marquée, assourdissement des bruits cardiaques, sans
bruit de souffle et sans dédoublement, tachycardie (120) et embryocar-
die.

Ceeur droit trés dilaté ; insuffisance tricuspidienne manifeste.

La tension artérielle est diminuée : le sphygmographe de Potain
margue 1% divisions aun lien de 18, chiffre normal.

Vaisseaux athéromateux.

Poumons, riles de bronchite, emphyséme. On porie le diagnostic
d’artério-sclérose généralisée, myocardite el néphrile interslitielle (le
malade avait de la polyurie et de la pollakiurie) avec congestion pul-
monaire disséminée aux deux poumons. Urémie. Urine contenant de
I'albumine.

Délire et agitation les jours suivants avee dyspnée et arythmie.

Le 1 décembre au matin, — L’agitation de la journée précédente a
persisté toute la soirée. La dyspnée est loujours exitrémement accusée.
L’alimentation est impossible. Depuis minuit le malade est dans le coma.
Il succombe & 5 heures du matin. Urines la veille : 400 cenlimétres.

Autopsie. — Le 2 décembre, vingl-huit heures aprés la mort, eul lien
I'autopsie.

Péricarde considérablement distendu. Son bord inférieur correspond a
la huiliéme cole et il dépasse de un ecentimétre la ligne mamelonnaire.
Ses limiles correspondent absolument & celles que nous avons relevées a
I'aide de la percussion, le jour de I'entrée du malade & I’hopilal. Comme
dimensions : distance de l'origine de 'aorte au bord inférieur gauche,
19 centimeétres, distance de lorigine de 'aorte 4 la base sur une ligne
verticale, 14 centimétres, largeur de la base, 18 centimétres.

L'ouverture du péricarde donne issue i un liquide rosé assez abondant,
150 grammes environ.

Un énorme caillot de 340 grammes enveloppe complétement le ceeur,
auquel il adhére. Ecchymose brunitre occupant toute la face anlérieure
du ventricule gauche,

A sa parlie supérieure on apercoit, 4 un cenlimétre en dehors du sil-
lon interventriculaire et paralléle a sa directlion, une fente linéaire, net-
tement limilée par des bords réguliers, de 3 cenlimétres de longueunr,
Elle donne acceés dans une cavilé sous-épicardique du volume d'une noix,
remplie de caillots sanguins adhérents,

Une deuxiéme fente linéaire, plus petite, 1 cenlimétre, ayant la méme
direction que la précédente, et séparée d'elle par un intervalle de 2 cen-
timétres, donne accés dans une pelite cavité sous-épicardique du volume
d'un haricot.

Ces deux cavités paraissent indépendantes I'une de 'autre. Un slylet,
introduit dans la grande fente, pénétre, aprés un trajet oblique de bas
en haut et de dehors en dedans (2 centimetres 1/2 de profondeur) dans
le ventricule gauche, La petite fente est également en communication
avec la cavité ventriculaire.

Celle-ci, vue par sa face interne, présente a la partie moyenne de la
face antérieure et dans le voisinage de la cloison interventriculaire une

10
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déchirure transversale de 2 cenlimétres. Les bords en sont irréguliers,
déchiquetés. Plusieurs colonnes charnues sonl rompues. Leur lissu est
ramolli et friable. Cette déchirure est surtout visible si on refoule la
cloison vers le venlricule gauche ; le myocarde est déchiré dans toute
son épaisseur. Un caillot épais et adhérent oblilére 'orifice inlerne.

Loin de la ruplure, le lissu musculaire du cceur est sclérosé et dur a Ja
coupe. Les parois des qualre cavités cardiaques sont hypertrophiées,
surtout le venlricule gauche. Pas d'insuffisance ni de rétrécissement
aortique et mitral.

Aorte trés dilatée, plaques d’athérome i la face inlerne.

I arlére pulmonaire est saine.

Les orifices des coronaires sont entourés d'un anneau athéromateux
qui diminue leur lumiére. La coronaire anlérienre n'esl perméable que
sur les 2/3 de son trajet. A la hauteur de l'orifice externe de la rupture,
sa lumiére est complétement oblitérée et un fin stylel ne parvient pas a
pénélrer. La coronaire postérieure esl perméable.

Poumons emphysémaleux, adhérences pleurales 4 gauche, congestion
intense du poumon droit.

Foie 1 250 grammes.

Reins I]'Ef.ltb alrophiés ; poids 130 grammes, des deux colés.

Pas d'ouverture du crine.

L'examen hislologique a élé praliqué el a montré : 1° de la sclérose
dystrophique ayant son point de départ dans l'oblitération des vaisseaux
nourriciers ; 2° une dégénérescence vacuolaire et granulo-pigmenlaire
de la fibre cardiaque.

Les autres parties du myocarde qui avoisinent la rupture offrent des
alléralions analogues, mais & un degré beaucoup moins prononcé. Les
fibres saines sont en plus grand nombre.

Les reins présentent les caractéres de la néphrite interstitielle.

Date de la rupture. — Comme le graphique cardiaque obtenu a 1'entrée
dun malade concordait avec les limites du péricarde a 'autopsie, la rup-
ture avait di se produire antérieurement. Elle a di coincider avec le
point de colé violenl accusé par le malade le 17 novembre.

Celui-ci aurail done vécu avec sa ruplure pendant 13 jours. Celte survie
est exceplionnelle. Dans un cas rapporlé par Péter, la survie a éteé de
12 jours.

On n'a pas trouvé de dégénérescence graisseuse,

hﬂ_—_—-.—_-.a
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OBSERVATION XV

(Sociélé medicale des hipifawr, séance du 18 novembre 18932.)

Mort subite par rupture compléte, sans épanchement de sang dans
le péricarde. Pas d’oblitération des coronaires, mais lésions d’en-
dartérite. Rupture du ventricule droit.

Par M. le D" MERELEN, medecin de |'hopital Saint-Antoine.

1l s’agit d'une femme de cinguante ans, journaliére, qui dans I'espace
de onze mois a fail cing séjours a 'hopital Saint-Antoine pour des acci-
dents cardiaques graves auxquels elle a fini par succomber.

Rhumatisme infectieux avec endocardile et myocardite. Guérison des
accidents aigus, mais persistance d'une insuffisance mitrale avec troubles
du rythme cardiaque. Crises de tachycardie et d’arythmie, puis d’asys-
tolie rapidement améliorées par la digitale. Rythme couplé digitalique.
Signes de myocardite scléreuse avec dilalation du eceur. -— Derniére
attaque d’asystolie. Régularisation rapide des battements cardiaques et
diurése sous l'influence de la digitale. Mort subite le troisiéme jour du
traitement.

Le 22 décembre dans I'aprés-midi, la malade était assise sur le bord
de son lit les pieds sur une chaise. Elle s'affaisse tout d'un coup sans
pousser un cri ; elle élait morte subitement par syncope.

Autopsie, — On constate une ruplure du ventricule droit sans épanche-

ment de sang dans le péricarde, — Adipose sous-péricardique. — Dila-
tation totale du cceur avec hypertrophie du ventricule gauche. — Foyers

de ramollissement ischémique et de sclérose du myocarde. Endartérite
el periartérile des coronaires.

A la face antérieure du ventricule droit, presque i égale distance de la
pointe et de la base, on voit une petite fissure linéaire de i millimetres de
longueur environ, obliquement dirigée de haut en bas et de droite i gauche,
presque paralléle au sillon médian antérieur, dont elle était séparée par
un intervalle de 2 centimeétres environ. Celle fissure, non oblitérée par
un caillot sanguin, laissait facilement passer un stylet qui pénétrait dans
le ventricule droit en suivant un trajet oblique. Ce trajet, cxaminé sur
une coupe du myocarde, était en réalité une petite cavité de la dimension
d'un grain de chénevis, contenant une substance molle, granuleuse et
jaunditre. L'orifice interne, caché enlre les colonnes charnues de troisiéme
ordre, était plus pelit que 'externe.

Venlricule gauche hypertrophié. Sur une coupe de ses parois il élait
aisé de voir de nombreuses taches blanchitres, prédominant au niveau
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des piliers. Ces taches, probablement ilots de sclérose, existaient égale-
ment sur les coupes du myocarde au nivean du ventricule droit.

Les arléres coronaires ne présentaient que des allérations banales
d'athérome, sans oblilératlion ni rétrécissement appréciables au niveau de
leur origine.

L’examen microscopique fait par Lamy, interne des hopitaux, a montré
de nombreux foyers de dégénérescence granulo-pigmentaire du myocarde,
lésion que l'on considére comme le premier stade de la sclérose du

myocarde,

Lésions marquées d’endartérite et de périartérile. Hémorrhagies inters-
titielles au niveau des foyers de dégénérescence granuleuse.

La coupe faile au niveau de la rupture n'a pas permis de constater des
lésions de ce genre. Cel endroil n'était pas plus malade que les autres.

Remarque. — Celle observalion est intéressante en ce sens qu'on ne
trouve pas antérieurement d'exemple de rupture compléte du ceeur sans
épanchement dans le péricarde.

RerFLExions. — Nous donnons cette observation, non comme un
exemple de rupture d’infarctus, mais comme un type des observa-
tions qui pourraient étre invoquées contre la théorie que nous soute-
nons, puisqu’il est spécific dans U'entéte : « Pas d’oblitération des
coronaires ». — Reportons-nous au texte de I'aulopsie, nous y verrons
que I'examen a été incomplet. En effet il est dit : « Les artéeres coro-
naires ne présentaient que des altérations banales d’athérome, sans
oblitération, ni rétrécissement appréciables Au NIVEAU DE LEUR ORI-
GINE. »

Or, la rupture siége sur la face antérieure et a la parlie moyenne
du ventricule droit. C'est au-dessus de eelte région, e'est-a-dire loin
de l'origine de 'arlére coronaire droite, et plutot sur les rameaux
secondaires que sur le trone prinecipal, qu'il fallait rechercher 'obli-
tération. — En l'absence de cet examen, rien ne prouve gu'il ne
s'agisse pas d'un infarctus rompu. — Au contraire, les altérations
histologiques : foyers de dégénérescence granulo-pigmentaire et
hémorragies interstitielles plaident, plutot en faveur de cette hypo-
these.

il s Wl o e e o e
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OBSERVATION X VI

(Taprer dans Theése de Budor.)

Rupture du cceur. — Angine de poitrine. — Athérome et oblitération
de la coronaire gauche. — Dégénérescence partielle du coeur.

Homme de cinquante-quatre ans; angine de poilrine pendant plus de
trente ans. Pas de rhumatisme, léger degré d'alcoolisme.

Depuis quelque temps, les crises d'angor pecloris étaient de plus en
plus fréquentes, et dans lintervalle des accés la géne de la respiration
persistait et rendait le décubilus presque impossible. Facies pile el un
peu jaunitre.

Matité précordiale trés exagérée. Ondulation de la paroi, mais c'est a
peine si l'on sent les batlements de la pointe du coeur. Faux-pas du eceur,
faiblesse des battements trés grande, arythmie, pas de souffle mitral.
A la base, petit bruit de roulement a renforcement systolique. Pouls
irrégulier, petit, intermiltent. Rien du colé du poumon et de la plévre,
Pas de toux. Le foie esl augmenté de volume. Pas de stase veineuse appa-
rente, pas d’'edéme.

Diagnostic. — Alhérome avec dilatalion probable de 'aorte.
Le lendemain de son entrée a l'infirmerie, le malade meurt subilement
aux cabinets.

Autopsie. — Rupture du coeur, 4 deux cenlimélres de la pointe, an
niveau du bord gauche ; 250 grammes de sang coagulé dans la cavilé
péricardique.

Athérome généralise et dilatation de la crosse de 'aorle. Ceeur augmenté
de volume, Le ventricule droit et I'oreillette du méme coté sont & peun
prés normaux ; ils contiennenttrés peu de sang noirdilre 4 peine coagulé.
Le ventricule gauche est dilaté et zes parois hypertrophiées.

Lafibre cardiaque parait peu altérée, exceplé ala pointe dans une zone
de trois centimétres de rayon. La rupture, ou mieux la fissure de l'organe
s'est faite an cenlre de cette zone. En ce point, la paroi est amincie et
fait saillie ; il est facile de voir qu'avant de se rompre la paroi a d’abord
éle fortement refoulée ; comme elle avait perdu son élasticite, elle est
restée distendue et a formé comme une sorle d’'anévrysme vrai du cceur.
Cependant on ne constate pas de dépols fibrineux, ni récents, ni anciens.
Les fibres musculaires dans toule celle zone sont complétement grais-
SEUses.

En examinanl les arléres coronaires, ce qui nous a tout de suile frappé,
¢’est oblitération de la coronaire gauche par une plague d’athérome dure
el vilreuse. Son orifice aortique n’est plus marqué que par une dépres-
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sion ; il esl encore possible d'y introduire un stylet de 1 millimétre de
diamétre. Un peun au dessous, et en dedans de cel orifice, dans un pointoi la
paroi aortique est & peine allérée existe un autre orifice artériel comple-
tement indépendant de I'artére principale. Les branches de celte artére
supplémentaire forment un réseau qui se mele a celui de la coronaire
principale, mais elles ne paraissent pas aller jusqu'a la pointe du ceeur ;
elles s’arrétent a la périphérie de la zone dégénérée, sans y pénélrer.

La coronaire gauche n'a pas perdu son calibre dans tout son parcours,
elle est oblitérée de place en place par des saillies athéromateuses et par
des thromboses plus ou moins anciennes. La coronaire droite est peun
altérée el son orifice n’est nullement rétréci.

| R A T



INFARCTUS RECENTS SANS RUPTURE DU C(EUR

OBSERVATION XVII

(Les pitces nous ont été remises par notre collegue M. BeExsavpe que nons
remercions ici de son extréme obligeance.)

Il sagit d'un malade, diabélique, mort dans le service du professeur
Debove, d'une facon rapide, sans avoir jamais présenté d'acces d'angine
de poitrine.

Autopsie. — Le cazur est notablement hypertrophié ; les quatre cavi-
tés sont dilalées.

Il n’existe pas d’adhérences entre les deux feuillets du péricarde. Sur le
fenillet épicardique on tronve quelques plaques laiteuses, 4 la face anté-
rieure et sur le bord gauche du ventricule gauche.

L'origine de la crosse aorlique n'est pas trés athéromalteuse ; elle est
souple, lisse, el ne présente que deux i trois plaques surélevées, non cal-
caires, au niveau des valvules sigmoides. L'orifice des arléres coronaires
est normal. :

L’artére coronaire antérieure est trés althéromateuse deés son origine ;
elle est absolument rigide et transformée en un tube calcaire. Son calibre
se rétrécit trés rapidement. Le rameaun interventriculaire antérieur présente
des retrécissements mulliples dans le liers supérieur, et en un point la
lumiére vasculaire est complélement oblitérée par un pelit caillot blane
vermiculaire, long de 1 centimétre environ et formé uniquement de
fibrine. Au-dessous, nous rencontrons des rétrécissements multiples et
des points ol I'artére est complétement oblitérée par des caillots anciens
organisés.

Le rameau auriculo-ventriculaire est également trés athéromateux,
mais il présente encore une lumiére perméable. Une grosse branche s'en
détache pour irriguer le bord gauche el la face postérieure ; elle est obli-
lérée immediatement aprés son origine par un caillot gris trés friable,

L’artére coronaire poslérieure est aussi lrés athéromaleuse ; un peu
moins cependant que l'anlérieure. En aucun point, elle ne présenle
d’oblitération.
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Le myocarde nous présente deux sorles de foyers, les uns anciens, ce
sont des plaques fibreuses; les autres récents, ce sont des foyers nécro-
tiques. Les premiers siégent & l'exirémité inférieure de la cloison inter-
ventriculaire, et 4 la pointe. A ce niveau le myocarde est aminci et il s'est
formé un petit anévrisme de la pointe. Au niveau de I'endocarde, il existe
un caillot fibrino-cruorique adhérent & la paroi.

Les foyers de nécrose plus récents occupent la moitié inférieure de la
paroi antérieure du ventricule gauche et de la cloison interventriculaire,
le bord gauche et la face postérieure du ventricule gauche, les piliers de
la milrale. Ils sont formés d’ilots de deux sortes : &, les uns jaunes; g, les
autres bruns sales.

Ces foyers ne sont pas conligus, et ne forment pas un bloc unique. Ils
sont confluents au niveau de la pointe el de la parlie supérieure de la
paroi postérieure du ventricule gauche. Ils forment en dehors de ces
centres des ilols disséminés plus ou moins volumineux.

Les foyers jaunes présentent une belle couleur jaune tirant un peu sur
le blane. Ils font une saillie franche au-dessus de la coupe. Leur consis-
tance est ferme, presque dure, aussi ferme sinon plus que le myocarde
sain. Ils forment un bloc homogéne, ne laissant sourdre aucun liquide
par le raclage. Ils sont toujours situés au centre de foyers bruns. Tantot
ce n'est quun pelit point gros comme une Léte d'épingle ; tantot ils for-
ment des stries plus ou moins longues, paralléles aux faisceaux de fibres
qu'ils remplacent. D autresfois ils ont une configuration irréguliére, atlei-
gnant 2, 3, 4 cenlimétres de long, sur 1 & 2 de large. Leurs bords sont
toujours nets, festonnés, et fréquement entourés d'une zone hémorra-
gique,

Les éléments relirés par le raclage sonl exclusivement constitués par
des fibres musculaires que les réaclifs ne parviennent pas a colorer.

A coté de ces foyers jaunes on en voit d'autres qui sont plus gris et un
peu plus friables.

Les foyers bruns ourouxont une couleur chocolat. Ils ocecupentquelque-
fois une grande étendue et envoient toujours des prolongements quis’insi-
nuent entre les faisceaux du myocarde. Ils sont mous, visqueux, dif-
fluents et apparaissent en dépression sur la coupe. La pression ou le
raclage en fail sourdre un liquide filant brun sale, qui se montre formeé
d’éléments myocardiques cassés, granuleux et graisseux, et de nom-
breuses cellules rondes.

A coté de ces foyers brun roux, on en voit d'aulres, plus gris on plus
rouges el moins diffluents, qui semblent étre des formes de transition
entre les foyers jaunes el ces derniers.

L'examen microscopigue a porlé: 1° sur les foyers anciens de la poinle
du ventricule ; 2° sur les foyers récenls.

Les foyers anciens élaient composés unigquement de faisceaux connec-
lifs assez denses, pauvres en cellules, L'endocarde & leur niveau étant
Lrés épaissi el an niveau du caillot on pouvait constater toutes les phases
de I'organisalion : végélalion de grandes cellules & pointes d'accroisse-
ment, sur les filaments de fibrine, formation de lacunes et de néo-vais-
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seaux aux dépens de ces éléments, et finalement apparition d'une subs-
tance muqueuse, substance fondamentale du tissu eonjonetif.

Les foyers récents nous ont présenté au complet tous les caracléres
que nous avons déerits lors de I'étude anatomique de U'infarctus.

Les foyers jaunes sont formés de fibres formant bloe homogéne. La
striation est en parlie conservée, mais aucun élément nucléaire n'est
colorable. Ci et li on trouve quelques points en voie de dégénérescence
graisseuse,

Les foyers roux ou leurs dérivés sont fournis : les uns, de fibres en com-
pléte dégénérescence granulo-pigmentaire ou graisseuse ; les aulres
de 1'état alvéolaire, ou de sclérose molle trés cedémateuse. Les hémorra-
gies y sont abondantes; la plupart des vaisseaux sont thrombosés el le
caillot est en voie d'organisation,

OBSERVATION XVIII (PErsoNNELLE)
Anévrisme du coeur.

Femme dgée de cinguante-six ans, enlrée dans le service du profes-
seur Debove a I'hopital Andral pour des crises de dyspnée qui surviennent
subilement.

La recherche des antécédents hérédilaires ou personnels ne réveéle rien
de particulier. La maladie actuelle remonte & un an ou un an et demi;
elle est caractérisée par des crises brusques de dyspnée, avec sensalion
d’angoisse el de constriction rétro-sternale, el par des palpitations, Pas
d'eedéme des jambes.

L’examen nous révéle les caracléres suivanls :

Du eoté de l'appareil respiratoire : dyspnée au moindre effort. Quel-
ques riles fins de congeslion pulmonaire au niveau des bases. Pas de
liquide dans les plévres.

Ceeur. — Sensalion d’oppression, de géne précordiale. Anxiété. A la
palpation on sent un cceur gros, dont les battements se font sur un large
espace. La pointe bat au-dessous et en dehors du mamelon. Pas de thrill.
Bruit de galop d’une trés grande netteté, constitué par deux bréves
et une longne. Pas de bruit de souffle, pas d’arythmie, ni de préecipi-
tation dans les bruits. Rien a l'orifice aortigue. 5

La crosse de l'aorte n'est pas surélevée, les arleres périphériques ne
sont pas indurées, la radiale n'est pas perceplible.

Reins. — La quantité d'urine est normale, environ 1200 grammes par
jour. On y constate un peu d'albumine, environ 087,50 par litre.

Dia colé de Pappareil digestif, eslomac, inleslin, fole, on ne conslate
rien d’anormal. Rien du coté des cenlres nerveux.



k-

Dans la nuit du 9% au 40 mai, crise de dyspnée survenant brusque-
ment. L'oppression est exlréme. La malade est assise sur son lit, angois-
sante, ne parvenant pas a calmer sa soif d’air. L'examen du cceur, un
peu difficile en ce moment, ne révéle rien d’anormal, sinon le bruit de
galop qui est toujours perceplible.

L’auscultalion permet de percevoir dans les poumons des bouffées de
riles assez nombreux.

Le lendemain la crise a cessé, mais la malade ressent toujours une
géne rétro-sternale.

La nuit suivante survient une aulre crise, mais un peun moins intense
que la premiére.

