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AVANT-PROPOS

Ce livre est écrit d’aprés nature.

Jai dit le malade tel que je I'ai vu.

J’al emprunté, toutes les fois que je I'ai pu, & Panatomie el
a la physiologie, I'explication des faits morbides; mais je me
suis refusé & demander cette explication & une expérimen-
tation encore incertaine ou a de lointaines analogies: par
exemple, je n’al pas été chercher dans le plexus solaire de la
grenouille saine les secrets du plexus cardiaque de 'homme
malade. Je n’ai pas voulu, par une application hitive ou
illogique des expériences de laboratoire, compromettre ainsi
deux sciences que j’aime, la physiologie et la médecine.

Je me permets de recommander au lecteur certaines pages
sur Vexploration de la sensibilité locale du ceeur (p. 36); sur
Vidée genérale de la pathogénie du ceur (p. 44%) ; sur Vanalyse
de quelques symptomes de la peéricardite aigué (p. 108); sur
Vexposition géncrale des myocardites(p, 167), et en particulier
des myocardites chroniques (p. 208) ; sur Uhypertrophie du
ventricule gauche par artério-sclérose (p. 287) ; sur Uendocar-
dite aigué végétante et ses conséquences (p. 370); sur Uexpo-
sition générale des Ilésions valvulaires (p. 420) et sur leur
traitement (p. 549); sur les accidents gravido-cardiaques
(p. 980) ; sur les palpitations de coewr et les obscurités de leur
pathogénie (p. 643); sur Uangine de poitrine et ses diverses
espéces (névrite cardiaque, rhumatisme du plexus, névralgie
cardiaque et formes ébauchées), et surtout sur la patho-
génie de I'angine de poitrine (p. 662 et suiv.); sur le goifre
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exophthalmique, et plus particuliérement ses relations avec les
troubles cérébraux (p. 732), les difficultés de son diagnostic
(p. 736) et sa pathogénie (p. 742).

Jappellerai encore I'attention du lecteur sur les considéra-
tions géncrales i propos des maladies de la crosse de Uaorte
(p. 761) ; sur Vezploration clinique de laorte (p. 765) ; sur les
lésions physiques de la erosse de aorte (p. 768); sur aortite
atgué (p. 778) et Uaortife chronique (p. 785), ainsi que sur
leurs relations pathogéniques avec l'angine de poitrine
(p. 7719 et 799).

J'ai essayé de faire voir comment le fonctionnement du
ceeur prédisposait cet organe & des lésions physiques dans son
péricarde et dans son endocarde, et comment les lésions in-
flammatoires de ces revétements externe et interne du cceur
avaient ainsi certains lieux d’élection nécessaire; j’ai fait
voir de la sorte que dans bien des cas le ceenr était Partisan
de sa mort.

Je ne veux pas insister davantage ni dire plus au long ce
que j’ai mis dans ce livre, et que je crois nouveau. J'ajouterai
seulement qu’il n’a pas été fait au jour le jour, qu’il est
le fruit d'une observation déja bien longue et de méditations
approfondies; j'ajouterai encore qu’il a été écrit pour le lec-
teur et non pour moi. Puisse le lecteur y trouver du profit!
Jose presque dire que je espére.

Je termine ce court avant-propos en remerciant de leur
dévouementamon eeuvre mes disciples et amis (dont quelques-
uns sont déja des maitres), MM. Raymond, Hutinel, Cuffer,
Germond et Schlemmer. Je remercie également [’habile
artiste, M. Nicolet, qui m’a prété 'appui de son talent, et
mes éditenrs, qui m’ont apporté le concours si précieux
de leur expérience consommée.

Micuer PETER.
12 avril 1883.
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TRAITE CLINIQUE ET PRATIQUE

DES

MALADIES DU COEUR

ET DE L’AORTE THORACIQUE

PREMIERE PARTIE

MALADIES DU CEUR

CHAPITRE PREMIER

IDEE GENERALE DU CEUR PHYSIQUE ET DU CEUR DYNAMIQUE

Le ceeur, qui est le plus matériel de nos organes, en est aussi le
plus impressionnable; il est & la fois un centre d’impulsion phy-
sique el un centre de réflexion psychique : un centre d'impulsion
physique, en ce sens qu’il donne le branle & cette fonction d’abord
toute maltérielle, la circulation; un centre de réflexion psychique,
en cel autre sens qu'il subit le contre-coup de Loutes nos émotions.
De sorte que voild cet organe si actil quant & la circulation, qui est
passif au méme degré quant & nos passions, el qui est ainsi un
instrunent de physigue qui souffre.

Or, ¢'est précisément parce qu'il est un instrument de physique,
qu'il est exposé a des lésions Loules physiques ; comme ¢’esl parce
quiil soullre qu’il a des affections toutes dynamiques. Quoi d’élon-
nant apres cela qu’il soit le plus fréqguemment malade de tous nos
organes, et que ses maladies soient les plus variées comme elles
sont les plus graves! les unes élant d’essence et vestant de nature

PETER. i
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toutes matérielles, les autres d’essence et de nature toutes dyna-
miques, et celles-ci plus rapidement redoutables que celles-li.

Jai dit de la circulation qu'elle était d’abord toule matérielle,
voulant faire entendre qu’elle est, en principe, destinée a faire
cheminer régulitrement dans toutes les parties de I'organisme le
liquide qui le nourrit, et qu'elle est admirablement ordonnée pour
celte fonction d’essence physique.

Mais, parce que le coeur, au centre de I'appareil circulatoire, est
ému de nos passions, en souffre avee nous et comme nous; el parce
que les pelits vaisseaux, a Iextrémité de ce méme appareil, subissent,
par leur innervation toute sympathique, le contre-coup de nos émo-
lions (la pileur ou la rougenr subites de la face en sont I'indice
éclatant et vulgaire); parce que, d’antre part, ces mémes pelils
vaisseanx sont influeneés dynamiquement et physiquement par les
organes qu’ils desservent : dynamiquement par le fonctionnement
de ceux-ci & I'étal normal, physiquement par leurs lésions, qui ne
tardent pas a les envahir ; ¢’est pour toutes ces raisons si complexes
que, soit de par le cceur, soit de par les vaisseaunx, la circulation,
d’abord toute matérielle et réguliére, perd sa régnlarité, el que la
mécanique en est profondément modifice.

JFai dit aussi de la circulation qu’elle était « admirablement
ordonnée pour sa fonetion physique », et rien n’égale en effet le
merveilleux ensemble des parties mécaniques du ecceur; mais elle
est tout aussi admirablement ordonnée quant & ses agents dyna-
micques, et rien ne surpasse la splendide richesse de I'innervation
cardiaque, dont nous connaissons i peine l'intrication mystériense.

Ce que I'on connait le mieux, c’est donc la physique du ceeur,
sain ou malade ; ce que 'on connait moins bien, ’est sa dynamique.
La physique du cceur, ¢’est-d-dire sa forme, son volume, I'épaisseur
de ses parois, la grandeur de ses cavilés; la situation de ses val-
vules et leur fonctionnement, non moins que leurs altérations; la
topographie du ceeur, et ses rapports plus ou moins précis avee Lel
ou tel point du thorax, dans I'état de santé ou de maladie, voild
qui est bien su.

Mais sa dynamique, c’est-d-dire le ceear centre de perception et
de réflexion & la fois des émotions les plus diverses, du plaisir



LE CEUR PHYSIQUE ET LE CEUR DYNAMIQUE. 3
comme de la peine; ce cceur qui senl 'émotion, puis qui, I'émotion
sentie, engendre une série de réflexes sur les vaisseaux comme sur
le systéme nerveus, voila qui est sinon mal connu, du moins passa-
blement négligé (j’allais dire méprisé) par certains pathologistes
contemporains.

Ainsi le coeur, qui est le plus sensible de nos organes, dont il est
en apparence le plus exclusivement physique, a une double source
de maladies et de lésions. Des lésions d’ordre physique par choe,
fatigue et usure : ce choc el cetle fatigue entrainant une irritation
des points chogqués et fatigués; et cetle irritation provoguant une
prolifération ultérieure aux mémes points ; de sorte que la prolifé-
ration morbide a nécessairement des lieux d’élection sur des tissus
speciaux du coeur, qui sont le péricarde et 'endocarde. Et ces lé-
sions physiques produisent des troubles fonctionnels, également
d’ordre physique, faciles a voir comme & enlendre, bien connus par
conséquent, et qui sont le triomphe des 1atro-mécaniciens du coeur.

Ainsi encore le ceeur est-il atteint de maladies dynamiques, en-
trainant des lésions variées de ses museles ou de ses nerfs, avec
troubles fonctionnels corrélatifs, ou encore des troubles fonction-
nels sans Iésions apparentes, bien autrement difficiles & connaitre
et & comprendre quand on les connait. Aussi ces derniéres affec-
tions sont-clles et beaucoup moins étudiées et beaucoup moins bien
comprises.

Une vue d’ensemble, rapide et sommaire, du fonctionnement du
coeur, ainsi que des agents de ce fonctionnement, ne sera done pas
inutile ici.

[1 s’en faut bien que le cceur de 'homme ne soit qu'une poche
confractile placée au centre de Iappareil civenlatoire, qu’un muscle
creux dont les mouvements rhythmiques des parois et le jeu des
valvules font circuler le sang dans les vaisseaux ; le ceeur est bien
autrement complexe.

(est un muscle, mais dont aclivité extraordinaire ne séleint
qu’avec la vie, qui réunit en lui les propriétés des muscles lisses el
celles des muscles siriés, et gui, de ce fait, posséde une structure
qui n’est qu’a lui.
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Les mouvements du coeur sont provoqués par I'action du sysléme
nerveusx; mais combien son innervation différe de celle des autres
muscles! Il recoit des nerfs qui aceélérent ses contractions, et il en
recoit d’aulres qui les ralentissent ou les arrétent. Il a en lui tout
un appareil nerveux quientretient ses mouvements presque a I'insu
de I'encéphale et de Ia moelie, et qui le fait battre encore alors
qu’il a été arraché de la poitrine. 11 est enfin un centre d’inner-
vation d’ott parlent des impressions qui s'en vonl retentir sur
Pappareil circulatoire tout entier et ot viennent se traduirve les
excitations que subissent les nerfs périphériques, comme celles
qui naissenl dans la masse cérébro-spinale. Voit-on d’ici, et de
ce fait senlement, ce qui en peut résulter pour lui de travail et
de trouble ?

Ce n’est pas lout. Le ceeur est, d vrai dire, le centre de Pappareil
vasculaire. Intermédiaire obligé entre les veines et les artéres, enfre
la grande et la petite eirculation, il subit nécessairement le contre-
coup des troubles dus & I'allération propre des vaisseaux comme
i altération des organes ot la circulation vasculaire est entravée :
voit-on, de ce fait encore, quelle source nouvelle et féconde de tra-
vail et de trouble?

Il est done utile d’étudier rapidement la structuare et le fonetion-
nement du ccear avant d’aborder I'histoire de ses lésions et de ses
maladies.

Autrefois on discutait surtout sur la direction et le mode de grou-
pement des fibres musculaires du cceur, et Winslow avait dit que
le ceeur élait composé de deux sacs musculeux renfermés dans un
troisieme également musculeux. Aujourd’hui ee qui nous frappe
surtout, ¢’est la structure de ces fibres. Peu importe d’ailleurs leur
arrangement, car elles sont si fréquemment anastomosées entre
elles, qu'elles ne forment qu'un épais résean i mailles serrées, et
qu’elles sont étroilement enchainées les unes aux autres, au licu
d’étre paralléles et indépendantes, comme les longs faisceaux con-
tractiles des muscles des membres.

(Ces fibres, variables d’épaissenr et de forme, sont constituées
par des cellules irrégulierement fusiformes ou crénelées, unies
hout & hout, et conlenant chacune un ou deux gros noyaux
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nucléolés. Dans les muscles de la vie animale, les noyaux sont
situés 4 la périphéric du faisceau, sous le sarcolemme; dans
les faisceaux musculaives du ereur, le noyau occupe le centre de
I'élément, et le sarcolemme fait défaut, La substance conlractile
présente une double siriation, longitudinale et ransversale. Les
stries longitudinales indiquent la division de ceite substance en
fibrilles extrémement fines, paralléles et réunies par pelits groupes
dans la cellule.

Les stries transversales sont dues @ la présence dans les fibrilles
élémentaires de bandes claires et obscures, qui ont été désignées
dans les muscles des membres sous les noms de disques épais,
espaces clairs et disques nitnces. Entre les fibrilles et autour du
noyau, il existe une quantit¢ relativement trés grande de proto-
plasma. Et cela, parce quele ceeur étant un musele extrémement
actil, sa nutrition a besoin d’étre active an méme degré que son
fonctionnement, et que le protoplasma est lintermédiaire par lequel
se font les échanges nutritifs entre les parties contractiles de I'élé-
ment et la lymphe qui les baigne. Quand la nutrition languit, ¢'est
dans ce protoplasma interfibrillaire que on voit apparaitre les
premiéres altérations sous forme de granulations proléiques ou
oraisseuses, qui encombrent d’abord I'élément et Iaffaiblissent
avant d’en produire la fonte et la destruction.

On ne peut s'empécher de remarquer que ces fibres musculaires
du eceur rappellent les faisceaux des museles de la vie animale & un
certain degré de leur développement. Soustraites & Uinfluence de la
volonté, elles conservent encore quelques-uns des caractéres des
fibres lisses; deslinées a se contracter d’une facon énergique et
rapide, elles ont une substance contractile semblable i celle des
fibres striées. Il n'est pas jusqu’a la facon dont ces fibres répondent
aux excitations qui ne leur soit spéciale. Leurs mouvements sont
rapides comme ceux des muscles des membres, mais ils sont natu-
rellement rhythmiques, quelle que soit la fréquence des excitalions
auxquelles ils sont soumis.

Le rhythme est une modalité de leur contraction el ne dépend
pas d’actions nerveuses spéciales; mais dire cela, c’est constaler un
fait, ce n’est pas Pexpliquer : explication est encore A trouver de
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cette contraction rhythmique du eceur, et continue jusqu’a la morl
sous la forme rhythmique.

Tous ces détails de structure ont leur importance pratique. Gest
dans les faisceaux musculaires que se passent les principaux acles
de I'évolution des maladies du ceenr. Assez souvent les fibres contrac-
tiles sont atteintes primitivement sans que les valvules, sans que
I'endocarde ou le péricarde aient été Iésés; alors elles se remplissent
de granulations protéiques ou de goutleleties graisseuses, puis elles
perdent leur striation, elles s’atrophient, et parfois méme se frag-
mentent (1); elles se contractent mal, et le coeur faiblit. On ne
rouve pas toujours dans ces cas les souffles valvulaires (puisque
les valvules peuvent étre saines), souffles sans lesquels il semble &
cerlains médecins qu'une maladie du corur ne puisse gnére exister,
et cependant 'organe central de la cireulation est défaillant et prés
de cesser son fonctionnement. D’autres fois c’est secondairement
que le myocarde est atteint; les soupapes valvulaires ont commencé
par étre lésées, el cette lésion a été le point de départ d’un trouble
de la circulation, puis de la nutrition (2). Alors les fibres augmen-
tent de volume, elles se gonflent : protoplasma, fibrilles et noyaux
semblent prendre un développement exagéré; mais ce redouble-
ment d’énergie est passager, et il est plus apparent que réel. Au
bout d'un temps plus ou moins long, le faiseceau musculaire s'altere,
il s'infiltre de graisse, 1l devient granuleux; ou bien il se rompt,
ses cellules se séparant les unes des antres; ou bien encore il est
comme ¢étouffé par le tissu conjonctif épaissi qui I'entoure. Tanl
que la fibre musculaire du cceur est intacte, les troubles de cireun-
lation qui dépendent d’une altération des valvules ou des vaisseaux
peuvent étre masques et compenseés jusqu’a un certain point ; quand
le myocarde s’affaiblit, il n'y a plus de compensation sérieuse A
espérer : c’est la cachexie cardiaque qui commence. Or, ¢’est & sou-
fenir le myocarde qu’il faut surtout s’ingénier, et ¢’esl & quoi 'on
ne songe pas toujours.

Le coeur présente une richesse vasculaire en rapport avec I'acti-

(1) Voyez plus loin les Myocardites chroniques, et surtout la Myocardite degenérante.
{2) Yovez plus loin les Lésions valvilaires.
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vité de son fonctionnement. Des artéres coronaires partent des
branches qui, pénétrant dans les espaces conjonctifs en méme
temps que les veines el les filets nerveux, se divisent en rameaux
plus petits, et finalement se résolvent en un réseau capillaire dont
les mailles innombrables et flexueunses, allongées dans le sens de la
direction des fibres, entourent les faisceaux musculaives,

Ce n'esl pas directement au sang que les éléments contractiles
empruntent les matériaux de leur nutrition, ¢’esta la lymphe qui
les baigne. Dans le ceeur, la richesse de appareil lymphatique est
extraordinaire; tous les pelils vaisseaux, tous les filets nerveux,
tous les faisceaux muscnolaires, semblent entourés de cellules plates,
et contenus dans des lacunes lymphatiques. « Le myocarde de
I’homme, dit Ranvier, est une véritable éponge lymphatique. »

(est le fissu conjonctif qui forme la trame des espaces lacunaires
dans lesquels circuie la lymphe. Ce tissu, réparti dans 'intervalle
des éléments contractiles, autour des vaisseaux, i la surface externe
des ventricules et des oreillettes, & I'union de ces cavilés, et & la
face interne des poches cardiaques, a une véritable importance, car
il est partout, et peut causer de graves désordres quand il s’altére.

Souvent ses mailles se vemplissent de graisse, et 'on voit appa-
raitre sous le péricarde des masses de tissu adipeux qui surchar-
gent le ecur el étouffeni en quelque sorte les faisceaux musculaires.
Ou bien ses travées, sidélicates d 'état normal, s'épaississent d’abord
antour des artérioles qu'elles entourent d’un cercle scléreux, puis
dans tous les espaces interfasciculaires, et les éléments contractiles,
serrés, élranglés par cetle gangue {ibreuse, s’altérent et deviennent
impuissants. Alors le ecceur, devenu scléreux comme le foie ou
comme le rein le deviennent dans certains cas, ne fournit plus,
malgré son volume considérable, quun travail insuffisant, et sue-
combe a la peine. Dans cette myocardite interstitielle qui est I'abou-
tissant d’une foule de Iésions, le tissu conjonctif de nouvelle for-
mation prend la place des élémenls nobles, comme le ferait un tissu
parasite, et, conservant i Porgane sa forme el son volume, il masque
sa faiblesse réelle.

A la face interne des cavilés du coeur, le tissu conjonetif 8'épaissit
el s'élale pour lormer une membrane lisse qui tapisse toules les
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anfractuosités de la poche, tous les accidents de la surface, qui §’étire
en longs filaments tendineux, et surtout qui se replie et accole ses
faces 'une & I'autre pour constituer de longs voiles mobiles ou val-
vules destinées, comme des soupapes, & ouvrir ou i fermer les ori-
fices du coeur : celte membrane est Uendocarde.

La membrane interne du ceeur droit est indépendante de celle du
cceur gauche; il y a done deux endocardes. Ceux-ci ne sont, i pro-
prement parler, que la portion cardiaque du revétement interne de
I'appareil vasculaire. Ils se continuenl presque sans interruption
avec la tunique interne des veines et des artéres, dont lenr strue-
ture les rapproche singuliérement.

Dans chaque endocarde on voit, en effet, un endothélium plat
directement en rapport avec le sang, el pareil & celui qui tapisse
tout le reste de P'appareil vasculaire. Sous cel endothélium, des
¢léments conjonelifs entrecroisés, munis de nombreux noyaux apla-
tis, forment, en s’entrelacant avee des fibres élastiques et des fibres
musculaires lisses, une lrame serrée et résistante, plus forle dans
les oreillettes que dans les ventricules. Au-dessous de cette couche,
une lame plus épaisse et plus liche de tissu conjonctif tapisse les
libres musculaires, et s¢ continue direclement avec le tissu inter-
fasciculaire; au centre des valvules, on (rouve une couche fibreuse
assez dense. Vienne une inflammation : les noyaux du tissu conjone-
1if, abondamment répandus dans la (rame sous-endothéliale, vont se
multiplier et proliférer. Tantot ce travail de néoformation n’abou-
liva qu’a la fonte des éléments nouveaux, et des uleérations se pro-
duiront; tantot il déterminera la production de saillies qui se
recouvriront pen & peu de couches fibrineuses, ct formeront de
véritables végétations sans cesse baflues par-le torrenl sanguin,
susceptibles de se désagréger et d’étre entraindes vers les artéres (1);
tantot enfin la multiplication cellulaire aboutira & l'organisation
des éléments inflammatoires. Alors le tissu élaslique sera comme
étouflé ; un tissu conjonctif fibreux et rétractile prendra sa place,
déterminera la rétraction progressive de 'endocarde et modifiera
profondément les valvules comme les ovifices du cozur (2).

{1} Yoyez plus loin I'Endocardife végétante et I'Endocardile wleéreuse.
(2) Voyez plus loin I'Endocardite chronique et les Lésions valvulaires du e@ur.
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Souvent ces altérations de 'endocarde, que peut faire naitre
une inflammation aigné, se produisent lentement, sourdement,
par le fait des années, en méme temps qu’elles apparaissent en
d’autres points de 'arbre vasculaire. Ceeur et vaisseaux semblent
alors solidaires; ils présentent I'un et I'autre ces marques d’usure
sénile que l'on appelle 'athérome.

A la surface externe du eceur, de méme que dans ses cavités, le
tissu conjonctif’ forme au myocarde un revétement membraneux.
Li il constitue une enveloppe séreuse munie d’un épithélivm plat,
ou péricarde viscéral, qui passe sur les sillons et les anfractnosités
du cceur, qui recouvre les artéres, les veines et les nerfs, qui se
continue sur les gros vaisseaux qu’il revét en partie, puis se réflé-
chit pour former une poche fibreuse épaisse on péricarde pariclal.
Cette poche, fixée en haut & Paponévrose moyenne du coeur, en
bas au centre aponévrotique du diaphragme qui compléte la loge
dans laquelle le coeur exécule ses mouvements, est en rapport, en
avant avec la paroi thoracique, sur les cotés avec les plévres et
les merfs phréniques, en arriére avee I'aorte et I'esophage. Or, ses
relations avec les nerfs pneumogastriques et avec les filets du sym-
pathique sont de la plus haute imporfance, ainsi que je le ferai
voir dans le cours de cet ouvrage (1),

(ieei nous conduit & parler de innervation du coeur.

Les nerfs cardiaques émanent de deux sources : les uns pro-
viennent des ganglions cervicaux du grand sympathique; les aulres
naissent des pneumogastriques ou de leurs branches, et du pneu-
mogastrique gauche plus que duo droit, sous forme de filets nom-
breux, longs et gréles, fréquemment unis les uns aux autres. De
I'entremélement et de I'anastomose de toutes ces branches résultent
un plexus et un ganglion (ganglion de Wrisberg) situés sous la
crosse de I'aorte, et Aot partent trois groupes de rameaux. Ceux-
ci rampent & la surlace ou dans I'intervalle des gros vaisseaux artié-
riels, plongent sous le péricarde, et s¢ résument en deux plexus,
I'un antérienr, l'autre postérieur, dont les divisions suivent d’abord
la direction des artéres, puis s'en isolent avant d’arriver a leur fer-

(1) Yoyez plus loin les Péricardites (Rapports du cewr) et I'Angine de pailrine.
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minaison. De fines ramifications nerveuses cheminent dans l'inter-
valle des faisceaux du myocarde, sous le péricarde et sous I'endo-
carde, ou elles forment un véritable résean. Sur leur trajet on
trouve, surtout dans lesoreillettes, des eellules nerveuses ganglion-
naires, tantot isolées et tantot réunies en amas. Ces derniéres, dans
le ceeur des animaux inférieurs, forment trois groupes dont la struc-
ture rappeile celle des ganglions de la chaine sympathique. De tous
ces filets nerveux, les uns, probablement sensitifs, constituent le
réseau sous-endocardigue ; les autres, véritables cordons moteurs,
seterminent dans les eellules musculaires. Les filels nerveux moleurs,
au lien d’aboutir & des renflements ou plaques situées a la surface
de 'élément contractile, semblent se diviser en ramuscules extré-
mement délicats, qui pénétrent dans le faisceau musculaire, s’y
ramifient, envoient leurs branches dans Pintervalle des fibrilles,
dont elles suivent la direction, et passent méme d’une cellule a
'autre, établissant ainsi, mieux que ne le pouvaient faire les anasto-
moses des fibres musculaires, une véritable synergie fonctionnelle
enlre les éléments contractiles du myocarde.

(Quand on arrache le ceear de la poitrine, il continue & baltre.
Autrefois on attribuait ces battements i une propriété spéciale de
la fibre musculaire ; on sail maintenant que leur persistance est due
A la présence des ganglions intra-cardiaques. L'action de ces gan-
glions a d’ailleurs été diversement interprétée; longtemps on les
a regardés, les nns comme des exeitateurs, les autres comme des
modérateurs des contractions, el Pon a basé sur cette donnée expli-
cation du rhythme cardiaque. Ce rhythme semble aujourd’hui étre
une simple modalité du pouvoir contractile, et I'on tend a regarder
lous les ganglions du ceeur comme de simples excitateurs capables
seulement d’entretenir les mouvements pendant un temps plus ou
moins long.

Une action bien nette est celle do pneumogasivique. Depuis les
expériences des fréeres Weber (1845), et malgré quelques dénéga-
tions, il est établi que I'excitation des nerfs vagues intacts, ou du
bout périphérique de ces nerfs sectionnés, ralentit ou arrvéte les
mouvements du cceur el abaisse la pression intra-cardiaque. 1l sagi.
l4 d’une véritable acltion modératrice ; car arrét se fait en diastole.
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Au contrairve, la section du nerf vague, aprés un moment de ralen-
tissement, accélére el régularise les battements.

Le grand sympathique contient des filets qui ont une action op-
posée & celle du pneumogastrique. Son excilation exagére la [ré-
quence des systoles, mais elle n’augmente ni la pression artérielle,
ni le débit des ventrieules; la section de ces libres n’entraine aucun
ralentissement. Le systéme accélérateur semble done n'agir que
par intervalles, comme un systéme surajouté ; il est moins puissant
d’ailleurs que le nerf modérateur.

Les fibres du nerf vague et du nerf sympathique ne font que
transmettre au cceur une influence qu’elles puisent plus haut dans
les centres nerveux. L’action modératrice du pneumogastrique est
empruntée au bulbe rachidien, dont I'excitation suffit pour arréter
le cceur en diastole. Elle semble résider d’abord dans les fibres du
spinal, qui ne tarde pas i s’anastomoser avec le nerf vague,

(Vest de la moelle épiniére que le grand sympathique tire ses
rameaux accélérateurs, par l'intermédiaire du troisiéme .ganglion
cervical inférieur,

Or, il est impossible ici de ne pas remarquer I'analogie qui exisle
entre ces nerfs moteurs du ceeur et les nerfs vasculaires. Les élé-
ments contractiles des vaisseaux sont soumis & une double influence :
I'une, active, qui les foree & se contracter et & rétréeir le calibre du
conduit vaseulaire ; 'autre, paralysante, quidétermine leur reliche-
ment, et, par suite, la dilatation du vaisseau. Le pneumogastrique
esl, & proprement parler, le vaso-dilatateur du cceur; le grand
sympathique, au contraire, peul ¢étre considéré comme son vaso-
constricteur.

Le ceeur est lui-méme un centre d’ott partent des impressions
qui vont retentir sur tout le reste de I'appareil circulatoire. Sous
I'endocarde existe un réseau nerveux, qui, chez certains animaux,
aboutit & un filet sensitif désigné sous le nom de nerf de Cyon.
Chez 'homme, ce filet se confond avee le pnenmogastrique. (Juand
il est excité, la pression diminue dans le systéme artériel et les bat-
tements du cceur s’accélérent. Ainsi, quand Ie cceur se trouve rempli
oulre mesure, une impression spéciale se produit sur les extrémilés
sensibles de ce nerl; cette impression est transmise au bulbe, de



12 MALADIES DU C(EUR.

14 aux nerls vasculaives dilatateurs, et les vaisseaux s’ouvrent lar-
vement pour recevoir le sang. Si le eceur regoil moins de sang que
dans les conditions normales, un effet inverse se produit.

D’autres filets semblent modifier le rhythme respiratoire.

Le cceur ne parait pas contenir de nerfs de sensibilité générale,
car il est insensible aux attouchements, mais il se comporie en cela
comme la plupart des organes innervés par le grand sympathique,
lesquels, paraissant insensibles dans les conditions ordinaires, de-
viennent atrocement douloureux quand ils s’enflamment.

St des excilations parties du eceur peavent retentir sur toute la
périphérie vasculaire, et conséquemment sur tout I'organisme, par
conlre les excitations qui portent sur les nerfs sensitifs répandus i
la surface du corps et des viseéres peuvent modifier le fonetionne-
ment du ceeur.

Ainsi, et d'une facon toute matérielle, la percussion brusque de
I'abdomen peut arréter le ceenr, I'excitation du laryngé supérienr
peut aceéléver ses battements, et les influences de ce genre s'ob-
servenl & chaque pas dans les maladies,

Ainsi encore, et d'une fagon toute psychigue, une émotion vive,
uneé impression morale intense, agissent 4 la maniére de ces exei-
tations periphériques pour modérer ou pour précipiter les systoles
du caeur. Nous verrons I'influence ficheuse des émotions pénibles
sur le développement ou I'aggravation des maladies organiques du
corur; el, cela vraisemblablement en débandant le ressort car-
diaque et vasculaire, par I'intermédiairve probable du grand sympa-
thique. Je dis « probable » parce que I'expérimentation physiolo-
gique est nécessaivement impraticable & cet égard ; ce quin’est pas
une raison pour nier, comme 'onl fait quelgques-uns, le role incon-
teslable des émotions dépressives dans les maladies du coeur. Une
violente commotion morale peul produire une syncope de la méme
facon que I'écrasement des ganglions semi-lunaires. Ces impres-
sions physiques ou psychiques portent leur aclion sur le centre mo-
dérateur bulbaire dont le pneumogastrique ne fait en quelque
sorle qu'exceuter les ordres.

Nous venons de voir que I'innervation du ccear présente avec
celle des vaisseaux degrandes analogies; il n’est pas moins inléres-



LE CEUR PHYSIQUE ET LE CEUR DYNAMIQUE. 13
sant de remarquer la solidarité que le systéme nerveux établit
entre toutes les parties de Pappareil circulatoirve. Les nerls sen-
silifs établissent un véritable équilibre entre le cceur ef les vais-
seaux.

Mais ces connexions intimes, qui dans I'état physiologique ont
des résultats si utiles, peuvenl dans I'élat de maladie avoir de
[icheuses conséquences. Combien de fois des troubles cardiaques
ne sont-ils pas l'effet de lésions lointaines de Uintestin, de I'esto-
mac, du foie, du rein, ete.?

N'est-ce pas, non plus, cette dépendance étroite dans lagquelle
les vaisseaux sont a I'égard du ceeur qui fournira Uexplication d'une
foule de phénoménes qui apparaissent dans le cours des maladies
de l'organe central de la circulation? Le temps n’est plus ot toules
les lésions et tous les désordres trouvaient leur explication dans
une théorie mécanique aveugle, ott une poire de caoulchoue ser-
vait & édifier histoire des maladies du coeur; toutes les parties
de 'organisme sont étroitement unies entre elles, rien n’est simple
dans leurs lésions, et partout apparait, sinon prédomine I'in-
fluence du systéme nerveux.



CHAPITRE I1

EXAMEN PHYSIQUE DU CEUR. — RAPPORTS DU CEUR

On pourrait distinguer les rapporls analonigues et les l'appbrts
cliniques. J'entends par « rapports analomiques » ceux que le
ceeur affecte avec les organes intra-thoraciques et avec le thorax
lui-méme ; rapports u'on ne peut constater que sur le cadavre.
I’enlends au contraire par « rapports cliniques » ceux que le
corur présente avec les parties profondes et superficielles du
thorax; rapports que 'on peut conslater sur le vivant par la vue,
P'ouie et le toucher. Ces rapports cliniques sont de beaucoup les
plus importants a la sémiotique.

ARTICLE PREMIER

RAPPORTS ANATOMIDUES

Z 1. — Rapports du ceeur avec le poumon et les organes situés dans le médiastin

postérieur.