Le 13, au milien de la nuit, vers 2 heures du matin, la malade est
prise subilement des mémes accidents. Elle erie « jétouffe », se léve sur
son lit et expire brusquement.

L’autopsie, praliquée trente-six heures aprés la mort, nous permet de
constater les lésions suivantes :

Poumons. — Congestion eedémalense des deux bases et des bords
postérieurs,

Ceeur. — Péricarde pariélal non adhérent, pas de symphyse méme
partielle.

Le cceur est volumineux, hypertrophié. L'augmentation de volume
porte surtout sur le ventricule gauche.

Au niveau de la poinle, & un cenlimétre environ au-dessus et sur la
face anlérieure du ventricule gauche, on constale une légére opacite du
péricarde avec vascularisation exagérée a ce nivean. Le doigt percoit en
cel endroit une résistance moindre qu'ailleurs, il semble que la paroi
cardiaque soit moins épaisse en ce point.

Le cceur incisé nous permet de découvrir un anévrisme par transfor-
mation fibreuse du volume d'une grosse noix et rempli par des caillots
fibrino-cruoriques adhérents. La paroi cardiaque est transformée a ce
nivean en un tissu blanc nacré. Elle ne mesure pas plus de 5 a 6 milli-
meélres d'épaisseur.

Au dessus, au dessous de 'anévrisme et surtout dans la cloison inter-
ventriculaire nous trouvons un grand nombre de foyers, les uns jaunes,
les aulres roux café au lait. Leurs contours sont assez nets ; les jaunes
font saillie au-dessus de la eoupe, les roux sont plutot en dépression. La
consistance est molle, les foyers donnent I'impression d'un pus épais,
crémeux, cherchant & s’éliminer. En dehors de ces points, le muscle car-
diaque revét son apparence normale.

['examen des coronaires nous permet de découvrir une oblitération du
rameau intervenlriculaire antérieur, a la partie supérieure du sillon. L'ar-
tére présentait un rétrécissement trés marqué par une plaque d’endar-
térite. L'oblitération élait complétée par un thrombus fibrineux.

Examen microscopigue, — Le ceceur présente deux sortes de foyers.
1? Un ancien qui forme |'anévrisme, tissu fibreux tendiniforme.
2° Un plus récent, occupant le pourtour de I'anévrisme et surtout la
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cloison inlerventriculaire ; lissu gris jaunatre, mou, diffluent, avee pelites
hémorragies.

Foyer ancien, ou paroi de I'anévrisme.

1° Coupes au bleun (thionine ou bleu phéniqué de Kiihne).

Deux choses : a) paroi cardiaque, b) caillol.

La paroi cardiaque mesure environ 5 a 6 millimétres d’épaisseur.,

Elle présente différentes couches, qui sont, en allant de la surface vers
la profondeur :

a) Péricarde feuillet épicardigue.

b) Zone de fibres musculaires,

¢) Zone de tissu conjonctif, peu coloré (il n’y a que les cellules gui
sont colorées).

d) Zone de tissu conjonctif coloré en bleu diffus.

¢) Couche de tissu conjonclif peu colorée : celluleuse, trés riche en
pigments.

) Tissu conjonciif coloré en blen diffus.

A. Péricarde. — Amas de vésicules adipenses sous-épicardiques en un
point a la périphérie de l'anévrisme. Elles disparaissent rapidement au
niveau de I'anévrisme.

La, le feunillet épicardique est épaissi. Vascularisation extréme, les
veines et capillaires sonl flexueux et bourrés de sang. Accumulation
superficielle de petites cellules inflammatoires. La surface du péricarde
n’'esl pas lisse, elle est tomentense. Au-dessous des cellules inflamma-
toires zone de tissu conjonetif ondulé fibreux.

B. Zone de fibres musculaires. — Son épaisseur est variable. Sur les
bords de I'anévrisme on voit plusieurs faisceaux superposés; ils occupent
environ le tiers de la paroi cardiagque, mais rapidement ils s’effilent et se
terminent en coin vers la région centrale de 'anévrisme. A ce point on
voit encore une bordure de 2 on 3 rangées de fibres musculaires qui dis-
paraissent meéme complélement en cerlains poinls.

Du reste toutes ces fibres sonl lrés allérées : apparence claire, fibril-
lation longitudinale fréquente, pigmenlation centrale, hyperirophie
nucléaire, augmentation du nombre de cellules conjonctlives interstitielles,
edéme plus ou moins marqgué de ce tissu, el trousseaux conjonetifs
denses dissociant les faisceaux de fibres. Ces allérations sont a leur
maximum an niveau de la bande de fibres qui est en plein anévrisme.

C. Tissu conjonectif pew coloré. — (Cesl une zone mince aux endroits
oir la zone précédenle est épaisse el au conlraire irés épaisse aux points
ou les fibres musculaires ne forment plus qu'une pelile bande. C'est un
tissu cellulenx assez liche avee de larges lacunes en quelques paoints.
Ca et la, on trouve quelques veines et gros de capillaires bourrés de sang,
des trousseaux de fibres paralléles, ondulées, panvres en cellules. Il
présente en oulre au niveau de cerlaines fenies une assez grande quantité
de pigment coloré en verl foncé ou noir par la thionine. Pas de fer.

D. Tissu conjonctif coloré d'une focon diffuse en blew. — Cest une
zone d’épaisseur a peu prés égale en tous ses points. G'est un lissu d'une
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struclure trés particuliére, Ce sont des faisceaur reclilignes non ondulés,
paralléles entre eux, de la grosseur, de la forme et de la direction des
fibres musculaires qu'ils remplacent. Direction paralléle a4 la paroi car-
diaque. Ils sont formés d'une masse homogéne, non striée, non granu-
leuse, teinte d'une facon diffuse par le bleu. Enlre ces faisceaux de fibres
on voit de nombreuses lacunes, peltites, effilées en fuseau. Ces lacunes
sont occupées par du pigment jaune, comme les granulations du fuseaun
peéri-nucléaire, souvent méme on voil au milieu de ce pigment un noyau
faiblement coloré,

Comment interpréler cet aspect? Les fentes sont le vestige des loges
musculaires, les faisceaux conjonctifs proviennent des fibrilles qui eir-
conscrivaient cette loge ; ce doit étre du lissu conjonetif cedémaleux.
C'est du tissu jeune, on y lrouve de longues fenles remplies de cellules
lymphatiques, des cellules allongées, cellules fixes, et des cellules rondes,
cellules migratrices.

E. Coucle de tissu conjonetif pew coloré. — C'est une couche concen-
trique & la précédente, formée, a d'une écorce de fibres musculaires
encore reconnaissable entre D et F, mais fibres trés malades; & d'un lissu
cellulaire liche a trés larges mailles, riche en cellules rondes qui sont
superposées par lits paralléles ; riche en pigment jaune trés foncé. Ce
pigment se trouve en plein dans la zone de cellules rondes, assez riche
en capillaires bourrés de sang,

F. Couche de tissu conjonctif coloré d'une fucon diffuse en blew. — Ce
tissu représente identiquement les mémes caractéres que la couche D.
On y reconnait méme ¢ et la quelques fibres musculaires.

CaiLLor. — Le caillot adhére intimement a la paroi myocardique. Sa
conslitulion ne présente rien de parliculier. Il est organisé dans ses parties
profondes.

COUPE DE LA CLOISON INTERVENTRICULAIRE

Le myocarde est extraordinairement altéré.

Coupes aw picro-carmin,

On distingue deux aspects principaux :

1° Portions on il existe encore du myocarde de structure reconnaissable;

2° Portions o il n'existe plus de myocarde reconnaissable.

1% Portions ot le myocarde existe.

Ces zones forment des ilots trés facilement reconnaissables, Ils sont
plus ou moins grands ; leurs bords sont nets présentant des échancrures
et des pointes par lesquelles ils s'engrénent avec les parties dégénérées.
Souvent on voit de pelils faisceaux de fibres effilés a leur extrémite,
alterner avec des porlions dégénérées.

Coloration uniforme en vouge vif foncé dans le plus grand nombre de
points, dans quelques endroits la coloration est moins vive, elle lire sur
le rose ou le rouge jaune terne. La fibre devient plus claire. Aspect de bloc
fissuré par les intervalles des fibres, Dans quelgques endroits, dissociation
segmenlaire trés accenluee, Le noyau ne se colore en aucun point,

T e e s
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Quelques fibres disséminées dans le bloc ont encore conservé leur
striation longitudinale et transversale trés netle, la plupart l'ont perdue
et sont transformées en une série de bloes réfringents mis bout & bout
(dégénérescence graisseuse).

Rien dans les espaces conjonetifs au centre de ces bloes. Pas une cel-
lule colorable.

Dans les régions ou les fibres ne forment pas un bloc uniforme on se
rend mieux comple de la dégénérescence graisseuse des éléments myo-
cardiques, de I'état des fentes interfasciculaires qui sont remplies de gra-
nulations graisseuses, el de la facon dont se forment les régions ou le
myocarde perd sa structure reconnaissable. En plein milieu d'un faiscean
de fibres cardiagues, on voit un point qui brusquement devient plus clair
et ol toule trace de fibre disparait, on ne voil que des granulalions grais-
seuses. Ce n'est d'abord qu'une fine intersection festonnée comme les
interseclions aponévroliques, mais bientot les fibres qui viennent s’y
perdre modifient leur aspect; la graisse déborde partout, la coloralion
rouge disparail el fait place a la coloration blanc réfringent de la graisse.
Une tache se produil ainsi el va sans cesse s’agrandissant d'une facon
excenlrique aux dépens de tous les éléments myocardiques qui y abou-
tissent. Et, comme ce méme phénoméne se passe en de nombreux points
différents, il y a fusion des différentes taches entre elles et formation d'un
gros foyer de dégénérescence.

2° Portions ou le myocarde n’est plus reconnaissable.

Elles occupent tout le reste du myocarde, alternent avec les régions
précédentes et ont une forme trés comparable. C'est D'état réticulaire et
de sclérose molle de Nicolle, dans toute sa pureté : Alvéoles variables de
forme et de grandeur, surtout polyédriques, remplies par un plasma con-
tenant des déftritus pigmentaires et des cellules ; paroi alvéolaire formée de
trousseaux de tissu conjonetif edémateux et offrant un assez grand nombre
de cellules fixes allongées en fuseau. Le tout est parcouru de ecapillaires
et de vaisseaux i grosses parois,

Coupes a 'acide osmique.

Ce sont les préparations de choix pour I'éiude des lésions régressives
des fibres.

Nous y retrouvons exaclement les mémes lésions que dans notre obser-
vation n® 19. Un seul fait est plus net dans ce cas-ci : c¢'est I'élat alvéo-
laire. Il y est merveilleusement marqué.

Nombreux pelils foyers hémorragiques. Le sang a fait irruption dans
les alvéoles et les distend au maximum.
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OBSERVATION XIX (PeErsoNNELLE)

Femme de soixanle-lreize ans, enirée a 'hopital Andral, service du
professeur Debove en janvier 1895, Elle étlait considérée comme alleinle
de cachexie sénile el de ramollissement diffus du cerveau.

Lorsque nous primes le service en février 18945, nous trouvimes en effet
une femme absolument cacheclique, incapable de sorlir de son lit, com-
prenant difficilernent ce qu'on lui demandait, répondant par monosyllabes
et dans I'impossibilité de fournir ancun renseignement sur son élat,

Un examen systéemalique de lous les organes nous permet de faire les
conslatations suivantes. OEdéme assez accentué au nivean des membres
inférieurs, wdéme mou, trés dépressible. Dyspnée méme au repos, s'ac-
croissant rapidement si la malade veul faire quelque mouvement. Impos-
sibilité du décubitus horizontal & cause de la sensation d’étouffement qui
en résulte, Cyanose des lévres et du visage.

Les urines sont rares, foncées, légérement albumineuses. Le pouls est
pelit, dépressible et trés arythmique. Les faux pas et les pulsalions
redoublées se succédent conlinuellement. L'auscultation du cceur ne
déceéle aucun bruit pathologique en dehors de 'arylhmie. L'organe n'est
pas hypertrophié, la crosse aortique n'est pas dilatée, les artéres sous-
claviéres ne sont pas surélevées.

En auscullant les poumons on conslale de nombreux riles fins, en
arriére, a la base, surtout du coté gauche. Au sommet, la respiralion est
trés faible, lointaine. Il ne semble pas y avoir de liquide dans les plévres.

Le traitement par la digitale est installé. Dés le troisiéme jour, la dio-
rése esl beancoup plus abondanle, 2 lilres environ par vingl-quatre
heures. L'albumine n'y apparait plus que comme un léger louche. La
dyspnée est moins inlense. Cependant le cceur est toujours aussi irrégu-
lier el l';déme des membres inlérieurs s'est peu modifié.

Cet élalresle stationnaire jusqu’au 17 février. A celle époque la malade se
mel a lousser el a rejeler des crachals muco-purulents. Les phénoménes
de congestion pulmonaire gauche se sont étendus, el ';déme s'aceroit
notablement. Les urines deviennent plus rares et plus albumineuses.

La digitale est reprise, mais sans beaucoup améliorer I'état de la ma-
lade. Les phénomeénes pulmonaires s'aggravent. On entend a la parlie
moyenne du poumon gauche un léger souffle tubaire, en méme lemps
que l'on percoil par la percussion une zone de malilé 4 ce niveau. Les
crachals sont teintés de sang. La dyspnée devient trés grande. La
malade se cyanose et meurt le 26 février 1896.

Autopsie, pratiquée vingl-huit heures aprés la mort.

On lrouve environ 500 grammes de liquide cilrin dans la plévre
gauche. La parlie moyenne du poumon gauche est hépalisée, La partie
inférieure trés cedématiée,
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Dans le poumon droit, on trouve un infarctus de la grosseur de la moi-
tié du poing.

Le foie est tendu, dur, peu hypertrophié. A la coupe, aspect légére-
ment muscade.

Les reins sons fermes, violacés an niveau des pyramides, rouges dans
la substance corlicale.

Le cceur pése 300 grammes. Il ny a pas d’adhérences péricardiques,
mais on voit de larges et nombreuses plaques laiteuses. Les orifices sont
normaux. En faisant des seclions sur la paroi du ventricule gauche on
constale que la face postérieure et le bord gauche présentent de nom-
breux placards gris disséminés dans la partie inférieure au voisinage de
la pointe, mais confluents au niveau de la parlie moyenne du ventricule.
De ces placards les uns sonl blane nacré en forme de cicalrice étoilée et
déprimee, les autres sont franchement gris sale el proéminent lézérement
sur la coupe. Le raclage fait sourdre quelques éléments granuleux. Ils
sonten général entourés d'une zone ou le lissu est roux plus ou moins
sombre. On trouve dans celle zone quelques points ecchymoliques.

Examen microscopigque.

Coupe a la thionine.

Plusieurs zones reconnaissables i leur différence de coloralion :

A). Zones on rien n'est coloré et o les éléments ont leur coloration
naturelle. Zone de lissu conjonctif adulte.

B). Zones ayantune coloration blewe diffuse.Zone de lissu conjonetif jeune.

C). Zones ou #lots ol I'on reconnait vaguement la dispoesition de fibres
comme celles des fibres musculaires, peu riche en noyaux. Colorée en
bleu, zone trés peu différente de la précédente.

D). Zones formées d'amas de fibres musculaires ol les noyaux frappent
par leur énorme volume. Les fibres sont colorées en verl, les noyaux en
bleu fonceé.

E). Enfin zone ou les fibres musculaires vertes avec lear noyau bleun
semble normale,

Disposition de ces zones :

Les zones A (tissus conjonelif adulte) sont rares, elles forment de pelits
ilots presque tonjours contigus aux ilofs £. Les limiles entre les deux sont
diffuses et elles se continuent insensiblement 'une dans I'autre,

En un point ces ilots sont contigus & des amas de fibres musculaires et
la les limites entre les deux sont nettes. Les fibres musculaires dans ces
points se disposent en forme de manchon autour d’une veine ou autour
d'un espace conjonctif et le tissn conjonetit dont nous parlons se trouve
plus en dehors.

Les zones B occupent un large espace sur la coupe que nous exami-
nons (paroi venlriculaire), elles en forment la parlie moyenne el sont
longitudinales, paralléeles au péricarde dont elles sont séparées par un
amas plus ou moins grand de fibres musculaires reconnaissables. Ces



— 160 —

zones s'effilent, s'anaslomosent les unes avec les autres, ou avec les
zones A ou bien encore envoient des prolongements qui segmentent les
faisceaux de fibres et viennent s'anastomoser avec les zones C.

Les zones C, tout aussi nombreuses que les zones £, n'ont pas une dis-
position générale aussi réguliére queles zones £). Elles forment des ilots
plus ou moins gros, bizarrement contournés, i limites indécises, les
uns isolés, les aulres anastomosés entre eux ou avec ces derniéres et enfin
toujours placés an milien d’amas de fibres musculaires netlement recon-
naissables dont les noyaux sont hyperthrophiés.

Les zones D sont encore plus diffuses dans leurs contours que les pré-
cédentes ; elles sont disséminées partout, tantot formant de gros ilots tan-
tot simplement consliluées par quelques fibres.

Les zones £ sont plus ou moins nombreuses suivant les coupes; elles
occupent surtout la périphérie, la région sous épicardique et sont éga-
lement trés diffuses dans leurs contours.

ETUDE ANALYTIQUE DE CES DIFFERENTES ZONES. — Zone A. A un fort
grossissemenl on dislingue lrés vaguement griace a quelques cellules
conjonctives allongées une disposition fibrillaire. Ce que 'on voit surtout
c'est une assez grande guantité de blocs pigmentaires. Ces bloes sont
colorés en jaune verdilre. lls forment des fuseaux plus ou moins longs,
plus ou moins réguliers, le plus souvent ondulés aont la direction géné-
rale est la méme que celle des fibres musculaires ol s'est formé ce foyer
de sclérose. Ces amas ont des contours trés nets ; les uns sont aussi
larges que les fibres museculaires ; les autres sont beaucoup plus petits.
En général les extrémités sont effilées. Ils n’ont pas de membrane d'en-
veloppe et sont constilués par 'accolement de peliles granulations pig-
mentaires réfringentes, jaune verditre, irréguliérement disposées. Ce
pigment ne posséde aucune des réactions de fer, il ne se modifie ni par
I'action du sulfure d’ammonium, ni par celle du ferrocyanure de potas-
sium et de l'acide chlorhydrique.

Au milieu de celte zone a on apercoit de-ci de-1a, trés rarement quel-
ques fibres musculaires éparses trés claires et non colorées.

Zone B. — Elle ne différe de la zone a que par la présence d’'un plus
grand nombre de cellules colorées, cellules conjonctives allongées.

Les bloes pigmenlaires y sont plus nombreux, plus allongés mais exac-
tement de méme nature que dans la zone a. Ils sont surtout trés nom-
breux au voisinage des ilots de fibres musculaires qu'ils semblent conti-
nuer.

On rencontre également un plus grand nombre de fibres musculaires
dans cette zone ; elles sont trés altérées. Elles sont amincies, forment des
rubans ondulés, ayant perdu leur striation et devenues granuleuses. Au
centre, on voit un bloc pigmentaire trés net, Le noyau est absent ou tres
diffus & peine colorable. La fibre est variqueuse fendillée.

A coté de cette zone b nous trouvons des points qui n'en différent que
par la beancoup plus grande richesse en éléments fizurés, colorés.

Zone €. — Les fibres sont plus pdiles que celles qui les entourent.
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Elles se colorent moins bien, le noyau est & peine visible. La striation
est trés modifice : effilochement de la fibre.

Par la seule méthode du bleu ces zones ne se différencient guére que
par leur défaut de coloration.

Zone . — C'est la plus inléressanle certainement. Les fibires sont
plus ou moins piles : les unes sont amineies les autres plus fréquemment
ont gardé leur volume normal. Dans quelques-unes trés rares, la double
strialion normale apparait nettement. Le plus souvent il ¥ a exagération
de la strialion longitudinale, la fibre est comme poignée et d’apparence
granuleuse. La striation lransversale peul y apparailre encore mais d' une
facon diffuse; au centre dans toules il y a une assez grande quanlilé de
pigmenl jaune, il ne forme pas un fuseau régulier, il diffuse un peu
enltre les cylindres primilifs de substance contractile.

(uant au noyau c’est lui qui subit les plus curieuses métamorphoses.
Il s'hypertrophie et acquiert un volume considérable par rapport a la
fibre. Sa forme est bizarre. Vu longitudinalement il peut apparaitre
comme un carreé parfait avec des angles réguliérement droits ou comme
un losange, un rectangle ou un parallélogramme. Ces angles sont tou-
Jours nettement formés, les figures peuvent étre plus ou moins allongées
ou plus ou moins surbaissées. Dans d’autres cas, c'est la forme globu-
leuse qui I'emporte; le noyau est quelguefois régulierement sphérique.
Le plus souvent il affecte une forme ovalaire irréguliére, ¢'est-a-dire que
I'un des poles I'emporte toujours sur 'autre, en forme de poire. D'une facon
rénérale le grand axe de la figure est paralléle a 'axe de la fibre.

Par un examen altentif on voit fréquemment que la coloralion n'a pas
la méme intensilé sur toute la surface du noyau. On y voil souvent une
ou deux raies plus foneées, raies réguliéres qui sonl loujours paralléles
I'axe de la fibre et qui correspondent cerlainement a des crétes d'em-
preinte analogue a celles des cellules conjonetives des lendons et de la
cornée. C'esl la un fail qu'on voil trés bien sur les coupes lransversales.
Le noyau n'y est pas régulier mais offre une apparence étoilde c'esl-i-
dire que du cenlre partent des prolongements qui s'insinuent entre les
cylindres primilifs. Formes d’L, d’H, 4d'Y ele.

Il s’agit la probablement d'une variété d’'edéme du noyau.

Dans l'intervalle des fibres angmentation du nombre des cellules con-
jonclives interstitielles.

Zone I, — Peu de chose i dire. La fibre a son volume normal ainsi
que le noyau. Granulalions pigmentaires au centre plus marquées que
normalement. La striation n'y est pas lrés nette. La longitudinale 'em-
porte toujours sur la transversale. Vues sur une coupe transversale. quel-
ques fibres forment une masse uniforme, d’autres sonl granuleuses, les
cylindres de Leydig sont séparés par des lacs protoplasmigues.

Coloration au picrocarmin.

Mémes disposilions générales que pour les coupes précédentes, Les
zones A et B ont des caracléres communs.
I
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Elles sont leintes ou en rose trés pile ou en rouge vif selon 'ancien-
neté de la lésion. On y reconnait d'une facon trés nette I'apparence fas-
ciculaire du lissu conjonetif. Ce sont des fibres ondulées parallélement
aux faisceaux musculaires dont ils tiennent place, tissu trés serré en
cerlaing points, beaucoup plus liche en d'aulres. On y voit peu de
fibres élastiques. Les bloes pigmentaires y sont d’une merveilleuse net-
teté, ils sont colorés en jaune par I'acide picrique.

De méme les vesliges de fibres musculaires qui sont noyées au milieu
du tissu sont trés netles. Elles présentent de trés sérieuses altérations
que nous allons retrouver dans les zones suivantes, Il n'est pas trés facile
de les distinguer des bloes pigmentaires avec lesquels elles alternent et
dont elles ont la méme forme et la méme disposition générale.

Les zones € sont lrés reconnaissables avec laméthode du picro-carmin.
Elles correspondent a des ilots de fibres profondément dégénérées et
ce d'une facon récente. Elles apparaissent ici comme des ilots piles
silués an milieu de fibres vivement colorées. En effet, les fibres y appa-
raissenl en pleine fermenlalion comme une vérilable émulsion grais-
seuse. Elles sonl peun distinetes les unes des autres, les bords ne sont pas
irés nels et 'on n'apercoit souvent qu'une vague striation longiludinale
indiquant la séparation des fibres entlre elles.

Noyau, nullement coloré. Le fuseau pigmentaire n'esl pas visible grice
sans doule i la réfringence de la graisse qui le recouvre. De striation, il
n'en apparait plus pour la méme raison sans doute. Toute la fibre est
remplacée par des pelites sphéres claires, réfringentes, ayant tout 'ap-
parence de la graisse.

A ¢olé de ces fibres complélement méconnaissables, il en est d'aulres
qui sont moins altérées. Elles sont devenues variqueuses moniliformes ;
quelques lignes indiquent encore la striation longitudinale et c’est entre
ces lignes que sont accumulées les granulalions graisseuses.

Zone [ ou de noyaux hypertrophiés.

Ces zones se reconnaissent ici 4 leur coloration trés marquée en rouge
vif, plus aceentuée encore, en certains points que la coloration de lissu
conjonclif. Ces foyers sont toujours contigus aux précédents et se trans-
forment 'un en 'autre.

Par ce mode de préparalion les noyaux sonl peu visibles. Du reste les
¢léments myocardiques présentent des altérations trés semblables anx
précédentes, mais & un degré moins accentué. Les fibres sont distinetes
mais irrégaliéres, moniliformes, la striation n'est pas aussi .nelle que
dans les fibres beaucoup plus claires. Enfin elles sont granuleuses,
formées d'une infinité de petiles sphéres réfringentes|(ce qui cache pro-
bablement la strialion). On voit peu a peu ces fibres se transformer en
fibres de la zone précédente. Les granulalions augmentent de volume et
la fibre devient moins opaque. Souvent la graisse diffuse el I'on apercoit
trés finement dessiné mais d'une facon trés claire et discréle, le sque-
lette de la cellule musculaire, quelques granulations pigmenlaires cen-
trales et une striation plus ou moins marquée a la périphérie.

Zone I, — Les fibres de celle zone ne sont pas absolument indemnes
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d'altérations. Elles sont souvent trés légérement granuleuses avec une
striation longiludinale exagérée,

Partout, aussi bien dans cette zone que dans les aulres, les fibres pré-
sentent l'aspect de la dissocialion segmenlaire 4 un haul degre.

Les vaisseaux sonl thrombosés et un commencement d'organisalion
du caillot commence i se faire,

Les coupes i I'hémaltoxyline-éosine nous fournissent des images com-
parables & celles qui nous sont données par les coupes au bleu.

Coupes a I'acide osmique.

C'est par celte méthode que 'on se rend le mieux comple de 'étendue
el de la nature des lésions. Les zones de dégénérescence graisseuse sau-
lent aux yeux.

Les zones A el B sont peu inléressanles par cetle méthode, elles sont
bien un peu teinlées en noir, mais non pas a la facon des graisses ni avec
la méme intensité. Les quelques fibres qui sont dans l'intérieur de ces
zones sonl en compléle dégénérescence graisseuse.

Les zones € et D) nesont pas distincles I'une de 'aulre. Les noyaux sont
invisibles, mais on reconnail que dans ces deux zones les fibres muscu-
laires n’apparaissent plus que comme des rubans de vésicules grais-
SEUses.

Dans certaines, les granulations graisseuses sont trés fines, elles sont
rangées en files linéaires paralléles les unes aux aulres et paralléles au
grand axe de la fibre (striation longitudinale), elles sont encore distincles
et ne remplissent pas exactement la totalité de la fibre car entre elles on
voit des espaces clairs. La graisse ne diffuse pas au dehors. Ce sont la
des fibres qui ne sont pas entiérement dégénérées et qui possédent
encore quelques éléments normaux (cylindres primitifs de subslance
contractile). On ne les apercoit pas bien dans ces préparations; mais sur
celles qui ont passé parl'alcool que dissout la graisse, ces cylindres appa-
raissent nettement sous forme de striation longitudinale.

Avant d'arriver a cet état de fine émulsion graisseuse, la fibre normale
passe par un stade intermédiaire nettement visible sur nos préparations.
Elle devient granuleuse (modificalion compléte de la siriation) et les gra-
nulations qu’elles renferment ne sont pas uniguement de la graisse. Il en
est quelques-unes qui se colorent en noir ébéne, ce sont des gouttelettes
de graisse ; les autres deviennent plus foncées, brun acajou ; ce sont des
granulations pigmentaires. Nous pensons que ces derniéres sont 4 un
stade intermeédiaire et qu’elles deviendront adipeuses.

Dans bon nombre de fibres & fine dégénérescence graisseuse, on voit
que ces granulations sont inlerposées entre les disques confractiles et
superposées sur un méme cylindre primitif de place en place, respeclant
quelques disques et prenant la place des aulres.

Sur cerlaines coupes transversales, on voit un fail qui est beaucoup
plus net que sur les sections longitudinales. C'est que le centre de la fibre
est plus atteint, il peut étre complélement dégénéré el lransformé en
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détritus qui s’éliminent, alors que la périphérie présenle encore une
écorce musculaire.

A coté de celle dégénérescence a fines granulations graisseuses (émul-
sion graisseuse) on voit une autre forme.

Ces granulalions i mesure qu’elles augmentent de nombre, s’accolent,
se fusionnent et forment des vésicules plus ou moins voluminenses. La
fibre est alors composée de 2, 3 ou 4 grosses vésicules plus ou moins
distinctes et entourées d'une fine poussiére graisseuse. Les contours
deviennent moins nets, ils ne suffisent plus i contenir cet amas de graisse
et celle derniére diffuse au dehors el vienl infillrer les espaces intercel-
lulaires.

Zones I, ou zones de fibres relativement saines. Nous disons relative-
ment saines, car grice a l'acide osmique, nous trouvons des granulations
graisseuses presque dans toules. La plupart ont conservé leur striation
normale, mais présentent ca et la, 1, 2 ou 3 petits amas de vésicules
graisseuses. Sur les coupes lransversales, souvent le centre est occupé
par des amas confluents de graisse ou percé d'un trou, alors gue la péri-
phérie est complétement normale.

Dégénérescence des fibres vue sur des coupes transversales (pilier).

Dans notre cas, le pilier élait dégénéré et présentait deux sortes de
lésions, une antérieure qui ne se figurait plus que par une cicalrice
fibreuse, une récenle dégénérescence graisseuse.

Cette dégénérescence ici est trés intéressante. On voit :

) Des {ibres de volume normal, absolument remplies de graisse.

b) Des fibres de volume normal présentant un ou deux orifices centraux
plus ou moins grands, avec une écorce corlicale non dégénérée.

¢) Des fibres de méme aspect que b, mais dont I'écorce corticale est
dégénérée en graisse.

d) Des fibres beaucoup plus petites que le volume normal, avec une
cavilé centrale qui se réduit. Pas de graisse.

e) Des fibres trés petites, ne présentant plus de cavité centrale et non
graisseuses,

/) Et enfin des fibres trés pelites avec dégénérescence graisseuse.

Comment expliquer ces faits ?

L’aspect a) ne nous élonne pas, c'esl la dégénérescence graisseuse
totale de la fibre. L'aspect &) est di & une dégénérescence centrale (gra-
nuleuse ou plutit granulo-pigmentaire, ete.), dont la partie dégénérée est
disparue. L'aspecl ¢) n’est que la dégénéreseence graisseuse de I'écorce
contractile persistante. L'aspect d) se comprend également. La dégéné-
rescence est limitée a la partie centrale. Le vide qui en résulle tend a
élre comblé ; aussi la fibre revient sur elle-méme proprio motu, ou par
tassement excentrigue et devient trés pelite. L'aspect ¢) est la résultante
de ce processus. On comprend commenl se fail I'atrophie museculaire et
pourguoi l'on trouve quelquefois de si minces fuseaux musculaires dans
les foyers de sclérose, L'aspect f) est la dégénérescence secondaire de
ces fibres atrophiées ; dégénérescence en deux temps.

L'aspect de ces cellules vacuolisées, dont la partie cenlrale a été

A
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enlevée comme a I'emporte-piéce, est extrémemenl eurieuse sur les pre-
parations.

Stade entre la disparilion de la fibre et la formation conjonclive.

A mesure que la fibre subit des modifications régressives, on voit le
tissu conjonctif qui 'entoure et lui sert de soutien, augmenter de volume ;
il n'est pas dense ni figuré, ¢’est simplement de I'eedéme, car il apparait
comme un espace clair vaguement sirié.

La fibre bientot disparait en tant que fibre, et ne laisse a sa place que
quelques détritus ou pigmentaires ou granulo-graisseux. La logette mus-
culaire est trop grande pour les contenir. C'est la ot 'on voit bien le
tissu conjonelif cedémateux qui la circonserit par des limiles franches.
Le contenu de celle logette est formée a) des débris que nous avons
signalés, qui s'amassent et forment une pelite boule &) d'un liquide
plasmatique coagulé plus ou moins granuleux.

Mais cel aspect ne dure pas longtemps, car d’'une part le lissu con-
jonctif periphérique s’épaissit, et devient plus franchement fibrillaire et
ondulé ; d’antre part le plasma liquide disparait par résorplion ou par
tassement dit a la rétractibilité conjonctive ; les logeltes musculaires
diminuent de volume, elles s’allongent et ne forment bientot plus que de
longues fentes. Les détrilus pigmentaires et graisseux y subsistent
encore dans leur intégrité.

Bientdt ces derniers, surtout les graisseux, diminuent de volume par
résorption et finissent méme par disparaitre plus on moins complétement.
Lcspaca n'est plus occupé (ue par quelques débris pigmentaires. Le
tissu conjonctif périphérique s’est au contraire densifié et hypertrophié.
Ce sonl maintenant de gros faisceaux paralléles ondulés,

OBSERVATION XX (PErsoNNELLE)

La nommée R... M... dgée de cinquante et un ans, journaliére, entre le
13 novembre 1894 4 'hopital Tenon dans le service du D Brault.

Antécédents héréditaires. — Nuls. Le pére est inconnu; la mére, perdue
de vue depuis vingt ans, avait une honne santé habituelle.

Antécédents per snmie.’ﬁ' — A l'ige de huil ans, la malade a eu la variole.
A part cetle affection, elle n'a jEIIILEIiﬁ en de maladie sérieuse.
Histoive de la maladie. — En proie 4 la misére, la malade avait depuis

un certain temps subi des privations pénibles et répétées. Son état géné-
ral s’en élail Irés sérieusement ressenti. Quelques jours avant son entrée
a I'hopital, et & la suite de l'ingestion d’un repas peu copieux, elle fut
prise de trés violentes douleurs d’eslomac avec vomissement de matiéres
alimentaires. Les jours suivants, les vomissemenls se calmérent compléte-
ment, mais la douleur persista : ¢’est ce qui décida notre malade & entrer
a I'hapital.
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L'examen qui suivit son entrée révéla pen de choses. La douleur dont
elle se plaignail siégeail au creux épigastrique et dans le dos. Elle était
conlinue, mais pas trés aigué. L'ingestion des aliments, les modifications
d’attitude ne la calmaient ni ne l'exaspéraient.

Les urines élaient normales comme quantité, elles ne contenaient ni
sucre, ni albumine.

L'examen des organes abdominaux el thoraciques, du ceeur en parti-
culier, fut absolument négatif.

Le surlendemain de son enftrée, la malade ne se plaint de rien ; elle se
léve et est assez gaie. A qualre heures et demie, elle fait un repas copieux
avec appelil ; vers 0 heures et demie, elle éprouve une géne assez notable
de la respiration avec envie de vomir. La dyspnée angmente vers huit
heures et demie. Respiralion trés précipitée. Cyanose des lévres. La mort
survienl sans aulres phénomeénes, 4 9 heures moins cing.

Autopsie. — Le foie, les poumons, les reins, la rate sont normaux.
I’estomac et 'inteslin sont distendus par du gaz.

Le ceeur par contre présente des altérations trés importantes. Le bord
gauche, la face postérieure du ventricule gauche, les piliers de la valvule
milrale, surtout le postérieur, présentent des foyers qui par leur couleur
et leur consistance tranchent nettement sur le myocarde avoisinand.
Ces foyers sont surlout nombreux au niveau de la base du ventricule,
el deviennenl de plus en plus rares et disséminés & mesure que l'on se
rapproche de la pointe. Leur couleur est d’un gris sale, légérement jau-
nitre. Leur volume est trés variable, quelques-uns ont 8 & 4 cenlimétres
de long sur un ou deux de large, d’aulres sont beaucoup plus petils
Leurs contours sont assez nets, ils font un léger retrait sur les parties.
avoisinantes el se trouvent plongées au milieu d'un myocarde pile, mou.
Leur consistance est légérement supérieure i celle du muscle eardiaque,
et le raclage ne donne pas issue i une quantité nolable de liguide.

Les arléres coronaires preésenlent des lésions également trés accen-
tuées, la coronaire gauche est surtout alleinte. A 2 ou 3 cenlimétres de
son orifice elle présente un retrécissement trés prononcé. La branche
auriculo-ventriculaire est complélement oblitérée, peu aprés son origine,
par un caillot rouge gris, de formalion récente. La portion du myocarde
o se trouve les foyers que nous venons de décrire corresponde au
territoire irrigué par les arléres qui partent de la branche auriculo-ventri-
culaire.

L'orifice aortique ainsi que la crosse aortique sont sains. Sur l'aorte
thoracique et abdominale on constale un certain nombre de plaques athé-
romaleuses. L'iliaque primitive droite, I'humérale, la radiale, la tibiale
antérieure du méme coté ne présentent aucune lésion. Les deux artéres
rénales sonl saines.

Sur le tronc basilaire et au niveau des artéres sylviennes on trouve
d'assez nombreuses plagues d'athérome.

Examen microscopigue. — C'esl une piéce a lésions trés complexes.
Elle nous montre presque tous les stades de l'infarctus,
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On y voit, outre des lésions du péricarde et de 'endocarde :

a). Des foyers de sclérose dure-ancienne ;

b). Des foyers de sclérose molle plus récente ;

r:fl, Des foyers de fibres museunlaires formant bloe el accessoirement
diverses lésions : dissociation segmentaire, foyers d'hypertrophie nucléaire,
infiltration embryonnaire. Hémorragies.

Ces différents foyers ont une configuration trés différente. Les foyers
de sclérose font des taches plus ou moins grandesassez netlement limitées,
festonnées en pointes a leur pourtour ; ces pointes dissocient les faisceaux
musculaires d’alentour.

D'une facon générale ces foyers sont surtont aceusés a la face profonde
du myoearde ou ils forment souvent une large bande continue. Presque
toujours entre eux et 'endocarde exisle une mince petite bande de fibres
musculaires.

On retrouve quelgues-uns de ces foyers de sclérose an cenire des
faisceaux musculaires sous-péricardiques ; ils sont plus petits,

Les foyers de fibres dégénérées formant bloc sont placés dans des ter-
ritoires de fibres museculaires, ils sont nombreux et confluents.

Péricarde. — Un pen épaissi, présente un grand nombre de cellules
embryonnaires.
Endocarde. — Trés épaissi, forme une membrane visible a 1'wil nu,

ayant un bon millimétre d'épaisseur. Il est formé de couches paralléles
de faisceaux conjonclifs peu ondulés. Il est dense. Il présente de nom-
breuses cellules fixes enire ses faisceaux. Les cellules sout aplaties et
allongées dans le sens des fibres. Ce tissu est trés riche en fibres élasti-
ques, les unes paralléles, les autres perpendiculaires a I'endocarde. A la
face profonde, on voit une couche continue de fibres élastiques.

Faisceaur de selérose dure. — Ils sont constitués par des faisceaux con-
jonctifs, denses, paralléles, réfringents, colorés en rose pile par le picro-
carmin. On y voit de nombreuses fentes remplies de pigment jaune,
vesliges d'anciennes fibres musculaires, et ca et la de quelques cellules.
Pas de fibres élastiques.

Faisceaur de sclérose molle. — Ils sont conslitués par des faisceaux
conjonelifs beaucoup moeins denses, plus ondulés, se dissocianl souvent
en fibrilles conjonctives ; les cellules y sont un peu plus nombreuses. Ca
el la, fibres musculaires perdues au milieu de ce lissu. Trés nombreux
vaisseaux capillaires et veineux distendus au maximum ; hémorragies.
Pas de fibres élasliques.

En quelques points, vague aspect du stade alvéolaire.

Fibres musculaires formant bloe.

Au blew. — Ces bloes n'ont pas pris la couleur, ils sont restés jaunes ;
ca el la quelques rares cellules bleues entre les fibres. Le noyau des fibres
n’'est pas coloré.

A Uhématoxyline et picro-carmin. — Les faisceaux ne sont pas colorés
par 'hématoxyline, ils ont pris une couleur jaune sale, les noyaux sont
ca etla a peine colorés.

Au picro-carmin : couleur rouge foncé.
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Méme aspect que celui déerit dans les observations précédentes. On y
voil de trés nombreuses fibres en voie de dégénérescence graisseuse.
Immédiatement en rapport avec ces foyers rouges, on en voit d'autres
plus piles, plus clairs, ol les fibres sont encore plus ou moins reconnais-
sables, mais trés éclaircies. Ces endroils sont en compléte dégénérescence
graisseuse. lls sont surchargés de cellules lymphatiques loutes remplies
de graisse.

Les fibres qui confinenl aux foyers de sclérose présentent souvent de
I'hypertrophie nucléaire.

Altérations variables des aulres fibres : dissocialion segmentaire, allé-
ralions de striation, edéme inlerstiliel, ele.

OBSERVATION XXI (PErsoNSELLE)
Anévrisme de la pointe.

[l s'agit d'un eceur qui nous a été remis par M. Nimier, interne des
hopitanx. Cette piéce a été une trouvaille d’autopsie, le malade n'ayant
jamais présenté de symptomes d’affection cardiaque et étant mort d'une
toute autre affection.

(’est un petit anévrisme de la pointe du cceur. Rien ne le révéle a
I'extérieur. C'est & peine si sur la péricarde on trouve une légére opales-
cence. En coupant le coeur, on voil que la cavité du ventricule gauche,
se prolonge au niveau de la pointe en un petit diverticule, de la grosseur
d'une pelite noix. La cavilé de l'anévrisme est creusée aux dépens des
counches profondes du myocarde. Elle est remplie par un caillot grisitre,
pulpeux, dont les parties profondes adhérent intimement & la paroi de
'anévrisme, Cetle paroi est formée par un tissu de 7 a 8 millimétres d’é-
paisseur. Ce lissu présenle une coloration qui tranche neltement sur le
myocarde. Il a une couleur jaune gris avec des reflets verditres; il est
assez ferme et fait saillie au-dessus du muscle avoisinant; par le raclage
onretire un peu de liquide épais qui examiné exlemporanément, se trouve
formé : a), d"éléments myocardiques cassés; &) de cellules rondes plus on
moins nécrosées; ¢), de granulations graisseuses.

La branche interventriculaire antérieure au niveaun de son liers inférieur,
est oblitérée complétement par un caillot fibrineux récent.

Examen microscopique. —— Les coupes onl ¢lé faites de facon a com-
prendre tout le pourtour de I'anévrisme.

Le péricarde est trés chargé de graisse el infiltré de cellules rondes,
inflammatoires. Les veinules que 'on y voil sont aplaties; les artérioles
sont épaissies dans toutes leurs parois. Une grosse artére est visible sur
la coupe, c'esl la terminaison de l'artére intervenlriculaire anlérieure.
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Elle présente un gros bourgeon d'endartérite végétante. Le reste de sa
cavité est comblé par un caillot sanguin récent.

Le myocarde doit étre considéré dans deux portions distinetes : 1° dans
les points on sa structure est encore reconnaissable; 2° dans les points
ol celte structure, par suite de la disparition des éléments myocardiques,
n’est plus reconnaissable.