Le ceeur est en rapport, dans la partie supérieure du médiastin
postéricur, avec 'aorte, V'esophage, les ganglions bronchiques;
dans la partie inférieure, avec I'esophage, les nerfs vagues et un
tissu cellulwire liche, chargé de graisse.

Dans lous les autres points de sa convexité postérieure et sur ses
faces latérales, des denx colés, le ceeur est recouvert par la face
interne des poumons. Les poumons recouvrent également une por-
tion de la face antérieure du eceur, et la ligne suivie par leurs bords
tranchants est déterminée par la direction des feuillels médiastins
de la plévre, direclion sujette & des variations de toule espéce. Ces
fenillets de la plévre mediastine représentent en général des eloi-
sons qui traversent d’avant en arriére la cavité thoracique, relient
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la partie antérieure de la plévre coslale en contacl avec le sternum
i la partie postérieure qui est contre la colonne vertéhrale, el de-
terminent les limites de I'étendue des bords pulmonaires antérieurs.
Les bords pulmonaires antérieurs convergent, dans leur parlie
supéricure située derriére la fourchette du sternum, de telle fagon
que, chez l'adulte, ils n’arrvivent & étre en contact qu'au milieu
d’une ligne qui réunit les extvémités internes de la deuxiéme paire
de cotes; d’ont il résulte que derriére la fourchette sternale il n'y a
(qu'une petite portion de poumon, et que dans I'espace triangulaire,
dont la pointe est dirigée en bas, se trouve la trachée recouverte
par de gros trones vasculaires.

Quant au trajet ultérieur des feuillets médiastinaux des bords pul-
monaires antérieurs : 1° D'une part, le bord pulmonaire antérieur
droit descend jusqu’a Pextrémité sternale du qualrieme cartilage
costal droit, derviere les deux tiers droits de la largeur du sternum.
Assez souvent le bord pulmonaire suit celte méme direction en
bas jusqu’a la base de 'appendice xiphoide; mais ordinairement
il dévie un peu a droite et en arriére & partir de la hauteur de la
fquatriéme cote, tout en restant derriére le sternum, pour se con-
tinuer avee le bord pulmonaire inférieur en un point correspon-
dant i 'insertion du sixieme cartilage costal droit.

2" D'autre part, le bord antérieur du poumon gauche n’atieint
ordinairement pas le milien du sternum, mais se trouve, entre la
deuxiéme et Ia quatriéme cole, situé derriére le liers gauche de la
largeur du sternum, el touche le plus souvent dans cette étendue
le bord antérieur du poumon droit, ou bien repose méme un peu
sur le bord pulmonaire antériear droit. Toutefois il n’est pas rare
que les bords antérieurs des poumons ne se louchenl en aucun
point, mais restent plus ou moins écartés I'nn de autre, de telle
sorte que le péricarde est fixé dans toule sa hauteur en avant i la
lace postérieure du sternum par un tissu cellulaire graisseux. Mais,
dans 'immense majorité des cas, le bord du poumon gauche com-
mence, a partir de la hauteur du bord supérienr de la quatriéme
cole, a prendre une direction fortement inclinée en bas et en dehors,
de telle sorte que de ce point il se rend obliquement derriére la
meilié¢ interne du einquiéme cartilage costal gauche, décrit ensuite
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une légére courbe & convexité dirigée en bas, s'éloigne encore plus
du bord sternal ganche dans le cinquiéme espace intercostal, et
descend derriére le tiers externe du cartilage de Ia sixiéme cote. En
ce dernier point, le bord antérieur du poumon forme, avant de se
continuer avee le bord inférieur, un appendice en forme de lan-
guette de 3 & 5 centimétres de long et dirigée en dedans (langueltte
du coeur), appendice recouvrant la pointe du ceeur, d’aprés Luschka,
qui considére ce rapport comme étant la régle pour des coeurs nor-
malement pleins et pour des organes thoraciques 4 I'état sain.

Par suite de ces rapports du ceeur avee les bords antérieurs du
poumon, il reste un espace libre, tantot & peu prés triangulaire,
d sommet dirige en haut, & base tournée en bas, lantot plus irrégu-
lierement (uadrangulaire, ou la face antérieure du ceeur n'est pas
recouverte par le poumon, espace qui appartient assez exclusive-
ment au ventricule droil.

% 2. — Rapports réciproques du ceur el des poumons avec la paroi thoracique,

De tout ce qui précede on voil que, dans la plupart des cas, les
orifices et les valvules du ceeur sont complétement recouverls par
une lame pulmonaire plus ou moins épaisse, ce qui est d’une cer-
taine importance au point de vue de la production des bruits
morbides extra-cardiaques. Ainsi les oreillettes droile et gauche,
I'origine de I'aorte et de 'artére pulmonaire, comme leurs valvules
semi-lunairves, sont recouvertes par les portions antérieures des
lobes pulmonaires supérieurs, qui se rencontrent I'un et Iautre
au-dessus de la quatricme paire de coles; & partir de ce point, le
bord du lobe pulmonaire supérieur gauche, qui diverge en dehors,
recouvre non seulement toute la partie du ventricule gauche visible
en avant, ainsi que la valvale mitrale, mais encore une partie de
la face antérieure du ventricule droit. Le bord du poumon droit,
qui part du niveau de la quatriéme paire de coles et se dirige der-
riére le sternum en dehovs el en bas, recouvre de méme une portion
du ventricule gauche, ainsi que Porifice auriculo-ventriculaive droit
et ses valvales (1).

(1) Friedreich, Traite des maladies du ceur, p. 11 €t suiv.
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AGTICLE 11
RAPPORTS CLINIQUES

4 1. — Rapports du e@ur ave: le sein gauche.

Sur le vivant, on peut prendre le mamelon gawche comme centre
de repére : 1° Toul ce qui est directement et perpendiculairement
au-dessous appartient an ventricule ganche; tout ce qui est au-
dessous et en dedans appartient au ventricule droit. 2° Teut ce qui
esl au-dessus et perpendiculairement appartient au ventricule
cauche; tout ce qui est au-dessus et en dedans appartienl aux
oreillettes, ainsi qu’i orifice de Taorte et de artére pulmonaire :
oreillette droite et 'aorte étant les plus superficielles et les plus
rapprochées du sternum (fig. 1, page suivante).

On congoit 'importance dont cela est pour 'auscultation, surtout
pour celle des broits morbides. Mais on a voulu aller plus loin,
et déterminer les rapporls non seulement des parlies externes et
superficielles du coeur, mais de ses parties profondes; — non seu-
lement des ventricules et des oreillettes ainsi que de 'aorte, mais
de leurs orifices et de leurs valvules. EL l'on est enlré a cet égard
dans des rechercies et dans des détails qui sont loin d'avoiv la
valeur pratique que Uon en espérait, mais quil faut bien que
je signale. :

Il semblait en effet que la connaissance des rapporls exacls des
diverses parties du cceur avee la parvoi thoracique dat fournir
d’'utiles renseignements & la clinique el permetire la localisation
précise du siége des bruils anormaux. Rien n’est cependant plus
illusoire.

En effet, ce que P'on a déterminé de la facon la plus rigoureuse
el la plus vraie, ce sont les rapports du corur nornial : or, le ceur
malade augmente de volume et change nécessairement de vapports
avec la paroi thoracique, qui, elle, ne s'est pas modifiée; de telle

facon que les orifices et les valvules d’'un coeur malade ne corres-
FETER. o
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{Les lignes de points donnent les contours de I malild précordiale cb présorlique dessinds d'aprés
nature sur un cear hypectrophic par Uinsaffisanee aoctique. )

1, 2, 3,..., chilltes des espaces intercostany. — AP, aorle et arlere pulmonaive. — G, coour, — A, point
of s'entendent maximum leg brait: de Vorifice aortique, — F, sens dang lequel ze propagent les
bruilz morbides de Uinzoflisance au:l'l':q:m?, an deoxieme tewps do eowr. — B, sens dans Lm]mrl_ﬁn
propagent les broils morbides du rétrécissement aortique, an premicr lemps do cear, — B, poiml
oit T'on entend encore avee une grande intengité les breaits de propagation de Uinsullisance aor-
lique. — F", point oit "on entend maximum le souflle de Pinswflisance mitvale, et le sens dans
lequel il se propage. — ™, sens dans leguel ge propage le sonffle du rétrécissement mitral, dans
la prosystole, ef point oi on Ventend encore aves ane grande intensild,
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pondent plus aux mémes points de la poitrine que les orifices et
les valvules d'un ecear sain.

Je n'insisterais pas davantage, si des hommes considérables n’a-
vaient dit la chose inverse et n’avaient déduit, de rapports anato-
miques normaux, des notions cliniques qui manquent de rigueur.
Gendrin, le premier, avec Ilope, essaya de préciser rigoureusement
le rapport des orifices et des valvules du ceeur, ainsi que celui des
aros vaisseaux, avec divers points du squelette de la poitrine.

D’aprés Gendrin, et cela esl le plus ordinaivement vrai dans I’état
normal, en dehors du bord gauche du sternum se trouvent les deva
tiers de Uarvtére pulmonaire et un liers de Uaorte. De sorte qu'une
aiguille implantée au deuxiéme espace intercostal gauche, entre les
articulations chondro-sternales, traverse Partére pulmonaire et
Faorte, laissant la plus grande partie de ce dernier vaisseau sous
le sternum. Le bord interne de l'aorte naissante répond i I'axe
du sternum (1).

Au bord inférieur de la (roisieme cote gauche correspondent
la base des valvules de I'artére pulmonaire et le bord libre des
vialvales de l'aorte. « Cest en ce point, ajoute Gendrin, que se
leront entendre & leur maximum d’intensité les bruits anomaux
qui se raltachent aux maladies de ces valvules. »

La pointe du cceur bat, & 1'élat normal, entre les cartilages de Ia
cinquiéie et de la sixieme cote gauche au plus bas, ou de la qua-
tricme et de la cinquiéme au plus haut, & 4 ou 5 centimeétres du bord
vauche du sternum (2). Ce qui esl exact seulement pour le décu-
bitus sur le dos; tandis que eelte pointe arrive 8 centimétres du
bord gauche du sternum dans le décubitus sur le coté gauche el
affleure parfois le bord de cet os dans le décubitus du coté droit,
ainsi qu'il résulte de mes recherches.

D'aprés Luschka : 1° L'orifice aortique répond i la troisiéme arti-
culation chondro-sternale droite; I'orifice pulmonaire, un peu plus
haut, & la partie la plus interne du deuxiéme espace intercoslal.
9 Lovifice auriculo-ventriculaire gauche est situé en arrviere et a

(1) Gendrin, Lecons sur les maladies die ceenr, p. 17 et 18.
(2) Id., thid., p. 19.
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gauche de Porifice aortique, au troisiéme espace intercostal ganche,
a1 centimeétre du bord sternal. 3 L'orifice awriculo-veniriculuive
droil est sous le sternum, au voisinage du troisicme espace inter-
costal gauche.

(Ces rapports sont vrais pour I'état physiologique, et ¢’esl 1d qu’on
devra chercher les bruils normaux du cceur; mais cela n’est vrai
que pour I'étal physiologique, et I'on a eu tort d’appliquer ces
nolions physiologiques, je répeéte i dessein ce mot, i I'état patholo-
aique du coeur.

Or, le ceeur est fixé en haul par les gros vaisseaux, landis qu'il
est libre par sa pointe; de sorte que, lorsqu’il s’hypertrophie, sa
base resle i peu prés immobile, tandis que sa pointe s’abaisse. D'un
autre coté, les oreillettes, en devenant plus volumineuses, refoulent
en bas les ventricules, et, par suile, délerminent un abaissement
des orifices auriculo-ventriculaires, ce gui change nécessairement
les rapports de ces orifices avec la paroi thoracique. Dans cette pre-
cision illusoire, déduite de I'anatomic normale, on n’a pas songé
que le coeur malade ne changeait pas seulement de volume, mais de
forme, qu'il sallongewil, et que, par suite, ses orifices se dépla-
caient en sabaissant (ainsi que je ai indiqué dans la figure 2).

J’ai dit que dans Phypertrophie du ceeur la base reslait & peu pres
immobile; tel est loin d’étre toujours le cas: les gros vaisseaux
peuvent s’allonger en redressant leurs courbures, surtout lorsque
Paorte malade, comme il arrive souvent, a perdu de son élaslicité.
De sorte qu'alors la base méme du coeur s’abaisse également.

Enfin, le déplacement en bas et en dehors de la pointe du ceeur
est d’autant plus facile : 1° que cette pointe est libre; 2° que le coxur
olisse aisément sur le plan incliné que lui offre le diaphragme;
3 qu'il obéil ainsi docilement 4 la pesanteur.

En résamé, toute lésion valvulaire grave entraine a la longue
une hypertrophie du cceur. Lhypertrophie générale détermine non
seulement le déplacement de la pointe du eceur, mais aussi celui
de la base; d'un autre cote, 'élongation de organe, ainsi que I'hy-
pertrophie des oreilletles, produit I'abaissement des orifices. De
sorle qu'en derniére analyse tous les rapports du ccrur avec la
paroi thoracique sont changés : aussi bien ceux de la pointe (qui
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subit le maximum de déplacement) que ceux des orifices auriculo-
ventriculaires (par hypertrophie des oreillettes), et que ceux des
orifices ventriculo-artériels (par redressement de 'aorte et de I'ar-
tére pulmonaire). De sorte qu’enfin-ces détails si précis sur les rap-
ports du ceceur i I'état normal ont une valeur clinique des plus
restreintes,

Fic. 2 (1).

(Lez chillies indigueent lez ediez.

od, oreillelie droile. Vd, ventricule droit.
og, oreillette gaucle. ¥y, ventricule ganche,

Les lignes pieines indiquent les contours et les rapports du conir normal, — Les lignes ponctude
indiquent les contonrs et les rapports d'un coeur hypertrophic. — Les féches font voir abaisse
ment progressif des orifices auriculo=ventricolaires et lenrs nouveaux rapporis.

La figure 2 est un schéma destiné & faire saisiv tout ce raisonne-
ment, et ot I'on voit le carur & Pétat normal, ainsi que les déplace-
ments successifs que hypertrophie fait subir a ses diverses parties,
d ses parois, comme i ses cavités et & ses orifices. Ce n’est pas i,
d'ailleurs, une voe de D'esprit. Ainsi, au cas de rétrécissement

(1) Cette figure est empruntée i mes Lecons de clinigue meédicale, t. I, lecon IV,
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de Porifice aorlique, par exemple, on peul entendre le bruit de
souffle, non pas au niveau de la {roisiéme articulation chondro-
costale droite, comme le voudrait la théorie physiologique, mais au
niveau du bord supérieur du quatriéme cartilage costal gauche,
prés de sa jonetion avec le sternum. Kt dans ces cas la poinle
du ceeur peut atteindre en bas le bord supérienr de la huifiéme
cile, et la base se trouver au niveau de la troisiéme (1).

{1} M. Peter, Legons de clinique médicale, 1. 1, lecon i¥. Paris, Asselin et G*.




GHAPITRE TII

EXAMERN CLINIQUE DU CEUR

Je suis presque affligé de voir toule la peine qu’on s'est donnée
pour compliquer cette chose si simple de Pinvestigation physique
du eceur et de Paorte. Que veut-on savoir aprés tout? Si le coeur
est normal ou non de volume et de forme, ou sl en est ainsi
de P'aorte. Et pour arriver i cette notion matérielle si facile, on
est entré classiquement dans des détails aussi stériles gu’em-
brouillés.

Toutes ces minuties de percussion, de mensuration, d’ausculta-
tion, inventées dans le cabinet, recherchées a Pamphithéitre ou au
lit d’hopital par des médecins de loisir, el professées théoriquement,
mais jamais on ne les applique dans la pratigue! Elles ne servent
qu'a effrayer le débutant, quand elles ne le dégottent pas. Je ne
dirai done ici que ce qui se fait et peat se faire auprés d'un malade;
et P'on va voir si ¢’est simple!

Prenant donc en grande pitié les lecteurs, et ramenant le pro-
bléme clinique & ses termes vérilables, je dis que les deux choses
importantes que P'on ait & rechercher, quant au ceeur, i Paide de la
vae et du loucher, c'est de savoir si cet organe a augmenté de
volume, ou s’il y a épanchement dans la cavité du péricarde ;
et, quant a I'aorte, si elle est dilatée ou déformée.

Or, relativement au cceur, le tout est de déterminer ot bat sa
pointe : et le plus ordinairement la vue et la palpation y suffisent;
-::nmmef:::}mplémant la pereussion peut donner a Pexploration une
précision absolue. Mais la percussion est ici des plus faciles comme
des plus probantes, ainsi que nous 'allons bientot voir.

Je dois dire, au préalable, que je divise la région précordiale
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des auteurs en région précordiale proprement dite et en région
préaortique. La région précordiale a pour limite supérieure une
ligne transversale passant par la troisiéme cote gauche, le slernum
a ce niveau et la troisiéme cote droite (voy. fig. 1 et 2); et pour
limile inférieure le cinquiéme espace intercostal gauche, ainsi que
le sternum & ce niveau. La région préaortique a pour limite infé-
rieure précisément la limite supérieure de la région précordiale, et
pour limite supérienre la premiére cote et le sternum & ce niveau :
celte région preéaortique est tout entiére située sous le sternum, de
la troisitme cote ganche aux premiéres cotes gauche et droile
(voy. fig. 2). L'exploralion de cette région préaortique est de la
plus haute importance pour le diagnostic des lésions de Paorte el
du plexus cardiaque accolé a I'aorte et i artére pulmonaire.

Inspection. — On a beaucoup trop attaché d'importance a 1'in-
spection du thorax. I'abord il est loin d’étre régulier et symétrique;
irés souvenl, et en dehors de toute maladie du ceeur ou de aorie,
il est bombé & la région précordiale : et cela est, pour les ané-
miques, les nerveux ou les hypochondriaques atteints de palpita-
lions, un prétexte pour se croire et se dive affligés d'une affection
ardiaque, comme ¢’est trop souvent pour les médecins 'occasion
de le croire avec eux.

Sans doute Uinspection du thorax permet de voir ot bat la pointe
du cceur, et, si elle bat au-dessous du cinquieme espace intercostal
aauche, c’est la preuve que le cceur est hyperirophié. De méme que
si I'on n'apercoit point ce choe, ce pourrait bien étre I'indice, ou
que le ceenr est notablement affaibli (par adynamie générale ou dé-
générescence du myocarde), on qu'il est séparé du thorax par une
couche de liguide intra-péricardique (péricardite avec épanche-
ment). Sans doute encore, dans le cas d’épanchement, I'inspection
permet de voir 'effacement des espaces inlercostaux. Mais toul
cela n’est possible que chez 'homme, la mamelle de la femme s’op-
posant par son volume & ces conslatations; et encore, chez 'homme
obése, 'inspection élant & peu prés de nulle valeur pour les mémes
raisons toutes matérielles.

(uant au retrait visible des espaces intercostaux et de I'épigastre
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pendant la systole en cas d’adhérences péricardiques, ¢’est 1a un fait
trés rare, sinon hypothétique, et qui n'a guére de valear (1).

Ce qui se voit mieux encore & l'inspection du thorax que le choe
du eceur, ¢’est I'ébranlement par le eceur des parois de la poitrine.
El cet ébranlement a lieu, soit par hypertrophie, soit par simple
exeitation nerveuse: dans ce dernier cas, la pointe bat au cinquitme
espace; elle frappe plus bas en cas d’hypertrophie. — On voit déja
la hante et supréme importance de Uabaissement notable de lu
pointe @ gauche ; cela veut dirve « hypertrophie du coeur »,

Laquelle hypertrophie n’est pas aussi nettement révélée par. la
voussure de la paroi thoracique i la région précordiale; cette vous-
sure pouvant étre congénitale, et due, soit & Uhypertrophie, soit
a un épanchement péricardique. Cest affaire alors de palpation, de
percussion et d’auscultation, pour achever le diagnostic.

(e que inspection permet de voir surtout, c'est la dilalation
possible des veines du cou et de la partie supérieure du thorax, et
cela est d'importance, puisque cela indique la géne de la cireulation
dans la veine cave supéricure, et, par conséquent, dans le coeur
droit, avec ou sans palpitations isochrones aux contractions du
coeur. La pulsation veineuse (powls veinewr) indique une insuffi-
sance (ricuspide; la dilatation veineuse simple accuse seulement
une entrave i la eirculation dans la veine cave supérieure par réplé-
tion du ceeur droit ou compression de la veine cave; et ¢’est encore
i la percussion et & I'auscultation & déterminer si la compression
esl due & une tumeur du médiastin, et alors la nature de cette
tumeur (adénopathie bronchique ou anévrysme de I'aorte).

Jinspection permet également de voir la voussure du sternum
au voisinage de la deuxiéme cote droite, ainsi que I'éhranlement
possible de la paroi thoracique & ce niveau dans le cas d’ane-
vrysme de la crosse de I'aorte.

Mais une chose inattendue, et que peut revéler toul & coup I'in-
spection du thorax et de la région cervicale, ¢’esl la tuméfaction de
la glande thyroide (avec ou sans saillie des globes oculaires), dans
certains cas ot 'on est consulté pour des palpitations que 'on croil

(1) Voyez plus loin Symphyse cardiague.
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n'étre que nerveuses. EL cette tumélaction du corps thyroide peut
meltre aussitot sur la voie du diagnostie, faire rechercher Phyper-
trophie du cceur, et reconnaitre enfin une maladie de Graves (goitre
exophthalmique) jusque-li méconnue.

Palpation. — La palpation permet de constater le choe du ceeur
contre la paroi thoracique, I'intensité de ce choc et le point préeis
ot il a lieu. On peut la pratiquer & laide de la paume de la main
mise & plat au-dessous, puis au-dessus du sein gauche, pour explo-
rer successivement la poinle et la base du coeur, comme aussi
I"aorte, & son origine el sur son trajet intra-thoracique.

Par ce moyen si simple el si rapide, on percoit ¢galement les
bruits morbides, qu’ils existent dans la cavité du péricarde ou dans
celle du corur et de 'aorte. Cest méme la un mode d'exploration
auquel il faut s’exercer de bonne heure, d’abord parce qu’il est
simple et rapide, et qu’il donne d’emblée une notion préalable et
parfois suffisante de I'état des organes explorés; ensuite parce que
c’est en quelque sorte 'auscultation par la main : les vibrations
transmises ¢tant dans ce cas tactiles, an lieu d’étre sonores. D’ail-
leurs, comme 'ouie peut s’altérer avec I'ige, la main trés exercée
peut suppléer 'oreille, et le médecin n’est pas alors complétement
désarmé par la diminution ou la perte d’un sens : le toucher rem-
placant 'ouie. La palpation d’ensemble avec la paume de la main,
si elle donne la sensation de vibrations anomales, doit étre aussilot
complétée par une palpation limifée, praliquée i I'aide de la pulpe
des doigts index et médins, appliqués, rapprochés I'un de l'autre,
an niveau de l'espace intercostal ou se percoit le frémissement.

Ce frémissement, s'il est superficiel et se percoit sur une assez
orande étendue (i la région sternale moyenne avoisinant les troi-
sieme et quatriéme cotes gauches), si surtout il se produit aux denx
temps du ceeur, a lien dans le péricarde. 1l donne la sensation de ce
qu’il est, un frottement : le frottement de deux surfaces rogueuses
elissant rudement I'une sur l'autre, comme deux courroies qui
seraient mal graissées (bruwil de cwir de Laennec); il différe du
frottement qui se passerait dans la plévre médiastine, en ce que
celui-ci est isochrone, non pas aux mouvements du eceur, mais des



EXAMEN CLINIQUE DU CGEUR. — PERCUSSION, 27
poumons, el cesse avec la suspension momentanée de la respi-
ration.

Le frottement péricardique se percoit également au niveau du
cinquiéme espace intercostal gauche, ot bat la pointe du ceeur,
mais sur une surface nécessairement moins étendue que le frotte-
ment sterno-costal. i

(’est également dans celte région du cinquiéme espace intercoslal
que se percoit le frémissement profond des lésions valvalaires mi-
trales; la sensation est & peu pres celle qu'éprouverait une main
placée sur le dos d’un chat qui « ronronne » : ¢’'est le frémissement
cataire de Laennec. On peut, le constatant a 'aide de la main, puis
des doigts, diagnostiquer une lésion de la valvule mitrale : insuf-
fisance, §'il coincide avee le choe du coeur, ¢'est-i-dire au premier
lemps du eceur; insuffisance plus vélrécissement, s’il commence
avant le choe et persiste pendant la durée du premier lemps. Si au
contraire le frémissement est conslaté au niveau du (roisiéme es-
pace intercostal gauche, au voisinage du sternum, ¢’est d’une lésion
valvulaire aortique qu'il s’agit : rétrécissement aorlique, si au pre-
mier temps du ceeur; insuffisance, si au second temps. Les frémis-
sements valvalaires aortiques sont moins nettement percus que les
frémissements mitraux.

La palpation permet de sentir les perturbations du rhythme
cardiaque, intermittences, arréls momentanés, redoublements et
dédoublements, ete.

Percussion. — La percussion est un procédé d'investigation des
plus précis et des plus faciles pour le cceur et aorte. On peut la
pratiquer sur 'individu assis on couché; quelquefois, pour la per-
cussion de l'aorte, il faut faire asseoir et pencher le malade en
avant, quand le sternum est fortement bombhé (ainsi que je le dis
plus loin). ’

Pour la délermination des dimensions du eceur, il faut d’abord
en délimiter la pointe. Or, rien n’est plus facile; car en percutant
de bas en haut des derniéres cotes gauches & la septiéme ou 4 la
sixiéme, on a la sonorité tympanique de I’estomac, puis la matité du
ceeur si nettement tranchée. Lt voild qui est acquis,
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Cependant il est des cas ot le lobe gauche du foie s’étend jusque
vers la pointe du cceur; mais alors celui-ci donne & la percussion
une matité différente el plus absolue.

En général, la percussion sur le doigt est suffisante. Que sil'on
désire une précision rigoureuse et scienfifique,
je ne sais rien de mieux que la percussion &
I"aide du plessigraphe (fig. 3).

(el instrument, que j'ai imaginé pour les cas
de percussion délicale, difficile et minutiense,
est formé d’une tige de 10 centimétres de long,
A, laquelle se termine & l'une de ses extrémilés
par une surface légérement évasée, B, sur
laguelle on perecute avee I'index de la main
droite, tandis que l'autre extrémité, (, est
rétrécie el n'a guére que 4 millimélres carrés.
(Et T'on réalise ainsi I'idéal de la percussion,
qui est de percuter sur la plus pelite surlace
possible.) Cest Pextrémité 0 qui repose sur la
peau. Elle est erensée, ainsi que le tiers infé-
rieur de Pinstrument, d'une cavité qui sert an
glissement d'un crayon d’aniline. Le glissemen
a lien a 'aide d’une virole, D, que 'on presse
avee le pouce de la main ganche.

On tient cet instrument entre l'index et le
meédius gauches d'une part, et le pouce d’autre
part, & la réunion du tiers inférieur avee le
liers moyen; le pouce, solidement fixé sur la
virole, afin d’éviler la résonnance métallique
possible du porte-crayon contenu dans la portion creuse de ‘la
tige, on applique le plessigraphe bien perpendiculairement sur
la surface & percuter, en évitant qu’il ne vacille i droite ou a
gauche. Puis on percule avec I'index droit, trés légeérement et
trés rapidement : trés légérement, car on est str alors de ne faire
aucun mal (du reste, on percute, en geénéral, trop fort et trop
lourdement, ce qui n’est nullement nécessaive, la percussion la
plus légére étant la meilleure); trés rapidement, car moins long-
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temps le doigt repose sur Uinstrument, moins il en étoulle les
vibrations. Il [aut, en quelque sorte, Iréler U'instrument du doigt
qui percute et comme en le caressant. On obtient alors un son trés
net el trés clair.

La tige, étant d’un bois léger et poreux, vibre fortement; sa lon-
gueur sertd en amplifier encore les vibrations. Ainsi le plessigraphe
est un instrument de renlorcement du son. D’ailleurs celle tige
porte dix divisions d'un centimétre chacune; de sorte qu’il est un
instrument de mensuration. Enfin, dés que le son oblenu vienl
A changer, on trace avee son aide un point coloré sur la peau, et la
série de ces points sert 4 dessiner les lignes de contour des organes;;
de sorte que le plessigraphe devienl ainsi un instrument de déli-
néation (ot le nom, que je lui ai donné, de whisew, je [rappe;
ypsspw, ' écris @ plessimélrographe serait plus exact, mais aussi déme-
surément long que prétenticux).

Pour en revenir & la percussion plessigraphique, en moins de
[rois minules, avec son aide, on a non seulement déterminé el des-
siné la pointe du ceeur, ainsi que la base de celui-ci; mais encore
déterminé les limites et dessiné les conlours de l'aorle; mais en
plus, et surtout, en faisant passer des lignes de raccord par les
points traces, on dessine la configuration du ccrur et de 'aorte, on
n'a plus alors qu’a les mesurer. Ainsi on percule, on mesure et I'on
voil l'organe ; de sorle que Lrois sens viennent au secours l'un de
'autre : le toucher, louie et la vue,

Relativement a la percussion de 'aorte, je dois signaler une difli-
culté et le moyen d’en triompher. Il peut arriver que le sternuimn
soit bombé & sa partie supérieure, de facon & former un arc de
cercle dont I'aorte constituerait la corde; alors se trouve —- entre
aorte et le sternum — un vide comblé par du tissu cellulaire liche,
el le son obtenu par la percussion n'est nullement celui de Uaorte.
Dans ce cas, pour avoir la matité de celle-ci, il suffit de faire asscoir
le patient el de lui pencher le trone en avant, de [agon & faire tom-
ber I'aorte sur le sternum ; on a aussitot par la percussion le son
qui est propre i ce vaisseau, et en une minute on en a limité el
dessiné les conlours.

(e qui est vrai de la percussion, I'est également de l'auscultation :
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dans les cas difficiles et litigieux, on se fait ainsi fomber Uaorle
dans Uoreille (comme aussi le ceeur), el 'on en ausculte merveil-
leusement bien les bruits,

Auscullation. — L'auscultation du ceeur et de Iaorte n'offre pas
de dilficulté sérieuse,— bien qu’on en ait singuliégrement multiplié
et, par suite, embrouillé les détails.

Skoda, qui a poussé jusqu’aux derniéres limites 'analyse de
Pauscultation des bruits normaux du coeur, en a dislingué huit :
quatre pour la systole, qualre pour la diastole. « Si, dit i ce sujet
Friedreich, on met le stéthoscope & la place ot se fait sentir le
choe du coeur, le ceeur étant & I'élat normal, on entend deux bruils
qui se succedent trés rapidement : le premier, isochrone au choe,
parait plus fort et plus long; le second, qui indique le commence-
ment de la diastole ventriculaire, plus court et plus faible, de sorte
que les denx bruits imitenl les conditions d’un trochée, Apres
le second bruit, il y a une pause un peu plus longue; puis le
bruit systolique recommence. On enlend la méme chose quand on
applique le stéthoscope sur le tiers inférieur du sternum. Au pre-
mier endroit, on auseulte le ventricule gauche au voisinage de la
pointe; au second, la face antérieure du ventricule droit. Si I'on
applique le stéthoscope @& la base du coeur, sur Pendroit on le
troisicme cartilage costal gauche se continue avec le sternum, on
hien dans le second espace intercostal gauche, immédiatement
contre le bord gauche du sternum, on entend également deux
bruits, dont le premier, isochrone avec le choe, est plus faible, le
second au contraire plus fort et plus accentué; de sorte qu'ici
existent des conditions opposdes el environ le rhythme d’un iambe.
On entend la méme chose quand on applique le stéthoscope au se-
cond espace intercostal droit, immédiatement eontre le bord droit
du sternum. Ces derniers points cilés correspondent aux g'os trones
artériels et & leurs orvifices. Les premiers bruits, plus forts, qu'on
entend dans les parties inférieures du ceeur, coincident avee les
deux premiers bruits plus faibles de la base; de méme les deux
bruits plus faibles, les seconds, en bas, avec les deux seconds bruitg
plus forts en haul. Nous pourrions ainsi, en considérant les points

[}
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cités, distinguer huit bruits du corur, — comme Skoda I'a enseigné
le premier, — desquels quatre sont isochrones avec le choc du
cceur, et par conséquent systoliques; les quatre aufres ne s'en-
tendent qu'aprés la fin du choe du corur, et tombent par consé-
quent sur la diastole (1). »

Eh bien! franchement, ce sont 14 des minuties aussi ohscures
qu'elles sont sans valeur pratique appréciable.