17 Zone ou le myocarde est encore veconnaissable. — Immédiatement au-
dessous du péricarde nous trouvons une premiére couche assez épaisse
des fibres musculaires. Leur noyau est bien coloré par les reactifs. Ces
fibres forment différents ilols, les uns plus foncés, les aulres moins. Vues
sur une coupe longitudinale, elles montrent une striation longitudinale
trés exageérée, tandis que la strialion transversale est presque compléte-
ment disparue. Le fibre semble peignée el chacun des cylindres primitifs
contracliles présente un aspect grenu.

Les espaces interfibrillaires présentent un plus grand nombre de cel-
lules que normalement.

Au-dessous de cette couche et séparée d’elle par un large lit de cellules
rondes, on en trouve une seconde qui se continue jusquau ecaillot. Elle
est composée z) : de fibres vues longitudinalement; &) de fibres vues trans-
versalement,

a). Fibres vues longitudinalement. — Elles forment des zones qui offrent
I'aspect caractéristique du floe @ tassement des éléments, uniformité de
coloration, disparition des noyaux, et démarcation périphérique nette. Ces
différentes zones sonl séparées les unes des aulres par des trainées de
cellules embryonnaires confluenles, trainées qui envoienl des prolonge-
ments effilés dissociant plus ou moins le bloe.

by Fibres vues transversalement. — Elles correspondent a des blocs
mais coupés lransversalement. Coloration pile, pas de noyaux. Du reste,
ces fibres sont les plus profondes et elles sont plus ou moins dissociées
par le caillot ventriculaire.

2% Zone ou la structure du myocarde w'est plus reconnaiszsable. — Nous
y voyons : a) des trainées correspondant aux espaces inter-fasciculaires;
b} des ilots correspondant aux fibres musculaires compléetement dégé-
nérées.

) Les espaces conjonctifs sont : 5 a 6 fois plus larges que normalement.
[ls sont absolument remplis par de pelites cellules rondes qui forment
ainsi une masse homogéne. Bon nombre de ces cellules sonl nécrosées.
Sur les bords on voil quelques pelites fusées de cellules s'insinuer sous
forme de poinles entre les fibres musculaires.

&) Les ilols dégénérés présentent lous les caracléres du stade alvéolaire.
Vacuolisation de la logelte de la fibre cardiaque. Granulalions graisseuses
el pigmentaires qui sont les vestiges de la cellule. Epaississement par
cedéme du tissu conjonetif qui forme la paroi de la logette. Puis tassement
de ces éléments, et formation d'un tissu conjonctif mou, avec de nom-
breuses fissures remplies de granulations pigmentaires.

Les coupes faites apres fixation par I'acide osmigue montrent que les
espaces inter-fasciculaires sont bondés de fines granulations graisseuses
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incorporées pour la plupart dans les globules blancs. Les éléments du
bloc, el les cellules musculaires des aulres zones présentenl une dégénéres-
cence graissense trés accentuée.

OBSERVATION XXII

(Société anatomique, 1850, CRUVEILHIER.)

Une femme de cinguante ans, qui avait des antécédents syphilitiques,
portait sur la partie antérieure du fronl une tumeur fluctuante et indo-
lente. Lorsqu'on exercail sur celle lumeur une pression longlemps pro-
longée, on finissait par la vider; une grande quantité de pus s'écoulait
alors par le nez. Il y avait de plus trois exostoses sur le bras et les avant-
bras.

Pendant la durée du traitement, cette femme fut prise d’albuminurie,
el c’est & celte derniére affection qu’elle a paru succomber.

A l'aulopsie on trouve les reins alleints de néphrite albumineuse. Le
sinus frontal est dilaté et plein de pus; sa paroi antérieure est détruite
dans une grande étendue; autour de celle perforalion, le tissu osseux est
épaissi el condensé; il n'y a plus de diplo¢; toule I'épaisseur de l'os esl
conslituée par un lissu compact, trés serre,

A la base du ventricule droit du cceur existe une teinte d'un gris ver-
ditre, dans une étendue de 2 cenlimélres carrés; une incision prati-
quée & ee point montre que laltération occupe presque toule 1'épaisseur
de la paroi ventriculaire. Le tissu du coeur est ramolli & ce niveau; il se
déchire 4 la moindre traction; il est vraisemblable que si le malade et
vécu plus longtemps, il se serait produit une rupture du cceur.

L artére coronaire postérieure, qui esl principalement deslinée au ven-
tricule droit, est oblitérée dans la plus grande parlie de son élendue.
L'oblitération commence 4 un demi-cenlimetre de son embouchure. Les
parois de l'artére sont le siege de concrélions calcaires trés nombreunses.
Son canal est rempli par un caillot adhérent ferme et déja décoloré.
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OBSERVATION XXIII

(BurTE et (uisguavn, Sociélé anatomique, 1882.)

Oblitération des artéres coronaires. -- Mort subite par arrét
du ceeur.

Le nommé Legrain, digé de soixante-quinze ans, enlré a l'infirmerie de
I'hospice des Ménages, service de M. Quinguaud. Cet homme, de haute
stature, élaitl habituellement trés bien portant. Cependant, il étouffait
quelquefois, mais a de tres rares intervalles seulement. Il y a une quin-
zaine de jours,"a la suite d'un de ces élouffements, il s'élait méme fait
appliquer des venlouses.

Depuis celle époque, il s’élait bien porlé, mangeait bien, allait et
venail, ne se plaignait de rien. Samedi dernier, 11 février, il n'avait rien
éprouve dans toute la journée el il s'élait couché sans malaise apparent.
Sa femme n'a rien vu d’anormal dans son élat, quand, vers 4 heures du
malin, elle entendil un gémissement qui la réveilla ; elle regarda son
mari el le trouva mort.

Auntopsie. — Ellz ne peut étre pratiquée complétement, le ceeur seul
est enlevé le 13 février. On trouve dans le péricarde un léger épanche-
ment de liquide citrin (une ou deux cuillerées). Surcharge graisseuse
partielle sous-péricardique. Le cceur est gros ; il pése 495 grammes. Les
arléres coronaires sont trés athéromateuses et rétrécies. Au niveau de
son orifice sus-sigmoidien, 'arlére coronaire antérieure offre une lumiére
trés petite et si on essaye d'introduire dans cette artére une aiguille de
calibre assez petit, on conslale qu’'elle est arrétée i 0™,0345 environ de la
valvule sigmoide et que l'athérome a complétement oblitéré le vaisseau.
Pas d'insuffisance ni de rétrécissement aortique. Au nivean des inser-
tions des cordages lendineux, on lrouve en cerlains endroits des points
jaunes de dégénérescence graisseuse des fibres cardiaques. A 0™,04 envi-
ron au dessous des valvules sigmoides, a la parlie anlérieure et a la face
interne du ventricule gauche, on voit un placard jaunitre de 0™,04 de
diametre et de 0™,004 d’épaisseur comprenanl une partie de la paroi
antérieure du cceur (infarctus cardiaque). A la face interne de ce placard,
on trouve de la thrombose ancienne avec ramollissement central des
caillols et dégénérescence granulo-graissense de la fibrine ; a sa face
exlerne, on apercoit une zone rouge comprenant du tissu musculaire a
fibres peu altérées. Pas de rupture du cceur.

L'examen histologique est praliqué par M. Quinguaud. Les fibres mus-
culaires mises pendant vingt-quatre heures dans l'alcool étendu sont
dissociées avec les aiguilles. En examinant la zone jaunditre indiquée
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ci-dessus, on trouve un certain degré de dégénérescence granulo-grais-
seuse. Cependant, les fibres musculaires ont conservé un certain degré
de striation, de telle sorle que I'apparence blanc jaunitre est surtoul due
a I'anémie partielle, bien que la dégénérescence graisseuse y entre pour
sa parl. Les fibres musculaires situées en dehors de celle zone n'ont pas
subi la dégénérescence graisseuse ; on ne voil a leur niveau que quelques
granulations pigmentaires peu nombreuses.

RErLEXIONS — Nous avons ici affaire 4 un cas de mort subite sur-
venue trées probablement, d’apres M. Quinquaud, dans le cours d'une
nephrite interstitielle. ainsi que nous en avons de trés nombreux
exemples & l'hospice des Ménages. Malheureusement, le cceur seul a
pu étre enlevé et les lésions rénales n'ont pu étre conslalées.

Mais ¢’est surtont 'oblitération de l'arléere coronaire qui aurait
Joueé un role considérable dans le développement de la mort subite ;
en effet, I'infarctus cardiaque que nous eonstatons, ladégénérescence
graisseuse el 'anémie parlielle du muscle ne laissent guere de doute
a ce sujel.




INFARCTUS ANCIENS AVEC PLAQUES FIBREUSES
OU ANEVRISMES

OBSERVATION XXIV (PErRSONNELLE)

(Sociélé anatomique, 189%,)

Anévrisme du coeur.

Le nommé P. V..., igé de soixanle-treize ans, entré le 7 novembre 1894
dans le service du D" Brault, & I'hopital Tenon. L'examen fait le jour
méme nous permel de recueillir les renseignements suivants.

Rien a noler dans les anlécédents héréditaires. Jamais de maladie
antérieure. Les affirmations du malade sont formelles & ce sujet. Il avoue
seulement des habitudes d’alcoolisme qui ont entrainé & leur suite quel-
ques troubles digeslifs et des pituiles le malin.

Six semaines avant 'entrée & |'hopital, P.., a commencé a ressentir
les premiers symplomes de sa maladie. C'élaient des malaises divers, une
fatigue plus rapide, des troubles digeslifs de plus en plus marqués et un
amaigrissement assez rapide. C'est égalemenl vers celle méme époque
qu’il constate une légére augmentation de 'abdomen. Deux semaines
environ aprés le début de ces accidents, il est pris d'une syncope au
milien de la rue. Il tombe et reprend connaissance quelques minules
apres.

L'aggravation de son étal el surlout 'augmentalion démesurée du
volume de son ventre le décident a entrer a I"hopital.

Nous sommes en présence d'un individu & la face terreuse, avec quel-
ques varicosités sur les pommelles; les trails sont tirés, les conjonctives
présentent une trés légére teinte jaunditre. Ce facies nous fail immédiate-
ment penser a une hépalile scléreuse alcoolique. Ce diagnostic se trouve
confirmé par I'examen de 'abdomen, qui a pris un volume démesuré el
qui présente tous les signes d'une ascite assez abondante. Nous constatons
de plus la dilatation du réseau veineux sous-cutané. La malité hépalique
esl lrés diminuée de hauteur.
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Elle commence environ au niveau du mamelon et ne descend pas jus-
qu'au rebord des fausses coles.

Systéme digestif. — Le malade présente une anorexie compléte ;
dégont des aliments, Vomissemenls fréquents. Pas de diarrhée,

Appareil respiratoire. — La respiralion du malade est courle et super-
ficielle. Pas de dyspnée au repos, mais elle devient trés marquée au
moindre effort. L'expecloration ne présenle aucun caractére particulier.
L'auscultation de la base du poumon droil nous fait constater tous les
signes d'un épanchement moyen. La ponclion exploratrice confirme ce
diagnostic. A la base du poumon gauche quelques riles sous-crépitants.

Appaveil cireulatoive. — L'examen du cceur esl praliqué avec soin.
On ne peut enlendre aueun bruitl anormal. Les deux temps du ceeur sont
un peu sourds. Pas d'arythmie. Pas d’hypertrophie cardiaque.

Urines rares, foncées, contenant de la bile, Pas trace d’albumine.

Pas de trouble du systéme nerveux.

Etal général, — Le malade esl affaissé, cacheclique. L'amaigrisse-
ment de la moitié supérieure du corps contraste singuliérement avec le
développement exagéré de l'abdomen et I'edéme des jambes. Pas de
fievre.

12 novembre. L'état du malade s’est peu modifié. L'ascite et I'épan-
chement pleural n'ont pas augmenté de volume. Pas de souffrance, mais
affaiblissement progressif de I'individu.

Le malade a eu ce jour méme une hémalémese assez abondante.

Le 14. Deux nouvelles hématéméses. Le malade est somnolent, dans
un demi-coma. Obnubilation intellectuelle compléte.

Le 135. Mort sans nouveau phénoméne.

Autopsie, pratiquée le lendemain 16 novembre. Le cadavre était en
bon état de conservalion.

Nous allons donner d'abord les altérations des différents organes, avant
de passer i 'examen du cceur.

Foie. — Présente les altérations classiques de la cirrhose alcooligue.
Poids, 860 grammes. Il est réduil en masse parsemée de petites granu-
Jations rondes jauniltres. Il est résistant sous le couleau et présente sur la
coupe ces mémes granulations rondes séparées par des tractus rosés de
tissu conjonelif.

Vésicule biliaire. — Contient de la bile.

Ascile en grande abondance, formée d'un liquide clair, ambré.

Périloine pariétal et viscéral, dépoli, blanc mat.

Rate. — Légérement hypertrophie. Poids, 400 grammes.

Reins, normaux.

Estomae. — Conlient des caillots de sang noiratres,

(Esophage. — Au niveau du cardia il présente une congestion intense
ecchymolique, et des suffusions sangunines, sous-muqueuses.

Plévires. — Conliennent chacune environ un litre de liquide.

Poumons. — Sont atélectasiés i leur base. Pas d’adhérences patholo-
gigues,

Systéme vasculaire. — L'aorte, saine a son origine, présente au niveau
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de la crosse el dans sa porlion thoracique des plagues d’athérome, cal-
cifiées et remplies de bouillie athéromateuse. Elle est lisse, souple, sans
plaque dans sa portion abdominale.

Les artéres iliaques, crurales, humérales, radiales, mammaire inlerne,
sont souples : leur membrane inlerne est lisse sans plague de sclérose.

Crewr. — Palpé & Lravers le péricarde, on senl un peu au-dessus de la
pointe, a la partie inférieure de la face antérieure, une masse dure,
arrondie, qui fait corps avee le ceeur. Le péricarde étant ouvert, on cons-
tate une légére symphyse localisée au point ot I'on sent I'induration. Les
brides fibreuses qui forment cette adhérence, sont du reste liches et se
laissent rompre facilement. Le cceur apparait alors, légérement modifié
dans sa forme. La région de la pointe est globuleuse. La lésion siége sur
la face antérieure du ventricule gauche, prés de la cloison interventricu-
laire et immédiatement au-dessus de la pointe. Sa forme est légérement
ovalaire, le grand axe étanl paralléle 4 celui du venlricule ganche. Par la
palpation on a la sensation d'une masse, analogue, comme forme el
comme réesistance, a celle d'un eaillou et de la grosseur d’un wuf de
poule. On se rend parfaitement comple ¢ue l'alléralion n’esl pas super-
ficielle, mais qu'elle occupe toute la paroi du cceur. Frappée avec un
scalpel, elle donne un son comme si I'on percutait une pierre. A son
niveau la coloration normale du eceur a disparu, elle est remplacée par
une teinte blane grisitre, formée par les débris de tissu conjonetif qui
constituaient la symphyse cardiaque.

Coupes du cceur (Planchen® 1). — On fail d'abord les incisions classiques
en respectant la portion malade, Les orifices sont sains. La grande valve de
la mitrale présente sur sa surface deux petiles plaques jaundlres, légére-
ment opaques, mais n’entravant nullement le jeu des valvules. L'orifice
des artéres coronaires est libre, largement ouvert, sans induration. A
I'entour on trouve quelques plaques indurées.

Le ventricule gauche étant ainsi ouvert, on constate aun niveau de sa
face anlérieure et de la cloison interventriculaire une dépression ovalaire,
limitée sur tout son pourtour par un anneau formant bourrelet. Toule
cette région est recouverte de eaillots eruoriques ; et le doigt explorateur
percoit immeédiatement au-dessous une induration caleaire semblable i
celle de la face exlerne.

On fait alors sur le milieu de cette masse une section paralléle i la
cloison interventriculaire, mais pour y parvenir on doil abandonner le
coutean et employer la scie & cause de la dureté des tissus. C'esl alors
que l'on voit que 'on avait affaire & un anévrisme de la paroi. En effet,
sur cette section, en allant de haut en bas, nous voyons la paroi du ven-
tricule, normale d’abord, se rélrécir subitement et n’étre plus représentée
sur loute la surface de I'anévrisme que par une mince bande fibreuse de
quelques millimeétres d’épaisseur, complétement caleifiée. A la parlie
inférieure la paroi cardiagque reprend rapidement son épaisseur normale.

Nous avons ainsi une poche anévrismatique, développée aux dépens
de I'épaisseur de la paroi cardiaque.

Elle est relativement considérable, car elle occupe la paroi antérieure
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du ventricule gauche dans plus des deux tiers de sa hauteur, et la por-
tion correspondantle de la cloison interventriculaire. Du edlé du ventricule
on voit un collet gqui est tapissé ainsi que la poche anévrismalique par
I'endocarde. La cavité de la poche est remplie exaclement par un caillot
trés ancien, noiritre, qui a acquis une dureté considérable. C'est avec
peine que l'on parvient i le couper au couteau. L'adhérence de ce caillot
a la paroi de I'anévrisme est trés marquée en certains points ; en d'aulres
endroits, il se détache facilement, mais partout il s’est moulé sur le sae,
el pénetre dans toutes les anfracluozités. En conséquence, l'intérieur du
ceeur est trés peu modifié dans sa forme, el an point de vue fonclionnel
rien n’était changé dans la circulation du sang dans l'intérieur des cavités
cardiaques.

Le muscle examiné avec soin sur les différentes coupes ne nous a
montré aucune trace de sclérose. Les piliers étaient sains.

Les lésions des artéres coronaires sont des plus intéressantes, car elles
peuvent nous servir i comprendre la pathogénie de I'anévrisme. La coro-
naire antérieure esl saine i son origine, mais aprés un trajet de 2a 3 cen-
limétres, elle s’'indure. L'artére interventriculaire antérieure est oblitérée
aussilot aprés son origine (Planche II); elle forme un petit cordon plein
incrusté de sels calcaires. L'artére qui contourne la base du ventricule
gauche el les arlérioles qui en partent pour descendre vers la pointe
présentent en de nombreux points des incrustations caleaires qui les
rendent rigides et qui rétrécissent leur lumiére, sans qu’il y ait cepen-
dant oblitéralion compléte. L’arlére coronaire poslérieure présenle, comme
I'anlérieure, une incrustation nolable quelques centimétres aprés son ori-
gine. En un point méme, au niveau de l'interventriculaire poslérieure,
I'oblitération semble compléte. Les différentes branches qui en partent
sonl également trés malades.

Examen microscopique. — Les coupes ont élé praliquées en deux
points : 12 au cenltre de l'anévrisme ; 2° i sa périphérie dans les points ol
il se continue avec le myocarde.

1" La paroi cardiaque n'est plus représentée que par du tissu fibreux.
On ne voit plus une seule fibre musculaire.

Le péricarde est épaissi, formé de stratifications paralleles de faisceaux
conneclifs denses, entremélés de lits de cellules. 11 donne insertion a des
fibres filamenteuses qui conslituaient la symphyse.

L'endocarde n'est plus reconnaissable, on ne voit que des faisceaux
fibreux dissociés par des détrilus sanguins.

Les trousseaux fibreux qui oceupent la place du myocarde sont entié-
rement calcifiés ; on n'y trouve pour ainsi dire plus d'éléments cellulaires.
Les vaisseaux y ont complétement disparu.

2¢ Les coupes de la périphérie sont plus intéressantes. — Mémes allé-
rations de I'endocarde et du péricarde mais allant en s’alténuant. — Les
trousseaux fibreux du myocarde deviennenl de moins en moins denses,
ils s'élargissent et prennent 'aspect du tissu cellulaire liche lamelleux.

On y voit serpenter quelques gros capillaires, et s'y former des vési-
cules graisseuses. Ce tissu ldche s’insinue comme un coin entre les fais-
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ceaux de fibres musculaires et disparait bientot. — Tout & I'entour, on
voit les espaces interfasciculaires élargis, le tissu conjonclif péri-vascu-
laire hypertrophié sous forme de lissu fibreux-dense. C'est de I'inflamma-
tion chronique contemporaine de l'oblitération artérielle.

OBSERVATION XXV (PERSONNELLE)

(Sociélé anatomique, 1896.)

Anévrisme de la pointe du coeur.

Le nommé M,.., journalier, agé de cinquante-trois ans, entré a 1'ho-
pital Andral, service de M. le professeur Diebove, le 15 novembre 1895,

On ne reléve aucun antécédent pathologique notable du coté de ses
ascendants. Le passé pathologique du malade est pour ainsi dire nul.

Il a présenté quelques douleurs rhumatoides & plusieurs reprises ;
mais jamais elles n'ont présenté lintensilé d’attaques franches de rhu-
matisme articulaire aigu. Pas de syphilis, pas d'éthylisme.

Le malade éprouve déja, depuis une année environ, différents malaises,
tels que sensation de constrictlion thoracique, aceés de dyspnée survenant
brusquement sans cause apparente. Une fois méme il présenta des phé-
noménes de congestion pulmonaire avec rejel de crachals sanglants.
Jamais, avant son entrée i 'hopital, il n’a eu d'cedéme des membres infé-
rieurs.

Les crises de dyspnée étaient tout d’abord éloignées, séparées par des
intervalles de plusieurs semaines. Peu a peu elles devinrent plus fré-
quentes, se produisirent tous les jours, c’est ce qui décida le malade &
entrer a 'hopital.

Lors de son entrée le 19 novembre 1895, la malade se plaint de pal-
pitations de cceur douloureuses, d'angoisse précordiale et de crises de
dyspnée qui surviennent toutes les nuits,

L’examen du cceur montre un organe hypertrophié. L'impulsion systo-
lique est forte et se percoit sur une large surface. Il n’y a pas d'aryth-
mie. A I'ausecultation on entend un souffle systolique siégeant a la pointe.
On percoit en outre un piawlement trés marqueé dont le maximum d'in-
tensité peul étre localisé prés de 'appendice xyphoide. On ne conslate
aucun phénoméne morbide du colé de l'orifice aortique ni des vaisseaux.

Le pouls est régulier, un peu dur. Les artéres temporales sont si-
nueuses,

L’auscultation des poumons monire 'existence d’une congestion pul-
monaire intense et d'une hronchite généralisée.

Le foie est volumineux, il déborde les fausses cotes d’environ trois

12
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travers de doigls. Le malade se plaint d'une sensation de pesanleur i ce
niveau dans I'hypochondre droil et dans la région épigastrique.

La quantité d’'urine est & peu prés normale ; on y conslale la présence
d'un pen d'albumine. Léger cedéme des jambes.

Un trailement approprié (régime lacté, digilale, venlouses, ele.) améne
une amélioration nolable des principaux symptomes. L'cedeme des
jambes disparait presque complélement, les crises de dyspnée sont
moins fréquentes et moins intenses. Cependant I'albumine persiste tou-
jours dans les mémes proportions.

Les phénomenes sléthoscopiques cardiaques ne se sonlt pas modifiés.

Cetle période d'accalmie dura environ trois semaines.

Vers le 19 décembre, le malade commence a élre repris de ses crises
de dyspnée et de palpitations. L'eedéme augmente rapidement au niveau
des membres inférieurs el envahit le scrotum. Les urines sonl rares,
fortement albumineuses.

L'auscultation du cceur, en outre du piaulement systoligque, permet
d'entendre un bruil de galop trés nel, =i bien que I'on se demande si
P'on n'est pas en présence d'un malade atleint d'urémie.

Le trailement par la digitale est réinstilué et au bout de quelques jours
I'amélioralion est trés notable.

Une période de tranquillilé succéde & celle crise, mais elle ne dure
que quelques jours. Le malade retombe alors, Il présente une série de
crises que le traitement digilalé ne parvienl plus a enrayer et finalement
la mort survient le 47 janvier 1896 au milieu de phénomeénes d’asphyxie
et d'asystolie.

Autopsie. — L'aulopsie praliquée trente-six heures aprés la mort
nous monlre des poumons trés fortement congestionnés au niveau de
leur base et des bords poslérieurs. On y trouve méme quelgques foyers
d'apoplexie.

Le foie est gros, pesant prés de 4.800 grammes. Sur la coupe il pré-
sente 'aspect caracléristique du foie cardiaque.

Les »eins, gros, fermes, tendus, onl également 'aspect de reins car-
diagques. L’examen microscopique n'y révéle pas trace de selérose. Les
glomérules sont dilalés, gorgés de sang.

Les autres organes sont sains & 'exceplion du ceeur.

A l'ouverture du péricarde, on constate a la face antérieure du ventri-
cule gauche au-dessus de la poinle el prés de la cloison un pelit placard
de péricardite viseérale. Il y avait 13 un épaississement celluleux de la
séreuse, sans adhérence des deux feuillets. Le reste de la cavilé péricar-
dique est normal.

Le ecceur, délaché de ses connexions vasculaires, est plus volumineux
que ne 'est un eceur normal. Par la palpitation on senl que la paroi anté-
rieure du ventricule gauche est plus mince et moins resistante qu'a
I'ordinaire. Les cavités cardiaques élant ouvertes, on conslale en effet
que la poinle, la paroi antérieure dans ses deux liers inférieurs et loule
la portion correspondante du seplum interventriculaire, sonl lransformées
en une coque blanchédtre de 4 a 5§ millimétres d’épaisseur. Celle paroi est

o
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formée de lissu fibreux, sans mélange de fibres musculaires. Du reste, la
transition entre le myoearde normal et celte coque fibreuse se fait d'une
facon brusque.

L'endocarde dans toule celle région est nolablement épaissi, il est
blane, opaque et tranche d'une facon trés nelte sur le reste de la cavité.
A son niveau on trouve quelques caillols adhérents d'ancienne date.

Il s’agit donc ici d'une transformation fibreuse d'une portion limilée
du myocarde, et secondairement d'une augmentation de la cavité du
ventricule gauche, ¢'est-d-dire d'un anévrisme pariétal.

L'aorte est souple, saine, présenle i peine quelques peliles taches
athéromateuses. L'orifice des coronaires est mormal, largement ouvert,
Mais en faisant des seclions Lransversales, rapprochées, le long du trajet
des artéres cardiaques, nous lombons sur un point o la lumiére vascu-
laire n'existe plus ; la cavité du vaisseau est remplie par un bloc caleaire
d'endartérite chronique. Ce point oblitéré correspondail a la parlie supé-
rieure de I'arlére interventriculaire antérieure ; ¢’est-i-dire que le vaissean
oblitéré élait celul qui devait irriguer toute la portion du myocarde qui avait
subi la transformation fibreuse.

L'examen microscopique nous permet de constater dans ce cas les
mémes altérations que nous avons déja trouvées dans les observations
précédentes sans aulre particularilé imporlante a noter.

REFLEX1IONS. — Nous avons tenu 4 communiquer cette observation et a
présenter cette picce parce que : 1° ¢’est la un type d’anévrisme pariétal
du e¢ceur, anévrisme de la pointe des auteurs.

2° La pathogénie de cetle altération est ici trés nette.

Il ne s'agit pas 1a ni d'endoecardite, ni de péricardite, ni méme de
myocardite inflammatoire primitive. C'est le vestige d’un ancien infarctus.
La subordinalion du foyer 4 un lerriloire vasculaire, ses limiles netles, et
enfin la conslatation de I'oblitération artérielle, sonl des preuves suffisam-
ment convaincanles,

3° Les symptomes cliniques sont ceux d'une asystolie valgaire. Notre
malade est mort d'insuffisance cardiaque comme meurent les individus
alteints de lésion valvulaire.

4" Les phénomeénes sléthoscopiques sonl inléressants el difficiles a
interpréter. Dans nolre cas nous avons eu :

a) Un souffle systolique de la pointe persistant, qui aurait pu faire por-
ter le diagnostic d'insuffisance mitrale ;

4) Un piaulement systolique que nous ne savons a quoi rapporter ;

¢) Un bruit de galop passager. C'est la un symplome sur lequel a insisté
M. Rendu dans une observation d’anévrisme du cceur, présentée i la Société
médicale des Hopiteawr en 1887. Dans son cas, le bruit de galop était
persisiant, s’entendait tous les jours avec les mémes caracléres et
M. Rendu insistait sur ces faits pour le différencier du rythme de galop
d'origine rénale, qui, lui, se modifie de jour en jour. Notre observation
vient corriger ce que cette différenciation a de trop absolu.
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OBSERVATION XXVI

(Bulletin de la Société anatomigue, 18%5.)

Un ecas d’anévrisme du coeur.

Par MM. René Marie et M. RaBE, internes des hopitaux,

Le nomme B. M..., dgé de cinquante-cing ans, exercant la profession de
cocher, entre i 1'hopital Tenon, salle Andral, le 4 octobre 1894,

Les antécédents personnels ne permeltent pas de découvrir aucune mala-
die antérieure. Pas de syphilis, pas d’anlécédenls vésaniques ; il présente
seulement des sligmales trés nets d'alcoolisme.

Le début de la maladie remonte & deux mois environ, Les premiers
symptomes furent un affaiblissement général, des accés de suffocation
survenant la nuit, et quelques troubles intellectuels, en particulier de la
perle de la mémoire,

Le malade est d’aspect robusle, le teint est jaune terreux, 'appétit a
disparu complétement. Léger tremblement de la langue et des mains ;
pas d'®edéme des jambes. L'auseultation du poumon permet de découvrir
un léger degré d'emphyséme.

Ceewr. — Palpitations fréquentes sans douleurs précordiales rappelant
de prés ou de loin un aceés d’angine de poitrine.

L’auscultation fait découvrir un bruit de galop.

Urines. — Pidles, un litre en vingt-quatre heures, 2 grammes d'albu-
mine par litre. Le malade est étiqueté ; néphrite chronique avee troubles
vésaniques (folie brightique de Dieulafoy).

Régime approprié ; purgatif, régime lacté. Diurétiques; iodure de potas-
sinm.

Quelques jours aprés ce diagnostic semble se trouver confirmé par Iap-
parition d’'un cedéme bi-malléolaire pile et mou.

Le repos et le régime suivi aménent un peu d'amélioration, car dix
jours aprés 'entrée, on ne trouvait plus que 0 gr. 50 d’albumine par litre.

Les jours suivants, la dyspnée est moins accentuée, I'edéme des
jambes et le bruit de galop persistent, De lemps 4 autre surviennent des
crises de diarrhée.

Au 20 octobre, les urines ne présentent plus que des traces d'albu-
mine, le malade veutalors changer son régime et prendre une alimentation
azolée mais les accidents reparaissent aussitot : insomnie, éltouffements,
maux de téte, troubles vésaniques, idées tristes, délire de persécution.
Teinte cachectique presque bronzée, riles de stase pulmonaire. L'albu-
mine est alors de 0 gr. 75 par litre.

Vers la fin d'octobre, nouvelle amélioration, suivie a bréve échéance
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d'une reprise d'intoxication. Celte nouvelle crise est plus longue que la
précédente, les troubles cérébraux augmentent d'intensité, le malade se
leve 4 chaque instant, il veut sortir et exige une surveillance continuelle.
A ces phases d'excitation succédent des périodes d'asseupissement et de
torpeur.

Vers le 15 novembre, nouvelle sédation de troubles morbides mais
moins compléte que précédemment. Les signes de vésanie réapparais-
sent, par inslants. La diarrhée devient persistanle, la langue est séche,
un peu rotie.

C’est ala fin de novembre que débute la crise qui emporta le malade,
Etat délirant conlinuel, avec alternalives de dépression, d’assoupisse-
ment. Le bruit de galop est toujours percu. Le pouls est moins vibrant,
malis frappé nettement. La congeslion pulmonaire par hypostase s’accen-
tue. Incontinence des sphincters.

Mort le 14 décembre aprés une agonie de dix heures dans un état de
torpeur continuel.

Auntopsie. — Ceewr, — Poids 430 grammes. Quelques ecchymoses sous
péricardiques. Le péricarde est adhérent i la face antérieure du ventri-
cule gauche au niveau de la pointe. Ces adhérences sont liches, cellu-
leuses, facilement détachables. Le ceeur étant ouvert, on trouve un amin-
cissement trés marqué de la paroi ventriculaire au niveau de la pointe et
de la cloison interveniriculaire. Cetl amincissement est brusque et 'en-
docarde forme & ce niveau une espéce de collet. La paroi amincie pré-
senfe également, une modification dans sa structure ; elle est formée
d’un tissu fibroide blanchitre, on I'on ne trouve plus la moindre trace
de fibres musculaires. Le fond de la poche ainsi formée est tapisé de
caillots fibrineux. _

L’examen des artéres coronaires montre des détails intéressants. L'ar-
tére coronaire gauche ou antérieure est oblitérée complétement, & 3 cen-
timétres et demi de son origine. Le territoire sclérosé correspond exacle-
ment a la distribution des branches de 'artére oblitérée ; la coronaire
postérieure et les branches de la coronaire antérieure qui se distribuent
sur le bord gauche du cour présentent quelques plagques d’athérome,
mais ne sont oblitérées en aucun point. L'orifice mitral est légérement
épaissi. L'orifice aortique est sain. La crosse aortique et 'aorte thora-
cique ne présentent pas de lésions athéromaleuses. Les iliaques primi-
tives, les fémorales, humeérales, radiales, le lronc basilaire, les artéres
sylviennes sont saines. Au niveau de la tibiale antérieure, on trouve quel-
ques plaques d’athérome.

Le foie est muscade, les reins présentent tous les caractéres des reins
cardiaques, on y trouve de plus quelques infarctus.

Examen mieroscopique. — Les coupes ont porlé sur le bord de I'ané-
vrisme au point oi le myocarde se lermine en pointe pour laisser place
au tissu fibreux.

En allant de la superficie vers la profondeur nous avons les couches
suivantes :

12 Péricarde ;
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2° Une zone de fibres musculaires meélées de faisceaux conjoneltifs ;

3° Travees fibreuses paralléles au péricarde ;

4° Le caillot.

I. Péricarde. — Il est épaissi, fibreux, assez vascularisé. Il envoie quel-
ques prolongements cellulenx & sa face externe, et d’autre part se con-
tinue avec les trousseaux fibreux qui dissocientla zone de fibres muscu-
laires sous-jacente.

II. Zone de fibres musculaives. — Elles sonl massées sous le péricarde
surtout au niveau de la portion de I'anévrisme qui avoisine le reste du
myocarde. Les faisceaux de fibres sont dissociés par d’épaisses travées
conjonclives. Les fibres sonlt elles-mémes plus ou moins séparées les
unes des autres par de l'cedéme du tissu conjonctif ou du tissu fibreux
dense. Fréquemment on a la disposilion suivanle : au centre une arté-
riole cenlrale ou une veinule, & 'entour, un manchon de cellules mus-
culaires et plus en dehors des travées fibreuses. L'artériole est parfois
atteinte d'endartérile végélante. Rarement elle est oblitérée. D'aulres fois
elle est saine. De plus on rencontre souvent l'aspect snivant. Le centre
est occupé par du tissu conjonetif englobant des fibres musculaires trés
malades. A la périphérie les éléments myocardiques sont serrés les uns
contre les autres. On dirait qu'ils subissent un tassement excentrique.

Ces fibres musculaires sont plus ou moins malades. On y constate la
dissociation segmentaire une exagération de la striation longitudinale une
transformalion granuleuse des eylindres primilifs. Le noyau est souvent
trés gros, avec des crétes d'empreinte. Souvent la fibre est cedémateuse
et vacuolisée & son centre. On y trouve de la graisse,

III. Tissu conjonetif. — On lui voit revétir les trois aspects suivants :
a. Tissu liche ;
. — medémateux;
¢. — fibreux.

«, La variété liche ou tissu celluleux forme une bande entre la couche
précédente et la couche fibreuse. On y rencontre d'énormes capillaires
gorgés de sang.

b. La variété mdémateuse, correspond surtout au tissu qui dissocie les
eléments myocardiques.

¢, La variété fibreuse forme une couche épaisse adjacenteun caillot ven-
triculaire. Il est constitué par des faisceaux de fibres ondulées, paralléles
entre elles et présentant dans leur intervalle quelgques rares cellules fixes
et des dépots pigmentaires.

IV. Le eaillot. — N'offre rien de particulier ; il est adhérent el organisé
dans ses parties profondes.
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OBSERVATION XXVII (PersoNNELLE)
Anévrisme de la pointe.

L. H..., agé de soixanie ans, entre a 'Hotel-Dieu, dans le service
du professeur Cornil, le 4 mai 1896. 1l a joui jusqu’alors d'une excellenle
santé. Ce n'est que depuis trois 4 quatre mois, qu'il se sent faligué, et qu’il
éprouve de la géne de la respiration lorsqu’il fait un effort quelconque.
Ce sont ces phénomeénes qui le décident a entrer a I"hipital.

L'examen fait au moment de son enlrée permel de constater les parti-
cularités suivantes : dyspnée peu marquée au repos, mais s'aggravant
rapidement dés que le malade fait un effort. Expectoration peu abondante
mugqueuse. Pas de palpitations, pas d’angoisse précordiale, pas d'edéme
des jambes. Les urines sont légérement albuminenses. L'auscultation du
poumon permet d'entendre des foyers de riles fins aux deux bases.
’examen du ceenr ne révéle rien d’anormal, pas de souffle, pas d’ary-
thmie, l'organe n’'est pas hypertrophié.

Cet état reste stationnaire pendant huit jours environ. L'albumine a
meme complétement disparu.

Mais aprés ce laps de temps, les urines se font plus rares, trés albumi-
neuses. Le malade présente du subdélire dans la journée, et du véritable
délire pendant la nuit : agitalion, eris incessanls. Les phénoménes pul-
monaires se sont aggravés ; les foyers de riles sont plus nombreux, et
plus étendus ; 'expectoration devient mucopurulente, et la dyspnée trés
vive.

On ne constate toujours pas d’cedéme des jambes, ni de troubles de la
fonetion cardiaque.

Dés lors, ces accidenls alternent avec des périodes d’amélioration et
finalement le malade menrt six semaines aprés son enlirée.

Autopsie. Creur. — Pas d’hypertrophie. Le péricarde au niveaun de la
pointe et de la face anlérieure présente un aspect blanc translucide,
edémateux. Il n’y a pas de symphyse. En ouvrant le ventricule gauche
on constate au niveau de la pointe I'existence d'un petit anévrisme de la
grosseur d'une pelite noix. Cel anévrisme est formé par un effondrement
des couches profondes du myocarde. Ses limites sont netles et forment
une espece de collet. Sa paroi mesure environ 3 millimétres d’ épaisseur.
Elle est formée non d’¢léments musculaires, mais d'un tissu blane nacré,
trés résistant tout i fait semblable aux npunévmsc.‘s. Sur les limiles de
I'anévrisme, le tissu disparait en envoyant quelques prolongements effilés
dans le myoecarde avoisinant.

L'endocarde est marqué par un caillot grisalre, adhérant inlimement
aux couches profondes de 'anévrisme.
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Les orifices des coeurs sonl sains.

Les artéres coronaires sont trés athéromateuses. La branche inlerven-
triculaire antérieure présente a l'union de son tiers inférieur avec ses
deux tiers supérieurs une oblitération compléte.

En dehors de ces altéralions cardiaques, on trouve une magnifique
lithiase rénale. Le bassinet gauche présente un énorme calcul, avec pro-
longements mulliples allant dans I'uretére et les calices. Pas d’hydroné-
phrose. Atrophie rénale. La substance rénale mesure environ 7 & 8 milli-
métres d'épaisseur. Le rein du cilé droit étaitl normal.

Les poumons offrent une congestion cedémateuse trés intense an

niveau des bases et des bords postérieurs, Le foie est légérement mus-
cade.

Examen microscopigue do conr.

Les coupes ont porlé en deux points : 1° au centre de I'anévrisme ; 2° sur
ses bords, 4 son union avec le myocarde.

1 Partie centrale. — En allant de dehors en dedans nous voyons les
couches suivantes :

a. Feuillet épicardique épaissi avec feuillets celluleux flottants. On ¥y
voit de grosses artérioles atteintes d’endartérite et de périartérite. Elles
ne sont pas oblitérées.

Les veines sont volumineuses gorgées de sang. Les capillaires sont
nombreux et énormément distendus.

b. Faisceaux de tissu conjonctif, coupés perpendiculairement a leur
direction et occupant la place de faisceaux de fibres musculaires de méme
direction. C’est un lissu dense, serré, avec quelques rares cellules fixes
dans l'intervalle des fibres. On y lrouve un peu de pigment jaune rouge,
non ferrique. ;

¢. Une seconde couche de tissu conjonctif paralléle an péricarde et
tenant la place de fibres musculaires de méme direction. C'est ézalement
un tissu trés dense, laissant entre les différents faisceaux de petiles
fentes plus ou moins ondulées, qui sont occupées les unes par des cel-
lules fixes les autres par des amas de pigment.

On y voit en deux ou trois points d’énormes capillaires bourres de
sang.

d. Enfin une couche profonde de tissu conjonctif plus liche que les
précédentes, plus riche en cellules et en pigment. En dedans d'elle se
trouve le caillol sanguin.

2° Portion périphérigue. — Nous avons également en allant de dehors en
dedans :

a. Péricarde. 11 offre les mémes particularités que sur les coupes preé-
ceédentes.

4. Une zone de fibres musculaires coupées perpendiculairement a leur
axe. Ces fibres sont divisées en faisceaux et méme dissociées les unes
des aulres par du lissu conjonclif dur ou bien simplement cedémateux.
(ia et la dans ces lravées conjonctives on lrouve d'énormes capillaires.

Les fibres musculaires qui sont dans cetle zone sont plus ou moins
malades. Le noyau est encore colorable dans le plus grand nombre ; quel-
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quefois méme on voit deux noyaux dans une méme fibre. Certaines fibres
présentent une dissociation des cylindres primitifs de Leydig, par cedéeme
du protoplasma. D'autres présentent des vacuoles, en sorte qu'a la péri-
phérie on voit une écorce corticale, tandis gue le centre est occupé par
une substance claire. Enfin, d’autres se lassent, s'atrophient et finissent
par disparailre complétement.

¢. Une zone de tissu conjonelif dense ayant les mémes caractéres que
la zone ¢. des coupes précédentes.

d). Une zone profonde de tissu conjonelif, entiérement semblable a la
zone précédente.

D'une facon générale, les trois couches b,c,d, sont séparées l'une de
l'autre par de minces lames de lissu cellulaire liche qui leur permet de
glisser I'une sur 'autre.

Des morceaux fixds et durcis dans 'acide osmique montrent que dans
la zone b on voit un certain nombre de fibres en voie de dégénérescence
graisseuse.

OBSERVATION XXVIII

{Société anatomique, 1895.)

Anévrisme du ceeur et gangréne partielle du pied.

Par H. GEsSLAND, inlerne des hopilaux.

Eramen microscopique par R. MARIE (Inédit).

Nous avons I’honneur de présenter a la Société analomique un aneé-
vrisme du cceur, provenant d’'un nommé M. F..., igé de quarante ans.
Son histoire elinique est la snivante :

Il se présenta a la consultation pour une gangréne du gros orteil et fut
admis dans le service de M. le docteur Gérard Marchant le 21 février 1805,
L'examen local montrait une gangreéne du gros orleil, mal limitée,
bleuatre, noiritre par places, ayant déterminé la chute de I'ongle ; I'in-
sensibilité était compléte dans la region envahie. Le malade se plaignait
de vives douleurs se propageant i la jambe. .

Cette gangrene a débulé il y a déja longtemps; le malade nous dit en
effet que, lorsqu'il était dans le service de M. le docteur Hirtz, en dé-
cembre 1894, il présentait déja une uleération de son orteil, il lattribue
a4 une pression produite par la botte.