En vérité, la seule chose nécessaire est de savoir que : 1° AU-DES-
sous du mamelon gauche (fig. 1) s'entendent an maximum les cla-
quements valvulaives des lames mitrales et tricuspides (les bruits
de celles-ci en dedans du mamelon, vers le sternum ou sous cet
0s); 2' Av-pEssus du mamelon gauche (fig. 1) s'entendent les cla-
quements valvulaires des lames sigmoides de Paorte et de Uartére
pulmonaire. Or, en ces points de maxima des bruits physiologi-
ques, se percoivent également maxima les bruits morbides, ainsi
que nous P'allons voir & Pinstant ; c’est tout et c’est assez.

Auscultation des bruils morbides. — La facon la plus élémen-
taire, la plus logique et en méme temps la plus pratique dans I'in-
vestigation des bruits du ceeur est de prendre comme point de
repere le mamelon gauche, que chacun peut voir, et non, comme
on le fail habituellement, le ceur, qu’on ne voit pas (voy. fig. 1,
page 18).

(Je me m’arréterai pas un instant & discuter l'idée bizarre el
assurément peu pratique, qui consisterait & prendre la veine cave
inférieure, 4 son passage i travers le diaphragme, comme point de
repere dans la détermination topographique des bruits du ceeur.
On conviendra que c’est i de gaieté de ceeur obscurcir un sujet
si clair de sa nature!)

Il v a nécessairement une zone située au-dessus, zone sus-mane-
lonnaire, et une située au-dessous, zone sous-mamelonnaire. 1l n'y
a plus qu’a chercher alors si des bruits morbides ou souffles sont
entendus dans I'une on 'autre de ces zones, et quelle peut en étre
la valeur sémiotique: Ces données cliniques sont surtout impor-

(1) Friedreich, Traité des maladies du erur, p. 48.
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lantes chez la femme, dont les mamelles, plus ou moins volumi-
neuses, entravent parfois la palpation comme la percussion, an
point de les rendre impraticables. Le tablean suivant permet de
résoudre celte question en apparence si compliquée.

sitge. Yaleur.

[ (Tous 2ont dus & une LESION CARDIAQUE.)

Aun premier temps, ils signifient insuffi-
sance milrale, et sont trés fréquents.

Avant le premier temps, ils signifient
retrécissement mitral.

Au deuxieme temps, ils signilient égale-
ment réfrecissement wilral (1).

f I* De la zone \
sots-mamelonnaire. )

SOUFFLES | (LES UNS SONT DUS A UNE LESION CAR-
DIAQUE, LES AUTRES A UNE ALTERATION
DU SANG.)

Au premier temps, ils signifient :
1° Ou rétrécissement aorfigue;

@ (O anéntie.

Au deuxiéme temps (toujours d'origine
cardiaque), ils signifient insuffisance
aortigue.

2 De la zone
| sus-mamelonnaire, f

De sorte quan lieu de dirve souffle @ le pointe ou sonflle @ la base,
poinle et base qu'on ne saurail apercevoir et qui d’ailleurs se dé-
placent, je dis souffle sus- ou sous-mamelonnaire ; ce qui est i la fois
plus rigourenx et plus éminemment pratique, ear cela découle de
I'observation clinique pure. Maintenant le souffle sous-mamelon-
naire est tantot en dekors du mamelon, ce quiveat dire que le eceur
est hypertrophié; lantot il est en dedans et prés du mamelon, ce
qui signifie que le ventrienle gauche n’a pas encore augmenté de
volume, hien que son orifice auriculo-ventriculaire ou sa valvule
mitrale soit lésée ; tantot enfin ce soulfle sous-mamelonnaire se per-
coil sous le sternum ou le long d’un de ses bords, et plus souvent le
bord gauche, ce qui donne & supposer que la lésion siége au eceur
droit (voy. fig. 2, p. 21). Dans ce dernier cas, le souffle sous-mame-
lonnaire au premier temps indique Uinsuffisance triglochine, ou
le rétrécissement de Porifice auriculo-ventriculaire droit ; le soulile
sus-mamelonnaire au second temps indiquerait une insuffisance

(1) Ce fait est tris rare el ne s'observe qu'an eas d’hypertrophie triés considérable de
I'oreilletle gauche.
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des valvules sigmoides de artére pulmonaire, affection extréme-
ment rave. '

En résumé : 1° Sil'on percoit un souffle dans la zone sous-mame-
lonnaire, ¢'est toujours au premier lemps ou un peu avant ce pre-
mier temps, et il est toujours di & une lésion cardiaque (insuffi-
sance milrale ou rélrécissement). 2° Si on le percoil dans la zone
sus-mamelonnaire, c¢’est tantot au premier temps, auquel cas le
doute est possible, tantot au second temps, et alors il est foujowis
di & une lésion cardiaque (et celte lésion est une insuffisance
aortique). Quant au souffle du premier temps, s'il est rude, intense,
sans grande propagation dans les vaisseaux du cou, si le malade n’a
pas ce leint de la chloro-anémie, si facile & reconnaitre, on conclura
i une lésion cardiaque, & unrétrécissement aortigue, ou, pour étre
plus exact, & une lésion des valvules aortiques. Le pouls petit et
faible dans le rétrécissement, large et dépressible dans la chloro-
anémie, viendra encore confirmer le diagnostic,

Yoild ce qui est le plus habituel. Maintenant il est des faits plus
exceptionnels. Ainsi, dans certains cas, on pourra observer tous les
froubles généraux desaffections du ccear sans percevoir auwcui brwit
de souffle; alors on sera aulorisé i croire & un rétrécissement de
orifice auriculo-ventriculaire gauche (rétrécissement mitral), le
sang pouvant couler a travers l'orifice rétréci, sans effort impulsif
de la part de Poreillette, sans [rottement exagérd, et, par conséquent,
sans bruit.

Enfin, on peut n’entendre que des bruits trés faibles, lointains,
voilés par un épanchement péricardigque ; ou rendus faibles, nuls
méme, par la faiblesse ou I'anéantissement du myocarde dégénéré.

D’autres fois on pourra enlendre frois bruits dans la zone sous-
mamelonnaire, par suite du dédoublement du second bruit normal
du ceeur (bruwit de dactyle). Le dédoublement du second bruit,
signalé par M. Bouillaud, a été observé par lui dans des cas de
rétrécissement mitral ; et 1l faut admetire alors que le venlricule
cauche, se remplissant plus lentement, se vide plus lardivement
que le droit; d’on le retard dans I'abaissement des valvules sig-
moides de I"aorte, qui claquent alors aprés celles de 'artére pulmo-

naire. L'illustre savant dont je viens d'invoquer le témoignage a
PETER. ?=
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donné & ce bruil le nom de bruit de rappel du tambour : mais le
rhiythme du rappel est deux noires et une blanche ; c¢’est pourquoi
je préfere le nom de bruil de dactyle (une longue et deux bréves).

Quant au dédoublement du premier bruit, il tiendrait an défaut
d’isochronisme dans la contraction des ventricules. Ce serait alors
un véritable bruit de rappel (deux bréves et une longue). On I'a
également appelé bruit de galop, maisa tort, puisque le galop du
cheval a pour type harmonique le dactyle (témoin le fameux vers
imitatif de Virgile) ; tandis que le dédoublement du premier bruit
(qui est vraiment un bruit de rappel) a pour type harmonique 1'ana-
peste (deux bréves et une longue). Ce bruit d’anapeste ou de rappel
est li¢ & I'hypertrophie du ventricule gauche. Il est souvent di &
des troubles de la circulation intra-aortique (par lésion ariérielle
ou exces de lension), qui entraine une contraction exagérée du
ventricule gauche, dont la systole, plus énergique, précede celle du
veniricule droit et prédomine sur elle. Il n’est nullement la consé-
quence de 'albuminurie, ni de la néphrite interstitielle : d’abord
parce quon l'observe plus souvent sans celles-ci quiavec elles;
ensuile parce que, quand le bruit dit de galop coincide avee 'albu-
minurie et la néphrite interstitielle, il est, comme le trouble fone-
tionnel de cette néphrite, sous la dépendance d’une cause premiére
sénérale, quiest : 1° pour 'albuminurie fugitive avec bruit de galop
concomitant, un excés de lension dans la cireulation aortique, gui
produil, d'une part Vacltion plus énergique du ventricule gawche
(ot le défaut d’isochronisme avee le ventricule droit et le bruit
de dédoublement du premier temps), et d’autre part, la filtration
a travers le vein d’une partie du sérum dusang; d’ou l'albuminurie
ou sérwmurie (1), Mais on voil que ce n'est pas cette albuminurie
(qui engendre ce bruit de galop. 2° Quant & la cause premiére, qui
donne naissance & la néphrite interstitielle avec hypertrophie du
ventricule gauche (plus, bruit de galop), c’est la lésion athéro-
mateuse, scléreuse on calcaire du systéme aortique, avee lésion
concomitante et de méme nature des artéres du rein, puis lésion

(1) Voyez, pour la théone de la serumurie, mes Lepons de elinigue medicale. L. 11,
lecons LXX, LEXII el LXXIV.
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consécutive du parenchyme rénal, laquelle 1ésion est subordonnée
a celle des artéres (1),

On peut encore n'enlendre qu'un sewl bruil dans la zone sous-
mamelonnaire, et ce bruit sera un bruit morbide, un souffle. 11
g'agit encore, dans ce cas, d'une [ésion milrale avec production
d'un souffle si intense et si prolongé, qu'il occupe le petit silence
et couvre le elaquement sigmoidien. D’autres fois I'absence du se-
cond bruit tient i la faiblesse du coeur, I'abaissement des valvales
sigmoides devenant alors aphone.

Enfin on peut aussi entendre dewx brwils de souffle, tous deux
aun premier lemps, I'un maximum dans la zone sus-mamelon-
naire, Pautre ayant au contraire son maximum dans la zone
sous-mamelonnaire ; il s’agit dans ce cas d'une double lésion :
la premiére est un rétrécissement aortique, la seconde une insufii-
sance milrale.

Quant au dowble brwit se produisant, 'un au premier temps et
dans la zone sous-mamelonnaire, 'autre au second lemps et dans la
zone sus-mamelonnaire, est-il besoin de dire qu’il est dii a une lésion
egalement double : insuffisance mitrale pour le premier bruit, in«
suftisance aortique pour le second?

D’un autre coté, on distinguera avec une suffisante attention les
bruits qui se produisent dans le péricarde, bruits de frotlement, et
qui simulent les souffles intra-cardiaques, en ce que ces bruils
eatra-cardingues sont superficiels, ont un timbre qui varie depuis
le léger froufrow jusqu’an bruit de cuir neul; et qu’ils se mani-
festent aux deux temps du ceeur, dans la zone mamelonnaire, ¢’est-i-
dire au niveau do point ou le ventricule frofle par toute sa paroi
dépolie sur le péricarde pariétal également dépoli. Je dis dans la
zone mamelonnaire et non pas i la pointe du eceur, comme on I'a
un peu partout imprime (2).

On peut encore entendre un léger frottement péricardique dans
la zone mamelonnaire et dans la zone sus-mamelonnaire, dans cer-

(1) Yoyez plus loin Hyperfrophie du ceur par lésion aorlique et Bruil dit de galop
avec ou sans albuminurie.

{2} Yovez plus loin Péricardite seche.
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tains cas de palpitations violentes, par exemple chez des femmes
i la période de la ménopause. Ces bruits, trés superficiels, trés secs,
peuvent élre systoliques seulement, et sont dus, celui de la zone
mamelonnaire au choc intense de la plaque fibreuse de frottement
du ventricule droit contre le péricarde pariétal; celui de la zone
sus-mamelonnaire ou préaortique au choe également intense de la
plaque fibreuse de frottement de la base de aorte (1).

A coté de ces procédés classiques d'investigation j'en placerai
deux autres qui deviendront peul-étre également classiques un
jour, el qui sont de moi. Ce sont Uexploration de la sensibilité
locale et celle de la température locale.

Ezploration de la sensibilité locale. — Elle a pour but de con-
stater 1'état de la sensibilité du ecur (Cest-d-dire de ses muscles
et de ses ganglions), du plexus cardiaque, des nerfs pneumo-
gastrigues, et enfin des nerfs phréniques.

Le procédé, trés simple, consiste & presser, & 'aide du bout du
doigt index et avec une force modérée (comme pour la recherche
des points douloureux dans les névralgies), les espaces intercostaux
de toute la région précordiale et préaortique, le sternum, el géné-
ralement les points de la région thoracique, de la région cervicale
el de la nuque en rapport avec les organes dont on explore la
sensibilite.

1° Ceewr. — On sait que le musele cardiaque est insensible a
Iétat sain. J’ai voulu vérifier s'il en était ainsi quand 1l est malade,
et je me suis facilement assuré qu'il souffre alors et que la pres-
sion en est douloureuse, de sorle que cetle pression méme devient
une révelation.

Du reste, dans certains cas de myocardile aigué et chronique,
les malades eux-mémes signalent les sensations douloureuses dont
leur ceeur est le siége ; mais leurs paroles sont habituellement mal
interprétées par le médecin, qui n'en tient aucun comple ou les
altribue a une névralgie intercostale. Cependant les expressions des

(1} Voyez plus loin, d'une part, Plagues de frottement, et d'aulre part, Péricardile
seche,
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malades sont alors bien significatives. [ls se plaignent de « douleurs
profondes » i la région du eceur : ¢’est comme une ¢ erampe », une
amain de fer », une « griffe », qui « étreint, entrave, arréte leur
eceur »; il en résulte une géne de la respivation, qui semble
¢ vouloir s’arréter comme leur ceceur ». La douleur profonde, plus
ou moins sourde et habituelle (dans la myocardite chronique),
s'exaspére par élancements, sous le conp d’une émotion, d’une
fatigue, d'une ascension. Elle peut rayonner alors jusque dans le
dos. Voild pour la douleur spontanée (1).

Eh bien, & coté de celle-ci, il y a la douleur provequée, et ceite
douleur provoquée est nettement expressive. On la détermine en
pressant la région précordiale du bout du doigt « en plein ceur »,
¢’est-a-dire en déprimant assez fortement et successivement les
lroisiéme, quatriéme, cinquiéme et méme sixiéme espaces inter-
costaux gauches au voisinage du sternum, et en s’¢loignant de plus
en plus de cet os & mesure que I'on presse plus bas. Jamais, an cas
de myocardite, on ne manque de provoquer alors une assez vive
douleur. Le maximum de la douleur est aux quatriéme et cinquiéme
espaces (quelquefois au sixieme, en cas d’hypertrophie), ¢’est-i-dive
au niveau des ventricules; or, ce sont eux en effet que l'inflam-
mation frappe de préférence aux oreillettes. Dans quelques cas,
on ne provoque de douleur & la pression qu'au cinguiéme espace
inlercostal gauche (ou au sixiéme en cas d’hypertrophie), ¢’est-i-dire
au niveau de la pointe méme du ceeur, st souvent atteinte de myo-
cardite granulo-graisseuse ou dégénérante chez les séniles, les
goutteux ou les malades atteinls de lésions valvulaires a la période
ultime de I'évolution de ces maladies. En toul cas, ¢’est la pointe
du eeur qui reste seule douloureuse & la pression, lorsque les
autres parties du ventricule malade sont calmées par la révulsion
ou le repos, auquel cas on peut presser impunément les troisiéme
el quatriéme espaces naguére douloureux, alors que le cinquiéme
(ou le sixieme) persiste i souflvir par la pression.

La douleur provoquée par cette pression est assez vive pour que
le malade s’y dérobe par un mouvement de recul, pour que quel-

(1} Yoyez plus loin Myocardiles aigué ef chronigue.
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quefois il s’en plaigne assez foriement, pour que méme il pousse
alors un léger cri.

Le mieux est, au moment ot I'on va procéder & cette exploration,
de dire au malade : « Yous m’avertirez si je vous fais mal et m’'in-
diquerez ou je vous fais mal. » On presse alors du boul du doigt
d’abord le deuxiéme, puis le troisiéme, le quatriéme espace, el
ainsi de suite. Ordinairement le malade n’accuse de douleur que
quand on arrive au troisiéme ou au quatriéme espace. De sorle
(qu’on a ainsi, du méme coup, I'épreuve et la contre-épreuve (ear
Ia douleur est nulle au deuxiéme espace, au cas de myocardite
quand elle existe & ce niveau, c’est qu’il y a névrite ou névralgie
du plexus cardiaque, ainsi que nous I’allons voir toul & I'heure).

Dans les cas douteux, litigieux, il faut presser d'emblée, sans
prévenir le malade, sa surprise el sa douleur sont alors des plus
utiles au diagnoslic,

2" Ganglions propres. — Jal trouvé trés {réquemment la dou-
leur & la pression au troisiéme espace intercostal gauche, prés dn
sternum, chez les tabagiques qui fumentl depuis trés longtemps
et qui approchent de la quarantaine ou l'ont dépassée. 1l y a la,
au lroisitme espace gauche, un point trés limité, ot la douleur &
la pression est assez vive, et qui me semble correspondre au sillon
auriculo-ventriculaire. Je ne serais pas éloigné d’atiribuer & un
état maladif (et par imprégnation labagique) du ganglion de
Remak cette douleur que la pression délermine en ce point si
limité. En pareil cas, les labagiques se plaignent d’intermittences
(qu'ils ont réellement et sans soulfle ancun); ils se plaignent éga-
lement de douleurs ¢ profondes » qu’ils rapportent spontanément
au point ot la pression provoque de la douleur.

La douleur provoquée dont je parle, et qui se rattache & une
lésion du myocarde ou de ses nerfs, differe de celle d'une simple
névralgie intercostale en ce que, dans celle-ci, il y a, indépendam-
ment du point douloureux & la partie antérieure de I'espace inter-
costal, un point douloureux latéral et un autre postérieur; tandis
que dans les lésions du myocarde ou de ses nerfs propres les points
douloureux sont antérieurs seulement.

3° Aorte. — La pression au niveau de l'aorte, an deuxiéme
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espace intercostal gauche, tout prés du sternum, et sous le sternum
méme i cette hauteur, provoque aussi de la douleur an cas de lésion
de I'aorte; mais eelle douleur n’est pas le propre de la lésion de
I"aorte, elle 'est de la névrite par propagation. Dans ces cas, on
percoit & 'auscultation le long de I"aorte les bruits révélateurs de
la lésion aortique, depuis les bruits ¢ durs » jusqu’au souffle dans
I'aorte (au premier ou au deuxiéme temps), ou au niveau des
valvules sigmoides insuffisantes (au deuxiéme temps). — Dans ces
ras encore, on constate par la pereussion une dilatation du vaisseau.

4 Plexus cardiaque. — L'examen de la sensibilité du plexus
cardiaque, ainsi que des nerfs qui entrent dans sa structure, est
entre tous important. Cet examen se fait & la région préaortique,
Le malade signale bien lui-méme sa douleur au médecin qui sail
écouter, et il trouve pour la signaler des expressions trés signifi-
catives (1). Mais le médecin doit savoir aller au-devant de la révé-
lation par le malade, et provoquer la dénonciation du nal par le
mal lui-méme : je veux dire qu’il! peut toucher du doigt ee nerf
malade et « le faire erier »: le tout est de ne pas le faire crier trop
lort. Aussi celle exploration par le doigl veut-elle étre faite avee
certaines précaations : il faut presser, mais doucement.

Il faut presser au troisitme, puis au deuxiéme et au premier
espace intercostal gauche; puis aller du deuxiéme espace inter-
costal gauche & la partie du sternum voisine de cet espace, et, s'il
y a néyrite, il y a douleur & la pression; il y en a méme pour la
névralgie du plexus. Réciproquement, la douleur en ces points
indique P'existence de la névrite ou de la névralgie de ce plexus.

Le point le plus particuliérement douloureux dans ces cas est au
deuxiéme espace intercostal gauche, i quelques millimétres du bord
du slernum ; puis un aulre se lrouve fréquemment sous le sternum,
a la hauteur do deuxiéme espace. Or, si on pereute alors, on
trouve qu'on est en pleine malité aortique, c’est-i-dire en plein
plexus cardiaque. Cette douleur du deuxiéme espace intercostal
sauche — ainsi que du sternum a cette hauteur — est done gran-
dement significative; elle doit toujours faire songer i une lésion

(1) Yoyez plus loin Angine de poitrine.
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anatomique intéressant toute I'épaisseur du vaisseau artériel (puis-
que les nerfs accolés sont atteints), et faire chercher avee soin cette
Iésion matérielle & I'aide de la percussion et de I'auscullation. Je
parle par expérience : que de fois n’ai-je pas, par le secours de
cette douleur provoquée, et de I'exploration physique a la suite,
découvert une maladie de I'aorte méconnue jusque-la; diagnostic
que justifiait ultérieurement I'évolution des accidents comme I'au-
topsie!

o° Nerfs pnewmogastriques. — Ce n’est pas tout : une fois sur
cette piste fournie par la douleur du deuxiéme espace intercostal
gauche et du sternum, il faut la suivre, et aller des rameaux d’ex-
pansion terminale douloureux aux branches, puis au trone nerveux
lui-méme, et de celui-ci & son lieu d’origine : aussitot la seéne sé-
miotique s’agrandit et s’anime. Dans espéce, 1l faut porter le doigl
explorateur du deuxiéme espace intercostal gauche douloureux &
la région cervicale, et la presser en dedans du sterno-mastoidien
(c’est-d-dire sur le trajet du nerl pneumogastrigque), auquel cas, le
plus souvent, on provoque la douleur, ou des deux cotés, et alors
elle est habituellement plus vive a gauche, ou d’'un seul coté, et
alors c’est exclusivement du coté gauche. Elle persiste méme de
ce coté, quand elle a disparu & droite par le fait du traitement.

Suivant toujours la piste, il faul enfin porter le doigt & la nuque,
et, pressant sur les deuxiéme, troisiéme et quatrieme apophyses
épineuses cervicales, on fail souvent naitre une sensation de soul-
france. Onade la sorte élabli que la douleur existe : 1°a la région du
plexus cervical, 2* sur le trajei des nerfs pneumogasiriques, el
3° enfin an niveau de la région bulbaire; c'est-d-dire vraisembla-
blement aux expansions terminales des pneumogasiriques dans le
plexus cardiaque, sur le trone des pneumogasiriques el au lieu
d’origine apparent de ces nerls.

6° Nerfs phréniques. — Eh bien ! I'exploration n’est pas encore
compléte : il faut, pour terminer, rechercher la sensibilité des nerls
phréniques, ce qui consiste & presser du doigt snccessivement :
1° aux attaches diaphragmatiques ; 2° sur le trajet inlru-thﬁracique
des phréniques, le long des bords du sternum, a gauche, puis &
droite; 3° enfinau cou, a 'attache an sternum du scaléne antérieur.
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On constate alors, si la douleur existe (et ¢’est le cas le plus habi-
luel quand I'ensemble morbide de I'angine de poitrine est complet)
1° que les deux phréniques sont douloureux; 2° que le gauche I'est
plus que le droit; 3" que le gauche est quelquefois seul doulou-
reux; 4° que le gauche est resté seul douloureux aprés que le droit
a cessé de I'étre.

La recherche des points douloureux de la névralgie diaphragma-
tique a double importance : 1° au point de vue de 'angine de poi-
trine, car elle révéle 'extension de la lésion aux nerfs phréniques
par Uintermédiaire du péricarde (1); 2° au point de vue du
diagnostic de la péricardite (2).

Je considére cette exploration de la sensibilité précordiale et
préaortique comme de la plus haute importance, soit qu’il s’agisse
du musele cardiaque méme, soit qu'il s’agisse du plexus, ou des
nerfs qui entrent dans la composition de celui-ci, ou enfin des nerfs
phréniques. Il y a I des éléments de diagnostic absolu ou différen-
liel du plus grand intérét, aussi bien scientifique que pratique.
Cette exploration indique immédiatement en effet, par la douleur
provoquée, soit la pléthore locale, toute vasculaire, de 'hypérémie
fonctionnelle du myocarde, avee latigue douloureuse et du muscle
et de ses nerfs; soit une lésion actuelle dua muscle, lésion fugitive
ou persistante de U'inflammation aigué ou chronique. Elle indique
encore la période de dégénérescence du myocarde dans les lésions
valvulaires, par le fait d'une sorte de myocardite chronique, et qui
est bitarde comme toutes les phlegmasies viseérales de la phase
ultime d’asthénie cardio-vasculaire (3). Nous venons de voir quelle
peut étre son utilité dans la recherche de 'angine de poitrine el de
la péricardite.

La précaution & prendre est de ne pas presser trop fort du boul
du doigt, au cas d’affection trés douloureuse, comme langine de
poilrine, par exemple, car on pourrait fort bien en déterminer un
acees. Cela m'est arrivé une fois dans mon cabinet de consultation,
chez un homme atteint d’aortite chronique avec insuffisance aor-

(1) Yoyez plus loin Angine de poifrine.
{2) Vovez plus loin Péricardile aigué avec douleur.
(3) Yoyez plus loin Myocardile chronique et Lesions valvulaires.
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tique : la pression trop peu modérée an deuxiéme espace inter-
costal gauche, dans la région préaortique, provoqua aussitot une
vive douleur, qui de ce point rayonna vers le cou sur les deux pneu-
mogastriques, et de la dans les deux bras (que le malade étendit
aussitol en avant en les écartant du trone), avec pileur de la face,
angoisse dyspnéique el gémissements; le tout dura une dizaine de
minutes. La démonstration était trop probante! Il faut done tou-
jours presser doucement, et méme, au cas d’angine de poitrine trés
douloureuse, ou cetle preave physico-physiologique est de sureroit, -
s'abstenir,

Dans certains cas également de myocardite chronique, la pres-
sion du doigt un peu forte peut provoquer une douleur qui per-
siste, en se généralisant du point pressé & la presque totalité de la
région précordiale, c’est-d-dire & la presque totalité du ventricule.
(Vest, dans ce cas, un petit inconvénient que compense la préecision
absolue alors du diagnostic. Tout récemment, et chez un malade
ot I'on ne se doutait guére de l'existence d’une myocardite, la
persistance, pendant quelques minutes, de la douleur provoquée,
et que le malade ressentait alors & chaque contraction du ventricule,
démontrait bien la non-intégrité de la fibre musculaire. La douleur
provoquée est ainsi un bon signe différentiel de la myocardite chro-
nique dégénérante et de la surcharge graisseuse du ceeur : on pro-
voque la douleur par la pression du doigt dans le premier cas; on
ne la provoque pas dans le second (1). Le myocarde n’est plus
sensible, par la bonne raison qu’il n’existe plus. (Ge qui, soit dil en
passant, est un argument conire la théorie, soutenue sans démons-
tration anatomique aucune par M. le professeur G. Sée, d’angine
de poitrine par dégénérescence graisseuse du cceur : l'angine
de poitrine, cetle maladie essentiellement et parfois atrocement
douloureuse, causée par une lésion qui a fait disparaitre la sensi-
bilité!! (2)).

Thermométrie locale, — Elle consiste a appliquer an troisieme
ou qualriéme espace intercostal gauche, i un centimétre du bord

(1) Yoyez plus loin Myocardite chronique et Dégénérescence graisseuse dit cenr.
{2) Yoyez plus loin Angine de poilrine.
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du sternum, la boule thermométrique en pressant légérement. On
n'esl, en ce point, séparé du péricarde, et par conséquent du ven-
Iricule, que par I'épaisseur de I'espace intercostal (et parfois par
une trés minee languette pulmonaire),

Dans le cas de myocardite aigué et de péricardite également aigué,
le thermométre accuse une élévation locale de la température.
Dans la myocardite aigué, cette élévation est de b a 8 dixiemes de
degré ; dans la péricardite aigué, I'élévation locale de la tempéra-
ture est plus considérable, de 8 dixiémes de degré & 1 degré el
davantage : I'hyperthermie locale dépasse I'hyperthermie axillaire
relativement, et peut méme la dépasser absolument. Par exemple,
si la température axillaire s'est élevée de 1 degré, la température
péricardique peut s’étre élevée de 1°,8, 2 degrés et davantage
(ce chiffre péricardique restant néanmoins inférieur au chiffre
axillaire) ; tandis que d’autres fois le chiffre péricardique est plus
¢levé absolument (de pres de 1 degré) que Uaxillaire: preuve, s'il en
était besoin, qu'il existe des foyers morbides locaux i température
indépendante. Dans la myocardite chronique, je n’ai pas trouvé
jusqu’iei, sauf dans deux cas, d’élévation locale de la température
différenciant cette lésion de celle de la dégénérescence graisseuse
du cceur.



CHAPITRE IV

IDEE GENERALE DE LA PATHOLOGIE DU C(EUR

Je ne crois pas inutile d'insister et de dire qu’on s’est lrop long-
Lemps place, en France, dans P'étude des maladies du cceur, 4 un
point de vue hydraulicien; point de vue étroit, insuffisant, faux,
qui consislail & ne voir guére, dans les maladies organiques du
caeur, que des lésions d'orifices ou de valvules. (Ca é1é surtout la
iendance et I'ceuvre de ces quarante derniéres années. Il n’y a pas
en effet, dans le ceceur, que des orifices et des soupapes : il y a bien
un musele; il v a bien surtout des nerfs infiniment complexes, éma-
nanl du pneumogastrique et du grand sympathique; il v a enfin
des ganglions résultant, les uns de la fusion ou de I'intrication des
nerls précédents; les autres qui semblent en étre jusqu’a un cer-
tain point indépendants. D’on il suit qu’il y a toute une branche de
la pathologie cardiaque constituée par des névroses d'une nature
lrés sérieuse, qui existent par elles-mémes indépendamment de
toute maladie matérielle du cceur, ou qui compliquent les affections
organiques proprement dites, & un moment de I'évolution de
celles-ci; ¢’est-d-dire, en d’autres termes, qu'on peul observer des
Iroubles fonctionnels du pneumogastrique et du sympathique car-
diaque, soil primilifs, soit dentéropathiques.

Je commencerai cette étude si compliquée des maladies du eceur
par quelque chose de trés simple en appavence, par I'étude des
péricardites. EL je commencerai I'étude des péricardites par quelque
chose de trés malériel et de trés physique, par I'étude des rapports
du péricarde. Or celle étude est [éconde en conséquences physiques
el dynamiques; et c’est ce qu’on verra bienlot,

A ce sujet j'ajoute, pour donner un exemple, ceci. Qu'on ouvre
un traité d’anatomie quelconque, et ce que on y trouve & propos
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des rapports du péricarde, le voici : « Le péricarde esl en rapport
en avant avec le sternum, les cartilages costaux, les poumaons et les
plévres ; latéralement, avee les plévres médiastines; postérieure-
ment, avec la troisiéme vertebre dorsale; inférieurement, avec le
diaphragme. » Et c’est tout. Ce n'est pas assez. On n’a oublié que
le plus important des rapports du péricarde, celui qu’il affecte avee
les nerfs, j'entends les rapports avee les nerfs du plexus cardiaque,
et lon verra combien est féconde en notions médicales cette étude
en apparence toute topographique.

Je consacrerai d’assez longs développements a I'étude des péri-
cardites, et en particulier des péricardites avec douleur el troubles
nerveux considérables des fonetions du cceur, ainsi que de la cireu-
lation, et je démontrerai le role des nerfs et des ganglions du ceeur
dans le syndrome morbide, ot I'épanchement ne joue pas le role
qu'on a dit, ni la myocardite corticale non plus.

Les myccardiles, soit aigués, soit chroniques, sont, je crois, (rés
pratiquement exposées, et ce ne sera pas sans prolit qu'on lira les
pages consacrées i la myocardite aigué des états typhiques, comme
a la myocardite dégénérante.

Puis viennent les endocardiles aigués et chroniques : endocar-
dite aigué simple et l'endocardite végétante, dont 'endocardite
ulcéreuse n’est qu'une variété possible; et les endocardites chro-
niques avec leurs terribles conséquences possibles, les lésions
valvulaires.

Les lésions valvulaires— insuffisances et rélrécissements — sont
etudiées en elles-mémes et quant & leurs conséquences sur le cceur,
sur les vaisseaux et sur tout I'organisme. La encore on verra le role
utile on ficheux des nerfs du coeur et des vaisseaux dans le syn-
drome morbide comme dans I'évolution des aceidents, et le point
d’appui qu’y peut trouver la thérapeutique. On v verra également
le vole ficheux de la myocardite granuleuse terminale.

Ces lésions valvulaires, dont 'anatomie comme la sémiolique, el
la pathogeénie comme le mécanisme matériel, ont éLé scrulées jusque
dans leurs détails les plus infimes, sont la gloire réelle de 'iatro-
physique; et ¢’est parce qu’on s'est trop habitué a croire que la série
des accidents les plus graves de la cireulation est la suite nécessaire
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d'une lésion des valvules, et que celle-ci doit non moins nécessai-
rement se révéler par des bruits morbides, que, dans les cas ol ces
bruits ne sont pas entendus, malgré Pexistence des accidents circu-
latoires les plus graves, on a été conduit, bien a tort, a décrire des
formes anomales ou larvées dans les affections du ceeur (1).

Ces formes dites anomales, souvent les plus cruelles et les plus
redoutables, ne sont anomales ou larvées que RELATIVEMENT aui
signes physiques vulgaires ; elles correspondent, en fait, i des types
analomiques parliculiers, trés différents des types classiques d'in-
sullisance valvulaire ou de rétrécissement. Elles représentent des
affections du myocarde (myocardite granuleuse, dégénérescence
araisseuse), des affections des nerfs (névrite ou névralgie du plexus,
ou encore, el distinctement, névralgie du cceur); des affections du
pérvicarde (adhérences, symphyse cardiaque, altération fibreuse,
ossification du péricarde); des altérations graves de 'aorte (dégé-
nérescence athéromateuse, scléreuse ou calcaire, partielle ou géné-
ralisée, avec ou sans bruit dit « de galop », ete., ete.); elles sont
méme 'expression de véritables intoxications portant & la fois sur
les nerfs et les muscles cardiaques (intoxication tabagique, par
exemple). De sorte que si les formes fonctionnelles ou larvées de
M. G. Sée sont dépourvues des souffles classiques, elles ont bien
des raisons de n’en pas avoir, n’avant pas de ces souffles les lésions
productrices.

Tous eceux qui, par situation, voient beaucoup de cardiopathes,
ont va ces choses :

Iei ecenr affolé par le tabac, aussi faible qu'irrégulier, par trouble
de son pneumogastrique « & lui », —avee désordres fonctionnels du
pneumogastrique « des voisins », je veux dire des pneumogastriques
des poumons et de I'estomac. Et ces désordres fonctionnels du
pueumogasirique pulmonaire sont alors une dyspnée spéciale bien
différente de l'asthme avee anesthésie pulmonaire et perte de la
sensation de Uaezr inspiré ; comme les désordres fonelionnels du

(1) C'est li une erreur que n'a pas su éviter M. G. Sée, lorsqu'il a décrit comme des
maladies du ceur anomales ou lervées des cas de lésions matérielle et chronique du
myocarde, du péricarde ou de I'aorte, cas oii il n'y a pas de souffle morbide puisqu’il
n'y a pas de lésion valvulaire — et qui n'ont ainsi rien d’anomal ni de larvé.
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pneumogastrique stomacal sont de la dyspepsie avec ballonnement
immeédiat, plus anesthésie avec perte aussi de la sensation des wli-
menlts ingérés : il y a ld un ensemble aussi saisissant que caracléris-
tique pour le médecin expérimenté ou qui sail voir.

La, cceur mécaniquement et dynamiquement troublé par une
symphyse cardiaque ; ¢’est-d-dire troublé et entravé par une phleg-
masie chronique portant & la fois sur le péricarde et le myocarde en
contact, sur les nerfs du plexus et surles ganglions intracardiaques.
Si dans de tels eas, et j’en ai vu des exemples avee aulopsie, I'une
entre autres, des plus dramatiques (avec douleurs cardiaques,
tendances syncopales avec dyspnée atroce, asphyxie, arhythinie,
anasarque excessive) (1); si, dis-je, dans de tels cas, il n'v a pas de
bruit de souffle, ¢’est qu’il ne peut pas y en avoir. EL si le syndrome
morbide semble élrange, c’est qu’on ne sait pas y voir; ¢'est qu'on
ne sail pas, guidé par I'analyse anatomique, comprendre que ces
douleurs comme ces lipothymies sont le fait des lésions concomi-
lantes du plexus et des nerfs cardiaques; que la dyspnée excep-
tionnelle (souvent provoquée par un repas) tient & la méme cause
qu’il en estainsi de Parhythmie ; et qu’enfin Pasphyxie et 'anasarque,
qui rapprochent ce cas, insolite en apparence, du cas des lésions
valvulaires, sont dues a la fois & U'innervation défectuense du muscle,
a la myocardite corticale avec dégénérescence plus ou moins pro-
fonde, et i la géne qu’apporte i ses mouvements sa carapace adven-
tice de fausses membranes fibreuses ou partiellement ossifices,

Et vraiment, en théorie, n'est-ce donc pas une méme chose pour
la fonetion qu’elle soit entravée par un obstacle matériel, valvulaire,
s'opposant a la libre action du muscle intact et lui faisant perdre
une partie de son effet utile, ou qu’elle soit troublée, cette fonction,
par une lésion du muscle cardiaque méme et des nerfs qui animent
ce muscle, et en diminue la foree conlractile?

Et en effet, I'observation le démontre, la maladie du coeur est plus
grave quand le myocarde ou ses nerfs sont altérés que quand le
muscle est entravé par un obstacle endocardique; car, dans ce
dernier cas, la force contractile, intacte, pent se fatiguer, mais

11} Yoyer plus loin Symphyse cavdiague.
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recouvrer sa puissance momentanément amoindrie, landis que,
dans le premier cas, la défaillance musculaire est irrémédiable,
dépendante comme elle est d'une lésion intime et s’aggravant
chaque jour, comme fait la lésion méme qui la cause.

Je m'éléve dans ce livee, comme je Pai fait depuis mes premicres
lecons de 1869, contre I'idée si fausse el s moutonniérement accep-
tée de I'hypertrophie dile PROVIDENTIELLE Ou COMPENSATRICE, suivant
(qu’on tienl pour les causes finales, ou qu’on est partisan des seules
causes mécaniques (I'idée d’hypertrophie providentielle vient de
France, pays de sentiment ; celle d’hypertrophie compensatrice nous
est venue d’Allemagne, pays de calenl), hypertrophie dont serait
doté le ventricule gauche au cas d'insuffisance aorlique! Je fais
voir sans peine, par I'évidente logique des faits et leur simple
succession chronologique, que cette hypertrophie résulte « du sur-
croit de travail imposé au ceeur par la plus grande masse du sang
a lancer » (1); c'est-a-dire, ainsi que je I'ai imprimé deés 1873,
que « le veniricule ne s’hypertrophie pas powr lutler, mais parce
gu'il lutte », et que ce qui compense, ce n'est pas la masse du
musele, mais sa conlractilité, laquelle finit par s’épuiser alors que
cetle masse méme est devenue monstrueusement volumineuse.

Jai déjd donné & entendre la place importante qu’occupe dans
ce livee le chapitre des névroses : névroses par les passions, névroses
par les exces, névroses par les lésions; et I'on verra que si les ma-
ladies dites « nerveuses » du cceur ne sont pas toujours ni les plus
inoffensives, ni les moins redoulables, néanmoins le médecin n'yest
pas constamment désarmé,

En résumé, & chaque époque sa tiche scientifique. Dans ce der-
nier quart de siécle, le raccord des lésions cardiaques valvulaires
avec les signes acoustiques dénonciatenrs. Au quart de siécle actuel,
la vecherche et lIa découverte des troubles fonctionnels dérivant des
muscles du ceeur et de ses nerfs, Hier encore (tiche si facile) la
pathologie de Phydraulique du ecceur; aujourd’hui (Liche bien
autrement ardue), la pathologie de sa dynamique.

(1) M. Peter, Legons de clinigue médieale, 1873, p. 158.
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MALADIES DU PERICARDE

GIHAPITRE PREMIER
LESIONS PHYSIQUES DU PERICARDE

(PLAQUES DE FROTTEMENT).

| Chapitre qu'il n'est pas indifférent de lire avant ceux des Péricardites
et des Endocardites,)

Nous commencerons I'étude des lésions du péricarde par celle
des « plaques laiteuses », que jappellerai les plagues de frotte-
ment. Gest un acheminement nécessaire a4 la connaissance des
péricardites.

Au point de vue physico-physiologique, le coeur est un organe
de distribution du sang (qu’il lance d une facon aveugle et toujours
la méme); organe qui se meut par le fait méme de 'impulsion qu’il
donne an sang qu'il lance; organe qui frotte et qui frappe en se
mouvant. Il tend, par suile, & user son revétement séreux. Mais ce
revétement est vivant, ct, par cela, résiste 4 I'nsure. Tout acte
physique produit une lésion physique. (Cest Pusure dans les tissus
non organisés; ¢'est, dans les tissus organisés, la prolifération par
hypérémie irritative, et il en résulte que la réparation est propor-
tionnelle & Uicritation. Ce frottement et ce choe du ceear, consé-
quence de la partie matérielle de son fonctionnement, déterminent
done une prolifération aux points qui frottent et qui frappent, les-
quels sont des points d’élection pour la production des plagues
dites laiteuses, on plaques de frottement. En ces points, qui onl
été le siege d'un frottement exagéré ou d'un choc énergique et
conlinu, on voit done apparaitre, non pas un amincissement, mais
un épaississement.

PETEL. i
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Qu’est-ce i dire et que signifie le phénoméne? Qu’on suppose un
instant qu'il s'agisse d'une substanee inorganisce ou privée de vie,
d’une pierre ou d’un morcean de cuir, le froltement en aurail
produit I'usure; mais il n'en va pas ainsi pour les lissus vivants.
La réparation s’y proportionne i I'usure et souvent la dépasse.
Au point frotlé, cest-d-dive irrité, c’est-d-dive stimulé, apparait la
rougeur, c’esl-i-dire la dilatation vasculaire, c¢’est-d-dire le flux :
wbi stimulus, ibi flucus. Mais [d o il y a flux, ¢’est-d-dire plus de
sang, il faul que ce sang soit utilisé parles tissus qu’il abreuve.
Dans l'espéce, le péricarde en [abrique des cellules épithéliales
surabondantes, du tissu fibreux plus épais. (Cest la plagque laileuwse
des auteurs, analogue aux durillons de la pean.

En fail, les plaques laiteuses, on plagues de frottement, consti-
tuent le type de la péricardite partielle (car elle est nécessairement
limitée & certains points, aux points qui [rottent); de la péricardite
seche (car il n'y a pas d’exsudat possible); de la péricardite sans
dowlewr (cav elle est limitée & une région sans nerfs) ; de la péri-
cardite sans sigies physiques (car elle est caractérisée par la
production de plaques lisses non rugueuses); el tout cela par

opposition & la péricardite avec exsudal grenu ou irrégulier, la-
quelle produit des broits que nous apprendrons & connailre bientol.

Ce que je veux mettre surtout et lont de suite en vive lumiére,
c'est que les lésions maxima des péricardiles proprement dites,
c'est-a-dire avec processus phlegmasique primitif, ces lésions
maxima s'observent aux poinls o, normalement, se produisent les
plagques laiteuses, ¢’est-d-dire 1 on il y a une irritation habituelle
par frottement (voy fig. % et 5 pour le siege des plagues de froile-
mend, et 6 el 7 pour le siege similaive des exsudals tnflamumatoires).

(ies choses étant dites et connues, allons plus avant dans I’étude
du phénomeéne, laquelle est le préambule obligé de I'étude des
péricardites.

Le ceeur est, au point de vue malériel de son fonctionnement, un
organe de physique accomplissant des fonctions physigues. 11 regoit
le sang qui lui vient des diverses parties du corps pour le lancer
dans les poumons, el celui qui lu vient des poumons pour le lancer
dans la totalité de D'orvganisme. Dans ce sens, il semble n'élre
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qu'une pompe aspirante el foulante. Cependant nul viscere de I'éco-
nomie n'est doué¢ d'un systéme d'innervation aussi complexe; et
cet organé, qui semblait tout a 'heure étre un pur appareil d’hy-
draulique, est en réalité un des organes qui subissent au plus haut
degre les influences psychiques. Celte propriété, il la doil vraisem-
blablement & ece qu’il n’a pas seulement, comme les viscéres
splanchniques, des nerfs émanés de la moelle et du grand sympa-
thique, mais aussi @ ce qu'il posséde en propre un cerlain nombre
de ganglions.

Par suite, les lésions du cceur sont néeessairement de deux
ordres : 1° les 1ésions qui dérivent des fonctions physiques du ceeur,
ou qui sont la conséquence de la structure compliquée de cet organe,
qui fait elle-méme que certaines diathéses frappent une partie par-
fois tres élendue d’un on de plusieurs des lissus qui entrent dans
la composition du cceur; 2° les troubles fonctionnels ou méme ma-
tériels qui relévent des maladies de I'dme.

Ainsi, le ceeur, organe de physique, est frappé physiquement el
par le fait méme de ses fonclions physiques, comme nous I'allons
voir, et nécessairement de plus en plus avee Udge, ¢’est-d-dirve la
longue continuité du fonctionnement; le coeur, viscére trés com-
plexe dans sa texture, est frappé par les maladies générales; par-
fois, enfin, organe d’une grande richesse d'innervation, il se trouve
étre 'aboutissant de certains troubles méme de I'innervation.

Nous verrons, dans le cours de ce travail, que les lésions phy-
sigues auxquelles nous faisons allusion frappent la membrane
séreuge de revétement externe, ou la membrane de vevétement in-
lerne, en des points d’élection que la physique méme nous permet-
trait de signaler @ priori. Or, ces points ou 'action physique du
ceeur détermine des lésions qui sont le fait du fonctionnement, de
la durée ou de I'excés de celui-ei, sont aussi eewas o nous verrons
une maladie telle que l'inflommation déterminer des lésions avec
lewr maximum d’inlensilé.

St 'on examine un coeur de vieillard, on constate & la surface de
celui-ci, ¢’est-a-dire sur le péricarde viscéral, des plaques blan-
chitres ou grisitres, plus ou moins épaisses, qui portent le nom
de plagues laiteuses, Ces lésions, d’ailleurs sans aucune espéce de
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symplome ou méme de signe qui les accuse pendant la vie, sonl
dues au frottement du cceur contre les organes résistants (cotes ou
sternum d’une parl, diaphragme d’auire part) qui I'entourent; or,
c'est en ces poinls que les lésions inflaimmatoires se manifestent
avee leur maximum d'intensité, De méme A Uintérieur du ceeur,
c'est-a-dire sur I'endocarde, se voient, sur ¢ce méme eceur de vieil-
lard, des plaques blanchatres, grisitres, de consistance plus ou
moins grande, ot il est possible de dislinguer des stries paralléles
qui ne sont autres que des stries dues au {roltement du sang contre
I'endocarde ; ces plaques, ces stries, ont leur lien d’élection, qui
sont les lames valvulaires; dans le cceur gauche, lames valvulaires
mitrales et valvulaires aortiques. Dans le eeceur droit, ces altérations
se voient encore, mais & un moindre degré, et ces lésions, dues
evidemment au fonctionnement, on les trouve réalisées avec une
bien autre gravité, mais au méme point d’'élection, dans les cas
d'inflammation de 'endocarde (1).

Ainsi le ceenr, par son fonetionnement physique, présente en de
certains points des altérations toutes physiques; et le carur, organe
dynamique, organe vivant, réagissant, subissant, par le fait méme
de la vie, la conséquence de certaines maladies générales, est [rappé
aux mémes endroits qu’il Pest par le fait de son fonctionnement
physique. Nous verrons d’aillenrs, par lanalyse meéme des causes
des maladies inflammatoires du ceeur, ou de son revélement
externe, on de son revélement inlerne, que son fonetionnement
physique n'est pas indiflérent a la fréquence des manifestations
inflammaltoires dont ce viscére peul étre atteint. |

On observe done, sans qu’on ait pu constaler pendant la vie de
maladie ou de symptomes morbides nettement accusés, a la face
antérieure du ceeur, c'est-a-dire sur le péricarde viscérval, des
plaques avee épaississement, plaques blanchatres, dont le siége
habituel est la face antérieure du ventricule droit et la pointe du ven-
tricule gauche (fig. 4). On en cbserve également sur les oreillettes,
sur la portion du péricarde qui tapisse les gros vaisseaux, et enfin
sur les faces latérales et postérieure du cocur; enfin on peut les

I} Yoyex plus loin Endocardites wigue el chronigue.

[
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voir le long des vaisseaux coromaives. Ces taches sont d’autant

Fic. 4. — Dégenérescence graisseuse du coeur par aleonlisnie.
(Plaques de frottement.)
A, ventricule droil entitrement couvert de o

graisse. — B, veniricnle gauche envahi par la graisse
au deli du sillon interventriculaive, — C, plaque de frottement de la face antéricure du ventricule
droit. — D. plaque de frottement e Tu pointe du coar.
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plus épaisses et d’autant plus blanches, que lindividu est plus
avancé en dge, ou encore que le coeur est plus hypertrophié : en
d’auires termes, elles sont d’autant plus prononcées, que le ceur
a fonctionné plus longtemps ou plus énergiquement, c’est-d-dire,
enfin, qu'elles sont la conséquence d'un frottement et plus prolongé
et plus exagéré. Aunssi les appellerai-je, pour rappeler leur mode
de production, plaques de frofiement. s

Il n’est pas rare de voir 4 la pointe du cceur la plaque de frotte-
ment n’étre plus une simple plaque blane laiteux et indépendante,
mais de la voir se prolonger sous forme de fausse membrane qui
rattache la pointe du cceur au feuillet périeardique pariétal corres-
pondant (fig. 5) ; et cela sans maladie antérieure, mais par le seul fait
de I'exagération dans le processus qui a donné naissance a la plaque
de [rottement : « C’est le frottement qui a déterminé la lésion. »

[l faul conecevoir en effet que le choe, accompagné de frotte-
ment du ewur contre les organes d'alentour, est un acte physique
qui, s'il était accompli par un instrument physique non organisé,
produirait au niveau du choc et du frottement une usure propor-
tionnelle 4 la répétition et & I'énergie de cet acte physique. Mais.
dans D'espéce, ces causes d’usure sont contrebalancées par des
actes réparateurs. Le choe, comme le frottement, détermine sur les
organes vivants non seulement une action physique, mais une action
dvnamique, qui est 'irritaiion, laquelle se traduit immédiatement
par une hypérémie ayant & son tour pour conséquence une hyper-
plasie. Un fait des plus vulgaires et qu’il est permis d’invoquer,
c’est ce qu’on observe au cas d’irritation par action physique exer-
cée sur la pean, la pean des mains, par exemple. L'ouvrier qui
manie pour la premiére fois un ins.rument rigide a bientot, an
point de contact, de la rougeur, c¢’esl-i-dire une hypérémie, et {ina-
Jernent, au lien d'une usure de I'épiderme, un épaississement,
¢'est-d-dire une hypertrophie. Ce phénoméne, qui s’accomplit dans
I"épiderme et quiporte le nom de durillon ou de eallosité, estla con-
sequence dynamique d’un acte physique. En fait, la production exa-
oérée de I'épiderme correspond a Uirritation, et a pour conséquence
de protéger le derme sous-jacent. Le méme phénoméne s’accomplit
pour le cceur. An point de frottement, an lien d’une usure do




Figc. 5. — Dilatation et hypertrophie du venlricule gouche por lésion de Paorte.

A, ventricale gauche dilalé et hypecteaplic. — B, ventrienle droit, — C, plaque de froftement de
Ia pointe du eccur, se prolengesul en une fansse membrane cellulo-fibrense intimement adhérente
ant périearde pariéial {eeite adbdrence a dié coupiée, el I"érigne qui tire la Tansse membeane en fail
vair & la fois In vésistance of Pétendue). A ce nivead, il ¥y avait un commencement de symplise
cardiaque (et c'esl en ce point, ainsi que par la face antéricure du ventricule droit, o se Lrouve la
plague de frotiement, que dithntent les symphyscs do cour an cas de perieardile chronigque seche).
On remarguera que la violence du frottement habituel (violence doe & Phypertrophie de ventrienl)

a in'm'u-lllté non plus la formation d'one simple plaque laitense, mais d'une fousse membrande cil=

lulo-sclérense adhésive. — I, plaque de froftement de la face antéricure du ventricule drait, sans

fausse membrane ni adhérence au péricarde (le frottement de va-et-vient étant moins rude que le
frottement par le choc de In pointe do coenr).
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péricarde, on a un épaississement, ¢’est-a-dire une sorte de callosité.

On comprend, d’aprés ces conditions pathogéniques, que les
plaques laileuses s'observent consiamment dans la vieillesse, trés
fréquemment dans I'dge adulte, et d’antant plus qu’on se rapproche
davantage d’un Age avancé; qu'on les observe plus fréquemment
chez 'homme que chez la femme, et qu’enfin elles sont trés rares
chez les enfanls.

Lear étendue varie depuis la surface d’une lentille jusqu’a celle
d’une piéce de 9 francs et davanlage. Elles sont le plus larges et le
plus épaisses sur la face antérieure du ventricule droil. Les plaques
de frottement de la pointe dépassent rarement I'étendue d'une piéce
de 20 centimes. La forme des plaques de frottement est irréguliére
ou plus ou moins arrondie. Quelquefois celle du ventricule droit
est d peu prés (riangulaire.

Sur les coeurs de vielllards, ces plaques ont des contours nelte-
ment limités, ainsi qu'une épaisseur plus ou moins prononceée.
Chez les individus moins dgés, elles se fondent graduellement, sans
transition prononcée, avec la membrane séreuse saine. Le plus
habituellement elles ont un aspect poli et une couleur d’un blane
nacré. Mais, d’autres fois elles sont inégalement striées dans le sens
méme du f{rottement, ou encore elles sont légérement hirsutes
ou infiltrées d’une matiére séreuse ou gélatinifforme, suivant la
nature du liquide qui exisle dans la cavité péricardique, ou suivan!t
l]a maladie qui a mis un terme a existence. C'est 14, d’ailleurs, un
pur accidenl anatomique : en soi, la plague de frotlement est une
plaque résislante, elle ne s'infiltre que d’une facon adventice.

Sur le péricarde pariétal, au point de choe ou de froltement, ces
plaques sont beaucoup moins prononcées. Elles sont & la fois moins
blanches, moins épaisses et moins élendues, en raison de ce qu’il
n'y a pas i un organe sous-jacenl puissammenlt vasculaire, comme
est le coenr.

Au point de vue histologique, elles sont formées par un épaissis-
sement de Iépithélium péricardique d’une part, et d’autre part par
un épais feutrage du tissu connectif devenu fibreux, ol se voient de
nombreuses cellules et des corps fusiformes embryoplastiques.

[l ne fant done pas les considérer, ainsi que ont fait Baillie,
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Laennec, Louis et Todd, comme formées par du tissu connectif
surajowté au péricarde, mais au contraire comme une prolifération
de tous les éléments constitutifs de celui-ci. En d’autres lermes,
c'est & la fois le résultat de la prolifération de I'épithélium, du
derme du péricarde, et du tissu conjonelif sous-péricardique. Il v
a méme au-dessous de ce lissu un épaississement et un tassement
des fibres musculaives du coeur.

Les auteurs ont discuté sur la question de savoir si les plagues
de frottement sont la conséquence d'une péricardite ou d'un pro-
cessus inflammatoire lent et continu. Le fait de cet épaississement
parfois considérable ; le fait, plus probant encore en apparence, de
tractus fibreux qui rattachent le péricarde viscéral an péricarde
pariétal (fig. 5), a4 la pointe du cceur; ces faits, dis-je, semblenl
militer en faveur d'une origine inflammatoire. Mais, en réalité,
I'inflammation n’y joue aucun role. Ces plaques sont le résultat
d’une hypertrophie toute fonctionnelle due aux causes mécaniques
que nous avons invoquées, et elles constituent une sorte de trait
d’union enfre les lésions d’ordre physique et celles d’ordre dyna-
migue du péricarde; elles sont la conséquence d’une hypérémie
fonctionnelle exagérée, comme les lésions d’ordre dynamique que
nous étudierons bientot sont les conséquences d'une perturbation
plus profonde et d'une hypérémie plus prononeée.

Si les plaques étaient la conséquence d’une péricardite, on pour-
rait saisir aux autopsies les phases de transition par lesquelles
I'exsudat inflaimmatoire aurait passé : ainsi des dépots fibrineux
destinés & se (ransformer en fausses membranes. Or c’est ce qui
n’est pas. Autant il est fréquent, pour ne pas dire général, de trou-
ver ces plaques fibreuses, autant il est rare de rencontrer les dépots
fibrinenx qui leur anraient donné naissance. D’ailleurs nous verrons
il suffit d’un léger dépot fibrineux d’origine inflammatoire pour
donner lieu & un bruit de frottement parfois trés intense et percep-
tible pendant la vie; de sorte que si les plaques de frottement
éfaient la conséquence de Porganisation d’un dépét fibrineux péri-
carditique, on devrait enfendre, chez tous les gens dgés, & une cer-
taine période du développement de ces piagues, des bruils morbides
de frotiement. Et c’est ce qui n’est pas.
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En fait, les plagques de frottement ne donnent naissanee 4 aucun
bruit de frottement : ¢’est que le frotlement s’accomplit au niveau
de plaques lisses, non rugueuses, malgré leur épaisseur.

Toutes ces raisons me font rejeter lorigine inflammatoire des
plaques laitenses, bien que j'insisle & dessein sur le processus irri-
latif qui leur a donné naissance, et ou '’hypérémie, mais une hypé-
‘rémie hypertrophique, a joué un role exclusif.

En résumé, les plaques de frottement sont le résultat dynamigue
d’un fait tout mécanique, le choe et le [rottement. Elles corres-
pondent an point on le ceeur, dans ses contractions, se heurle
contre des tissus résistants. La plaque la plus étendue, celle de la
face anlérieure du ventricule droit, correspond au point on le coeur
frotte avec le plus d’intensité et sur la plus grande surface contre la
face postérieure du sternum. Celle qui vient immédiatement apreés
comme étendue, celle de la pointe du ceeur, est en rapport avee le
cinquiéme cartilage costal gauche. La plaque de la face inférieure
du eceur correspond au centre phrénique, el elle est d’autant plus
prononcée, d’autant plus élendue et d’autant plus épaisse, que le
foie sous-jacent est plus résistant.

Cetle étude que nous faisons des plagues de froltement n’a qu’un
intérét scientifique, en ce qu’elle nous permet déja de comprendre
le mode pathogénique des lésions matérielles des parties les plus
physiques de la stracture du ceeur. Néanmoins, malgré ce que Jai
dit tout & 'heure de 'absence de frotlement, on peut cliniquement,
chez certains sujets o elles sont trés épaisses el trés indurées,
constater pendant la vie, & leur niveau, non pas un bruit de frotte-
ment, mais un bruit sec et dur. Ainsi, au lieu dn glissement,
du choce silencieux du cceur contre les parois de la poilrine, ¢’est-
d-dire contre le péricarde pariétal, on percoil un bruit sec, dur,
comme rugueww; on sent que le péricarde viseéral frappe par une
surface indurée el qui n’a pas sa souplesse normale conlre une sur-
face correspondante également rigide et rugueuse. Ge sont des
bruits durs, analogues i ceux que 'on percoit au cas si fréquent
oti la paroi interne de l'aorte est dépolie, indurée, bruil que
'on ne peut désigner autrement que par I'épithéte de bruit « see
et duar ».



CHAPITRE II . i

LESIONS INFLAMMATOIRES DU PERICARDE

Je erois devoir, avant d’aborder 'étude approfondie des péricar-
dites, rappeler au lecteur les rapports du péricarde. Il est impos-
sible en effet de comprendre I'absence on existence de cerfains
symptomes des péricardites, si 'on n’a pas présents a Pesprit les
rapports du péricarde avec les nerfs qui 'avoisinent (phréniques el
plexus cardiaque). C'est méme parce qu’ils ont méconnu ou négligd
ces rapports, que les anteurs n’onl pas saisi les variations si impor-
tantes, et parfois si redoutables, dans la symptomatologie des péri-
cardites. (Cesl aussi pour ces raisons qu’ils ont mal saisi la patho-
aenie de Pangine de poitrine.

ARTICLE PREMIER

RAPPORTS DU PERICARDE

Le péricarde n’est pas seulement en rapport, comme le disent les
anatomistes les plus autorisés, avee la cage Lhoracique, avee le
diaphragme, avee la eolonne vertébrale, dans sa portion pariélale;
avee le cceur et les gros vaisseaux, dans sa portion viseérale. Mais il
est, dans celte porlion viseérale, en rapport, au niveau des vais-
seaux comme au niveau dua cceur, avee des nerls dont les fonctions
sont de la plus haute importance; et il résulte, de ces rapports mé-
connus ou passés sous silence, des conséquences parfois redou-
tables, ou qui peuvent donner i la péricardite une physionomie
toute spéciale, laquelle sera désormais comprise par ceux qui
connaitront bien les rapports que je vais signaler.

1* Portion pariétale. — En réalité, le péricarde silué dans le
meédiastin présente dans sa portion pariétale les rapports suivants.
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En avant, il vépond au sternum et aux cartilages des 3¢, 4, 5°, (°
et 7° eotes gauches, dont il est séparé par la plevee et le poumon,
excepté & la parlie moyenne, ot il n'est séparé du sternum que par
du tissu cellulaive; il estenrapport également avec les 3° et 4° espaces
intercostaux, et, par suite, avec les nerfs intercostaux correspondants.
(Ces rapports ont. une grande valeur sémiotique, puisqu’ils nous
permettent d’aborder presque directement par la percussion le pé-
ricarde et le eceur; comme aussi d’explorer par la pression directe,
i aide du doigt, la sensibilité du ceeur et celle de ses nerfs (1) ;
comme enfin d’approcher de trés prés le péricarde avee un thermo-
metre, aux 3° et 4° espaces inlercostaux, et de constater ainsi la
température locale et personmnelle du péricarde et du coeur (2).)
En arriére, le péricarde répond 4 la colonne vertéhrale, au niveau
de la 3° vertébre dorsale, el il en est séparé par les organes
contenus dans le médiastin postérieur, c’est-d-dire I'esophage, les
nerfs pnenmogastriques, 'aorte, le canal thoracique. De chaque
cate, il est en rapport avec les plévres, et, par elles, en rapport
médiat avee les poumons. Enfin, latéralement encore, — el déja
ces rapports ont une importance symplomatique considérable, —
il est eotoyé par les nerfs phréniques, qui lui sont intimement ad-
hérents. A sa base, le péricarde répond au centre aponévrotique du
diaphragme d’une part, el d’autre part aux fibres charnues de ce
muscle; or, ce rapport esl d'une importance qu’on ne saurail meé-
connailre au point de vue du rayonnement de la phlegmasie du
péricarde sur le diaphragme, qui peut n’en élre pas médiocrement
offensé; et, réciproquement, la phlegmasie, ou, plus généralement
encore, les lésions de la plévre diaphragmatique peuvent se trans-
meltre an péricarde.

2* Portion viscérale. — Tels sont les rapporls du péricarde pa-
ri¢tal ; mais, & parliv de sa réflexion sur les gros vaisseaux qui
naissent du ceear et surle cceur lui-méme. les rapports de la séreuse
sont d'un intérét bien autrement considérable, quant aux consé-
quences pathologiques qui en peuvent découler,

(1) Voyez plus haut, page 36, Exploration de la sensibilile locale.
(2) Yoyez plus hant, page 42, Thermomeéltrie locale.
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En effet, le péricarde se véfléchit, pour devenir viscéral, sur
Paorte, I'artére pulmonaive, ainsi que sur les veines pulmonaires
el les veines caves; puis il lapisse le coeur dans sa totalité.

A. Fewillet viscéral aortico-pulmonaire. — Mais le péricarde
n'est pas seulement en rapport avee les gros vaisseaux; 1l se trouve
alors contigu de la facon la plus intime avec le plexus cardiaque,
lequel, comme on le sait, est accolé sur aorle et Partére pulmo-
naire; le ganglion de Wrisherg de ce plexus se trouvant dans
"angle de jonection de ces deux vaisseaux.