Le malade répond irés mal aux queslions qu’on lui pose et qu’il ne
semble pas comprendre, il hésilte el se reprend. Il se plaint de douleurs
précordiales, de sensations d'étouffement ; cependant, il n’a rien au ceeur
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et senlement un peu de congeslion pulmonaire aux deux bases. Dans les
urines, beaucoup d’albumine.

C’est un alcoolique avéré, son foie déborde de trois travers de doigt les
fausses coles. Enfin, il fume énormément.

Tels sont les renseignements que nous pouvoens en oblenir le lende-
main de son admission.

Notre collegue et ami G. Bronardel, interne de M. le docteur Hirtz, a
'obligeance de nous communiquer l'observalion de ce malade pendant
son séjour dans son service, en voici le résumé :

Ses parents sont rhumatisants; lui-méme, aprés plusieurs blennorrha-
gies, contracle la syphilis a dix-neuf ans. A vingt-neuf ans, il a une
aphasie pendant quelques’ jours a la suile d'une violente colére. A vingt-
qualre ans, il a un abeés urineux conséculif a4 un rétrécissement. Nous
relevons enfin dans ses antécédenls une allaque de rhumatisme.

Le malade est entré dans le service le 30 novembre 1894, pour son
pied droit seulement. Le cou-de-pied est enflé, ronge, pas de douleurs a
la pression, pas de modifications de la température locale, quelques pus-
tules d’ecthyma au niveau du cou-de-pied, il a également une plaie a la
hase de 'ongle du gros orteil droit.

Légére diminution de la sensibilité & ganche, principalement au bras
rétréeissement du champ visuel & droile. Pas de troubles digestifs, ni
respiratoires, rien au coeur.

Telle est l'histoire de ce malade en médecine, ou il a séjourné trois
mois.

Jusqu'au lundi 25, I'élat reste slalionnaire, le malade passe la journée
a fumer el 4 contempler son pied, accroupi dans son lit; il mange trés
peu, reste sombre ; la nuit, il se léve, se promeéne, va fumer.

Dans la nuit du 25, la gangréne a brusquement envahi tous les orteils
el la moitié antérieure des métatarsiens, par places il y a des phlycténes
sanguinolentes, le reste du pied est rouge et wdémalié ; des trainées
rouges, trés douloureuses, sillonnent la jambe.

Les 26 et 27, les phlyciénes augmentent et la gangréne se propage.

Le 28, vers 1 heure et demie du matin, brusquement en s’allongeant
dans son lit, le malade meurt.

Autopsie. — Foie congestionné, lrés volumineux, la vésicule conlient
de la hile,

Powmans, présentent de la congestion aux deux bases, pas d’adhérences
pleurales.

Reins volumineux, rouges, lobés,

Cervean normal,

Ceewr Irés volumineux; a4 louverlure du péricarde, il s'écoule une
cenlaine de grammes de ligquide citrin et on constate une symphyse résis-
tante répondant a la pointe du cceur et empiétant sur le ventricule droit.

On coupe le péricarde fibreux a une certaine distance de son adhérence
pour enlever le cceur. Cette adhérence est formée de tractus blanchitres
el a une étendue de 7 centimétres sur 5 centimétres. Le cceur est chargeé
de graisse.



= g

Par la palpation, on sent vers la pointe une masse dure, arrondie,
et faisant corps avec la paroi, & son niveau la coloration du cozur est nor-
male.

Une coupe pratiquée i travers la pointe traverse un magma jaune
ocrenx, brunitre et irréguliérement stratifié. Aprés nous élre assuré qu'il
n'y a pas d'insuffisance aorlique, on pratique une coupe du ventricule
egauche, qui montre que cetle masse a le volume d'un gros ceuf de poule
siégeant a la pointe du ceeur.

Au niveau de cetle tumeur, I'endocarde s’arréte brusquement en for-
mant un bourrrlet un peu saillant et rougedtre, le caillot n’est limité du
coté de la cavité intracardiaque que par une couche blane jaunatre, irré-
euliére. Le muscle cardiaque s'interrompt brusquement au niveau de ce
caillot et c¢’est i peine si I'eeil découvre quelques irainées musculaires
entre la masse et le péricarde, trainées séparées par un tlissu blanchitre
fibreux, tellement condensé par places qu'il crie sous le coutean, Dans
toute la partie qui répond a l'anévrisme, la paroi cardiaque n'a pas plus
de 3 4 4 millimétres d’épaisseur.

Il n'y a pas d’endocardite et le reste du muscle semble sain, sauf tou-
tefois dans les environs de 'anévrisme ol 'on voit qu’il est parsemé de
tissu fibreux.

L'aorte présente quelques plagques d’athérome.

La coronaire antérieure, saine 4 son origine, présente a sa parlie
moyenne, un peu au-dessus de 'anévrisme, une plaque d'athérome qui
en obstrue le calibre.

Nous avons examiné l'état de la tibiale antérieure du coté malade et
dans sa partie moyenne : 4 ce niveau elle étail saine.

RirLexions. — Un premier fait qui ressort de cette observalion,
c'est 'absence totale de symptomes tant fonctionnels que physiques
de cette grosse lésion. Notre malade n’a jamais eu de vertiges ou de
syncopes ; il ne présentait guere que des douleurs précordiales et les
troubles respiraloires signalés par Pelvet, et encore I'état de ses pou-
mons suffisait pour les expliquer. La vue et l'auseultation ne révé-
laient absolument rien et, cependant, a plusieurs reprises, il fut
soignensement examiné par M. le docteur Hirlz et par mon maitre,
M. le docteur Gérard Marchant.

Un second fait est I'dge relativement jeune de notre sujet : il n’a
que quarante ans ; or, sur 4 cas relevés par le docteur Odriozola,
il n'y a qu'un seul cas de trente-six a quarante ans. Il est viai que
notre malade avait tout pour étre plus vieux que son dge : rhuma-
tisme, aleoolisme, syphilis.

Au point de vue de la pathogénie, rappelons cette symphyse car-
diaque qui semble plus ancienne que le ecaillot, 'athérome de 'aorte
et surtout cette endartérite de la coronaire antérieure qui, ainsi que
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le montrait notre collegue et ami René Marie, dans une préeédente
communication a la Société, nous semble étre la cause de la lésion
cardiaque.

Bien que nous ayons trouvé la tibiale antérieure saine dans la
parlie que nous avons examinée, nous pensons qu'il devait y aveir
plus bas une endartérite oblitérante analogue a celle que nous avons
trouvée sur la coronaire antérieure,

N. B. — Ce cceur nous a élé remis, et nous en avons pu faire un
examen microscopique que nous pouvons résumer ainsi. Disparition
compléte des fibres musculaires dans toute la portion qui forme
'anévrisme. Remplacement par des faisceaux conneectifs, paralléles,
ondulés, trés denses, et pauvres en cellules. En quelques endroits,
on voil de pelits amas pigmentaires allongés entre les fibres. Pen de
vaisseaux, ¢ et la, groupés les uns a coté des autres, quelques gros
capillaires gorgés de sang. Péricarde trés épais, fibreux. Endocarde,
remplacé par une couche épaisse de tissu conjonctif plus ou moins
dissocié par des détritus sanguins.

En somme, il s’agit, d'une ancienne lésion, d'une vieille cicatrice
d'infarctus.

OBSERVATION XXIX

(Sociéte anatomique, 1895.)
Dyspnée paroxystique d’origine cardiagque sans angine de poitrine.

Par M. J. AvUcLAIR, interne & 1'Hotel-Dieu.

Examen microscopique, par R, MARIE (Inédit).

J'ai 'honneur de présenter a la Société le ceeur d'un malade, mort
dans le service de M. le professeur Cornil, & I'Hotel-Dieun, dans les cir-
constances suivanles.

Cet homme #dgé de quarante-nenf ans, toujours bien portant jusque-li,
mais manifestement alcoolique, avait élé pris, le 30 janvier 1894, d'une
perte subile de connaissance.

Conduit & I'Hotel-Dieu, il fut admis d’urgence a la salle Saint-Denis,
resta deux jours dans un élat comalteux trés accentué, et, quand il revint
a lui, le 2 février, on constata une hémiplégie du coté droit avee hémia-
nesthésie.
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On porla le diagnostic d’hémiplégie saturnine.

En méme temps qu’il préseutail ces troubles moteurs et sensitifs du
coté droit, le malade se plaignail de crises violentes de dyspnée, durant
plusieurs heures, ets’accompagnant d'une pdleur extrémedes téguments
et surlout de la face, avec sueurs abondantes,

Les organes examinés avec soin ne présentérent rien de bien net.

L’appareil respiraloire paraissait sain. Pas trace de congestion pulmo-
naire ou de tuberculose, pas d’épanchement pleural.

Du colé de I'appareil cardio-vasculaire, on notail une augmentation de
la malilé cardiague ; mais nul bruit de souffle, pas de frollement, pas de
bruit de galop, pas d’angoisse précordiale avec irradiations vers le bras
correspondant.

Les artéres radiales étaient légérement flexueuses et indurées.

{/rines normales.

Foie normal aussi. L'appareil digestif fonctionnait bien.

Du cole du sysiéme nervewr, en dehors des troubles moleurs el sensi-
tifs donl nous avons parlé, on notait une obnubilation considérable de
I'intellect. Les conceplions étaient lenles, la parole embarrassée, la
langue génce.

Cet état dura jusqu’en mai. A celte époque cependant, 'hémiplégie était
moins accenluée, les crises de dyspnée lrés espacées el moins accusées.

Il y avait un peu d'inégalité pupillaire et toujours cet affaissement de
I'intelligence.

Le 1% mai, le malade est pris d'une nouvelle crise de dyspnée trés vio-
lente ; la face est pile, la parole est difficile. Pas d’angor pectoris, pas
de douleur irradiée.

On fait au malade des pigares d'éther, on lui fait respirer de "oxygéne ;
mais il n’est soulagé que par des injections de morphine.

Les jours suivants, 1'état reste sensiblement le méme.

Le 2 juin, sans aucun prodrome, crise de dyspnée encore plus ler-
rible que la précédente. Le malade bléme, couvert de sueurs, fait des
efforts inouis pour appeler I'air qui lui manque ; la poitrine est trés dila-
tée; les creux sus et sous-sternaux sont lrés accusés.

A l'auscultation de la poitrine, pas un rile, pas d’expectoration.

On fait des piqares d'éther et de morphine : on applique des venlouses
séches sur le thorax. La crise dure environ deux heures. Le malade en
sort brisé, anéanti.

Depuis ce jour, jusqu’an 14 juin, état des crises a peu prés permanent.

Dans les rares périodes d'accalmie, le malade se plaint de la géne
qu'il éprouve & respirer, mais 4 aucun moment il n'accuse de palpita-
tions, de douleurs précordiales.

Pendant tout ce temps, les urines sonl examinées chaque jour. -

Jamais d'albumine ni de sucre. Pas de mouvement fébrile.

Le 14. Une dyspnée plus violente que d’habitude éclate, elle dure
quatre jours, et le malade succombe le 17.

Autopsie. — 18 juin, Le ceeur est trés volumineux. La musculature en
est un peu pile.
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Le ventricule gauche est dilaté, sa paroi hypertrophiée.

L'aorte est suffisante ainsi que la mitrale. Légeére plaque athéromateuse
au niveaun de |'origine de l'aorte.

Le ventricule droit est hypertrophié et en méme temps dilaté.

La surface du péricarde montre des taches blanches, élendues notam-
ment sur le ventricule droit. Les deux coeurs sont remplis de caillots ;
les uns colorés, les aulres piles, accrochés aux tendons.

Rien au niveau des valvules. Mais il existe dans le ventricule gauche,
sous la grande valve de la mitrale, une plaque de % cenlimétres de long,
sur 3 cenlimétres de large, au niveau de laquelle 'endocarde est
épaissi, blane, cicatriciel, induré.

Les mémes lésions (épaississement de 'endocarde) existent au niveau
du septum auriculo-ventriculaire. Cel épaississement de l'endocarde qui
recouvre les piliers charnus leur donne une apparence blanchitre et
opaque.

En ouvrant l'aorte, on constate que 'ariére coronaire droile s'ouvrait
dans le vaisseau par deux orifices. L'un d’eux est ouvert el conduit dans
I'artére coronaire qui est grosse, indurée, athéromateuse. En ouvrant
I'artére coronaire droite dans son trajel horizontal, on constate qu'elle
est complétement oblitérée et que 'endartére est dur, épais, saillant,
jaunitre, presque complétement caleifié.

On trouve cetle méme induration dans une partie du trajet vertical.

Les powmons sont adhérents i la plévre pariétale, dans une grande
élendue, surtouta gauche. Ils sont ;edémateux, congestionnés, mais sans
trace de tuberculose,

Le foie est normal.

Les reins, un peu plus volumineux gu’a 1'étal ordinaire, sont conges-
tionnés, surtout le gauche.

Le cervean présente un foyer de ramollissement trés élendu, au nivean
de la partie interne de la corne occipitale gauche.

Un petit foyer de ramollissement se voit & la partie exlerne du corps
slrié ganche. Du edté droit, on trouve également un point ramelli de
‘élendue d'une lenlille, dans la partie frontale du cenlre oval.

Au niveau de la protubérance, on voit, & gauche, dans I'élage moyen,
une plague grisitre, & contours indécis, de I'étendue d'une pelite len-
tille.

Le tronec basilaire, les artéres sylviennes, les deux vertébrales, au
niveau de leur réunion, sont dures, athéromaleuses.

RerLExions. — Celte observation est intéressanle en ce sens que
notre malade, qui présentait une oblitération de I'artére coronaire
droite, n’a en & aucun moment les syndromes de l'angine de poi-
Irine ; mais seulement des crises de dyspnée qui ont fini par I'em-
porter.

Aprés avoir élé présenté a la Soeiélé anatomique, ce cceur nous a
élé remis el nous avons pu en compléter 'examen. En outre des
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lésions endocardiques signalées, nous avons trouvé dimportantes
altérations du myocarde. Ces derniéres siégeaient & la partie posté-
rieure du cceur, au ventricule gauche, dans la portion qui avoisine
le sillon interventriculaire, et surtoul & la face postérieure du ventri-
cule droit. Une section passant par ces régions monirait que presque
tout le myocarde était transformé en un tissu fibreux dense, d’aspect
brillant nacré. A la périphérie du foyer, ce placard fibreux se dis-
sociail en ilots plus ou moins allongés qui s'insinuaient et se per-
daient dans les portions saines du myocarde.

L’examen microscopique nous monlra gu'il s'agissait bien la de
faisceaux fibreux. Ils étaient constitués par des faiseeaux denses de
fibres connectives, faisceanx ondulés magnifiquement colorés en
rouge par le piero-carmin. Dans I'intervalle de ces faisceaux, on ren-
contrait tres peu de cellules conjonetives. Mais en différents points
on voyait de pelits ilots de pigment brun, emprisonnés entre les dif-
férents faisceaux. Les vaisseaux étaient pen nombreux; dans les
portions les plus liches on rencontrait quelques capillaires dilatés a
Iextréme et méme quelques hémorragies.

OBSERVATION XXX

C'est un ccear qui nous a été fourni par M. Noika, externe des hopi-
tanx.

[l s’agissait d’un prisonnier de la Sanfé, sans antécédents palhologiques
connus, qui mourut subitement et chez lequel on trouva un épanchement
sanguin dans le péricarde, occasionné par une rupture du ventricule
gauche. La rupture siégeait au milien d'un large placard fibreux qui
occupait la moitié inférieure de la paroi antérieure du venlricule gauche,
et la portion avoisinante de la cloison.

Le rameau interventriculaire antérieur de la coronaire gauche etait
complétement oblitéreé.
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OBSERVATION XXXI

Anévrisme de la pointe.

C'esl un ceeur qui nous a été donné par M. Noika externe du service
de la clinique médicale de 1'Hotel-Dieu.

Il s’agissait d'une femnme d'ige moyen, entrée a I'hopital pour une
pleurésie tuberculeuse, ayant débuté quelques semaines auparavant. Les
premiers symplomes de sa tuberculose, loux et expectoralion, pouvaient
remonter a un an environ.

En dehors de ces phénoménes elle n'avail jamais fail de maladies
graves, jamais souffert de palpitations, ni présenté d'cedéme des jambes.
Cetle malade ful examinée avec soin el faile en lecon clinique, On ne
releva alors aucun accident cardiaque.

La malade mourut des progrés de sa cachexie tuberculeuse et du fait
de son épanchement pleurétique.

L’autopsie montra, oulre les lésions tuberculeuses du poumon et I'épan-
chement pleural diagnostiqué, un cceur extrémement altéré. La pointe, la
paroi antérieure du veniricule gauche, dans ses deux tiers inférieures, et
la cloison intervenlriculaire, élaient transformées en un lissu fibreux,
brillant, nacré, de quelques millimétres d'épaisseur. L'endocarde dans
toule celle région était blane, opaque, notablement épaissi,

L’artére coronaire anlérieure élait oblilérée i 8 cenlimélres de son
origine i la partie supérieure du rameau interveniriculaire.

OBSERVATION XXXII

(Société anatomigue, 1895.)

Deux cas d'anévrisme du coeur avec oblitération évidente
de l'artére coronaire.

Par V. GriFron, interne des hopitaux,

Les lésions que présentent ces deux coeurs, si elles n'ont pas le mérite
de la rareté, ont du moins celui d’étre trés nettes au point de vue de leur
aspect el de leur étiologie.

Voici d’abord un anévrisme classique de la pointe du ceeur. [l siége a
la partie inférieure du ventricule gauche. A son niveau la paroi cardiaque
si épaisse a 1'état normal, est réduite & une mince couche de lissu mus-
culaire.
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Non seulement le myocarde est aminci, mais, dans toule la porlion
altérée, la paroi est dilatée. On est en présence d un véritable anévrisme.
Extérieurement il y a symphyse péricardique solide dans toule la région
de la pointe du cceur.

Nous avons cherché la raison de celte lésion ; elle était facile a trouver,
La palpation en effet, du sillon interventriculaire antérieur révéle sous le
péricarde viscéral un cordon exlrémement dar : c'est I'arlére coronaire
antérieure dont les parois sont épaissies et rigides. Par la méthode des
coupes en séries perpendiculalres i la direction de I'artére, et répétéesa
un demi-centimétre d'intervalle, on peul suivre les lésions de coronarite
athéromaleuse. En cerlains poinls, les parois artérielles sont simplement
épaissies, fibreuses ; en d’autres elles sont dures, calcaires, le calibre est
trés rétréci; en d’autres enfin il y a oblitéralion compléte. Celle obstruc-
tion siége trés haut, non loin de la naissance de la coronaire sur l'aorte.

Voici maintenant un autre cceur ol 'on retrouve les mémes lésions de
coronarite oblitérante, avec méme siége de l'obstruction & la partie toute
supérieure du sillon interventriculaire antérieur, méme altération de la
paroi cardiaque au nivean de la pointe du ventricule gauche. Dans ce
second cas, le myocarde est lellemenl aminei qu'il mesure & peine 1 a
2 millimétres d'épaisseur. Il est doublé & sa face inlérieure par une véri-
table cupule fibreuse, criant a la coupe, remplie par un volumineux
caillot stralifié, blanchilre, lrés résistanl. Il n’y a pas de symphyse par-
tielle du péricarde.

Le cceur est dilaté et hypertrophié ; & la surface interne de l'aorle se
voit un lézer dépoli athéromateux, qui existait également, mais moins
accusé, sur la premiére piéce.

Le malade & qui appartenait ce eceur était un homme de quatre-vingt-
un ans, sur lequel nous n'avons, pas plus que sur la femme au cozur pre-
cédent, aucun document clinique.

Comme autre détail d’aulopsie, nous relevons une hyperirophie du
lobe médian de la proslate, une rate trés grosse pesant 415 grammes,
tapissée a sa face exlerne par une large plaque de périsplénite.

OBSERVATION XXNXIII

(Sociélé analomique, 1895.)

Anévrisme de la pointe du cceur. — Oblitération de la coronaire
antérieure. — Mort subite.

Par H. CLAuDE, interne des hépilaux,

La nommée R..., dgée de soixante-sept ans, entrée le 2 décembre 1804
a I’hopital Saint-Antoine, dans le service de M. le D* Gaucher, i la suite

13
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d’un ictus apnplechque, preaenlmt une hémiplégie droite avec contrac-
ture. Bien qu'on n'ait guére pu avoir de renseignements a son sujet, on
apprit qu’elle élait paralysée depuis quelques années el qu’elle avait déja
eun une attagque pour laquelle elle avait élé soignée a I’hopilal Tenon. Dans
le service son élat resla toujours le méme. Son hémiplégie droile était
compléte, la contracture était peu prononcée. L'aphasie élait incompléte,
il ¥ avait plutét une sorte de bredouillement. Pas de surdité verbale. On
ne trouva jamais aucune lésion cardiagque. Il y avait un peu d'athérome.
Pas d’albumine. On diagnostiqua une hémorragie cerébrale.

Dans la nuit du 5§ mai, celle malade, qui n'avail présenté les jours pré-
cédents aucun symptéme nouveau, meurt subitement pendant son som-
meil.

Autepsie. — Les powmons sont congestionnés. Pas d'épanchement
pleural ni péricardique. Le foie est normal. Les reins sont petits, conges-
tionnés, rouge violacé, la capsule ne se laisse pas détacher, de nombreux
kystes peu volumineux se voient ca et la. Le cerveau présente un foyer
hémorragique ancien, occupant la région antérieure de la capsule interne
et une partie du corps strié.

Le ccewr est gros, pése 350 grammes. Au niveau de la poinle on remar-
que une saillie arrondie, légérement violacée, conslituée uniquement par
la paroi du ventricule gauulm qqui offre & ce niveau une sorte de dilatation
ampullaire. Sur une coupe on constate que cellte parlie est formée par
un coagulum sanguin, occupant la pointe du ventricule, et recouverte par
la paroi ventriculaire modifiée. En effet celle-ci, qui est trés développée
sur la partie moyenne du ventricule et atteint prés de deux cenlimétres
d’épaisseur, diminue peu a peu en se rapprochant de la pointe, et au
niveau de la partie dilatée en ampoule est réduite i quelques millimétres.

Elle esl constiluée par un tissu fibro-conjonctif o I'on ne distingue
plus de fibres musculaires et se confond intimement par sa parlie inlerne
avec le caillot. Celui-ei, trés adhérent a la paroi, a une disposition feuil-
letée plus accentuée dans les couches profondes. Le volume du caillot et
de la poche que lui forme la paroi venltriculaire modifiée est environ celui
d'une petite pomme. L'aorle et les valvules sigmoides sont athéromateuses
el incrustées de parlicules calcaires.

La grande valve de la mitrale présenle les mémes lésions. L'artére
coronaire antérieure dés son origine offre une plaque athéromateuse molle
diminuant une parlie de la lumiére. Vers le dernier tiers de son trajet,
elle esl oblitérée par un caillot. La coronaire postérieure, également athé-
romaleuse et calcifiée, n'est pas oblilérée.

Examen histologique. — La paroi ventriculaire, sur des coupes, pré-
sente une proliférationanormale des fibres conjonctives interfasciculaires et
de nombreux éléments embryonnaires. Les fibres musculaires se colorent
mal et ont un aspect vitreux. Les noyaux se dislinguent assez nellement
el paraissenl augmenter de nombre. Des coupes comprenant la coronaire
antérieure montrent dans la tunique externe et le lissu fibro-conjonelif
qui l'entourent des capillaires congestionnés et des artérioles alleintes
d'endartérile trés prononcée. L'un de ses vaisseaux est méme compléte-
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ment oblitéré. Quant a4 la coronaire elle-méme, nous avons dit qu’elle
renfermail un caillot dans sa partie terminale. Celui-ci remplit toute la
lumiére du vaisseau et adhére particuliérement sur un point o1 la tunique
interne est plus épaisse et plus saillante. Li on voil des éléments embryon-
naires et des fibrilles venues de la tunigue interne, pénétrer au milien
des couches de fibrine et se méler aux globules enserrés dans le réticu-
lum fibrineux. L'endothélium a disparu ; la lumiére du vaisseaun est cir-
conscrile par une bordure irréguliére et bourgeonnante de cellules rondes
contenues dans le substratum fibro-conjonctlif qui conslitue la tunique
interne, et se confond a la limite avec la fibrine du caillot. Le reste de la
tunique, d'ailleurs inégalement épaissie, est formé de cellules et de fibrilles
conjonclives ; des éléments elastiques de la lame inlerne, il ne reste plus
que des traces et les fibrilles conjonctives tendant & envahir la tunique
moyenne. Celte derniére est normale.

OBSERVATION XXXIV

(Prise dans la Thése d'0OprRioZOLA.)

A Tautopsie d'un vieillard de soixante-douze ans, trouvé mort dans le
jardin de 'hospice, le e@ur examiné avec soin monlra les lésions sui-
vantes : peu volumineux, pesant 300 grammes, cel organe apparail sur-
chargé de graisse au niveau du venlricule droil ; celle surcharge adipeuse
est considérable au niveau du sillon interauriculo-ventriculaire droit. A la
hauteur de l'origine apparente de l'aorte, la couche adipeuse mesure plus
d’'un centimélre et demi ; ce repli adipeux cache le lronc de la coronaire
droite considérablement athéromateuse. La graisse est moins abondante
au niveau du sillon auriculo-ventriculaire gauche : elle redevient plus
épaisse tout le long du bord droit du coeur, elle fait presque compléte-
ment défautsur le bord gauche. Sur une coupe sectionnant le cceur droit
parallélement & son bord externe, on constate i I'eeil nu que la graisse s'in-
filtre largement dans I'épaisseur du myocarde. Il en est de méme d'ail-
leurs pour toule la surface du ventricule droit.

Les orifices du coeur sont normaux. Seules les valvules sigmoides aor-
liques sont un peu épaisses au niveau de leur bord adhérant el de leur
nodule.

Le myocarde du ventricule gauche est considérablement altéré, sclé-
reux. Les plaques scléreuses sont extrémement rapprochées, confluentes
dans la moitié inférieure du ventricule gauche et plus particuliérement
au niveau de la paroi antérieure et de la cloison interventriculaire. On
remarque en oulre que les deux piliers de la milrale sont sillonnés de
travées fibreuses blanchitres disséminées dans loute leur hauteur.

Ce cceur ayant servi aux démonstrations praliques failes dans le labo-
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ratoire d'anatomie pathologique de la Facullé, sous la direction de M. le
professeur Cornil, M. Letulle put, grice & 'amabilité de M. Gombault, en
faire I'étude compléte. Il disséqua les deux arléres coronaires et démon-
Ira que ses vaisseaux élaient alleinls de lésions athéromateuses trés avan-
cées, d'autant plus remarquables qu'elles paraissaient saines  leur origine
et dans une élendue de 2 cenlimélres environ. A parlir de cet endroit la
coronaire droite, considérablement dilatée sur une étendue de 2 cenli-
mélres, est atteinte de lésions athéromateuses trés profondes, de telle
sorte que sa lumiére est rélrécie sur plusieurs points. Les différentes
branches qui en partent sont scléreuses, mais non encore calcifiées. La
coronaire gauche, beaucoup plus malade, parait lotalement oblitérée sur
une élendue d'un centimétre el demi environ, enun point qui correspond
exactement a 'origine apparenle de ['arlére pulmonaire. Les lésions athé-
romateuses et calcaires suivent la branche horizontale qui contourne la
base du ventricule gauche, si bien qu’on peut se demander comment le
myocarde gauche vivail encore avec de pareilles oblitérations presque
complétes de ses trones nourriciers.

L'endocarde du ventricule gauche est considérablement épaissi, lac-
tescent dans toute la hauteur de la paroi interventriculaire et sur toute la
pointe du ventricule. L'examen histologique démontrera que cel épais-
sissement blanchatre de I'endocarde est du presque complétement i une
hypergenése considérable du tissu élastique. _

A la pointe méme on trouve immédiatement au-dessous de I'endocarde,
au milien d'un tissu musculaire fibreux en méme temps qu'atteint d’a-
dipose inlerslitielle, une lésion remarquable consliluée par une pelile
tumeur sous-endocardique de la grosseur d'une noisetle, rougeditre, et
qui ressemble & un anévrisme au début.

Le péricarde trés épaissi dans loute la hauleur des ventricules présente
au niveau de la pointe de la face antérieure du ventricule droit des adhé-
rences celluleuses anciennes.

L'examen histologique montre que : 1° il existe une adipose intersti-
tielle trés étendue sur toute la surface du ventricule droit. Les travées
craisseuses furent en quelgques points jusqu'au-dessous de l'endocarde
ventriculaire.

2* Les cellules musculaires atleintes dans presque toule 1'étendue du
cceur de dégénérescence granulo-pigmentaire ne sont pas graisseuses.

32 La sclérose interstitielle, trés étendue, seclionne les faisceaux mus-
culaires dans tous le sens el dissocie les différentes parties conslilulives
du myocarde.

4° De I'endocarde trés épais et gorgé de fibrilles élastiques se délachent
des travées fibroides qui dissocient les couches musculaires sous-endo-
cardiques.

5° Toules ces zones scléreuses périartérielles, aussi bien que périfas-
ciculaires, sont remarquables par leur pauvreté cellulaire, leurs nombreux
vaisseaux artériels et veineux dilatés, el par la coexislence sur un grand
nombre de points, d'ilots de sclérose liche, sclérose molle.

6° Les artérioles de la région pour la plupart rétrécies, athéromaleuses.



— 197 —

Il existe une h_*,rpcrffmmsn lehllﬂuﬁ considérable, prédominante et sou-
vent méme circonscrile au niveau des plaques de sclérose dure, sclé-
rose calleuse.

OBSERVATION XXXV

(Thise de NicoLni.)

Grande sclérose.

Type embolique.

Angot Abel, gquarante-six ans, employé, entre et meurt en décembre 1887
a I'Hotel-Dieu, service de M. le docteur Buequoy. 1l s’agit d'un individu
aphasique et hémiplégique droit depuis un certain temps et habituelle-
ment sujel & une dyspnée intense. Ses jambes avaient déja enflé avant
le mois de décembre. A ce moment, l'oppression s'est exagérée, |'edeme
a atleint les membres inféricurs dans leur enlier, les urines sont deve-
nues rares, enfin le syndrome asystolique s'est établi avec ses caracléres
ordinaires. Le pouls cependant, bien que pelit, s'est maintenu régulier.
Au ceeur bruit de galop et hypertrophie cliniquement appréciable. Les
artéres élaient dures el I'habitus robuste. :

La mort est survenue par aggravalion de la dyspnée el dans le coma.

Autopsie. L'encéphale montre les altérations corticales classiques
de 'aphasie avec hémiplégie droite.

Les poumons sont le siége de foyers apoplecliques.

Le fofe, muscade, ne présente au microscope que de la congeslion avec
un trés léger degré d'épaississement des veines sus-hépaliques.

Le rein droit est trés contracté (longueur 7 cenlimétres, largeurs cen-
limétres). L'arlére émulgente montre une endartérite intense. Un
embolus remplit la lumiére rétrécie du vaisseau. Au microscope, on ne
rencontre quun semis de glomérules fibroides séparés par des éléments
arrondis et des tubes excessivement atrophiés. La plupart des artéres
sonl malades, ca et 1a quelques vestiges du parenchyme.

Le rein -r;rm.:chc est beaucoup moins diminué de volume (longueur
12 centimétres ; largeur 6 centimétres). Sa surface est froncée (cica-
trices emboliques) et formée d'une série de reliefs que limilent des
dépressions sinueuses.

Il ne s’agit donc pas ici d'une apparence granuleuse, mais d'un aspect
qui rappelle celui des circonvolutions cérébrales débarrassées de leur
pie-mére et lavées. Hislologiquement, on note la présence de foyers
scléreux en nombre modéré. L'élendue en est peu considérable. Enfin
les artéres ne semblent pas bien malades. L'état du parenchyme est dif-
ficile &4 déterminer, la piéce ayant séjourné longtemps dans une quantité
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d'aleool insuffisante pour son volume ; toul ce qu'on peut dire, c'est que
la plupart des noyaux se colorent bien.

Examen spécial du coenr, — Macroscopiquement. — Hypertrophie trés
marquée est aussi considérable pour le ventricule droit que pour le
gauche. Dilatation assez modérée. Pas de lésions d'orifice. Coronaires
athéromaleuses.

Nombreux foyers scléreux dans le ventricule gauche, surtout i sa
partie inférieure. On rencontre en oulre deux ou trois taches d'apparence
hémorragiques, du volume d'une piéce de 20 centimes; l'une d’elles
occupe a la fois la paroi et un relief sous-endocardique. Prés de la pointe
quelques caillots adhérents i 'endocarde.

La cloison esl moins malade. Quant aux oreilleltes et au ventricule
droit, ils semblent complétement sains.

Parmi les foyers scléreux mentionnés plus haut et dont plusieurs
occupent toule I'épaisseur de la paroi, les uns sont durs el nacrés, les
autres plus mous el mals.

Examen microscopique, — Résinné. — De nombreuses coupes horizon-
lales el verlicales ont élé praliquées dans toute la région malade et sur le
myocarde qui 'entoure. Yoici les lésions constalées.

1° Foyers de sclérose, molle ou dure ; ils sont pelits ou grands selon
les points examinés et contiennent un plus ou moeins grand nombre de
fibres élastiques. Dans les foyers de sclérose molle, on trouve des capil-
laires assez nombreux ; dans les foyers de sclérose dure, les vaisseaux
sont moins abondants. Ca et la quelques ilots adipeux.

2° Foyers de fibres en dégénérescence granulo-fragmentaire. Il est
speécifié qu'ils ne conliennent pas de graisse.

3° Foyers d'état réticulaire.

Les vaisseaux présentent une endartérile trés inlense.

L'endocarde est tres alléré, en un point; il est épaissi, végélant et
recouvert d'un caillot adhérent.

Le venlricule droil et les oreillettes ne présentent que de minimes
altéralions sans imporlance.

OBSERVATION XXXVI
(Thise de NicolLe.)

Grande sclérose. — Type asystolique.

Le nommé Mill...d, Jean dgé de soixanle-deux ans, entre le 21 aoit 1888
i I'hopital Tenon, salle Lelong, n® 15, dans le service de M. le docteur
Landouzy.
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Antécédents héréditaires, — Pére mort de diarrhée a soixante-qualre
ans ; mere morte d'accidents paralyliques en huil jours, a soixante-cing
ans. Un frére et une seceur bien portants ; une aulre sceur sujelle a des
phénoménes dyspnéiques.

Antécédents personnels. — A eu cing enfants ; deux morts, I'un de mé-
ningile & dix-sept ans; 'auire subilement, & vingt-huil ans ; les trois
autres survivanls jouissent d'une honne santé.

De vingt & trente-cing ans, il a souffert de douleurs rhumatismales qui
I'obligeaient tous les ans i prendre le lit pendant un laps de temps
variant enire une semaine et un mois.

Vers 1%ige de vingl-cing ans il a éprouvé, un certain nombre de fois,
des sensations de contriclion a la base du thorax. Celles-ci survenaient la
nuit, s'accompagnaient de dyspnée a dolore, s’exagéraientau moindre mou-
vement el disparaissaient au boul d'une dizaine de minules pour recom-
mencer quand le malade venait a se rendormir. Cet élat a élé accom-
pagné de cauchemars. Sujet aux maux de téte jusqu'a quarante ans.
Ethylisme modéré.

Histoive de la maladie. — Depuis lrois ou qualre ans « bronchite »
tous les hivers. Il ¥ a six ans qu'il est oppressé quand il fait des efforts
tant soit pen marqués. Au mois de mars dernier (le 18), il entre 4 1'Hotel-
Dieu Annexe pour une nouvelle « bronchite » non accompagnée d'cedéme
des membres inférieurs (comme les précédentes du reste). Il foussait
beaucoup et ne erachait presque pas. On le traita par les pointes de feu
et il sortit amélioré.

Aprés un repos de quinze jours chez lui il put travailler pendant trois
semaines. Mais la dyspnée le reprit, il se mit a tousser de nouveau ; en
meéme temps les jambes enflérent et la marche devint trés difficile.

Enfin I'oppression étant devenue telle qu’il était oblizé de passer tout
son lemps jour et nuit, sur une chaise, il se décida a entrer a Tenon, ou
il fit un court séjour (deux semaines) au mois de juin.

En juillet il passe ézalement, une quinzaine i I'hopital, mais cette fois &
Broussais. [l rentre alors d nouveau chez lui, o1 il est resté jusqu'a présent.

Pendant tout ce temps, le malade n'a jamais présenté ni épistaxis, ni
vomissements, ni diarrhée, ni troubles de la vue. En juin il a eraché un
fois un peu de sang et a eu un étourdissement. Il n’a cessé de s'alimen-
ter qu’a sa sortie de I'hopital Broussais.

Eeamen a Uentrée. — Anasarque respeclant la face, cedéme trés mar-
qué aux membres inférieurs, moyennement aux bourses, moins encore
aux régions déclives du tronc et des membres supérieurs. Pileur. Malgré
la gravité de son état, le malade offre encore une musculature bien
développée. Cercle sénile peu accentué. Subictére conjonctival. Langue
rouge est séche. Jugulaires dilatées, mais sans battements, sans pouls
veineux. Légére voussure précordiale. La pointe du cecur bat dans le
cinguiéme espace, a un travers de doigt en dehors du mamelon. Le pre-
mier bruit i la pointe est un peu roulé, le second a la base offre de temps
en temps un dédoublement fugace en rapport avec les troubles du
rythme respiratoires.
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La malite hépalique commence en haut, & deux travers de doigt au-
dessous du mamelon, et occupe 13 cenlimétres sur la ligne mamelon-
naire. Pas de traces d’ascile. La rate donne deux travers de doigt de
malité au-dessus du rebord coslal gauche.

Powmons. — Rien de spécial en avant, en arriére ; o gauche, subma-
tité dans les deux liers inférieurs avec riles sous-crépitanis moyens, au
premier lemps trés sonores. Le murmure vésiculaire diminue progressi-
vement d'intensité du sommet 4 la base; — i droile, rile sous-crépi-
tants, submalité (mais plus marquée) et, dans le tiers inférieur, dispari-
tion compléte du bruil respiraloire avee retentissement égophonoide de
la voix (égophonie incompléte). Le rythme de la respiration rappelle plu-
tot ce qu'on a nommeé l'asthme urémique que le phénoméne de Cheyne-
Stokes proprement dit. Le malade fait une série de respiralions suspi-
reuses, brusques, rapprochées, pendant lesquelles il renverse la téle en
arriére, en ouvrant convulsivement la bouche el en proférant souvent
une sorle de plainte ; puis la respiration redevient calme et silencieuse.
Pendant les respiralions suspireuses, le malade ne répond pas aux ques-
lions, et le pouls tombe & GO environ; en dehors d'elle, la connaissance
est parfaile et le pouls se maintient a 96, régulier assez ample, assez fort,
d'une tension au-dessus de la normale. Ni loux, ni expecloralion.

Les urines sonl pen abondantes, sédimenteuses, contiennent de 'albu-
mine en abondance, mais ni sucre, ni indican.

Trailement : huit venlouses scarifiées, injections d’'éther.

Evolution des aceidents. — Le 22 aoiit, mémes signes qu'hier, sans
aggravation, Les urines contiennent e, 75 d’albumine (tube d’Esbach).
On prescrit 6 grammes d’eau-de-vie allemande et des ventouses séches.
Todd et polion calmante.

Le 23. — Urine des vingt-quatre heures; 200 centimétres cubes. La
respiralion affecte actuellement le lype de Cheyne-Slokes (apnée douze
secondes, hyperpnée quaranie secondes environ ; pendant les quarante
secondes d’hyperpnée 30 mouvements respiratoires en moyenne) saignée
de 100 grammes.

Le pouls est toujours régulier, mais sa fréquence oscille avec les mo-
dificalions de la respiration.

Le 24. Urines : 800 cenlimélres cubes. Elles contiennent 1#, 50 d’al-
bumine et 12¢", 41 d'urée.

Hier soir délire trés violent. Aujourd’hui rien de spécial a noter.

Le 25, — rines ; 300 cent. cubes. Trés agité encore la nuit derniére.
Le 26. — [frines : 500 cent. cubes. Plus calme hier soir. Six venlouses
scarifiées.

M_Le 27, — Urines : 300 cent. cubes. Six nouvelles venlouses scarifiées.
1E1X.

Le 28. — Urines : 200 cent. cubes. Etat stalionnaire.

Le 20. — [rines : 500 cent. cubes. Le soir, Cheynes-Stokes (apnée
24 secondes, hyperpnée 25 secondes), affaissement, demi-coma. Pouls
suivant toujours les variations du rythme respiratoire,

Le 30. — Urines : 1 litre.
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A partir du 31 aott. — Affaiblissement progressif, délire. Enfin mort
le 2 septembre, 4 2 heures du malin.

Pendant tout son séjour a Tenon, le malade n’a présenté aucune éléva-
tion thermique (température oscillant entre 36° et 37°).

Autopsie (le 3 septembre aumalin). — Eneéphale.— OEdémateux, con-
gestion peu intense du sysléme veineux. Athérome modéré des arléres
de la base, plus marquée au niveau des sylviennes. Anémie de [a substance
cérébrale.

Foie. — 2,780 grammes. Légére augmentation de volume. Flasque, un
peu granuleux & la surface, principalement au niveau des bords, et du
lobe gauche. A la coupe : lype de foie musecade.

Reins. — Gauche : 200 grammes. Droit : 160 grammes. Volume nor-
mal. La capsule se délache assez difficilement par place. Quelques kystes
a la surface. A la coupe : congestion ; la substance corlicale ne semble
pas atrophiée.

Rate. — 270 grammes. Dure, Périsplénile trés accusée.
Plévres. — Liguide abondant,
Poumons. — Aux deux bases noyaux d’apoplexie pulmoenaire entourée

d'une zone broncho-pneumonique plus ou moins accusée. Dans le reste
du parenchyme congestion a ¢élément cedémateux prédominant.
Péricarde. — Contient peu de liquide.
Origine de 'aorte. — Peu athéromateuse.

Examen spécial da eeenr. — Jacroscopiquemen!.— Poids 880 grammes,
cor bovinum, hypertrophie considérable des ventricules, surtout du
gauche. Ces cavités, ainsi que les oreillettes, sont fort dilatées.

Pas d’aulre altération valvulaire qu'un peu d'opacité de la valve droile
de la mitrale. Coronaires modérément athéromateuses.

Tissu myocardique : un certain nombre de foyers scléreux disséminés
dans I'épaisseur du venlricule gauche et de la cloison inlerventriculaire.
Ces foyers offrent un volume variable et affectent, suivant la direction des
fibres au point ot ils se rencontrent, une apparence slri¢e sous une figure
insulaire. Mémes variétés sous le rapport de leur coloralion, qui se monlire
plus ou moins blanchitre, mais jamais nacrée. Les piliers de la milrale
sont peu alteints. Pas d'altérations visibles a I'eil nu dans le emur droil
et l'oreillette gauche. Les lésions ¢ue nous avons mentionnées sonl
presque exclusives et la parlie inférieure du ventricule et de la cloison.

Examen microscopique. — Résumné. — Toutes les régions du ceeur ont
élé examinées.

A. Moitié inférienre du ventricule gavche.

1¢ Face anléricure, — Quelques petits ilots de sclérose sans importance.