Ainsi, et j'y reviens & dessein, le péricarde viscéral est en rapport
directement avec le plexus cardiague, un tissu conjonetif trés [énu
rattachant les nerfs de ce plexus au périearde, comme i la tunique
externe de Paorte el de Parvtére pulmonaire; el il s’ensuit, de ces
rapports du péricarde absolument méconnus des anatomisies
comme des pathologistes, des conséquences formidables quand,
I'inflammation du péricarde s'étant généralisée de son feuillet
pariétal i son feuillet viscéral aorlico-pulmonaire, le processus de
phlogose a envahi le névrileme de ces nerfs et ces nerfs eux-
mémes. Il vésulte en effet, de la transmission de la phlegmasie au
plexus cardiaque, ainsi qu'aux six filets du sympathique et aux
six filets du pneumogasivique qui peuvent étre alors intéressds,
une série de phénoménes réflexes qui peuvent donner et donnent
en effet a la péricardite aigné (1), voire méme a la péricardite
chronique (2), une physionomie symplomatique spéciale et com-
plexe, et parfois une épouvantable gravité (3). — L’étude appro-
fondie de ces rapports, el les conséquences physiologico-patholo-
giques qui s'en déduisent pour ainsi dive @ priori, peuvent déja
singuliérement éclaireir les symptomes passablement ténébreux
de la péricardite, telle qu'on la trouve déerite par les auteurs
d’ailleurs les plus consciencieux.

B. Le fewillet viscéral cardiague n'affecte pas seulement des
rapports avee le tissu musculaire du eceur, mais il en affecte, ct de

(1) Voyez plus loin Péricardite avec douleur.
(2) Yoyez plus loin Symphyse cardiaque.
(3) Vovez plus loin Péricardite avec doulewr ot Angine de poilvine atgué.
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plus importants peut-étre au point de vue des conséquences, avec
les nerfs coronaires et les ganglions automoteurs, par l'inlermé-
diaire du tissu conjonctif. Ces rapports du feuillet viscéral car-
diaque avec le myocarde sont assurément dignes d’intérél; mais ce
que I'on a semblé ignorer jusqu’ici, ¢’est assurément les rapports
que je signale avec les nerfs propres du ceeur, comme avec les gan-
ulions automoteurs, Comment ne pas comprendre, en effet, que si
I'inflammation de la membrane séreuse péricardique viscérale el
celle de la couche corticale adhérente du musele peuvent, jusqu’a
un certain point, mettre une entrave au libre fonetionnement de
celle-ci, comment, dis-je, ne pas comprendre que celte méme
transmission phlegmasique 4 desorganes bien autrement sensibles,
bien autrement [ragiles, — les nerfs et les ganglions nerveux,
— aura nécessairement comme conséquence physiologico-patho-
logique de troubler, et de troubler parfois & un degré excessif
Iinnervation du ceeur?

De telle fagon qu’il nous est déja donné de saisir dans une vue
d’ensemble, et par le seul fait de la connaissance des rapports
intimes du péricarde avec le plexus cardiaque dans sa portion
aortico-pulmonaire, et avec les nerls propres et les ganglions auto-
moteurs dans sa portion cardiaque, — de saisir le syndrome si
compliqué de cerlains cas de péricardite GENERALISEE (1).

La péricardite n'est-elle généralisée que dans son feuillet pariétal,
alors se produisent les douleurs des phréniques ou de I'un d’eux,
suivant le coté enflammé (plus particuliérement le coté gauche). La
cencralisation est-elle compléte, ¢’est-d-dire le feuillet viseéral est-il
envahi dans sa totalité, alors aux douleurs, ainsi qu'aux troubles
fonctionnels qui dérivent de Pinflammation des nerfs phréniques,
s'ajoutent les douleurs bien autrement sidérantes et les troubles
fonctionnels bien autrement considérables résultant de 'inflamma-
lion, d'une part, des filets d’erigine du plexus eardiaque, d’autre
part, de ce plexus Ini-méme, et, d'antre pavt enfin, de I'inflaimma-
tion des nerls propres du eceur comme de ses ganglions !

(1) Yoxez plus loin Péricardile genéralisée avec doulewr.
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ARTICLE 11

ETIOLOGIE GENERALE DES PERICARDITES

Péricardite primitive.

Presque toujours la péricardite est consécutive & une maladie
générale ou & une phlegmasie locale. Cependant il existe quelques
cas bien nets ou elle parait s’étre développée primitivement sous
I'influence du froid. Il y a méme des exemples oti 'on n’a pu trouver
aucune cause saisissable,

Des plaies de poitrine, en ouvrant le péricarde, déterminent, soit
un pneumopéricarde, soit un hémopéricarde, et si la mort n’arrive
pas trop rapidement, on peut observer une péricardite consceutive,
Dans certaines conditions, la péricardite tranmatique reconnait
d’auntres mécanismes. Ainst Walshe cite, dans son Trailé des ma-
ladies des pownons, dw ceeur et de Uaorle (1), 'observation d’un
individu qui, voulant avaler un « canif de jongleur », mourut d’une
pneumopéricardite : I'wsophage communiquait avee le péricarde.
Enfin une plaie pénétrante de poitrine n’intéressant pas directe-
ment le péricarde peut, par une irritation de voisinage, provoquer
Iinflanunation de cet organe.

Péricardite sccondaire,

Mais ce qu’il importe de savoir, ¢’est que la péricardite primitive,
i frigore, ou d’origine traumatique, estaussi rare que la péricardite
secondaire est fréquente, et que, dans la grande majorité des cas,
cette maladie n'est qu'une manifestation ou une complication du
rhumatisme ou de la maladie de Bright. Aussi toutes les fois qu’il
s¢ trouve en présence d'une pérvicardite, le médecin doit-il chercher
albuminurie, si le malade n’est pas rhumatisant.

1° Rhwmatisme articulaire aigu. — Depuis les recherches de

(1) Page 201 ct page 623, 2" &dit., 1854.
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Bouillaud sur la péricardite rhumatismale, les médecins ont accu-
mulé les statistiques pour préciser le degré de fréquence de cette
localisation du rhumatisme. Mais entre ces statistiques il existe de
orandes divergences. Ainsi, pour Bouillaud, la péricardite existe-
rail dans la moitié des cas de rhumatisme aigu, dans les trois guarls
pour Williams. D'antre part, Duchek donne la proportion de
16 pour 100. Latham, sur 136 cas de rhumalisme aigu, diagnos-
lique 63 endocardites, 7 péricardites et 11 endopéricardites.
Wunderlich donne les chiffres suivants : rhumatisme articulaire
aigu, 126; endocardite, 5; endopéricardite, 6; péricardite, 14;
tandis que d’aprés Fuller, sar 246 cas de rhumatisme, 'endocardite
aurail existé 75 fois, la péricardite 12, et U'endopéricardite 27 fois.
Enlin, Sibson (1) indigque les proportions suivantes, qu'il a établies
d’aprés I'analyse du chiffire imposant de 325 observations person-
nelles, et qui concordent assez avec les résultals auxquels on est
arrive en France :

Péricardite simple..... B A e R H]
BT T [ S5 s oo P o L A e e e A o o : ok
Endocardite simple.. .. ...covcuvanns s oty e RS Y
— probable ou menacante. ... ... .. S SRR Ty i B0 76
Anciens signes d'endocardite..................... Paasoaan o i
320

I’endocardite rhumatismale serait done beaucoup plus fréquente
que la péricardite, contraivement & I'opinion des auteurs allemands
et je crois pouvoir accepter comme suffisamment approximaltif le
chiffre de 20 pour 100 pour exprimer le rapport de la péricardite
el du rhumatisme. .

(Yest surtout dans les formes graves du rhumatisme articulaire
aigu que la péricardite se développe ; et si 'on recherche I'influence
du sexe, de 'ige, des professions, on arrive facilement & cetle con-
clusion, qu’elle est plus [réquente chez 'homme que chez la femme,
chez les jeunes gens que dans I'dge adulle ou la vieillesse, et qu’elle
atteint de préférence les individus soumis aux prolessions les plus
peénibles (2) : et 4 cel égard Sibson insiste sur la fréquence de la

(1) In Reynolds's System of Wedicine, t. 1V, 1877.
(2} Sur 168 cas de rhumatisme chez des femmes de tout age, 28 fois on a diagnos-
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péricardite chez les jeunes domestiques au-dessous de vingt el un

ans (1). Tout cela est hien d’accord avee la fatigue en général, el la
faligue du péricarde en particulier.

Epoque d’apparition de la péricardile dans le cours du rhima-
lisme arliculaive aigw. — En général, la pérvicardite se développe
pendant le premier el le second septénaire du rhumatisme. Rare-
ment elle apparait & une époque tardive, el dans ces cas elle a suivi
une rechute du rhumatisme. Mais il y a un grand nombre de cir-
constances ot il semble que la péricardite et Paffection articulaire
se sont développées simultanément et indépendamment 'une de
Fautre. Selon la remarque de Sibson, il est en effet assez fréquent
d’observer de la matité précordiale et un bruit de frottement vers
le troisiéme ou le quatrieme jour de la maladie; et comme la
phlegmasie du péricarde ne peut se manifester par des signes phy-
siques que lorsque I'épanchement ou I'exsudation pseudo-membra-
neuse sonl assez abondants, on doit en conclure que le début réel de
la péricardite, qui a préeédé de quelques jours apparition de ces
signes, a coincidé avee le début du rhumatisime.

Mais il est un certain nomhre de cas plus curieux ott la péricar-
dite s'est manifestée avant I'éclosion des symptomes articulaires ; et
ces faits ont une grande valeur au point de vue de la physiologie
pathologique et de la nosologie, car ils montrent que la péricar-
dite rhumatismale ne doit pas élre considérée comme une compli-
cation, mais comme une manifestation du rhumatisme. Peu umporte
que 'on accumule les stalistiques pour prouver que plus affection
articulaire est intense, plus la péricardite a de chances de se déve-
lopper; la seule conclusion que 'on puisse en tiver, ¢’est que dans
ces cas le rhumatisme était grave; et il reste toujours ce probléme
d résoudre : « Quelles sont les conditions qui déterminent celte
localisation? » Probléme qui n’est qu’un cas particulier d'un autre
plus général : « Quelles sont les causes qui déterminent les locali-

liqué une péricardite : 19 de ces malades étaient domestiques; 14 avaient moins de
vingl ans, et & avaient de vingt el un & vingt-cing ans. (Sibson, in Reynolds's System
nf ,ﬁrdf::iiit!.}
(1) sibson, loc. cil.
PETER. 5
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sations rhumatismales? » J'ai montré aillenrs (1) que les détermi-
nations morbides rhumatismales reconnaissent deux facteurs : 1° la
faible organisation du tissu; 2° la faligue de ce méme fissu; que
les tissus les moins organisés sont le cartilage, le tissu fibreux et
les séreuses. Si les séreuses articulaires sont les premiéres atteintes
dans le rhumatisme aigu, c’est qu’elles réunissent ces deux con-
ditions d’étre fatiguées et d’offrir une organisation rudimentaire.
Ce qui met en relief Uinfluence de la fatigue.

Or, disais-je dés 1869, « ce qui est [véquent dans et par le rhu-

matisme aigu, & I'égal presque de Uendocardite, c’est Uinflammnia-
tion du péricarde ». Mais pourquoi, parmi les séreuses splanch-
nigques rhumatisées, le péricarde I'est-il infiniment plus souvent?
« Cest que la fonction du péricarde est de subir le choc (¢'est le
mot) du cceur en systole, et d’en faciliter les mouvements; a chaque
révolution du cceur, celui-ci s’en vient frapper contre le feuillet
antérieur du péricarde pariélal avec une énergie proportionnée an
volume de l'organe, a I'accélération du cours du sang, ete. De sorte
que de méme que Pendocarde subit le choe de I'ondée sanguine,
ainsi le péricarde subit le choe du coeur. Eh bien, & 'analogie phy-
siologique correspond l'analogie pathologique, et comme I'endo-
cardite, la péricardite rhumatismale est fréquente (2).

» Mais ce n’est pas tout. Les lésions de la péricardite se voient
surtout & la face antérieure du péricarde viscéral comme du péri-
carde pariétal ; ¢’est sur la paroi antérieure du ventricule droit que
se voient les plaques laiteuses (fig. 4), les épaississements du
péricarde, qui sont i celui-ci ce que sont & 'endocarde les plaques
athéromateuses, cartilagineuses ou caleaires. Mais celte face anlé-
rieure du ventricule frotte avec une bien autre puissance sur une
surlace bien autrement résistante — la paroi thoracique — que ne
le fait la face postérieure sur le diaphragme, qui céde & laclion
umpulsive. Et cependant il y a une plaque laiteuse rudimentaire i
la face postérieure, au niveau du point de frottement sur le centre

(1) M. Peter, Clinique médicale (1™ édit., 1874), t. 1, p. 359 et suiv.
(2) « Dans le rhumatisme articulaire aigu généralisé fébrile, l'endopéricardite est la
risxle, la non-coincudence Uexceplion. » (Bouilland.)
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aponévrotique du diaphragme. Done ici encore, comme pour I'en-
docardite, lésions maxima aux points les plus fatigués (1). »

(Vest & ce point de vue que Sibson a exposé la série des accidenls
rhumatismaux, qui paraissent s’enchainer les uns aux autres.
Comme point de départ, exposition au froid et an chaud, combinée
a un travail ou 4 un exercice exagéré. Quand I'affection articulaire
est grave, elle provoque un travail excessif et méme une action
tumultueuse du coeur, qui ameéne secondairement une inflamma-
tion des tissus fibreux de cet organe proportionnelle en gravité
a langmentation d’action du ceear (2). Nous verrons hientot que
le méme auteur a voulu expliquer par un méecanisme analogue
la péricardite dans la maladie de Bright,

2" Rhumatisme blennorrhagique. — 11 est assez rare d’observer
la péricardite dans le rhumatisme blennorrhagique, pour que
M. Fournier en nie I'existence, el M. Talamon, dans le travail cri-
tique qu’il a inséré dans la Revue mensuelle (3), ne cite comme
authentique que le fait de Lehmann. D un autre eoté, M. Raynaud (4)
affirme en avoir observé un qui ne laisse aucun doute dans son
esprit.

5" Rhumatisme chronigue. — L encore la péricardite est rave;
et la raison en est qu’il s’agit 1a d’une affection trés différente du
rhumatisme, que le rhumatisme dit « chronique » est un pscudo-
rhumatisme. ¢« Pourtant, dit M. Charcot, depuis que mon attention
s'est portée sur ce point, j'ai vu plusieurs fois une péricardite
coincider avec les exacerbations des arthropathies chez des sujels
atteints de rhumatisme chronique, et offrir les mémes caracteres
que dans le rhumatisme aigu. Sur neut aulopsies que jai prali-
quées en 1863 avec M. le docteur Cornil, je 'ai rencontrée quatre
fois (9). »

(1) M. Peter, Clinigue médicale (1™ édit., 1873), t. 1, p. 359,

{2) Sibson, Reynolds’s System of Medicine, 1877.

(3) Tome 11, p. 141.

(4) Nowveauw Dict. de med. el de chir. pratiques, art. PERICARDITE.
(3) Charcot, Lecons sur les maladies des vieillards.
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4 Maladie de Bright. — Sur un total de 1682 cas de maladie de
Bright analysés par Sibson, la péricardite existait 136 fois, par
suite dans un douzieme des cas. Mais si 'on éludie séparément Jes
diverses formes de néphrites, on constate de grandes dilférences,
el le tablean suivant, que nous avons dressé d’aprés Sibson, montre
que la péricardite est rare dans la néphrile parenchymateuse chro-
nique (gros rein blanc des Anglais), qu'elle est rare aussi dans la
dégénérescence amyloide du rein et dans les néphrites conséeutives
a la scarlatine. En somme, elle se rencontre surtout dans deux
conditions, dans la maladie de Bright aigué non conséeutive & la
scarlatine, et dans la néphrite interstitielle ; el pour cetie raison
que la néphrite interstitielle est le plus souvent liée ou & la goulte
ou & la dégénérescence généralisée du systéme artériel aortique, el
que la péricardite pourrait bien étre alors une manifestation goul-
teuse ultime, ainsi que j'en ai vu des exemples trés probants.

| |
ROMBRE | e |l
pES cAg, | PERICARDITE.| PLEURESIE. | PERITONITE. | PNEUMONIE.

-

1* Maladie de Bright aigué ,
consécutivei la scarlatine. 3 | 2(6°4) | T(20,7°/)) 4(20,6°/.)| 8(23=/)
2¢ Maladie de Bright aigué
non conséculive a la scar-

L ] e e o o(13°/,) G (19,4°/4)) 3 {T,T >f) | 8(20,5 =
3 Rein gras ou gros rein
T FY e i e e e 136 9(8,7°/,) 130(2224,) 9(6,6%/,) 23(17 )

4 Reingranuleuxcontracté.| 226 |38(16,8°/,)(47(21°/) |11(5°/4) [25(11°/,)
5° Rein amyloide o.oue-aa| 120 ) A1.5°4) 112(0,224) [11(9.224) |14(11,7%/;)

Mais ici se pose de nouveau la question que nous avons soulevée
i propes du rhumatisme : « Quelle est la raison du développement
de la péricardile dans la maladie de Bright? » 1l semble que les con-
ditions qui provoquent la péricardite soient différentes de celles qui
donnent naissance a la pleurésie, & la péritonite ou a la pneumonie;
mais jusqu’a présent nous ignorons de quelle nature elles sont.
Sibson tend & admelire que les complications cardiaques, et par
conséquent péricardiques, de la maladie de Bright se rattacheraient
A une suractivilé du eccur, et par suite & une fatigue de cet organe.
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— Dans le mal de Bright, comme dans le rhumatisme, il y a une
tendance aux inflammations des séreuses; par analogie, on peut
done soutenir que dans ces deux maladies les déterminations mor-
bides reconnaissent les mémes causes.

Indépendamment de ce qu’elle pourrait bien n’éire en certains
cas qu'une manifestation goutteuse, je crois que la péricardite peut
encore élre un fait de dyscrasie, d’infection par urinémie, et qu’il
y a péricardite alors, comme on I'observe au cas de fiévre puerpé-
rale on d'infection purulente.

9° Fiévres typhiques et éruptives. — CGest vraisemblablement
aussi par un fait de dyscrasie que la péricardite peut survenir dansles
typhus, dans la fiévre puerpérale on typhus puerpéral (et alors Ia
péricardite est ordinairement purulente), dans la pyvohémie (et alors
elle est nécessairement purulente) ; comme aussi dans la variole el
surtout dans la scarlatine (o1 ’épanchement peut étre trés abondant
et trés souvent purulent).

ARTICLE 111

ANATOMIE PATHOLOGIQUE GENERALE DES PERICARDITES

Je commencerai par formuler cette vérité paradoxale, que la
péricardite est essenliellement, fondamentalement une maladie
bénigne, qui ne devient grave qu’en raison de circonstances éven-
tuelles, indépendantes de la maladie primitive, de la lésion de la
séreuse, mais dépendantes des rapports de cette membrane avec le
muscle cardiaque et surtout avee les nerfs du coeur.

La péricardite rhumatismale, ordinairement hénigne, donne peu
souvent 'occasion de faire 'examen anatomique de la péricardite;
il n’en est pas ainside la péricardite concomitante du mal de Bright,
laquelle est presque toujours fatale, comme le sont les péricardites
consécutives & des maladies infectieuses ou aux diverses cachexies.
On devrait done, pour offrir une description exacte des lésions de
la péricardite, étudier successivement et séparément les péricardites
rhumatismales, brightiques, scorbutiques, pyohémiques, tubercu-
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leuses, elc.; mais les documents manquent encore pour une pa-
reille étude, et, bien que nous puissions noter quelques différences
dans la qualité et la quantité des produils inflammatoires dans ces
divers cas, il semble que le processus phlegmasique soit matérielle-
ment assez pen différent, malgré la différence profonde du génie
morbide de chacune de ees péricardites.

A Touverture du thorax d’un individu qui a succombé a la péri-
cardile, on tombe sur le péricarde, qui est habituellement (rés
distendu et qui a refoulé les poumons pour se melttre directement
en rapport avee le sternum ef les cartilages costaux. 1l se présente
sous une apparence conique, ou plutot piriforme, la base du sac re-
posant sur le diaphragme, le sommet répondant & la poignée du
sternum. Le poumon n’est pas le seul organe comprimé; le dia-
phragme est abaissé; I'cesophage, les bronches, I'aorte descendante,
sont refoulés vers la colonne vertébrale; le sternum el les cartilages
coslaux du coté ganche sonl projetés en avant, et cette déforma-
lion de la poitrine est pendant la vie un signe important de la
péricardite.

Si 'inflammation a duré longtemps, le péricarde, au lieu d’étre
minee, ferme, lisse, s’épaissit et contracte des adhérences avee les
parties voisines.

Si I'on ouvre le sac, il s’en échappe une quantité plus ou moins
considérable de liquide clair, citrin, contenant le plus souvent des
matieres floconnenses ; quand les flocons sont mélangés an liquide,
cilui-ci présente un aspect louche, trouble. La quantité du liquide
varie suivant les eas : parfois pen abondant, il peut 8'élever jusqu’i
1500 ou 2000 grammes, comme dans le cas de Louis, ot le péricarde
mesurait sept pouces et demi de hauteur, sur neuf pouces de lar-
geur & sa base. Dans un autre eas observé par Sibson, la quantité
de liquide épanché était de 1625 grammes, et le sac péricardique
semblait oceuper toute la partie antérieure de la poilrine; il cachait
complétement le powmon gauche, et comme la bronche gauche étail
¢galement comprimée, on voit quels obstacles I'épanchement devait
apporter i la respiration.

En général, la quantité de liquide n’est gque de 400 4 500 grammes,
ravement au-dessous de 100.
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Quand le péricarde est vidé de son contenu liquide, on voit que
ses deux fenillets, parviétal et viseéral, sont recouverts d'un exsudat
psetdo-membraneux. Cette fausse membrane est ravement (rés
adhérente, et quand on la détache des pavois du péricarde, on voil
que la séreuse a conserve, pour ainsi dire, ses caractéres normanx,
Elle est un peu plus rouge, plus injectée, plus opaque qu'a I'état
normal, mais elle a conservé son poli; d’autres fois elle est comme
imbibée par le sang ; enfin dans cerlains eas elle esl épaissie el se
détache plus facilement de la surface du ceeur.

L'exsudat se compose done de deux parties, 'une liquide, Pautre
conerete, formant les fausses membranes et ces flocons qui nagent
librement dans le liquide on se mélent intimement avee lui.

Avant d’étudier la composition de cet exsudat, il importe de voir
de pres la fausse membrane, sa coulenr, son épaisseur, son siége,
et enfin ses apparences extérieures.

La surface libre est habituellement hérissée de saillies, d’aspé-
rités (fig. 6) présentant la forme de papilles, on bien elle est réticu-
lée, aréolée. Corvisart la comparait « & la surface interne du bonnet
ou second estomac du veau »; mais la comparaison de Hope est plus
ingénieuse, attendu qu’elle nous donne en quelque sorte le méca-
nisme qui préside d la formation de ees irrégularités : il compare en
effet cetle disposilion réticulée de la fausse membrane i ce que
I'on observe quand on sépare I'une de l'autre deunx assiettes plates
préalablement enduiles de beurre.

L’épaissenr de la pseudo-membrane est vanaole; elle peut
atteindre plusieurs millimétres, tandis que dans d’autres cas elle ne
se révele que parce que le péricarde est moins poli, moins donx aun
toucher gqu'a I'état naturel. Son adhérence varie également : trés
faible au début de la péricardite, elle augmente quand la phlegmasie
a duré un certain temps.

La couleur est habituellement jaunitre, el Hope la compare i la
couleur de paille claire ; quelquefois sa teinte est grisilre on rou-
gedlre. L'un des points les plus curicux de la fansse membrane,
c’est le siege quelle occupe, car ce siége correspond au siége de
I"inflammation; et dans une péricardite généralisée, c’est 1 on la
phlegmasie a élé le plus intense que l'on voil les fausses mem-
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branes les plus abondantes. Or, c’est précisément an niveau des
plaques de frottement que I'observation démontre qu'elle est le
plus intense. Tantot le cceur est enveloppé dans sa totalité et uni-
formément ; tantdt Pexsudat concret est limité & certains points;

F16. 6, — Péricardite rhumatismale o lroisieme jour.

A, exsudat fibrineux eorrespondant & la plague de froliement do venlricule droit. — B, exsudat fibri-
neux eorrespondant & la plague de froltement de la pointe du eccur. — €, exsudat fibrinenxs eorpes-
pund:mt a une plagque da frotflement qu'on observo souvent i la baza de Paorte.

alors, dans la majorité des cas, il est également localisé dans ces
points o1t nous avons vu que siégeaient les plaques de frottement,
c'est-d-dire la partie antérieure du ventricule droit et la pointe du
cceur (fig. 6). Nous trouvons li une nouvelle preuve de nolre
théorie, que les délerminations locales du rhumatisme dépendent
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de la fatigue des organes, et que le maximum des lésions cor-
respond aux parties qui par leur fonctionmement sont le plus
irritées.

D’aprés le siége des fausses membranes on a divisé les péricar-
dites, au point de vue anatomique, en plusieurs groupes : 1°les pé-
ricardites généralisées ; 2° les péricardites partielles. Les péricar-
dites partielles, & leur tour, doivent étre distinguées suivant que
I'inflammation porte sur le péricarde viscéral et sur le péricarde
pariétal. C’est li une distinction trés importante, car nous verrons
bientot que la péricardite partielle n'intéressant pas les nerfs du
voisinage a une symptomatologie trés spéciale, qui est « de n’étre
pas douloureuse et de n’avoir pas la gravité quiimplique le trouble
fonclionnel de certains nerfs ».

[’épanchement de la péricardite, comme celui de toute mem-
brane séreuse enflammée, est constitué par le sérum du sang plus
ou moins riche en fibrine, plus ou moins mélangé de globules de
sang. Il y a en effet, par suite de Pexeés de pression vasculaire,
tout i la fois: 1° extravasation de la partie la plus fluide du sang, qui
est le sérum (mais ce sérum est lni-méme de par inflammation plus
riche en fibrine qu'a I'état normal) ; 2° extravasation de leucocyles
et méme de quelques hématies.

De sorte que dans la péricardite avec épanchement, méme |a
moins purulente, méme la moins hémorrhagique, le microscope
permet de reconnaitre dans I'épanchement, aux parties les plus
déelives du sac péricardique, et des leucocytes, et des hématies,

Ainsi le liquide de la péricardite aigué la plus franche est du sé-
rum du sang en nature; que le processus phlegmasique s'exagére
en un certain sens ou se dévoie, et voila que I'épanchement devient
¢elul d'une péricardite purulente ou d’une péricardite hémorrha-
gique,

Mais la fluxion vasculaire dans le péricarde enflammé n’entraine
pas seulement une extravasation du sérum, elle produit  la surface
de la membrane séreuse, et par le fait méme de ’hyvperinose phleg-
masique, une transsudation de fibrine, véritable séerétion sur place,
laquelle reste adhérente aux points qui I'ont produite; et ces poinls
d’élection sont précisément ceux ol nous avons vu se produire
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spontanément, et en dehors de toute inflammation, les plaques de
frottement (voy. la fig. 6, et comparativement la fig. 4).

(Juand la péricardite est intense et généralisée, la fibrine exsudée
el adhérente peut vevétir la totalité du péricarde viseéral, et alors
elle prend un aspect punctiforme, grenu, dans la plus grande partie
du péricarde, alfectant la disposition tomenteuse, ou celle du feuil-
let des ruminants, au niveau de la face antérieure du ventricule
droit, de la pointe du cceur et de la face postérieure du ventricule
gauche, c’est-d-dire au niveau des points de frottement (voy. les
mémes lig. O el 4).

Aux parties correspondantes du péricarde pariétal, I'exsudat
fibrineux présente les mémes dispositions (voy. lig. 6); quand au
contraire I'exsudat fibrineux n’est pas généralisé, ¢’est presque
uniquement au niveau des points de frottement qu’il se dépose.

Indépendamment do sérum du sang qui est resté fluide, indd-
pendamment de la fibrine qui est adhérente et déposce sous forme
de fausses membranes adventices, on peut trouver nageant dans la
sérosité des flocons de fibrine coagulée, d’aspect parfois lamelli-
forme, emprisonnant dans leurs mailles des globules blanes et des
globules rouges du sang, mais d’ailleurs absolument incapables de
s'organiser, a4 inverse de la fibrine adhérente au péricarde, la-
quelle, participant & la vitalité de celui-ci, peut se vasculariser,
s'organiser, et devenir le point de départ d’adhérences définitives
entre les deux feuillets du péricarde (1).

JPaurai ¢té complet si jajoute qu'on trouve, nageant dans le
liguide de I'épanchement, ou accumulées en dépdt a la partie infé-
rieure de celui-ci, de nombreuses cellules épithéliales plus ou
moins altérées et provenant de la desquamation du péricarde.

La péricardite brightigue peut présenter les mémes caracteres
que la péricardite rhumatismale; ponrtant il semble que I'épanche-
ment liquide est moins abondant el que la forme séche est plus
[réquente; et, dans certains cas, an lien d’étre séro-fibrineux,
I’exsudat est franchement purulent ou bien hémorrhagique. La cou-

(1) Yoyez plus loin, d'une part, Allerations fibrense el osseuse dit péricarde, et, dautre
part, Symphyse cardiaque.
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leur des fausses membranes est modiliée de son coté; au lien d'étre
oris jaunitre, elle offve une teinte rougedtre uniformément ou par
plaques.

Souvent il y a des adhérences partielles, et le sac péricardique
est divisé par des loges distinctes ou communiquant entre elles,
dans lesquelles se dépose I'épanchement liguide.

La péricardite scorbutique est essentiellement caractérisée par
un épanchement sanguinolent sur Porigine duquel on est loin de
s'entendre. S'est-il développé une néomembrane dont les vais-
seaux se seraienl rompus, comme dans la pachyméningite telle gue
I'entend Virchow? (Vest une hypothése peu probable. 1l est plus
simple d’admettre que le sang s’est épanché dans le péricarde,
comme il s'est extravasé dans le tissu conjonctil’ sous-cutancé, dans
I'épaisseur des muscles ou a travers les muqueuses, par suite d'une
altération du sang ou des parois vasculaires. Dans cette hypothése,
I'inflammation, au lieu d’étre primitive, serait secondaire.

Il s’en faut que la péricardite hémorrhagique soit seulement le
fait du seorbul : en France, on le scorbut est rare, on l'observe
dans la maladie de Bright, I'alcoolisme, les cachexies eancéreuse
ou tuberculeuse, et méme la leucocythémie; d’on 'on voil que
'hémorrhagie est le fait de la dyscrasie et non de la nature spéciale
de la néomembrane.

La péricardite purulente qui se rattache aux maladies générales
ou infectieuses est caractérisée par un épanchement de pus qui,
dans certaines circonstances, peut prendre une odeur félide el
putride. La fausse membrane est alors formée d'une couche molle
[rés épaisse, infiltrée de pus, et qui se détache facilement. Quand
la péricardite purulente a été précédée d’abes de voisinage, dn
myocarde par exemple, ou quand elle a eu une marche trés rapide,
il peut se faire que 'on ne rencontre aucune trace de fausses men-
branes sur la surface de la séreuse.

La péricardite tuberculeuse est loin d'étre rarve, et se renconlre
aussi bien chez les enfants que chez les vieillards. Elle affecte hahi-
tuellement une marche chronique, et s'accompagne le plus ordinai-
rement d'un épanchement faible ou presque nul; les deux feuillets
du péricarde sont reliés 'un & Pautre par des fansses membranes
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au milien desquelles on trouve des tubercules miliaires ou ayant
subi la dégénérescence caséeuse. Le siége exact des tubercules a
prété a contestalion. Pour Laennec, les granulations étaient situées
dans les fausses membranes elles-mémes et délaient secondaires
a I'inflammation. Mais en général elles siégent, soit dans le sarco-
lemme du eceur, soit dans I’épaisseur du peéricarde lni-méme, dans
sa portion viscérale ou pariétale. Les tubercules du cceur ne g'ac-
compagnent pas toujours de péricardite; la péricardite ne se déve-
loppe que lorsquiils siégent superficiellement. En général, on
trouve des tubercules dans le poumon ou dans d’autres organes.
Chez une jeune fille de treize ans observée par Peacock (1), on
ne trouva de tubercules dans aucun viscére que le ceeur. En réa-
lité, la tuberculose localisée au péricarde se voit surtout dans le
jeune dge.