2% Face postérieure. — Disparition du tissu myocardique dans tout ou
parlie de I'épaisseur de la paroi. Il est remplacé par des foyers de sclé-
rose molle ou de dégénérescence granulo-fragmentaire, ou d'élat réticu-
laire. — Vacuolisation de certaines fibres. — Quelques points hémorra-
ciques.

L’endocarde est épaissi et donne inserlion 4 un caillot adhérent.
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B. Moitié supérieure du ventricule gauche.

1 Face antérienre. — Altératlions de peu d'importance. Les artéres
sont saines.
9° Face postérieure. — On y trouve des altéralions analogues & celles

de la moili¢ inférieure, mais moins abondantes. Il y est fait mention de
'oblitération de quelques artéres.

Les coupes praliquées sur le ventricule droit n'ont montré aucune
lésion imporlante.

Les coupes praliquées sur la cloison ont monlré une dégénérescence
de celle porlion du myocarde, dégénérescence localisée a la moilié
inférieure, et & la parlie postérieure du septum inlerventriculaire.

OBSERVATION XXXVII

(Thize de XicoLLE.)

Grande sclérose.

Type asystolique.

Fi...s (Théodore), cinquante-deux ans. Apparence robuste. Entré le
8 mars 1880 & I'hopital Tenon, salle Parrot, n® 32, dans le service de
M. Letulle, .

Ce malade enlre en pleine asystolie ; 'anasarque est considérable et
s’accompagne d'une dyspnée extréme. Les quelques renseignements que
I'on peut obtenir sont les suivanls :

Le malade n'a jamais eu d'altaque de rhumalisme arliculaire aigu.
Hémorroide depuis sa jeunesse ; il a été sujet jusqu’a l'ige de qua-
rante-huit ans a un flux régulier. I1 y a lrois ans, le malade a eun une
épistaxis considérable qui nécessita le tamponnement des fosses nasales,
puis survint un embonpoint extréme ; enfin, il y a un an, une premiére
altaque d'asystolie se produisit, el depuis lors, presque chagque mois,
I'anasarque et la dyspnée reparurent par accés,

Il y a prés d’un mois que le malade est dans I'état ot nous le trouvons
aujourd’hui. Les urines sont rares, albumineuses; le pouls est rapide,
précipité, régulier ; cedéme pulmonaire extréme ; cyanose trés accusée a
la face et aux extrémilés ; insomnie, inappétence, constlipation.

Aprés une saignée de 500 grammes, suivie de 'administration répétée
de purgatifs drastiques, un certain soulagement se produit pendant
quelques jours ; les bruils du cceur se ralentissent et I'on peut percevoir
un souffle doux, systolique i la pointe, sans bruit de galop. La digitale fut
essayée a plusieurs reprises, et le malade succomba dix jours aprés son
entree.
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Autopsie. — Le cceur considérablement hypertrophié et dilaté pése
7450 grammes. Surcharge graisseuse au niveau des régions d’éleclions,
Le ventricule gauche mesure 11 cenlimétres de hauteur et 2 cenlimeétres
d'épaisseur. Les valves de la mitrale sont légérement épaissies sur leurs
bords. L'orifice mitral mesure 120 millimétres.

L'orifice aortique est suffisant ; les valvules sigmoides sont saines.
Ouelques plaques athéromateuses apparaissent disséminées le long de la
crosse de |'aorte.

Le ventricule droit a une épaisseur de 8 millimeétres dans les points ol
la paroi est le plus hypertrophiée. Les piliers de la tricuspide sont con-
sidérablement épaissis ; les valvules de l'orifice tricuspide sont saines.
L'orifice mesure 180 millimétres. L'orifice pulmonaire est sain.

Les poumons trés wmdémateux, sans grande congestion, n'offrent,
aucune trace de lésions tuberculeuses; i la surface du poumon droit
existe une couche épaisse de fausses membranes anciennes organisées ;
i la base, ces fausses membranes sonl devenues carlilaginiformes, sur
une hauteur d'environ trois travers de doigl; &4 la coupe de ces adhé-
rences, on n'apercoit pas de granulations tuberculeuses.

La rate, 290 grammes, est allongée, dure, enlourée d'une zone peu
¢paisse de périsplénite. A 'union du tiers supérieur, et des deux tiers
inférieurs, on apercoit i la surface de la rale une bande transversale,
mesurant environ 2 centimétres et demi de haut, s’étendant d'un bord i
l'autre de l'organe. Celte plaque blanche, déprimée, est la base d’un
infarclus qui pénétre, comme on le voit facilement sur une coupe, en
cone dans l'intérieur de la rate. Un second infarctus plus pelit, de la
largeur d'une piéce d'un frane, exisle i 'extrémité inférieure de la rate.
Ces denx infarctus sont de dale ancienne.

Le rein droit, 280 grammes, mesure 13 centimétres de haut sur 8 de
large et 5 d'épaisseur ; son aspect est bosselé. La partie supérieure de sa
face postérieure est couturée de cicatrices fibreuses déprimées. Sur la
coupe, le rapport des deux substances est conservé, la quantilé de
graisse du hile parait normale, mais I'organe est manifestement conges-
tionné et sa consistance est d'une dureté extréme. La capsule se délache
assez aisément ; on ne trouve pas Irace d'infarclus.

Le rein gouche, 250 grammes, mesure 14 cenlimétres de haut 5 de
large et i d’épaisseur. L'organe est exlrémement irrégulier, son bord
convexe est creusé de nombreuses dépressions ravinées, isolant aussi des
mamelons a la surface de la glande.

Les capsules surrénales, volumineuses, allongées, présenlent sur cer-
tains points de leur surface des bosselures dures, jaune clair, dont la
coupe donne l'impression d'un fibrome ou d'un infarctus.

Le foie, 2 kg, 330, est gorgé de sang ; sa coloration est violacée. Sa
surface présente des bosselures trés élendues et peu saillantes. Le bord
inférieur de l'organe est tranchant, non déformé. A la coupe, aspect
caractéristique du foie muscade. La glande offre une grande dureté ; elle
semble, de plus, graisseuse,

L’estomac est considérablement dilaté, Nous ajouterons maintenant a
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celte observalion un examen histologique de quelques organes et une
étude compléte du myoecarde qui nous sont personnels.

Examen dao corunr,

Avant d'aborder cette étude, disons que le myocarde étail le siége d'un
grand nombre d'ilols scléreux, les uns nacrés, d’'aspect tendineux, les
autres plus mats et d'une coloration jaunitre ou grisitre. Ces lésions pré-
dominaient au niveau de la moitié inférieure du ventricule gauche et de
la cloison inlerventriculaire. On les retrouvait aussi dans les piliers de
la mitrale (I'un de ceux-ci élait surtoul atteint) ; quant au ventricule droit
et aux oreillettes, ils ne révélaient rien d'anormal a 'eeil nu.

Signalons encore dans la région de la pointe une série de caillots
anciens adhérents a l'endocarde et reposant sur une paroi nettement
amincie. Quelques coagulalions également au sommet du ventricule
droit.

Examen microscopique. — Résume.

Les lésions sont représentées par des foyers de sclérose molle et dure,
par une hypergenése du tissu élastique, et par une endocardite pariétale
localisée aux points ot le myocarde est malade. Il y a formation de cail-
lots adhérents.




CONCLUSIONS

L’arrét de la circulation dans une des branches des arléres coro-
naires entraine la formation d’un foyer de nécrose ou infarcius dans
le territoire irrigué par cette branche.

L’oblitération vasculaire est oceasionnée, le plus souvent, par un
thrombus, formé au niveau d'un point ou la coronaire est rétrécie
par une plaque d'athérome.

Le terriloire atteint correspond le plus fréquemment & la paroi
antérieure du ventricule gauche, avec participation de la pointe et
de la cloison interventriculaire. L'oblitération siége alors sur le
ramean interventriculaire antérieur, plus ou moins haut.

Le bord gauche et la paroi postérieure du ventricule gauche peu-
venl également étre le siege d'infarcius, mais moins fréquemment.
L’oblitération siege dans ces eas sur le rameau auriculo-ventriculaire
ou sur les branches qui en partent.

Le ventricule droit est plus rarement atteint.

Au point de vue anatomique, l'infarctus du myocarde peut pré-
senter :

«). Une forme non hémorragique, nécrotique ;

E). Une forme hémorragique, apoplexie cardiague.

La caracléristique microscopique est la formation de foyers de
nécrose. Les fibres museculaires subissent diverses dégénérescences
dont les transformations granulo-pigmentaire et granulo-graisseuse
semblent étre le terme ultime. — Les voies lymphatiques intersti-
tielles sont inondées de leucocyles migrateurs et de granulations
graisseuses.
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Le foyver nécrosé tend a la réparation et parcourt, pour y arriver,
différents stades représentés par :

o L’élat alvéolaire ;

2¢ La sclérose molle;

3¢ La selérose dure et la caleification,

Les conséquences de l'infarctus du myocarde sont de plusienrs
sories:

12 Mort subite ;

2o Rupture du eceur;

3° Plaques fibreuses du myocarde ;

4° Anévrisme pariétal.

10 La mort subite, i la suite d'infarctus, sans qu'il se soit produit
de rupture du eceur, est exceptionnelle.

2o La rupture dite spontanée du ceeur est au contraire la termi-
naison la plus fréquente des infarctus étendus,

3" Les plagues fibreuses localisées en certains points du myocarde,
doivent étre considérées comme les cicatrices d'infaretus anciens. Le
siege, la nature des alléralions et les cas bien constalés on l'on a
trouvé une oblitération vasculaire en sont la preuve.

4 L'andvrisme pariélal, qui présente des rapports si intimes avee
les plaques {ibreuses, reléve de la méme pathogénie.

L




BIBLIOGRAPHIE

N. B. — Pour la bibliographie anlérieure 4 'année 1888, consulter
la thiése d'Odriozola. Paris, 1888,

AcHALME. — Buplure du eceur (Bull. Soc. anat. 1890, fig. 461).
Apnisox. — Death from hemorrhage inlo the pericardium (Lancet, 1894).

AxpraL. — Anévrismes du ceeur (Clinique médicale t. V, fig. £88).
- Rupture du ceeur (Arch. gén. de méd., 1824, p. 616).
AraN. — Rupture du ceeur (Avch. gén. de méd., 1847, p. 195).

— e = 1849, p. 46 et 302).
= De latrophie graisseuse du corur (Revue médico-chirurgicale de
Paris, 1855).
— Anédvrisme du eceur (Union médicale, 1857, p. £80).

ARNavD., — Ruplure spontanée du ceewr. Oblitiration de Uartére coronaire
(Marseille médical, 1887).

Barti. — Ruplures du coewr (Archives générales de médecine, 1871).

Bavrac. — Ruptures du ceeur (Arch. méd. Toulouse, 1895).

Beck. — Zur Kenniniss der Entsteliung der Herzruplur und des chronischen
partiellen Herzanewrysma (1886, Tubigen).

Biett et Brescuer. — Répertoire d'anatomie et de physiologie, 1827, t. 111,
p- 99.

BrLavn. — Biblioth. meéd., t. LXVIII, 1820 et t. I*v, 1828,

Bossu. — Anévrisme du ceevr (Bull. Soc. Anat., 1890).

BoviLtaxn. — Maladies du coeur (p. 624).

Bourssox, — Anévrisme du coewr (Bull. Soc. anat., 1889].

Bravrr. — Etude sur U'inflammation (Arch. gen. de méd., 1888).
— Artérites (Encyclopédie Léauté, 1806).

Bunor. — Oblitération des artéres coronaires (These, Paris, 1888).

Bureav. — Ancvrisme de la poinie (Bull. Soc. Anat., 1892).



— 208 —

Burte el Quinouavp., — Oblitération des artéres coronaires (Société anato-
mique, 1852,

Cureerovitcu, — Pathogénie et clinique des ruplures sponfanées du ceur
(Gaz. méd. de Botkine, 1896).

Coars. — Rupture of the heart (The. path. Soc. London, 18%0).

Corzie el Ranvien. — Manud d'histologie pathologique, 1881,

Crocier. — Case of ruplure of left venlricle of the heart (Lancet-London,
1890).

CruveiLmer. — Atlas d'anatomie pathologigue.,

— Oblitéralion coronaire (Sociélé anatomigque, 1850).

Currer. — Anévrisme du ceewr (Semaine médicale, 1893).

DEAxE. — A case of rupture of the heart (Austral. med. Journ. Melbourne,
1803).

Desove el LetvLie., — Recherches anatomiques et eliniques sur Uhypertro-

phie cavdiague de la néphrite interstitielle (Archives générales de méde-
cine, 1880).
DEMaxGE. — Elude sur la vieillesse, 1886,
DupLey, W. Coruincs. — Ruplures du eeeur (Lancet, 1895).
Eicuorst. — Lehvbuch der spee. Path. wund Therapie, 1885.
EvLeavse. — Ruplures du eeeur (Thése de Paris, 1857),
FirkoL el Cavcuors, — Ruplure du cewr (Gaz. des hop., 1878, p. 134-138).
Fraser. — Two cases of death from hemorrage into the pericardivm [Lan-
cet, 1893).
GeoRrGIADES. — Pesanévrismes du coewr (Munich, 18935).
Goucer. — Andvrisme de la pointe (Bull. Soc. med., 1892-1805).
Graxpuaison (de).— Anévrisme du ceur avecrupiure (Bull. Soc. Analt., 1889).
GuiLLEMANT., — Considérations svr quelques observations de ruptures spon-
tandes du ceenr (These, Bordeanx, 1889).
Havieri. — Rupture du ceewr (Bull. Soc. anat., 1892).
Heer. — Rupture of heart (Th. path. Soc. London, 1889).
Heix. — Ueber einen Fall von spontanen Herzruptur (Konigsberg, 1892),
Horruany, — Anatomie pathologique du ceuwr dans la sclérose des coro-
naires (Saint-Pétersbourg, 1886).
Huper. — Seléroses du myocarde (Virchow's Archiv. 1882).
Hucnarn., — Traité elinique des maladies du ceenr et des vaisseawx, 1893.
lupeL-Rexoy. — Myocardite scléreuse hyverirophique (Thése de Paris, 1882)
Kasr und Roveer., — Myodegeneratio cordis e thrombose arierie coronarie
(Path. Anat, Tafeln. Hamb. 1893).
— Degeneration of the cardiae museles, owing to blockage of
the coronary arteries (Ius. Path. anat. London, 1894%).
Laxcereavx. — Traite d'anatomie pathologigue (1879-1881),
—_ Atlas - —
- Cliniques.



— A —

Laxpovzy et Sirepey. — Confribution i Chistoive des ariérites el cardiopa-
thies typhoidigues (Revae de médecine, 1885).
Lavrext. — Elude sur Uévolution analomigue el clinigque des ancvrismes de
la pointe (Thiése, Paris, 1894).
Le Pigz. — Ruptures du eeur (These, Paris, 1873).
LervLLe. — Hypertrophies cavdivgues secondaires (Thisse, Paris, 1879).
= Plagues atrophiques du myocarde (Soc. méd. des Hap., 1887).
— Artérite syphilifigue (Presse médicale, 1895).
Letvrek el Nicovie. — Elat du tissu élastique du ccewr dans les seléroses cur-
diaques (Soc. anat., 1888).
Levi. — Anévrisme de la pointe. Rupture. (Bull. Soe. anaf., 1893).
Levpex. — FEtude pathogénigue des seléroses cordiagues (ZLeilschrilt for
Klinische Medicin, 1850 et 1884%).
Lop. — Anévrisme de la pointe du ceevr (Marseille médical, 1890),
- Contrifmtion @ Udtude des ancvrismes du coewr (Revue de Médecine,
1892).
Mackexzie. — A case of anewrism of the leart (Med. chron. Manchester,
1891-1892),
—- Anewrism  of the heart (Sainl-Thomas Hosp. Report,
1890-1801).
Msrier. — Ruplurve spontance du ecenr (Sociélé anatomigque, 1889, p. £00).
Marmix H. — Recherches sur ln pathogénie des scléroses cardiagues (Revue
de Médecine, 1881, 1883, 1886).
MerkLeEx. — Mort subite par ruptwre du ceewr (Soc. Med, des Hop., 1893).
Mever. — Zur Kenntniss des chronischen Hervzaneurysma (Halle, 1891),
Nasit, — A case of vuplur of the hearvt (1. Ment. Soc. London, 1872).
NeeLsex. — Ueber spontane Ruptur des Herzens dureh Versehluss der Coro-
narterie (Beitrage zur pathol. Anat. und Klinische Med. Leipzig, 1887).
NicoLre. — Les grandes scléroses eardiagues (These, Paris, 1889).
NosLE. — Case of ruptur of the left ventricle (British. Med. journ., 1889,
p- 774).
Purrersox. — Ruptures du eceur (British. med. Journ., 1895, p. 58%).
PeLvET. — Anévrismes du eceur (Thise, Paris, 1867).
Perer. — Rupture du ceeur par oblitéralion o une artéve corongive (Semaine
médicale, 1889).
Picnexor. — Rupture sponlande du ecenr ches wn dément (Encéphale, Paris,
1888 ).
PiLLier. — Anéprisine de la pointe (Socidté anatomique, 1890).

Preooes. — Ruptur of the heart through the vight ventricle, as the resull of
general fotly degeneration, [rom atheroma of the corona avleries (Proc.
New-York Pathol. Soc., 1888).

Bican et Juner-Rexoy, — Myocardile sclérveuse hyperirophique (Arch, gén
de méd., 1881).

I



— 210 —

Rexpu. — Anévrisme du coeur (Soc. med. des Hop., 1887, p. &55).
Rosix, — Ruplures du ceewr (Soc, méd. des Hop., 1885).
Roeix el NworLe= Rupture du eeur (Biblioth, Charcot-Debove, 4805).

Ropix et Juner-Rexov. — De fa dégénérescence caleaire du ccenur (Arch. gén.
de méd., 1883).

Rocug, — Ruplures spontandes du ceeur (Bull. Soe. méd. de I'Yonne, 1887)-

Roxoe. — Zur (Etiologie der Hersehwielenbildung (Wurzburg, 1893).

Rovse. — Case of ruptuie of the heart (Lancet. London, 1892),

SanT-GERMAIN (de). — Andvrisme de la pointe (Soc, Analt., 1852).

Soxix, — Thrombose de Uartére coronaive antérvienre (Arch. de méd. el

pharm. milit., 1894, p. 388-398).

SQUIRE. — Rupliure of the vight ventricle (Med. Ree, New-York, 1891).

Taxser. — Un cas de perforation spontanée ffu cceur (Boston Med. Journ.,
1896).

Wiire., — Unusual form of vupture of the heart (Tr. path. Soe, London
1888, p. 58).

WesERssercER, — Fin Fall von Hersruptur (Deulsch. milit. aerlzlich.
Zeitschr., Berlin, 189%).




EXPLICATION DES PLANCHES

PLANCHE I

ANEVRISME DU C@UR A PAROI FIBREUSE

La lésion sidge sur la partie droite du ventricule gauche. Le cour présente
une déformation en besace. A ce niveau, la paroi n'est plus représeniée que par
un tissu libroide, de coloration blanec jaunitre, doublé & =a parlie externe par
le péricarde épaissi, et & sa partie interne par des caillots el de la fibrine. La
poche empiétait sur le ventricule droit. — Toules les parties saines et normales
de la paroi sont Leintées en rouge. — Les piliers et les appareils valvulaires
sont intacts. — L’artére interventriculaire antérieure, calcifiée et oblitérée, fait
gaillie sur le bord droit et supérieur de la figure.

PLANCHE II
ANEVRISME DU CEUR A PAROI CALCIFIEE

Dans sa moilié inférieure, la paroi antérienre da ventricule gauche est réduite
i une extréme minceur; il n'y a plus trace de libres musculaires. Elle est rem-
placée par une véritable coque calcaire, trés résistante, de 2 4 3 millimétres
d’épaisseur en moyenne. — En dedans de cette coque, se trouve un caillot
noiritre extrémement dur, recouvert de lamelles fibrineuses. Les parlies nor-
males sont teintes en rouge. — Les piliers et les appareils valvulaires sont sains,
saul la valve anlérieure de la mitrale, qui présente deux ou Lrois plagues jan-
nilres.

PLANCHE III
ARTERE CORONAIRE OBLITEREE
Préparation colorée par le picro-carmin.
Les différentes couches de la paroi artérielle sont i peine reconnaissables.
LLa tunique externe est épaissie, fibreuse. On ¥ voil circuler les vasa-vaso-

rum dont la lumiére est perméable. — Infiltralion de cetle tunique par du pig-
ment, provenant d’hémorragies antérieures.
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La tunique moyenne, assez bien limitée du coté de I'advenlice, 'est peu du
coté de l'endartére. On ne voit plus la membrane limitanie élastique interne.
L'endartére se confond avee le Lissu qui remplit la lumiére du vaissean : clesl
du tissu conjonctif caleifié el infiliré de pigment.

PLANCHE IV

PAROI CARDIAQUE, PRESENTANT DEUX FOYERS DE NECROSE,

Coloralion @ lg thionine phéniqude.

A la partie supérieure on voit le fenillet épicardigue. sous forme d'une petite
ligne bleue, Au-dessous se lrouve la couche graisseuse sous-épicardique avec
de pelites hémorragies punctiformes. :

Au centre de la figure, on voit deux foyers de nécrose, I'un & droile, vu en
entier ; l'aulre & gauche, coupé en son milien. Ces foyers correspondent aux
foyers jaunes que nous avons déerils. 1ls sont formés de fibres musculaires
necrosées, formanl bloe lomogéne. lls ne prennenl pas la matiére colorante.
— Leur limile est marquée par une zone hémorragique et plus en dehors par une
bande colorée en violet, Cette bande est constituée par I'éfat alvéalaire du myo-
carde et par de la sclérose maolle,

e myocarde gui environne ces foyers est en partie nécrosé; il se colore diffi-
cilement et présente de nombreuses hémorragies puncliformes,




'LANCHE ] aarie: Infaerctns du o myvocarde.
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