La péricardite eancéreuse est habituellement séche, et, quand il
existe un épanchement, celui-ci est hémorrhagique. Dans un eas
eité par Peacock (2), la masse cancéreuse, située pres de P'origine
de Partére coronaire antérieure, sélait ramollic, avait perfore
les parois artérielles, et il s’était produit une hémorrhagie dans
le péricarde.

La péricardite par propagation n’offre rien de particulier & noter
au point de vue de la nature de I'épanchement : suivant la maladie
qui lui a donné naissance, elle est séche ou avec épanchement,
générale ou partielle; dans quelques cas méme Pinflammation s’est
hornée au sac fibreux, la séreuse restant indemne.

Avant d’aborder I'étude pathogénique et histologique des lésions
de la péricardite, 1l importe de passer en revue les altérations con-
comitantes possibles. J'ai déja indiqué la compression des organes
voisins, du poumon par exemple. Je noterai encore, sans v insister
davantage, 'endocardite, la pleurésie, la pnewmonie, qui sont au-
tant de manifestations de la maladie primitive dont la péricardite
elle-méme est une expression. Je dirai enfin que Kussmaul a insisté

(1) Reynolds, A System of Medicine, t. 1V.
(2) Id., ibid.
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sur linflammation du tissu cellulaive du médiastin, entrainant la
formation de brides fibreuses qui unissent intimement le péricarde
aux organes voisins, lésion qui se traduirait par un symptome cli-
nique, le pouls paradoral.

Mais ce que je veux surtout laire remarquer, ¢’est que le ceeur
el les gros vaisseaux sont intéressés; c'est que les nerls voisins, les
phréniques, le plexus cardiaque, participenl aussi au processus
phlegmasique.

Quand I'épanchement est abondant, on comprend facilement qu'’il
doit comprimer, non pas les ventricules, qui sont résistanis, non
pas les artéres, qui se laissent difficilement affaisser; mais bien les
veines caves ou les veines pulmonaires, et méme les oreillettes du
ceeur, Dans ees cas, la circulation est singulierement génée, et 'on
s'explique la congestion pulmonaire qui peut aboutir & I'apoplexie,
la congestion des veines du cou et de la face, les cedémes péri-
phériques.

La myocardite, ¢'est-i-dire 'inflammation des fibres musculaires
du coeur sous-jacentes au péricarde, est presque constante; mais,
@ mon sens, on lui a fait jouer un role excessif. En effet, jamais la
myocardite ne comprend, il s'en faut bien, toute I'épaisseur du
muscle cardiaque; les couches superficielles sont seules atteinles,
el ces lésions ne suffisent pas pour expliquer les défaillances car-
diaques des péricardites graves.

Sur une épaisseur de 1 a 4 ou, au maximum et trés rarement,
5 millimétres, on peut trouver alors la fibre musculaive trés molle,
de couleur jaune pile, opaque ou gris rougeitre; d’autres fois il
y a une veritable dégénérescence graisseuse, carvactérisée par l'ac-
cumulation de gouttelettes de graisse dans 'inlérieur méme des
cylindres primitifs; d’autres fois, enfin, la fibre musculaive est
fragmentée, ramollie, et le cément qui unit transversalement les
cellules musculaires du myocarde a disparu : c¢’est un fait qu’ont
mis en lumiére les recherches de MM. Landouzy et J. Renaut.

Dans cerlains cas de péricardites suraigués, hémorrhagiques ou
purulentes, mais qui ne sont telles qu'en raison de I'excessive gra-
vité de la maladie générale dont la péricardite est a peine une ex-
pression locale; cette altération du myocarde, toute rapide et tout
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intense qu’elle puisse étre, n'envahit le tissu musculaire du ceeur
que dans I'épaisseur de quelques millimétres, et cela de laveu
meéme de ceux qui font jouer & 'altération du myocarde un role
prépondérant.

Je ne saurais trop y insister; mes ¢tudes personnelles, non moins
que Panalyse approfondie et respeclueuse des travaux de savanls
dont japprécie les recherches sans toujours en accepier les conclu-
sions, me permettent d’affirmer que les formes malignes, synco-
pales, de la péricardite, reconnaissent, non une lésion musculaire,
mais une lésion nerveuse, et I'étude que nous avons faite des rap-
ports nous indique d’avance sur quels nerfs porte Linflammation.
En un mot, suivant son siége, la péricardite peut provoquer la
névrite, soit des nevls phréniques, soit des nerfs cardiaques.

Jai en effet deux fois trouvé une lésion des nerfs phréniques,
ainsi que de quelques-uns des filets du plexus cardiaque, dans
des cas de péricardite primitivement aigué et passée i Délat
chronique (1).

Le névriléme était épaissi, vascularisé, trés adhérent au péri-
carde el aux fausses membranes qui doublaient celui-ci; les tubes
nerveux étaient ¢ et i élranglés et privés de myéline au niveau
des points d’élranglement.

Parfois la séreuse ofire une surface bourgeonnante, ou méme se
ramollil, s'ulceére et se perfore. On cite quelgues cas de transforma-
tion putride du liquide purulent (épanchement sanieuz).

L'ewsudal hémorrhagique peutétre formé par le mélange du sang
avec de la sérosité fibrineuse ou purulente, ou bien il peut étre
franchement hémorrhagique. Kyba en aurait mesuré 3 & 10 litres
dans la péricardite scorbutique.

L’épanchement hémorrhagique est assez fréquemment primitil
(alcoolisme, mal de DBright, cachexie tuberculense ou eancéreuse,
scorbut, purpura, vieillesse).

Comme pathogénie, les auleurs contemporains admellent une
sorte de pachypéricardite antérieure & hémorrhagie, ¢’est-d-dire
quici, comme pour la pachyméningite, 'hémorrhagie serait due &

(1) Yoyez plus loin Angine de poilrine.

&
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la rupture de vaisseaux de nouvelle formation développés dans des
fausses membranes ; cependant I'hémorrhagie pourrait bien pro-
venir du péricarde méme : tel un cas de péricardite hémorrhagique
cons¢cutive an mal de Dright, trés bien étudié par M. Maurice
Raynaud.

« Les soi-disant fausses membranes faisaient partie du péricarde
lui-méme épaissi ; dans les couches les plus minces du tissu muscu-
laire du eceur, on trouvail une innombrable quantité de noyaux
colorés en rouge. Au contraire, les couches superficielles se présen-
taient sous forme de fibrine granuleuse ou de gros blocs fibrinenx
amorphes évidemment compris dans I'épaisseur du péricarde. Dans
les couches intermédiaires, on distinguait d’autres fragments fibri-
neux sous forme de boyaux : c¢’étaient des capillaires remplis par
une matiere coagulée; en dehors de son revétement épithélial, on
trouvait de la fibrine désagrégée, de jeunes cellules, des leucoeytes.

» Le travail hémorrhagique se passait done dans le péricarde lui-
méme profondément altéré, »

Classiqguement et plus ou moins théoriquement, il n'est pas sans
intérét de donner une vue d’ensemble de 'évolution du processus
anatomo-pathologique, et d’en étudier ainsi la pathogénie comme
I’histologie.

Dans une premicre période de cette évolution, ou période d’hypé-
rémie, laquelle est de rés courte durée, on ohserve, indépendam-
ment de la dilatation du résean vasculaire, des taches ecchymo-
liques isolées ou confluentes. Alors le péricarde, rongedtre, violace
en cerlains poinlts, est opalin, dépoli en certains autres par le fait de
la desquamation épithéliale. En effet, les cellules de I'épithélium
participent nécessairement i la poussée hypéréminque : elles se
gonflent, se remplissent de fines granulations et deviennent troubles,
puis tombent, laissant ainsi par places la séreuse dépolie et comme
exulcérée.

De méme qu'an nivean des taches ecchymotiques il se fait une
extravasation d’hémalties, ainsi au nivean des dilalations vasculaires
sans rupture il se pent faire une extravasation de la fibrine ou de
la totalité des éléments du sérum méme du sang. Dans le premier
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cas, ii v o péricardite séche; dans le second (extravasalion de la
totalité des éléments du sang), 1l y a péricardite avec épanchement.

Dans tous les cas, ies altérations débutent & la base du ceeur et i
I'orifice des gros vaisseaux, c'est-d-dire au niveau des points du
plus grand frottement.

Dans la péricardite séche ou sans épanchement, on trouve une
couche fibrineuse, orenue, tapissant lés deux feuillets, surtout le
viscéral ; les dépots sont disposés par plaques séparées ou réunies
en presqu’iles, pouvant étre séparées des couches sous-jacentes,
arisitres, minces au début, de plus en plus épaisses et résistantes,
et formées alors de lamelles superposées. La surface, rarement
reguliére, présente ordinairement de petites membranes, des pro-
longements coniques et polypiformes (cor tomentosum, hirsutum,
villoswin), de maniére a offrir la forme d’'un reticulum dont les
mailles sont remplies de cellules, les unes semblables aux globules
blanes du sang, les autres & endothélium normal, d’autres enfin
rappelant I'aspect des myéloplaxes.

Les plans superficiels de I'exsudat sont pauvres en cellules el
riches en fibrine; dans les couches profondes, les globules blanes
sont accumulés. Des cellules embryonnaires forment de nombreuses
pelites élevures & la surface de la séreuse, puis infiltrent les lacunes
du tissu conjonclif sous-jacent ; les lymphatiques de la séreuse sonl
gorgés de lencocyles (Ranvier).

Les pseudo-membranes fibrineuses prennent parfois une colora-
lion rougedtre (par la présence de globules rouges). Tot ou tard
elles subissent une sorte de déliquescence moléculaire qui les rend
susceptibles de résorption. Mais les végétations de la séreuse elle-
méme peuvent s’organiser lentement et donner naissance & des
excroissances villeuses, & des plaques laiteuses ou a des adhérences,

Dans la péricardile avee épanchement, parfois au bout de quel-
ques heures, ordinairement en deux ou trois jours, un épanchement
considérable est constitue. Ce liquide se résorbe parfois avee une
excessive rapidité, surtout dans la forme rhumatismale. Quand la
transsudation est peu abondante, elle se rassemble d la base du ceenr
ou reste infiltrée dans les fausses membranes. Quand la quantité
dépasse quelques centaines de grammes, le cceur est entouré el
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refoulé en arriére, & moins que des brides ne le maintiennent dans
une position vicieuse,

On trouve rarement plus de 500 & 600 grammes de liquide.
M. Gosselin cite cependant un cas ont le péricarde conlenait 2 lilres
de liquide.

Quant aux Iésions de voisinage ou par propagation, elles peuvent
élre une fibro-pérvicardite par envahissement de la portion fibreuse
du péricarde.

Dans des cas rares de péricardile purnlente, on peul trouver dans
ce manchen fibro-conjonctil des foyers abeédés ou une véritable
infiltration de pus.

A ces altérations se rattache la médiastino-péricardite calleuse,
décrite par Griesinger (1854) et Kussmaul (1873). L'inflammation
se propage au tissu cellulaire du médiastin, et forme des masses
indurées, des brides qui unissent le péricarde au slernum ou
i la paroi costale, quelquefois méme aux gros vaisseaux de la base
du ceeur.

L’inflammation peut gagner les plévres, surtout la gauche, l'aorte,
le cewr, le plexus cardiaque et les nerfs propres du coeur.

Il est difficile d’affirmer une relation de cause a effet entre la
péricardite et Uendocardile par intermédiaire des lymphatiques;
cependant Desclaux vit, 4 la suite d'une péricardile expérimentale,
la phlogose gagner I'endocarde. Dans les inflammations spontanées,
Je crois que c’est la maladie eénérale, protopathique, rhumatisme
ou autre, qui a engendré simultanément la péricardite et 'endo-
cardite.

Les altérations du myocarde sont beaucoup plus fréquentes, mais
loujours trés superficielles. Quand la péricardite est subaigué, la
dégénérescence du myocarde suit pas a pas l'inflammation de la
streuse. Dans des cas plus aigus, la fibre musculaive présente deux
lésions distinetes, la dégénérescence graisseuse et une [ragmenta-
tion spéciale de la fibre musculaire (Landouzy et . Renaut), mais
cela dans I'épaisseur de quelques millimétres seulement; ce qui ne
suffit pas, je le répéte i dessein, pour frapper d’inertie la presque

totalité du muscle eardiaque, restée intacle.
PETER. i
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Dans les péricardites suraigués, hémorrhagiques ou purulentes,
il peul se faire en quelques heures une destruction compléte du
tissu musculaive sur une étendue de plusieurs millimétres. Quant
aI’épanchement, dans quelques cas sa résorption est compléte, mais
le retour a I'état normal est exceptionnel ; le plus souvent le liquide
se résorbe en laissant des reliquats; enfin exsudat qui tapisse les
feuillets du péricarde a de la tendance a4 s’organiser, lantol sous
forme de plaques ou de callosités rugueuses ou polies par le mou-
vement de va-et-vient du caeur; ces plaques sont libres ou adhé-
rentes dela face pariétale a la face viscérale, formant alors des brides
qui cloisonnent la cavité et quelquefois la remplissent (symphyse
cardiaque). Ces adhérences peuvent subir ultérienrement I'infiltra-
tion calcaire (ossilication du péricarde) et entraver considérablement
les contractions cardiaques.

ARTICLE 1V

SYMPTOMES DES PERICARDITES

Nous avons vu que la péricardite peut étre partielle, — c'est
ordinairement et heureusement le cas le plus fréquent, — ou géné-
ralisée. Ce que nous savons déja des plaques de froltement nous
permet de comprendre que la péricardite parlielle s’observera le
plus souvent au niveau des points les plus heurtés, les plus frottés,
les plus fatigués : i la face antérieure des ventricules, 4 la pointe
du corur, autour des gros trones vasculaires. Si elle est si fréquem-
ment latenle, ¢’est que le myocarde est assez peu sensible au niveau
de ces points. Maintenant, que I'inflammation frappe le péricarde
pariétal dans une plus grande étendue, les nerfs phréniques peuvent
étre intéresses, el il en résulte des modifications profondes dans la
symptomatologie. Enfin, si la péricardite se généralise, si le pro-
cessus inflammatoire s'étend jusqu’aux nerfs propres du cceur, la
symptomatologie devienl excessivement complexe, et il s’ensuit par-
fois les conséquences les plus graves,

Je décrirai & part, el d’abord, au point de vue symptomatique,
la péricardite qui est el reste localisée,
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La péricardite peut étre partielle au méme titre que la pleurésie.
On peut méme affirmer que les péricardites partielles sont bien

plus fréquentes el heureusement moins graves que la péricardite
oénéralisée.

I. — Péricardites partielles.

Les péricardites partielles les plus fréquentes sont les péricardites
pariétales; ou mieux, la péricardite partielle se localise en des
poinls correspondants et du péricarde cardiaque et du péricarde
pariétal, et ees points ot la péricardite se localise sont ceux on
s effectuent le froltement el le choc. En d’autres termes, ces points
d’élection de la péricardite partielle, nous les connaissons déja par
I'étude que nous avons faite des plaques de frotlement ou des
plaques dites « laiteuses » des auteurs,

Etant donnée la cause générale (le rhumatisme, par exemple)
qui peut déterminer une irritation inflammatoire d’'une membrane
séreuse, si le péricarde s’enflamme, il s’enflammera de préférence
au point ot se produisent, par le fail du fonctionnement, une fatigue,
une usure et une prolifération. Ces points de localisation de la péri-
cardite partielle sont la base du eceur el la pointe de cet organe.

Ces péricardites parlielles si fréquentes & la base et & la pointe
sont INDOLENTES, et le sont nécessairement ; ce qui justifie la pro-
position de certains auleurs, & savoir, que la péricardile est ordi-
pairemenl une maladie non douloureuse : ie fait est vrai, mais seu-
lement dans les conditions que nous signalons. Ces péricardites
partielles localisées an siége que nous indiquons, ces péricardites
que n’annonce aucune douleur, sont, pour les mémes raisons
toutes topographiques, les péricardites les plus bruyantes et tou-
Jours les plus bruyantes.

Elles sont en effet accompagnées d’un exsudat pseudo-membra-
neux, et la séreuse en devient rugueuse, dépolie, granulense (fig. 7).

Deés que la surface du péricarde a cessé d’éire polie, le cceur
cesse de se mouvoir silencieusement, — il frotte avee bruit sur le
péricarde pariétal. Ce bruit de frottement se produit maximum au
moment de la plus vive impulsion du eceur, c’est-a-dire pendant la
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systole ; quelquefois on ne lentend qu'a ce momenl de la révolution
du cceur : ¢’est au moins ce qui a lien souvent au début; — puis on

Fig. 7. — Pericardile seche
(lans un cas de maladie de Bright).

EV, exsudal fbrincux donnant lien & un trds fort « beuil de feottement » par collizion
aves exsudat fibrinenx.

percoit ce bruit de frottement pendant la systole et la diastole;
parfois enfin le bruit de frottement fraine et se prolonge de la sys-
tole & la diastole, ¢’esl-a-dire pendant le pelit silence, de sorle que
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le bruit de frottement de la péricardite peut étre tm.igﬁﬂ, dowble
ou lriple. Ce sont li des nuances dépendant de I'intensité du choc
ainsi que de celle du dépoli, et sur lesquelles il est bien inutile d’in-
sister davantage.

Le irottement le plus fréquent est double; il représente le « va-et-
vient » du coeur qu’il reproduit bruvamment: ¢’est un « frou-frou »
dont le premier ton est toujours le plus accentué. Le frottement
triple (par le fait du broit pendant le petit silence du eceur) simule
assez bien le « galop » du cheval; le premier ton en est également
le plus accentué : on pourrait figurer ce triple bruit par une longue
et deux bréves (bruit de dactvle). Ces bruits (unique, double el
triple) peuvent se succéder, se remplacer, alterner; le broit unique
précédant le double, qui précéde le triple; puis les faits pouvant
se produire ensuite dans un ordre inverse : ¢’est affaire d’intensite
de choc ou de sécheresse de I'exsudat. Mais vraiment toul cela, en
fait, n’est pas d’une excessive iImportance.

L.e bruit de frottement couvre les bruits valvulaires, restés nor-
maux (& moins qu'il n’y ait complication d’endocardite).

Le bruit de frottement est perceptible aux points de contact du
cceur avee le therax, c'est-a-dire, d’une part, au niveau du troisiéme
espace intercostal gauche, ainsi que dans la portion de sternum
contigué, et parfois jusque sur le troisiéme espace intercostal droit ;
et d’autre part, au cinquiéme espace infercostal gauche, en dedans
du mamelon : ¢’est-a-dire que le bruit de frottement s’entend aun
niveau de la base et de la pointe du ceeur, d’abord et surtout a la
base, quelquefois exclusivement en ce point. |

L’étendue de la surface ot I'on entend le Irottement peul étre
considérable : ainsi, dans un cas ou j’ai soigneusement noié ses
limites et sa diminution graduelle, je I'ai trouvée étre de 12 centi-
metres carrés; la limite supérieure & la hauteur de la deuxiéme
cote, la limite inférieure & la base de Pappendice xiphoide; le
maximum sur la ligne médiane dn sternum et sur le prolongement
de la quatrieme cote; puis on retrouvait le frottement & 8 centi-
mélres au-dessous du mamelon et dans une étendue qu'aurait pu
recouvrir une piéce de cent sous.

Six jours plus tard, I'intensité et I'étendue du frottement péricar-
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dique diminuent. Le maximum s’entend & la partie moyenne du
sternum et sur une ligne horizontale qui passe par le mamelon.

Deux jours aprés, 'étendue du frotlement a encore diminué et ne
s'entend plus guére que pendant la systole, au nivean de 'axe du
sternum et sur la ligne mamelonnaire, dans un espace que pour-
rait recouvrir une piéce de 2 francs.

Le lendemain il avait disparu.

Le frottement péricardique est, ou un [rolement, ou un frois-
sement, ou un craquement : le [rolement du papier de soie;
le froissement de surfaces seéches, le ecraquement duo cuir mal
araisse,

Le frottement péricardique n’est pas alors perceptible a I'oreille
seulement; il I'est & la main, qui percoit alors un frémissement, un
orattement, et donne les mémes sensations & loreille de frotte-
ment unique, double ou triple.

(’est & 'aide d'une pression modérée de l'oreille ou de la main
qu’on percoil ces bruits : trop forte, la pression peut en empécher
la production, en s'opposant au glissement des deux surfaces sé-
reuses; trop faible, elle peut également s’opposer & la manifestation
du phénoméne. En effet, pour peu qu'une légére couche de liguide
soit interposée entre les deux feuillets viscéral et pariétal, celui-ci
ne frotte plus sur celui-li; qu'une pression modérée chasse la
couche liguide interposée, le rapprochement des deux feuillets
séreux s'effectue, et, le frottement étant devenu possible, le bruit
révélateur se percoit. _

[ n'y a jamais ou presque jamais, dans ces cas, qu'un exsudal
fibrineux sans épanchement, ou un épanchement trés peu considé-
rable; de sorte que quand le frottement persiste avee rudesse, avee
intensité, ¢’est 'indice a la fois d'une localisation exclusive au point
signalé, et d’une tendance nulle ou & peu prés nulle, d'une parl
a 'extension de la phlogose i la totalité du péricarde, d’autre part
4 une séerélion séreuse abondante, .

On peut affirmer d'ailleurs que lorsqu’au boult de trois ou quatre
jours de l'apparition du frottement péricardique si bruyant qu’il
puisse étre, alors que I’état géncéral est satisfaisant, la péricardile
reslera partielle, restera séche, restera bénigne. Elle n’offre d’inté-
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rét, cette forme partielle de la péricardite, qu’en raison des erreurs
de diagnostic et de pronostic qu’elle peut entrainer.

Les erreurs de diagnostic consistent dans la confusion du frotte-
ment péricardique avee des bruits de souffle intra-cardiaque, et
cette méprise, trés [réquente, est en partie justifice par ce fait que
les bruits intra-cardiaques ou endocardiques s’observent en dehors
de toute douleur ou de tout processus inflammaloire excessif.

Cependant U'erreur est facile i éviter. Les bruits de frottement
dont il s’agil sont en effel trés superficiels, el ¢’est 1a un de leurs
principaux caractéres. Ils sont rudes; de plus, ils se produisent aux
deux temps de la révolution cardiaque. Enfin, ils'ne se propagent,
ni le premier bruil morbide vers I'aisselle, ni le second vers le cou,
dans les vaisseaux artériels. Or, pour qu’il y ait par le fait d’une
endocardite un double bruit de souffle, ¢’est-i-dire an premier et
an deuxicéme temps, avee maximum d’intensité a la base, il faudrait
admellre que I'endocardite, nécessairement récente, —observation
actuelle du malade I'implique — aurait néanmoins eu cet élrange
pouvoir de provoquer — chose invraisemblable — & la fois un
rétrécissement de Corifice aortique et une insuffisance des valvales
sigmoides de 'aorte. Une Lelle lésion, nous Papprendrons plus tard,
est 'ocuvre du temps (1) : ¢’est la conséquence d'une lésion chro-
nique qui met des années & se produire, et dans 'espéce il s’agit
d’un cas aigu. Par conséquent, cette seule considération suffirait
i faire rejeter la méprise.

Ce n’est pas tout. J'ai dit tout & I'heure que les bruits étaient
superficiels, et que ¢'était Id un de leurs principaux caractéres, Or
les bruits intra-cardiaques avec lesquels on pourrait momentané-
ment les confondre sont nécessairement profonds. Enfin, nous
I'avons vu, parce qu’ils sont superficiels, parce qu’ils sont dus au
frottement des deux lames péricardiques 'une sur 'autre, une pres-
sion énergique de la téte du médecin qui ausculte peut les faire
disparaitre, tandis qu’une pression modérée peut les augmenter.

De tout ceci le pronostic se déduit facilement : ¢’est-A-dire que
la péricardite partielle, indolente, avec froltements persisiants,

(1) Yovez plus loin, Lesions valvulaives @ Insuffisance el vétrécissement aorliques,
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sans surélévation de la température, — étant donnée 1'élévation
préalable due 4 la maladie dans le cours de laquelle la péricardite
<'est développée, — la péricardite qui s’annonce par les signes phy-
siques classiques est la plus bénigne de toutes les maladies des
membranes séreuses.

Le bruit de frotlement peut persister depuis huit & dix jours jus-
(u’a denx a trois semaines.

Ainsi I'existence et la persistance exclusive de ces bruits implique
une idée de pronostic favorable, ¢’est-i-dire que la péricardite res- -
tera partielle, et par suite ne s’étendra pas au territoire des phré-
nigues, du plexus cardiaque ou des nerfs propres du ecur, — pre-
miéres conditions de la béniguoité de la péricardite. Ces mémes
conditions impliquent également 'absence de tendance séeréloire
abondante, et par conséquenl encore la bénignité de la péricar-
dite, puisqu’il n’y aura pas lien de redouter un épanchement avec
toutes ses conseéquences, lesquelles peuvent étre, comme nous le
verrons bientot (1), une oceasion de péril tonle matérielle.

Enfin le pronostic est aussi bénin pour cette péricardite avee frot-
tement qu’il serait grave s’il agissail d'un rétrécissement aortique
avec insuffisance.

Je résamerai les faits et condenserai ma pensée en disant que la
péricardite le plus bruyante est de toutes les péricardites la moins
grave, car elle implique I'absence d'épanchement.

(Quant au fraitement, ¢’est 'expectation absolue, — mais cepen-
dant une expectation vigilante. Au cas on, d’une parl, 'apparition
de la douleur des phréniques et du plexuns cardiaque (2) indique-
rail que la péricardite se généralise; au cas on, d'autre part, la dis-
parition du frottement et la manifestation des signes d'un épanche-
ment (3) viendraient prouver que la péricardite non seulement se
généralise, mais que son processus s'est modifié, il faut alors inter-
venir et le faive énergiquement : par la révulsion & Paide de ven-
Llouses scarifiées (quatre, six a huil, sur la région précordiale); on

(1) Yoyez plus loin Péricardite avec épanchement.

(2) Yovez plus loin (Péricardite avec douleur) Uexposition et Iexplication de ces
douleurs.

(3} Yovez plus loin (Péricardile avec épanchement) l'exposilion de ees signes.
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une demi-douzaine de sangsues; 4 la suile desquelles ventouses ou
sangsues il faut mettre un vésicatoire. On peut ainsi enrayer, d’une
part, l'extension comme laggravation de la douleur, dont nous
allons voir tout & 'heure le péril, et, d’autre part, I'abondance de
I'épanchement.

[I. — Péricardites géndralisées. — Pathogénie,

Nous venons de voir gqu'une péricardile partielle était lonjours
indo'ente; eh bien ! la péricardite généralisée peul exister AVEG on
sans douleur, et la douleur peut présenter deux variétés trés im-
portantes que nous allons apprendre & reconnaitre et qui modifient
considérablement la symptomatologie de la péricardite.

Quant & la production de la douleur, elle semble dépendre sur-
tout de I'intensité du processus inflammatoire : telle péricardile
trés aigué avee épanchement presque nul ayant été trés douloureuse,
telle antre avee vaste exsudation Payant été trés peu ou ne Payant
pas éteé.

Mais n’anticipons pas.

g 1", — Péricardite avec douleur.

(’est bien plus la {luxion rayonnante sur les nerfs que la propa-
gation de Pinflammation — et plus tard la désorganisation possible
— qui est la cause de la douleur el des troubles fonctionnels con-
nexes; c'est bien plus la premiére période, ou phase hypérémique
de Ia péricardite, que sa période d'état, on phase hypercrinique
avec épanchement abondant, qui est douloureuse. Il en est ici de la
péricardite comme de la pleurésie, qui fait surtout et si vivemen!
souffrir & son début, puis est moins pénible ou cesse de I'étre quand
I'épanchement se fait ou est effectud. Aussi dans la péricardite la
souffrance peut-elle disparaitre; aussi encore, et inversement, les
nerls voisins du péricarde peuvent-ils étre englobés au sein d’'un
lacis librenx de phlegmasie chronique et n’avoir plus été doulou-
reux pendant la vie. La névralgie qui fait le plus eruellement sonl-
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frir est souvent tres fugitive et évidemment sans lésions actuelles
ou ultérieures.

Ce fait que le rayonnement de la fluxion sur les rerfs circonvoi-
sins engendre surtout la douleur est de la plus haute importance,
car nous allons voir que ¢'est 'intensité méme de cetie douleur,
s quanlilé et sa qualité, qui peut & un moment donné constituer
le péril. Or, on est thérapeutiquement armé contre la fluxion par la
révulsion, et par suite contre la douleur conséeulive : il ne fant pas
I'oublier, comme on le fait trop souvent de nos jours en France
comme & I'étranger, et depuis la réaction anti-broussaisienne, la
doctrine exelusive et tyrannique de U'anéniie avant remplacé celle
de irritation, et étant beancoup moins fondée qu’elle.

1° CGette douleur de la péricardite peut dériver des nerfs inter-
costaux gauches; 2° elle peut dériver des nerfs phréniques, et plus
fréquemment du phrénique gauche que du droit. 3° Elle peut dé-
river aussi des pneumogastriques, ct plus souvent du pneumo-
gastrique gauche que du droit. Ge sont li des faits d’observation.
4° Celte douleur enfin peut tenir i une perturbation profonde dans
I'innervation du plexus cardiaque. On voil combien sont nombreuses
les sources de la douleur dans cette affection du péricarde.

Je distinguerai des variétés dans ces douleurs entrainant des
variations dans les symptomes. Cette douleur est-clle légére, les
symplomes sont bénins. Cetle douleur est-elle intense et profonde,
les symptomes ont la plus grande malignité.

Je distinguerai deux espéces de douleur : une douleur que jap-
pellerai périphérigue, et une douleur que j’ﬂppﬁ“&l‘ﬂi.p'r‘ﬂfﬂiltfﬂ o
viscérale. Maintenant la douleur périphérique la plus habituelle est
la conséquence : 1° d'une névralgie ou d’une névrite intercostale ;
9¢ d’une névralgie ou d'une névrite diaphragmatique.

La douleur intercostale se fail sentir an niveau du quatrieme el
du einquiéme espace intercostal gauche; la douleur du phrénique
est ressentie anx insertions diaphragmatiques, plus fréquemment i
eauche qu’d droite, avec maximum d’intensité au nivean du bord
libre de la dixiéme cote gauche, douleur vive au creux épigasirique,
rayonnement & I'épaule gauche et parfois & I'épaule droite.

[ei quelgues détails ne sont pas inutiles.
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Lia douleur rétro-sternale, ses irradiations possibles au dia-
phragme et & I'épigastre, au cou, & 'épaule gauche et au bras cor-
respondant, quelquefois méme aux deux épaules, tiennent i ce que
le trone du nerl phrénique gauche, et parfois méme celui du phré-
nique droit, sont envahis par la fluxion ou par I'inflammation dont
le péricarde est le siége.,

Pour eomprendre la pathogénie de ces irradiations douloureuses,
il importe de se rappeler les rapports et les origines du phrénique.
Ses branches d’origine viennent des troisiéme, quatricme et cin-
quiéme paires cervicales. Quelquefois la deuxiéme et la sixiéme
lui fournissent des rameaux. D’aprés Ludovie Hivschleld, il s’ana-
stomoserait avec I'anse de 'hypoglosse ; mais surtoutil communique
avec le nerl sous-clavier et le grand sympathique.

Pour atteindre le diaphragme, le nerf phrénique passe entre la
plévre et le péricarde, et c’est cette communauté de rapports de la
plévre et du péricarde avec le phrénique qui nous explique comment
les mémes douleurs peuvent venir compliquer 'inflammation de
I'une ou de I'autre de ces séreuses. En effet, le nerl phrénique
n'est pas seulement un nerf moteur, ¢’est aussi un nerf sensitif’;
son irritation n’est pas seulement centrifuge, mais aussi cen-
tripéte; elle se traduit & la périphérie parun trouble de I'innervation
motrice du diaphragme, et de plus par des sensations doulourcuses
au niveau des insertions de ce musele, soit que Iirritation porte
sur le trone du nerf en avant du scaléne antérieur, soit qu'elle
porte a la périphérie, et cela aux poinis ot les filets terminaux
sont accessibles, ¢’est-d-dire aux insertions du diaphragme, le long
de la base du thorax, en avant comme en arriére, ainsi qu'a la face
inférieure du diaphragme, que nous pouvons comprimer dsa partie
antérienre en refoulant de bas en haut la paroi de 'abdomen.

Mais ce n’est pas tout : I'ébranlement subi par le nerfl phrénique
peut retentir sur les branches d’origine du plexus cervical et méme
du plexus brachial, par suite des anastomoses que ce nerl pré-
sente ; d’ott la douleur possible & la région du cou, de la clavicule,
et méme de la machoire inférieure, ou bien de I'épaule et méme
du bras.

Ce qui fait que toutes ces associations de douleurs peuvenl se
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rencontrer aussi bien dans la pleurésie diaphragmatique que dans
la péricardite.

Quant aux douleurs profondes ou viscérales de la péricardite, elles
ont une importance telle, an point de vue clinique comme au point
de vue pathogénique, qu’elles nécessitent une analyse des plus mi-
nutieuses. Prenons un type de cette forme de la douleur dans la
péricardite. Une souffrance se produit atroce et subite au-dessus,
au-dessous, en dedans du sein gauche; alors les battements du
corur deviennent trés fréquents, tumultueux, irréguliers quant & la-
lorce et quant aurhythme; en méme temps le pouls est intermitient,
TrES PETIT, fuyant sous le doigt, et par instants ne peut plus étre
senti; en méme temps aussi la face est pile, grippée, exprime
Panxiété la plus vive; en méme temps, enlin, les extrémités sont
[roides. Pourquoi cetle pileur? pourquoi cet amincissement des
traits du visage? pourquoi ce refroidissement des extrémités? Pour-
quoi? sinon parce qu’il v a moins de sang dans ces régions. Et pour-
quoi moins de sang? sinon parce que le calibre vasculaire est
amoindri. Et pourquoi cet amoindrissemen! du calibre vaseulaire?
sinon parce qu’il y a contracture. Ce qui revient & rechercher
pourquoi il y a contracture vasculaire.

Eh bien! ce phénoméne de la contraciure vasculaire est 'expres-
sion isolée d'une loi générale, & savoir, que « toute sensalion se
transforme en acte », et que « toute sensation exagérée enlraine un
acte exagéré comme elle ». Le fait est évident pour le systéme ner-
veux de la vie de relation. |

Tout étre qui souffre pousse un eri. Qu'est-ce que le cri? sinon
un mouvement des musecles du larynx, le plus habituellement
accompagné d’actes synergiques des muscles de la face, qui se con-
tractent, et des muscles des membres, qui tendent & dérober I'indi-
vidu aux causes de sa souffrance. Ces mouvements des muscles du
larynx. de la [ace et du corps, sont des actes réflexes produits d'une
sensalion Lransformée.

Or, la sensation et les actes réflexes qui en dérivent s’accom-
plissent dans le domaine de I'innervation eérébro-médullaire.

Mais il v a deux sortes de douleurs comme il y a deux sortes de
nerfs : il v a, en effet, des nerfs cérébro-médullaives oun périphéri-
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ques, el des nerfs sympathiques ou profonds el viscéraux. De méme,
il y a des douleurs périphériques et des doulenrs viseérales.

Les douleurs périphériques entrainent des actes réflexes périphe-
riques comme elles : ce sont les cris, mouvements sonores du larynx,
ou les contractions musculaires synergiques donl je viens de parler.
La doulenr est-elle trés intense, il peut en résulter une exagération
désordonnée, des contractions musculaires : ce sonl les convulsions;
pis encore, une contracture : ¢’est le (¢tanos,

Les douleurs viscérales entrainent, comme les douleurs périphe-
riques, des actes réflexes, mais cetle fois des actes réflexes viseéraux
profonds et qui s'accomplissent dans le domaine du systéme nervew
de la vie organigue.

Or, de méme que loul & 'heure nous avons vu la douleur péri-
phérique provoquer des actes musculaires réflexes, et ces acles
musculaires aller parfois jusqu’a la convulsion ou au télanos; de
méme nous verrons la douleur viseérale déterminer une conlrac-
tion allant parfois jusqu’a la contracture dans des muscles animés
par le sympathique, c¢'est-a-dire par une portion de ce systéme qui
esl irrité en un certain poinl. Le fait est évident, par exemple,
dans le simple pincement herniaive, ol la douleur détermine i la
fois une contraction sur place des muscles circulaires de Uintestin,
d'ont I'oblitération intestinale; et une contracture ¢ distance des
museles civculairves des vaisseaux, d'ott la pelitesse du pouls el le
relvoidissement des extrémilés; sans compter que dailleurs
le retentissement s'effectue sur le muscle cardiaque lui-méme el par
un mécanisme analogue.

Ainsi le retentissement d’une sensation d'un nerl sympathique
queleongue se produit sur un autre point du systéme moteur syin-
pathique, et il en peut méme résulter une sorte de tétanos ; el, ici,
le tétanos de muscles spécianx, involontaires, les muscles vascu-
laires. Cest ce que j‘appellerai le télanos vasculaire. Mais les pa-
rois des vaisseaux sont d’autant plus musculeuses que le ealibre de
ces vaisseaux est moindre; de sorte que la contracture tétanique
sera plus prononcée pour les plus petits vaisseaux.

Ces prémisses physiologiques étant posées, nous comprenons
maintenant la pdalewr, 'étal exsangue, Pamoindrissement des trails,
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I'excavation des yeux, la face hippocratique (signalée par Corvisart).
Nous comprenons également le refroidissement des extrémilés,
comme leur pileur, et tout cela par la vacuité vasculaire relative,
conséquence d’une contracture vasculaire. Cet ensemble de phéne-
ménes, pour ainsi dire purement physiques, tient 4 une cause éga-
lement physique, celle que je signale. On ne pourrait invoquer,
pour expliquer de pareils phénoménes, qu’'une énorme spoliation
par hémorrhagie ou flux excessif; or dans I'espéce il n'y a spoliation
d’ancune sorte. : -

Nous comprenons de méme la petitesse du pouls, résultant d’une
aclion exercée sur le coeur comme sur les artéres.

Nous venons d’'invoquer, pour I'explication de ces phénoménes
sl étranges en apparence de cerfaines formes de péricardite dou-
loureuse, des arguments empruntés & la physiologie. Nous en allons
emprunter maintenant & la pathologie.

Ce méme état général que 'on peut observer dans ces péricar-
dites douloureuses, on peut le voir dans le choléra, le pincement
herniaire, la hernie étranglée, enfin dans la péritonite géncéralisée,
qui résume en quelque sorte tous ces effets en les exagérant.

‘t tout eela, dans le choléra comme dans la péritonite, par lésion
ou lroubles fonctionnels du plezus solaire. (est-d-dire par lésion
ou trouble fonctionnel des nerfs splanchniques, dépendance ou
¢manation du grand sympathique.

Or nous savons que le péricarde affecte des rapporls trés élroits
avec le plexus cardiaque (1); de sorte que la péricardite peul
avoir el a réellement, alors qu'elle est généralisée el intense, les
meémes effets que la péritonite, c’est-i-dire provoque par fluxion
une sorte d'incendie du plexus cardiaque : une névrite cardiague
Argue.

('est pourquoi il n’est pas rare d’observer une variété de dou-
leurs des plus intéressantes au point de vue de la pathogénie, je
veux dire les douleurs de P'angine de poitrine. Sibson en a vu
4 exemples sur ses 63 cas de péricardite. Les fails les plus remar-
quables sont rapportés par Andral. Etiei je ne puis résister au

1) Yoyez plus haut, page 54, Rapports du pericarde.
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désir, d'ailleurs trés légitime, d’analyser les observations de cel
illustre médecin.

Premiére observalion. — Un homme de trente et un ans, dans le
cours d'un rhumatisme articulaire aigu avec fiévre intense et dou-
leurs vives, éprouve une amélioration notable au vingtiéme jour de
sa maladie. « Vers dix heures du soir, ses articulations sont & peu
pres libres : il est bien... A dix heures, il est pris tout & coup d’une
atroce douleur un peu au-dessous et en dedans du sein gauche...
Le lendemain, cris arrachés par la douleur déchirante que le malade
vessent dans le point indiqué. Cette douleur n'augmente ni par la
pression, ni par la loux, ni par les mouvements inspiratoires, ni
enfin par les changements de position; elle n’a, par conséquent,
ni les caractéres d'une douleur pleurétique, ni ceux d'une douleur
musculaire... Battements de ceeur trés fréquents, tumultueus, irré-
guliers en [orce et intermittents... Pouls trés petit, fuyant sous le
doigt, ne se sentant plus par instants. Face pile, grippée, exprimant
Panxiété la plus vive; extrémités froides. ..

» Aucun amendement n’eut lieu dans la journée. La respiration,
encore assez libre le matin, devint de plus en plus génde, et le ma-
lade succomba la nuit suivante, vingt-neul heures aprés Uinvasion
de la douleur précordiale. »

A lautopsie, on trouve la surface inlerne du péricarde recouverte
par une exsudation blanchdtre, membraniforme; vive rougeur du
péricarde. « Il n’y avait pas, & proprement parler, de liquide épan-
ché dans son intérieur, on en retira tout au plus UNE oNcE de séro-
sité verditre. » La substance méme du cour, 'endocarde, les gros
vaisseanx, sont parfaitement sains.

2 observation. — Un cordonnier de trente et un ans est pris de
Irisson el de malaise général. Le lendemain il ressent une vive dou-
leur au niveau et en dedans du sein gauche. Le quatriéme jour de
la maladie, la face est pile, exprime la souffrance ; rire sardonique,
— tremblement comme convulsif des lévres. Par moments la dou-
leur, habituellement légére, devient trés vive, elle se répand comme
des traits de feu dans tout le ¢oté gauche du thorax; en méme
lemps le membre supérieur gauche est le siége d’'un engourdisse-
ment que remplace quelquefois une dounleur vive, mais passagére.
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« Toutes les fois que la douleur s’exaspérait ainsi, ou qu’elle pré-
senlail ces espéces d'irradiations, la respiration devenait tout & coup
(rés génée, les battements du coeur offraient un tumulte, une iryé-
aularité difficiles a exprimer; le pouls s'effacait, un froid glacial se
répandait sur les extrémites.

» Get ensemble de symptomes, ajoute Andral, présentait plu-
sieurs traits d’analogie avee ceux qui ont été regardés comme ap-
partenant & langine de poiirine. »

Le sixieme jour, la douleur n'existait plus, la face avail repris un
aspect plus naturel ; les battemenls du coeur élaient moins forts et
moins étendus, le pouls conservail son extréme petitesse. Mais toul
i coup le malade est pris d’'une grande dyspnée. On n’entend plus
les battements du coeur, jusque-la si énergiques; le pouls est plus
petit que jamais, et pour la premiére fois on reconnait I'existence
d’un épanchement abondant. — Décubitus herizontal impossible;
—- le malade, assis dans son lit, peut & peine parler. La mort arvive
le septieme jour.

A I'antopsie, on trouve un énorme sae qui refoule les poumons et
qui est rempli par prés d'un litre de liquide ronge brunitre ; — fausses
membranes sur la surface interne du corur.

3¢ observation. — Un négre dgé de dix-neuf ans est pris, dans le
cours d'un rhumatisme aign, de douleurs vagues dans les parois
thoraciques, puis la douleur se concentre & I'épigastre et a la partie
inférieure du sternum. Les donleurs des membres, la sueur, dispa-
raissent. Le lendemain du jour ot les douleurs avaient apparu, le
malade poussait des plaintes continuelles. — A I'épigastre, douleur
vive que la pression augmentail et qui s'étendait & la partie infeé-
rieure du sternum et i la région précordiale ; — aceés de dyspnée,
menace de suffocation. — Le pouls est remarquable par sa fréquence
et sa dureté.

Le sixiéme jour, « la respiration, bien que tonjours accélérée,
¢tait moins génée que la veille ; — pas de douleurs. La face est calme,
le pouls conserve sa force ; — la respiration parait assez libre. — La
mort arrive subilement a une heure du soir.

» La cavité péricardique contenail un pen plus d'un demi-litve
de sérosité trouble ; une fausse membrane recouvrail latolalité de la
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sereuse. — Le tissu du coeur élait trés pdle; ses cavilés contenaien!
des caillots fibrineux en partie dépouillés de matiére colorante, et
qui s’étendaient dans les vaisseaux (1). »

On peut done dire qu’il existe deux sortes de douleurs dans la
péricardite, et c'est li une distinetion que j’ai faite il y a déji pln-
sieurs années dans ma Glinique médicale (2) : d'une part, des dou-
leurs peériphériques, celles qui reconnaissent Iirritation des nerfs
ou des organes de voisinage; d’autre part, des dowlewrs cenlrales
varviables dans leur intensité et leurs caractéres, tantot se bornant
4 un senliment de géne on de constriclion, tantot assez vives, assez
poignantes pour offrir le tableau de I'angine de poitrine. Ce sont
ces douleurs centrales que j'ai rapportées & une névrite du plexus
cardiaque et des nerfs du corur, ainsi que I'a enfrevu, mais aprés
moi, Sihson (3).

Mais de méme que le retentissement d'une sensation dun nerf
quelconque du sympathique peut s’effectuer sur le sympathique
tout entier; de méme le retentissement d’'une sensation des fijets
nerveux quelcongues du pneumogastrique peut s’effectuer sur le
nerf vague tout entier. Par conséquent, ia névrite cardiaque aigué
dont je parle détermine 4 la fois, et des troubles du grand sympa-
thique, et des troubles du pneumogastrique. Aussi, de méme que
tout & I'heure nous avons vu des troubles considérables se produire
dans le domaine du sympathique vaseulaire; de méme nous voyons,
par Uintermédiaire du pneumogastrique cardiaque, s’en produire
sur le plexus solaire, d’ott le ballonnement et la douleur de I'épi-
vastre ; sur le plexus pulmonaire, d’ou la dyspnée, I'angoisse, la jac-
titation (la dyspnée ayant d’ailleurs comme une de ses causes les
plus actives la névrite des phréniques).

D’ailleurs il y a, par l'irritation du nerf vague et pour les raisons
que nous venons de dire, des troubles possibles dans quelques-uns
de ses départements fonctionnels, ou dans la totalité de ceux-el :
troubles dans le nerl laryngé inférieur ou le récurrent, et raucité
ou extinction de la voix; troubles dans les nerfs esophagiens et dif-

(1) Andral, Clinique médicale, t. 1, 1834, p. 4 4 14,

(2) Yoyez mes Lecons de clinique médicale, t. 1, lecon XXIY.

{3) Le travail de Sibson a para en 1877, le mien en 1873.
PETER. 7
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ficulté dans la déglutition, la dysphagie allant parfois jusqu’a I'hy-
drophobie; troubles enfin (et ce ne sont ni les moins fréquents, ni
les moins redoutables) dans 'innervation pneumogastrigue du eceur,
par parésie des filets vagues, d’oti la fréquence excessive du pouls,
son désordre et son tumulte.

Il y a dans ces faits que je rapporte deux choses absolument
incontestables : 1° la péricardite aigué, 2° la doulewr. Or, cetie
douleur, si complexe en ses modes d’expression, el dont j'essaye
ici d’'interpréter la pathogénie, n'est autre que celle de Pangine de
poitrine (Andral I'avait remarqué avant moi, mais sans en tenter
I'explication comme je le fais). De sorte que déja eetle étude appro-
fondie de la péricardite nous apprend & connaitre en méme temps,
non seulement I'angine de poilrine, mais son mécanisme de pro-
duction. C’est ce qui motive et justific 'élendue de ces détails ot
je suis entré (1).

Il n'est done pas douteux que les péricardites généralisées et
intenses donl nous parlons ont une action profonde sur le ceceur
et son fonctionnement. Mais il s’en faut bien que cette action pertur-
batrice soit la conséquence d'une simple irritation, voire méme
d’une inflammation du myocarde. (est & peine en effet si le muscle
cardiaque est offensé par la phlegmasie péricardique dans ses cou-
ches les plus superficielles. Une telle lésion, si légére, est incapable
d’entrainer de telles conséquences morbides. La fréquence exa-
gérée, le tumulte et le désordre des contractions du ceeur, sont le
fait d'une perturbation de son innervation; non pas seulement
parce que le plexus cardiaque est offensé, mais encore parce qu'il
y a offense des nerfs propres du eceur comme des ganglions infra-
cardiaques.

Nous venons de dire qu’il y a une fréquence exagérée des contrac-
tions du coeur. Parfois au contraire celles-ci sont ralenties, s’arrétent
méme, et il y a syncope, laquelle peut étre mortelle. Et ainsi se ter-
minent quelques-uns de ces cas les plus dramatiques de cette forme:
de la péricardite, ou tout au moins il se produit des lipothymies:
avec sueurs visqueuses, sidération des forees, extinction de la voix,

(1) Voyez plus loin Angine de poilrine.
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sensation de mort prochaine; tous phénomeénes indiquant qu'une
atteinte profonde est portée & la vie végétative par lésion d’un centre
sympathique, el retentissement sur le systéme tout entier de la vie
organique en vertu d'un mécanisme que je viens d'essayer d’ex-
poser, et qui n’est autre que celui de 'angine de poitrine.

Cette doctrine que j'ai professée a la Pitié, dans mes lecons cli-
niques, dés 1869, que j’ai développée & nouveau 4 la Faculté, dans
un cours auxiliaire en 1873 (1), et imprimée dans ma Clinique
en 1873 (2), ¢’est avec bonheur que je la vois exposée par Sibson
dans le Reynolds’s System of Medicine en 1877. Le savant médecin ﬁ
anglais attribue, avec moi, 4 I'irritation et i 'inflammation des nerfs
du plexus cardiaque, ainsi que des nerfs du coeur lui-méme, une
partie des douleurs de la péricardite, et une série d'actes réflexes,
particuliérement sur les vaso-moteurs; d’ott la pileur possible de
la face par contracture vasculaire. Sibson va méme plus loin : il
rapporte & un phénoméne inverse, bien que de méme ordre réflexe,
4 la dilatation vasculaire, la rougeur de la face alternant avec sa
péileur (3); et je suis volontiers de son avis.

Ce qu'il dit de la face, il le dit aussi du cceur et du pouls, et 'on
va voir la communauté d’idées qui nous rapproche. ¢« Les nerfs si
importants et si nombreux qui sont selués a la surface du ceur et
des gros vaisseaws PEUVENT élve plus ow moins englobés par le tra-
vail inflammatoire qui affecte ces parties dans la péricardite. Or, si
I’on considére qu'une excitation électrique ou autre du nerf vague
retarde les contractions du ceeur; que, si elle est suffisamment
forte, elle peut méme arréter le ceeur en diastole, et, chez le chien,
diminuer la pression artérielle; tandis que la vivisection du nerf
vague produit 1'accélération des contractions du cceur, et, chez le
chien, augmente la pression artérielle. Si 'on considére également
que le ganglion cervical inférieur du sympathique exerce une
influence aceélératrice sur les contractions du coeur; et que, chez la
arenouille, les cellules ganglionnaires contenues dans le cceur sont

(1) Lecons reproduites dans I'Union médicale, en 1873, t. V, 5° série.

(2) M. Peter, Legons de clinique medicale, 1. 1, lecons XXIII et XXIV. Paris, Asselin,
1873.

(3) Sibson, PERICARDITIS, in Reynolds's Syslem of Medicine, 1877, p. 246.
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l'origine des contractions automatiques de celui-ci; qu'enfin la sur-
face du cceur est richement pourvue de nerfs en connexion avee le
pneumogastrique, le sympathique et les ganglions inirinséques du
ceeur, et que ces nerfs sont par conséquent localement affectés par
Uinflammation dans la péricardile, on en doit conclure que cette
affection exerce, en pareil cas, une influence importante, soit pour
stimuler, soit pour léser (fo injure) les nerfs, de maniére i accé-
lérer ou retarder les contractions du coeur, i exciter, et, plus fré-
quemment, & déprimer la puissance de cet organe; et enfin & aug-
menter ou diminuer la pression artérielle (1). »

Je n'ai pas seulement dit que ces nerfs pouvaient étre englobés
par le travail inflammatoire, j’ai démontré qu’ils I’étaient (2).

Espérons que ma doctrine de linflammation des nerfs du plexus
cardiaque et des nerfs du eceur, ainsi que de ses ganglions, mainte-
nant qu'elle a recu Uestampille anglaise, aura plus de sueees en
France qu'elle n’en a eu jusqu’ici : au moins parmi certains au-
teurs contemporains, lesquels en sont encore, 1° pour les accidents
nerveux graves de la péricardite, & la doclrine allemande de la pa-
ralysie du myocarde (doctrine surtout développée par Friedreich,
qui est un des plus remarquables représentants de l'iatro-mécani-
cisme germanique), et en sont encore 2° pour les accidents analo-
gues (ou mieux, identiques) de I'angine de poitrine, 4 I'ossificalion
des arléres coronaires el A je ne sais quelle ischémie cardiaque (3).

La péricardite sans épanchement, et avec cetle douleur que jai
appelée périphérique, peut donner lien & des symptomes Lres
¢mouvants par le fait de 'angoisse dyspnéique qui résulle de la
douleur méme, — angoisse causée par la transmission de I'inflam-
mation du péricarde aux nerls phréniques. Tantot cette douleur
entrave un seul coté du diaphragme, le colé gauche; lantot elle
géne le fonctionnement du diaphragme & droite comme & gauche,
et 'anxiété devient alors excessive. L'ensemble symptomalique est
tel, en pareil cas, que le médecin peut croire qu'il a affaire & quel-

(1) Sibson, PERICARDITIS, in Revoolds's System of Medicine, p. 236.

(2) Yoyez M. Peler, Lecons de clinigue médicale, t. I, lecon XXIV, p. 442 el suiv.
Paris, Asselin, 1873), et plus loin, dans cet ouvrage, Angine de poifrine.

(3) Voyez plus loin, dans Angine de poitrine, la réfutation de cette prétendue
schémie cardiaque.
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que chose d’analogue & I'angine de poitrine (bien qu'il puisse ne pas
exister les douleurs profondes dont j'ai parlé). D'autres fois, au
contraire, ces douleurs viseérales existent; mais ce qui domine,
¢’est la douleur des phréniques. Jai pu observer un fait typique de
cette nature en consultation dans les environs de Paris. Il s’agissait
d'une dame atteinte d’'un rhumatisme articulaire aigu d’une faible
intensité, qui fut prise tout i coup de douleurs angoissantes avec
dyspnée. Le médecin, trés alarmé, eroyait avoir affaire 4 une
« double attaque d’angine de poitrine » (¢’élaient ses expressions) ;
mais ce qui dominait, ¢'étail en réalité une douleur diaphragma-
tique & droite et & gauche avec irradiation, qui faisait croire au
médecin qu'il avait affaire & une double angine de poitrine. Une
application de six venlouses scarifiées, trois & la base du cceur, et
trois aux insertions diaphragmatiques gauches, que je conseillai,
malgré une légére opposition faile en invoquant la soi-disant ané-
mie, eut raison de la douleur comme de la dyspnée. Le lendemain,
on appliqua aux inserlions diaphragmatiques droite et gauche un
vésicatoire volant,

Javais diagnostiqué une péricardile sans épanchement et sans
signes physiques, sans pouvoir convainere entiérement le médecin.
Lorsque le surlendemain je fus de nouveau rappelé parce que, me
disait le médecin, la maladie avait changé de nature, il s’agissail
cette fois d’une douwble lésion du coeur, d'un « rétrécissement avee
insuffisance aortique ». Il va sans dire que eette prétendue lésion
intra-cavdiaque n'était autre qu'un bruit de frottement trés super-
ficiel se produisant aux deux temps de la révolution du ceeur. Un
vésicatoire volant ful appliqué au-dessus du sein gauche, ct la
malade guérit de son double frottement sans qu’il v et eu d'épan-
chement et au bout de quelques jours.

Je cite ce fail parce qu’il prouve i la fois I'intensité de la dou-
leur et sa gravité apparente, ainsi que U'erreur d’interprétation
gqu'elle peut causer. Je le cite encore parce que lintensité des
bruits de frollement peut également étre interprétée comme I'in-
dice de lésions imra-cardiaques. Je le cite enfin, et surtout, parce
qu’il démontre la rapidité d’action et I'efficacité de la médication
antiphlogistique et révulsive, malgré la pileur et 'anémic appa-
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rente. Le fait n’a pas été grave; mais je me demande s'il ne I'eilt
pas été réellement alors qu'on n’eiit pas fail une médication suffi-
samment énergique, et si la malade n’eiit pas été en péril, soit pen-
dant la phase douloureuse et par I'accroissemeut méme de la dou-
leur, soit dans la phase d’exsudation et par le fait de 'abondance
rapide de I'épanchement, — douleurs et exsudation qu'on peut,
au moins, supposer avoir été enrayées par la médication mise
en ceuvre.

La fouz est un incident possible de la péricardite sur lequel on -
ne me semble pas avoir suffisamment insisté. Je I'ai observée sous
la forme coqueluchoide, et, dans ce cas, la pression des pneumo-
castriques sur leur (rajet cervical était douloureuse; la pression
du Jpneumogastrique gauche plus que celle du pneumogastrigue
droit.

Alors que les phréniques sont atteints, les malades se plaignent
spontanément de souffrir 4 la base de la poitrine (insertion dia-
phragmatique), le long du sternum, au cou et aux épaules (a I'épaule
gauche le plus souvent), c’est-d-dire aux expansions terminales et
sur le trajet des nerfs phréniques. Dans ces cas, la pression sur les
points précités est toujours douloureuse. Le médecin peut ainsi la
provoquer, alors que, trés peu prononcée, elle n’avait pas été signa-
lée par le malade. Cette exploration a parfois le résultat intéres-
sant d’occasionner un acceés de toux réflexe dés qu'on presse sur
un des points du trajet des phréniques endoloris; et cette toux est
alors trés significative.

¢ 2. — Péricardite avec épanchement.

Aprés I'exsudat fibrineux, vient, dans certains cas, — et parfois
trés vite, —'exsudation séreuse : il y a épanchement dans la cavité
du péricarde, et les phénoménes qui en résultent different suivant
I'abondance de I'épanchement, et surtout suivant la rapidité avee
laquelle il s’est effectué.

1° Si I'épanchement devient rapidement excessif, 'élargissement
du péricarde par dilalation n’a pas le temps de se faire proportion-
nellement, et il en résulte la compression du cceur, ¢'est-a-dire
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U'entrave toute mécanique i ses contractions, laquelle peut aller
jusqu’a les arréter.

Cet arrét du coeur est assez rare, et, quand il survient, il n’est
pas du fait seul de la compression. En effet, I'excessive abondance
de I'épanchement est le résultat de lintensité du mouvement
lluxionnaire, lequel a pour effet nécessaire de rayonner sur les
nerfs circonvoisins (phrénique, plexus cardiaque, nerfs propres du
ceeur, ganglions intra-cardiaques), comme aussi sur le muscle méme
du coeur, et I'on voit ainsi que les troubles cardiaques, avec ou sans
arrét de 'organe, sont infiniment plus complexes qu’on ne le sup-
pose au point de vue simplement ialromécanique.

Mais puisque, nous I'avons vu (1), lasimple fluxion peut entrainer
les aceidents les plus graves par troubles de I'innervation, @ fortiori
ces troubles seront-ils aggravés, si le fail mécanique de la compres-
sion s’ajoute au fait dynamique du trouble de I'innervation et de la
musculation; et comme les deux cceurs sont également entravés,
d’une part le pouls peut alors devenir petit, irrégulier, intermit-
lent, ou trés rapide ou trés lent, d’autre part la circulation de I'hé-
matose est considérablement génée; la respiration devient fré-
quente, irréguliére; les inspirations sont courtes, entravées par le
poids dont pése 'épanchement péricardique sur le diaphragme ; de
plus, elles sont souvent douloureuses, par rayonnement de 'inflam-
mation sur le diaphragme et les phréniques. A ces inspirations,
courtes, insuffisantes, en succédent de lemps en temps d’autres qui
sont profondes ou suspirieuses. La dyspnée peut aller ainsi jusqu’a
orthopnée. L’angoisse respiratoire s’aggrave encore de perturba-
tions diaphragmaliques, telles que le hoquet et le sanglot. Le sang
veineux éprouvant la plus grande difficulté i pénétrer dans I'oreil-
lette droite, par compression de celle-ci, et la veine cave supérieure
élant elle-méme aplatie, les veines jugulaires se gonflent et la face
se cyanose en méme temps qu’elle se tuméfie. Les mémes phéno-
meénes se produisent dans le département de la veine cave infé-
rieure; il y a congestion viscérale généralisée. C'est I'asphyxie par
asystolie vraie, par entrave matérielle et dynamique 4 la systole : le

(1) Yoyez lus haut, page 90 et suiv,
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pouls radial devient insensible; les extrémités se refroidissent, se
cyanosent et s'cedématient; il y a de la eéphalalgie, puis de la somno-
lence, puis de la toux. Ou bien encore on observe des paroxysmes
d’angoisse et de lutte, de la jactitation, du délire, ou encore des
syncopes plus ou moins rapprochées et plus ou moins prolongées,
avec sueurs froides, précédant un certain temps et annoncant la
mort réelle, qui peut au conlraire survenir brusquement.

Ces phénoménes, on les a attribués non pas seulement i I'abon-
dance de I'épanchement, mais aussi, dans des épanchements de
médiocre abondance (et par suite incapables d’entraver la contrac-
tion du cceur par compression), on les a atlribués & la paralysie
toute malérielle et toute locale du ceeur par myocardite. Je crois
quiil y a la encore une erreur. La myocardile (je I'ai dit plusieurs
fois déja el je ne saurais le trop répéter) est et reste corticale : elle
n'intéresse que QUELQUES MILLIMETRES & peine de la totalité du
myocarde; la masse la plus considérable du muscle, je dirai la
presque tolalite de ce muscle est intacte, valide, contractile, et doit
élre peu génée par les portions superficielles momentanément
invalidées.

D’ailleurs il n'y a pas de péricardite possible sans myocardite
corticale concomitante; de sorte qu'il devrait y avoir, dans loute
péricardite, partielle ou généralisée, séche ou avee épanchement,
peu ou prou de eette « défaillance cardiaque » par parésie muscu-
laire; or, ¢’est ce qui n’est pas.

On congoit au contraire que la phlegmasie du péricarde n’aille
pas jusqu’a la portion qui revét les gros vaisseaux et le plesus
cardiaque, et qu'ainsi ce plexus soil souvent el heurcusement
respecte.

Aussi crois-je devoir ratlacher ces accidents hien plus i un trouble
profond de I'innervation qu’a la compression du caur et & la myo-
cardite, — lesquelles ne jouent ici qu'un role secondaire.

En fait, de tels accidents sont heureusement I'exception ; ils carac-
térisent la péricardite suraigué produisant & la fois un rayonne-
ment sur les nerfs et un épanchement excessif.

Ce qui prouve d'ailleurs qu'il en est ainsi, que I'épanchement
seul ne doil pas élre mis en cause, ce sont les expériences de
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MM. Fr. Franck et Lagrolet, oit I'on voit des épanchements artifi-
ciellement produils dans la cavité du péricarde affaisser les oreil-
lettes, mais ne pas arréler les contractions des ventricules, « qui se
eontractent & vide »; puis la pression veineuse augmentant propor-
tionnellement # la faiblesse de la pression artérielle, celte pression
veineuse finit par forcer 'entrée du coeur, et rétablir la civculation
un moment interrompue; les ventricules se contractent alors sur
une quantité de sang pen considérable assurément, mais suflfisante
pour entretenir la vie. La force contractile, antomatique, des ven-
tricules, restée INTACTE dans ces expériences, force qui les fait se
contracter indépendamment de tout liquide & mouvoir, a sauvé la
siluation. Or, c’est ce qui n’est pas dans la péricardile.

Le péril y est donc double, et I'épanchement n'y est pas tout.
Aussi, le dis-je ici par anticipation, la révulsion, la révulsion san-
glante et la plus énergique en méme temps que la plus prompte,
est-elle indispensable en pareil cas, et parfois victorieuse.

2* Si I'épanchement se fait au contraire avec lenteur, d’une part
Ia fluxion étant moindre, moindre est aussi le rayonnement sur les
nerfs, ainsi que les troubles dynamiques connexes; d’autre part, le
sac péricardique a le temps de se laisser distendre, de sorte que le
eceur échappe i la compression, vu que celle-ci est trés tolérable.

3 D’autres fois, enfin, c’est au milien d'un cortége d’accidents
adynamiqgnes que s’effectue I'épanchement péricardique, et il pro-
voque si peu d’accidents locaux et fonctionnels appréciables, que
c'est seulement parce qu’on a fait 'examen complet du malade,
organe par organe, qu'on découvre cel épanchement par la percus-
| sion et I'auscultation. Ce qui prouve, s'il en était besoin, que 'on a
. exagéré les accidents dus & la seule compression. Bien plus! les
faits de péricardite latente signalés par le docteur Letulle, ot 'on
ne découvre I'épanchement qu’aprés la mort, ne sont-ils pas une
autre preuve de la tolérance possible du coeur pour I’épanchement
et de Pexagération gu'on a faite des dangers de celui-ci.

Signes physiques de I'épanchement. — L’épanchement ne peut
s'effectuer dans la cavité du péricarde sans distendve proportion-
nellement ce sac séro-fibreux. Si I'épanchement est abondant, la
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paroi thoracique présente une voussure assez peu considérable
ordinairement, et sur laquelle on a, suivant moi, trop insisté. Cette
voussure se voit & la région précordiale, oceupant les troisieme,
quatriéme, cinquiéme et sixiéme espaces intercostaux; elle est sur-
tout prononcée chez les sujets dont le thorax est le plus flexible :
ainsi chez les femmes et chez les enfants. Cette voussure peut se
produire assez rapidement el disparaitre de méme; mais, le plus
habituellement, c’est avec une cerlaine lenteur qu’elle s’effectue.
On peut 'observer dés que I'épanchement est de 4004 500 grammes ;
elle est évidemmment d’autant plus marquée, que I'épanchement est
plus considérable.

Je ne m’arréterai pas longuement & discuter I'assertion de Gendrin
atiribuant avec Stokes cette voussure & la paralysie des muscles
intercostaux par rayonnement de I'inflammation. Il s’agit la d'un
phénoméne purement mécanique par dilatation et refoulement.

Je signalerai, par respect pour Avenbrugger, la saillie épigas-
trigue, qui se produirait par le fait du refoulement du diaphragme,
sur lequel péserait 'épanchement. Il y a ld beaucoup de théorie.

(Vest par le méme sentiment de respect pour Sénac que je men-
tionnerai, en le réfutant, le mouwvement ondulatoire de la région
précordiale produit par le liquide ébranlé & chaque mouvement
du ceeur. La théorie se trouve ici en désaccord avec 'observation.

Les signes fournis par la palpation, la percussion et 'auscultation
sont d'une autre importance,

A la palpation, on constate la diminution el la cessation du choc
du ceewr contre la paroi thoracique, le malade étant couché. Que si
alors on fail asseoir celui-ci de maniére que le cceur se rapproche
physiquement de la paroi du thorax, on a de nouveau la sensation
du choc, qui disparait dés que le malade se recouche : ¢’est la un
trés bon signe. - i

Enfin la percussion révéle I'existence de I'épanchement non seu-
lement par Vauginentation de la matité précordiale, mais encore
par le changement de forme de celle-ci : la matité précordiale preé-
sentant la forme d’un triangle & base inférieure et & sommet supé-
rieur, c'est-i-dire alfectant une forme absolument inverse de celle
de la matité du cceur & 'élat normal. Avec un épanchement qui ne
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dépasse pas 100 ou 200 grammes de liquide, la matité précordiale
n'est pas sensiblement augmentée; il faut que I'épanchement
atteigne au moins 400 grammes pour qu’il soit révélé par la per-
cussion. Il va sans dire que lorsque le malade s’assied, et surtout
s'incline en avant, la matité devient et plus évidente et plus étendue;
mais ce sont 14 des minuties d’investigation, aussi inhumaines
qu'inutiles, étant donnés tous les autres signes de la péricardite avec
épanchement, et qui sont plus que suflisants pour faire reconnaitre
non seulement qu'il y a péricardite, mais que celle-ci est accom-
pagnée d’épanchement.

[1 va sans dire encore que la matité est absolue an centre de la
région précordiale, et quelle n’est que relative sur les contours de
cette région, & gauche en raison de la présence du tissu pulmonaire
(parfois méme le poumon refoulé donne alors un son tympanique,
comme il arrive lorsque cet organe est en rapport avec un épanche-
ment pleural), & droite parce que I se trouve le médiastin,

L'étendue de la- matité peut varier d'un jour a Pautre, comme
varie I'épanchement, et ¢’est 14 un bon signe indigué par Bouillaud.

Quant & lauscullalion, elle permet de constater, s’il y avait en
frottement les jours précédents, la disparition de ce signe; et dans
tous les cas, avec ousans frottement antécédent, amoindrissement
ou la disparition des bruits valvulaives normaux : en effet, le cceur,
éloigné de la paroi thoracique, ne transmet plus qu’avec une
trés grande difficulté les bruits dont il est le siége, lesquels dis-
paraissent aussi bien pour la main qui palpe gue pour I'oreille qui
écoule.

On a signalé dans la péricardite un bruit de souffle attribué i-la
compression des gros vaisseaux par l'épanchement; je crois qu’il
n'en est rien et que le souffle, lorsqu’il existe, tient 4 la coexistence
d'une endocardite valvulaire.

Tous ces phénoménes mécaniques liés d P'existence de I'épanche-
ment se modifient mécaniquement comme lui, ¢'est-d-dire que si
la quantité de liquide exsudé diminue, I'étendue de la matité fail de
méme, le choc de la pointe du ceeur recommence i se manifester, et
les frottements péricardiques sont 4 nouveau perceptibles pendant
quelques jours, a la palpation comme & l'auscultation. Les signes
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physiques redeviennent alors ceux de la péricardite séche (1), el je
n’ai pas a y insister ici itérativement, sinon pour dire que, dans ces |
cas de frottements de refowr, les bruits en sont parfois trés durs,
craquants, comme ceux du euir neuf, et persistent souvent un trés
long temps, et aprés guérison de la péricardite.

Analyse de quelques symptomes de la peéricardite aigué.

11 n’est pas sans intérét de reprendre i nouveau, pour les ana-
lyser, quelques-uns des principaux phénomeénes de la péricardite
algué.

Je ne saurais mieux faire que de présenter ici, en les discutant,
les recherches si consciencieuses de Sibson, controlées par mes
propres recherches.

Et d’abord la doulewr.

Sibson a consacré plusieurs pages & I'étude de la douleur dans la
péricardite rhumatismale; mais son travail, bas® sur la statistique,
n’offre aucune synthése de la maladie. Absence d’ailleurs de consi-
dérations géncérales, et peu de physiologie pathologique.

Il distingne dans la péricardite trois sortes de douleurs :

1° Douleur dans la région du ceeur et du péricarde;

2° Douleur de coté pleurétique;

3° Douleur de poitrine,

17 Dowleurs dans la région du ceur el du péricarde.

 1® Douleur spontanée a la partie antérieure du cceur.
| 2" Douleur provogquée & la partie antérieure du coeur.
4° Douleur i I'épigastre (surtout a la pression).
47 Douleur i la partie postérieure du ceeur, provogquie
éructation.

paz i déglutition.
5 Douleur aprés les repas.
6 Douleur ayant les caractéres de langine de poitrine.

SUBDIVISION © .

A. Douleur & la partie antérieure du cceur.

Elle s’é¢tend dubord droit du sternum (deux tiers inférieurs) au
mamelon gauche. Elle existait 48 fois sur 63 cas de péricardite.
Plus ou moins continue dans un quart des cas, elle se développait

(1) Yoyez plus haut, page 81, Péricardile partielle.
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ou devenait trés vive quand I'épanchement atteignait son maximum,
Le plus souvent elle se calmail a partir de ce moment.

. Douleur & la pression sur la région précordiale. Elle existait
14 fois sur 63 cas de péricardite, et presque toujours elle coexistait
avec une douleur spontanée. Dans certains cas, elle est superficielle,
cutanée, et peut empécher toute exploration de la région; d’autres
fois elle est plus profonde et répond, suivant Sibson, & Pirrvitation,
soit de la face antérieure du ceeur, soit de la plévre enflammée qui
recouvre le péricarde.

(. La douleur a la région épigastrique existait 16 fois (sur les
(i3 cas). Dans tous ces cas, I'épanchement était considérable, et le
cceur élait séparé, par le liquide épanché, du sac péricardique, qui
bombait A 1'épigastre. La douleur a donc pour siége, non le ceeur,
mais la face inférieure du sac; et il est naturel de supposer qu’elle
est produite par 'excitation du nerf phrénique.

D. La douleur produite par le passage des aliments ou des gaz le
long de I'cesophage est en rapport avec I'excitation de la partie pos-
térieure du péricarde et est vraisemblablement due a Uirritation de
voisinage des filets nerveux de I'cesophage.

E. La douleur qui suit les repas serait dne, suivant Sibson, i une
distension de I'estomac qui comprimerait le péricarde ; elle est, sui-
vant moi, beaucoup moins mécanique, mais résulte du retentisse-
ment du pneumogastrique cardiaque (offensé par la péricardite) sur
le pneumogastrique stomacal. -

F. La douleur angineuse a été observée 4 fois sur 63 cas. Deux
fois il y avait antérieurement lésion valvulaire (insuffisance aorti-
gque, lésion mitrale). Deux malades sontmorts, I'un pendant'attaque
douloureuse, I'autre de la variole au soixante-troisieme jour de la
péricardite. '

2* Douleur de colé pleurétique.
Le point de coté pleurétique existait 31 fois sur 63 cas, et, dans
presque tous, les malades souffraient en méme temps de douleur
i la partie anlérieure du coeur.

i 19 fois 4 gauche.
SIEGE DU POINT DE COTE : o fois 4 droile.
l 6 fois des deux cotés.
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Dans 24 cas on a noté des signes physiques de pleurésie.

' 1* Extension aux plévres de l'inflammation du péricarde,
2* Apoplexie pulmonaire.
3° Pleurésie rhumatismale existant au méme titre que

PATHOGENIF :
( la péricardite.

La pleurésie complique plus souvent I'endopéricardite (31 sur
63) que I'endocardite simple (26 sur 108).

3o Douleur de poilrine.

Cette douleur aurait pour caractére, d'aprés Sibson, de n’avoir
pas de siége précis : tantot elle est rapportée au centre de la poi-
trine (pour moi, c’est une douleur du plexus cardiaque) ; tantot au
niveau du péricarde (pour moi, douleur des nerfs phréniques et du
plexus cardiaque); lantol enfin au niveau des plévres (pour moi,
douleur des nerfs phréniques).

Elle existait, cette douleur de poitrine, 30 fois sur 63 cas, et était

accompagnce de douleurs dans la région cardiaque et de points
pleurétiques.

Troubles de ln circulation. — Rien de variable comme le pouls
de la péricardite. On I'a déerit comme étant trés petit, trés rapide
et irrégulier. 11 peut en effet atteindre 130, 150 et méme 160 pul-
sations 4 la minule; mais cet ¢tat est loin d’étre constant, et I'on
peut constater de grandes différences, soil entre deux jours conseé-
cutifs, soit dans le courant de la méme journée. Les conditions qui
peuvent modifier le pouls sont en effet trés complexes. En premiére
ligne vient la quantité de I'épanchement. Ainsi, au début de I'inflam-
mation, le pouls oscille entre 90 et 120 pulsations. Il est d’autant plus
rapide que I'épanchement est plus abondant, et il diminue quand, de
son coOté, I'épanchement diminue. Pour que cetle correspondance
entre I'état du pouls et la quantité d’épanchement se maintienne, il
faudrait supposer qu'aucun autre élément n’intervient. Mais, comme
nous I'avons vu, il arrive un moment oti, par suite de I'extension ou
de I'intensité de la phlegmasie, le myocarde et les nerfs cardiaques
sont intéressés; et quand leur fonctionnement est troublé, il en
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résulte nécessairement des modifications non seulement dans la
rapidité des confractions cardiaques, mais aussi dans leur énergie
et leur rhythme. La douleur elle-méme retentit sur la circulation,
et J'ai essayé de faire voir I'influence qu’exerce sur la circulation
I'irritation du systéme nerveux ganglionnaire dans deux maladies
aussi différentes que la péricardite et la péritonite (1).

Enfin, d'aprés Kussmaul, on observerait dans certaines formes
de la péricardite une anomalie du pouls caractérisée par une dimi-
nution de la pulsation arlérielle au moment de chaque inspiration
profonde. (Cest & ce phénoméne que Kussmaul a donné le nom de
pouls paradoxal. On peut lexpliquer par les adhérences qui unis-
sent le péricarde aux organes voisins, aux plévres, par exemple, et
qui font que, lorsque le diaphragme s’abaisse, il se produit dans
le médiastin une véritable aspiration qui met un obstacle 4 la
vigueur des contractions ventriculaires. Il est vrai que Kussmaul
admet un mécanisme plus compliqué, on il fait intervenir un rétré-
cissement brusque de 'aorte.

La compression exercée par I'épanchement sur les oreillettes et
les veines caves fait prévoir que la circulation veineuse ne reste pas
indemne dans la péricardite; et en effet il est assez fréquent de
voir les veines du coun gonflées et méme animées de baltements.
Ailleurs celte géne au cours du sang veineux se traduit par des
cedémes qui occupent surtout la partie sus-diaphragmatique du
corps. Quelquefois I';déme se limite & un seul membre (?), sans
qu'on puisse en donner la raison. Ces froubles veineux auraient
une grande importance pronostique suivant Gendrin, car la com-
pression des oreillettes ou des veines caves pourrait avoir pour consé-
quence une faiblesse du cceur, des intermitiences, des irrégularités
dans les contractions, et finalement une syncope mortelle (2) (777).

Enfin, pour compléter I'énumération des troubles circulatoires
dans la péricardite, mentionnons les palpitations, qui se montrent
surtout au début de la maladie et qui n’ont pas une grande valeur
pronostique ; — les lipothymies, la syncope, — tous symptomes

(1) Voyez plus haut, page 94.
(2) Sibson, loc. cil., p. 242
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qui mettent une fois de plus en relief le role que jouent le plexus
cardiaque et les nerfs propres du ceeur.

Troubles de la respivation. — Beaucoup de causes conlribuent
a géner la respiration. 1° Dans les épanchements abondants, nous
avons fait remarquer que non seulement le poumnon, mais I'une des
bronches peut étre comprimée. 2° L'inflammation peut se pro-
pager jusqu’d la plévre, ou bien la méme cause qui a produit la
péricardite a pu donner naissance & une pleurésie ou i une pneu-
monie. 3° Enfin I'inflammation des phréniques peut étre de nature
a retentir sur les mouvements rhythmiques du diaphragme. Aussi
la dyspnée se trouve-t-elle étre un des principaux signes de la péri-
cardite. Les mouvements respiratoires s'accélérent et passent de
15 4 20 & 30 ou 40, quelquelors & plus de 60 par minute. Ils s’ae-
célérent méme proportionnellement plus que le pouls.

Suivant les cas, suivant la période de la maladie, la dyspnée est
plus ou moins intense, et I'on observe la dyspnée par angoisse et
par douleur; la dyspnée avec paleur, soit par le fait de la douleur,
soit par celui de I'abondance de I'épanchement, et la dyspnée avee
cyanose.

Troubles de la digestion. — Les vomissements sont rares; mais
il estassez fréquent d’observer des troubles de la déglutition, de la
dysphagie. La douleur qu’éveille le passage des aliments s’explique,
soit par I'irritation de la partie postérieure du péricarde, soit par
la propagation de Dlinfllammation & I'wsophage et au pneumo-
gaslrique qui I'avoisine. La compression sur I'msophage peut-elle
causer par elle-méme la dysphagie? Sibson I'admet, et d’aprés lui,
quand le malade est assis dans son lit et se penche en avant, la dé-
glutition est plus facile. Mais les exemples qu'il cite, et ot 'on voit
que les troubles de la déglutition sont proportionnels a la quantité
de I'épanchement, ne prouvent guére i cet égard.

Quelquefois la dysphagie est assez prononcée pour que ce sym-
ptome ail permis de décrire une forme de péricardite, la péricardite
hydrophobique (Gendrin, Stokes, Bourceret). Cerlains individus
ne peuvent avaler les aliments solides, landis qu'ils boivent aisé-
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ment ; d’antres ne peuvent porter un verre a la bouche sans étre
pris d'un spasme qui arréte la respiration et empéche d’avaler;
chez d'autres enfin, la vue seule des liquides inspire de I'horreur
au malade.

Quand la dysphagie existe, il ne faut pas oublier d’examiner avec
soin le fond de la bouche; et dans certains cas on pourra éviter
une erreur de diagnostic et reconnaitre une angine, et méme une
angine diphthéritique (1).

Température générale, — Comme toutes les phlegmasies aigués,
la péricardite aigué saccompagne de fiévre. Mais la marche de cette
fitvre n’a aucune régularité, d’autant plus qu’elle reléve souvent,
non de la péricardite elle-méme, mais de la maladie générale qui
a donné naissance & la péricardite,

D’aprés les auteurs, la péricardite primitive s’annoncerait quel-
quefois, quoique rarement, par un frisson suivi d'une élévation
thermique ne dépassant guére 39 degrés. Puis la fiévre devien-
drait subeontinue, i exacerbations vespérales; elle suivrait la marche
de la phlegmasie, augmentant ou disparaissant avec elle. Mais c’esl
la une description bien schématique, car elle suppose un cas de
péricardite franchement primitive, ce qui est infiniment rare.

Lorsque dans le cours d'un rhumaltisme articulaire aigu il se
développe une péricardite, il y a une légére ¢lévation de la tempeé-
rature; d'ott ce précepte de rechercher une complication inflamma-
toire, surtout du coté du cceur, quand dans le rhumatisme aigu
survient une exacerbation f¢brile.

Telle est habituellement la marche de la température ; cependant
il existe des cas absolument dilférents, et ici les termes du probléme
thermique sont rvenversés. Aussi Leudet, Durand-Fardel, Charcot,
Lorain et Brouardel ont-ils pu dire avec raison que dans cerlains
cas lapparition de la péricardite était accompagnée d’un abaisse-
ment de la température, ou méme d’un élat d’algidité.

Il serait inexact de dire, comme quelques-uns, que ia péricardite
est accompagnce fréquemment, sinon ToUJOURS, d'un abaissement
de la température.

(1) Sibson, lo¢. cit., p. 240
PETER. 8
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Il y a li un paradoxe clinique : étant donné un rhumatisme arti-
culaire aion, ¢’est-a-dire une fievre rhumaltismale avec localisation
sur les jointures et une température fébrile corrélative, comment
comprendre (et ¢’est un fail, mais rare) qu'une localisalion noun-
velle, phlegmasique également, sur une membrane séreuse telle
que le péricarde, va non point surélever la température déji mor-
bidement élevée, mais an contraire provoquer algidité,

Si 'on se place an point de vue purement phlegmasique, la chose
est absolument incompréhensible, jai presque dit insensée; mais
si 'on veut bien se metire au point de vue, que je crois le vrai, d'un
trouble profond de I'innervation, résultant de la propagation, soit
de la fluxion phlegmasique, soit du travail phlegmasique lui-méme,
aux nerfs du plexus cardiaque el méme aux nerfs propres du cceur,
on congoit que cette fluxion, que ce processus détermine un tel
trouble dans le fonctionnement du sympathique qui entre dans la
composition du plexus, qu’il en résulte de 'algidité; et cette algi-
dité observie dans ces cas paradoxaux de péricardite est rigoureu-
sement de méme origine que lalgidité observée dans certains eas de
péritonite. D'une et d’aunire part, c’est 'irritation ou ¢’est I'inflam-
mation des filets sympathiques, soit du plexus cardiaque, soil du
plexus solaire, qui a produit, dans I'inflammation de séreuses si
différentes, le péricarde ou le périloine, un phénoméne identique,
Valgidite.

Dans d’autres cas, il semble au contraire que la péricardite ait
une tendance vers I'hyperpyrexie. Ainsi le thermométre dépasse
souvent 40 degrés, et peut méme monter jusqu’a 42 et 43 degrés.
A la vérité, ces faits concernent le rhumatisme articulaire aigu, et
I'on peut dire que Uhyperpyrexie tient non & la péricardite, mais au
rhumatisme. On est forcé de I'admettre. Mais, dautre part, comme
¢’est dans les cas ott le péricarde est intéressé que ces hautes tem-
pératures s'observent el bien plus [réquemment que lors de com-
plications rhumatismales différentes, telles que 'endocardite simple,
on est conduit & voir entre la péricardite et hyperpyrexie, sinon
une liaison de cause a effet, du moins une concomitance qu’il ne
nons est pas permis de négliger, ear elle nous donne la clel d'une
série d’accidents souvent redoutables qui se déclarent du coté du
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systeme nerveux, et qui, eux aussi, sans é&re de véritables sym-
ptomes ou des complicalions de la péricardite, s’y rattachent par

leur apparition et leur développement simultanés, et enfin modifient
singuliérement son pronostic.

Hyperthermie locale. — Un trés bon signe de la péricardite
(lequel est au moins d’accord avec le processus physiologico-patho-
logique), c'est 'élévation locale de la température dans la région
péricardique. (Oserai-je ajouler que personne n’avait encore indiqué
ce signeavant moi?) On constate I'élévation locale de la température
en placant un thermomeétre au quatriéme espace intercostal gauche,
prés du sternum (le péricarde affleurant la paroi thoracique en ce
point). Or la température, qui est la, normalement, de 35°,8 a
36 degrés, s'éleve alors non seulemeni parce que la température
générale est plus considérable, mais encore, et évidemment, par le
fait du travail inflammatoire local. Ainsi,au début de la péricardite,
la température axillaire étant de 38°,2 (c’est-d-dire de 1°,2 plus
élevée qu’a I'état normal), la température de la région péricardigue
peut étre de 37°,8 (c’est-i-dire de 2 degrés plus élevée localement
qu'a I'état normal), la surélévation péricardique dépassant de
8 dixiémes de degré la surélévation axillaire. Puis la température
axillaire s'élevant encore & 38°,8 par exemple, celle du péricarde
g'éléve 4 38°,1, la surélévation locale dépassant encore de 5 dixiémes
de degré la surélévation axillaire. Mais il y a plus, ¢’est que la
température de la région péricardique peut étre plus élevée absolu-
menl que la température axillaire : ainsi la température du péri-
carde étant de 38,7, celle de Daisselle peut n’étre que de 38 degrés.
Dans ce cas, la température du péricarde dépasse absolument de
7 dixiemes de degré la température de aisselle. Et cet exceés de
la surélévation locale du péricarde par rapport & la surélévalion
axillaire peut persister pendant plusieurs jours; puis peu & peu
la température locale du péricarde s'abaisse et revient & la nor-
male. (Les chiffres que j'indique ont été pris sous ma direction
par M. Dubrae, et non seulement on avait eu soin de prendre la
tempéralure au niveau du quatriéme espace intercostal gauche,
mais aussi au niveau de l'espace intercostal droil symélrique.)
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Dans ce trés beau cas, qui pourrait servir de type, la température
qui p YPE, p
péricardique n’est revenue & la normale de 36 degrés qu'au bout de

seize jours.

Voici ces chiffres que je donne tout au long, et qui sont trés

significatifs :

16 mars.
Température,
Aillairat R . W SIRGT BELTNIEN
(Juatriéme espace intercostal gauche. . .
Id. id. drigit’. ..\
17 mars.

Wxillapppt "ot A AT oD, ST
Quatriéme espace intercostal gauche.

Id. id. droit. . .
18 mars.
Axilladre. @i e v ke i ke
Qualrieme espace inlercostal gauche. . .
Id. id. droikari

19 mars.

Axillaires o o &bl cdnieibi aoide
(Quatriéme espace intercostal gauche.
Id. id. droit. . .

2 mars.

Ll BT e
(Quatricme espace intercostal gauche. .
Id. id. draiti, . & .
2 mars.
Axillaire.

Quatriéme espace intercostal gauche. . .
Id. id. droit. .

Degres.

38,2
37,8
37,5

38,8
38,1
37,7

38,6
38,4
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Tempdérature.

Axillaire. . . .

(Quatriéme espace
Id.

Axillaire. . . .
(Quatriéme espace
Id.

Axillaire. . . . .
Quatriéme espace
Id.

Axillaire. . o .o
Quatrieme espace
Id.

Axillaire. .
Qualriéme espace
Id.

Axillaire. . .
Quatriéme espace
Id.

axillaire. . . . -
Quatrieme espace

Id.
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Q2 mars.

£ ® " = B * * B 0 0 - L]

intercostal gauche. . .
id. droit. .

93 mars.

intercostal gauche. .
id. dreit. . %

* -

Q4 mars.

intercostal gauche.
id. droit. . .

95 mars.

intercostal gauche.
id. droil.

A6 mars.

intercostal gauche. .
id! {Il.ﬂit- L] - L]

A7 mars.

intercostal gauche. . .
id. droits. % . .

intercostal gauche. . .
id. AroilES. = %

Degris.

37,7
37,8
37,2

38
37,4
a7

37.8
37,5
37

a7 4
37
36,6

37
36,8
36,6

37,2
36,8
36,7

37
a6,7
30,4
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29 mars.
Tempirature, Degres.
ARillaiTe S B e 36,6
Quatriéme espace intercostal gauche, . . 36,8
Id. id. droit. . . gr 96D
30 mars.
Axillaime - Srls ey - R s 27,4
Quatriéme espace intercostal gauche. . . 36,9
Id. id. deont, i 6f 1365
31 mars
Axillairese. s o o VIR L o5 R 36,7
Quatriéme espace intercostal gauche. . . 36,4
Id. id. droit: . g3 = bt
1 avril.
sl | G s S e R 37
Quatriéme espace intercostal gauche. . . 36,2
Id. id. dreite" & i a0
2 awril.
e IR SR N e R e 36,8
Quatriéme espace intercostal gauche. . . 36
Id. id. deoite . s

Je ne saurais trop insister sur ce fait de 1'élévation plus considé-
rable de la température aun nivean du foyer morbide, comme signe
de la péricardile. Cette surélévation n’est pas seulement un fait
scientifique important, d’accord avec tout ce qu’on sait sur I'hyper-
thermie concomitante de la phlegmasie, mais elle peut servir
encore pour le diagnostic différentiel de la péricardite d’avec le
rétrécissement et I'insuffisance aortique; elle peut servir a diffé-
rencier le double frottement péricardique d'avec le double bruit
de souffle de ces lésions des valvules de 'aorte; puisque, dans ce
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dernier cas, il n’y a et ne saurait y avoir aucune élévation local
de la température.

Systéme nervenwr. — Nous ne reviendrons pas, dans ce para-
araphe, sur la douleur, mais nous voulons insister sur les troubles
qui relévent du systéme nerveux central. (Vest ld un sujet qui n'a
peut-élre pas été trailé avec toute I'attention qu’il mérite. Des
auteurs récenls le passent entiérement sous silence. Heureusement
que nous trouvons dans I'importante monographic de Sibson de
nombreux documents que nous essayerons d’utiliser (1).

Des troubles nerveux dans la péricardite rhumatismale.

Les accidents nerveux qui se développent dans le cours du rhu-
maltisme articulaire aigu sont la conséquence de l'intensilé méme
de la fievre rhumatismale et non de Uhyperpyrexie. « 1l semble,
dit Sibson, que la présence de la péricardite dans un cas de rhuma-
tisme aigu augmente les chances de I'apparition de 'hyperpyrexie
avec délire et coma dans la proportion de 4 ou 5 pour 1. » Mais
qui ne voit que la manifestation de la péricardite est, comme celle
des accidents nerveux, liée a 'intensité méme de la fievre, ¢'est-i-
dire du rhumatisme, intensité dont I'élévation de la tempéralure
est elle-méme I'expression?

Ces troubles nerveux sont par ordre de fréquence, le delire, le
coma, la choree, 'aliénation mentale, les convulsions. Dans presque
tous ces cas, la péricardite étail inlense el méme grave, et souvent
la mort en a été la terminaison.

Avant le développement de ces accidents, affection articulaire
élait intense dans la majorité des faits, mais elle disparaissait ou
diminuait dés qu'apparaissait le délire, ou le coma, ou la chorée.
De méme, dans le cours des accidents nerveux, la peau était habi-
tuellement séche, bien qu'auparavant la perspiration edt été
abondante.

Dans la moilié des cas on a noté une éruplion miliaire.

L]

(1) Sibson, in Reynolds's System of Medicine, vol. IV, p. 249-304.
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Dans quelques cas, diarrhée abondante et d’odeur infecte, —
séerétion abondante d’urine.

Sibson insiste, aprés Wilson Fox, sur Uinfluence favorable des
bains froids quand il y a hyperpyrexie.

En vérité, je ne saurais voir dans tous ces cas que des phéno-
ménes de manifestations rhumatismales vers le cerveau (ce que
nous appelons en France le rhumatisme cérébraly; il n'y a rien la
qui soit propre & la péricardite, tout est du fait du rhumalisme,
et du rhumatisme seulement.

Expression de la face dans le cours de la péricardite rhwma-
tismale. — 49 fois sur 63 cas 'expression de la face était modifiée :

« La face étail congestionnée, ou sombre, ou trés pile; ou bien
elle traduisait un état d’anxiété oun de dépression. »

Suivant les cas, la rougeur ou la pileur prédominent : rougeur,
19 fois; pileur, 13 fois. La rougeur, quand elle existe, n’est pas
limitée aux joues, elle s’élend & toule la face, et elle alterne fréquem-
ment avec une pileur également générale. 16 fois 'aspect de la face
¢lait sombre; 55 fois la face exprimait I'anxiété ou la dépression.

L’altération des traits est plus prononcée et plus fréquente dansla
péricardite simple, ou dans1'endopéricardite, que dans!'endocardite
simple ou dans le rhumatisme sans complication cardiaque.

(’est surtoul quand Pinflammation progresse et que I'épanche-
ment atteint son maximum, que 'expression se modifie; et lorsque
I'inflammation cesse, ou que I'épanchement diminue, il arrive sou-
vent que la face devient subitement claire, en méme temps que
I'appétit reparail et que les yeux sonl brillants.

Quant 4 la pileur et la rougeur, on peut expliquer leur produc-
tion par une contraction ou une dilatation réflexe des vaisseaux de
la face conséculive & une irritation des nerfs sympathiques du ceeur
et des gros vaisseaux.

Diagnostic de la péricardite avec épanchement.

On a vraiment exagéré les difficultés du diagnostic et compliqué
cette chose si simple de la constatlation d'un épanchement péricar-
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dique. On en reconnait existence : 1° & la voussuie de la région
précordiale; 2° & U'effacement des espaces intercoslaux; 3° a la dis-
parition du choc du cceur, qui cesse d’élre perceplible & la main;
4° 4 Vaffaiblissement, & Uéloignement, i Veffacement des bruits
valvulaires normaux; 5" & Vaugmeniation d’etendue de la matilé;
G°a la forme de cette matilé,

De la & confondre ces signes avee ceux de I hypertrophie du eceur,
il y a loin. Et d’abord comment confondre une Iésion essentielle-
ment chronique, comme 'hyperirophie du ceeur, avee une maladie
essentiellement aigué et fébrile, comme la péricardite avec épan-
chement? II est puéril de le supposer. Ensuite, s'il y a, dans le cas
d’hypertrophie cardiaque comme dans celui d’épanchement péri-
cardique, voussure, effacement des espaces, matité plus grande ; par
opposition, le choc du cwur est plus violent (quoi qu'on en dise)
au lieu d’étre plus faible ou effacé, les bruits valvalaires sont plus
éclatants ou accompagnés du soufile morbide lié & la lésion de val-
vule qui a causé 'hypertrophie. Voild qui suffil, et surabondam-
ment, au diagnostic. Par surcroit, on peut ajouter que si la matité
précordiale est plus étendue dans les cas d’hypertrophie comme
d’épanchement, elle a, dans le premier cas, la figure d’un cone qui
représente la forme et la direction normales du cceur, ¢’est-a-dire
a sommet dirigé en bas; tandis que dans le cas d’épanchement, le
sommet de ce cone est dirigé en haut, ¢’est-d-dire du coté de I'at-
tache du péricarde aux gros vaisseaux.

On ne confondra pas davantage I'épanchement plewrélique gawche
avec un épanchement péricardique, puisque si Pépanchement pleu-
ral a été assez abondant pour déplacer le coeur, en augmentant
ainsi I'étendue de la matité transversale de la région précordiale,
néanmoins la palpation permet toujours de sentir le choc de la
pointe du ceeur, ou sous le sternum, ou a droite de celui-ci, comme
'auscultation met & méme d’entendre les bruits du ceeur aux points
oi bat celui-ci déplacé : toutes choses qu’on ne percoit pas au cas
de vaste épanchement péricardique. Enfin I'épanchement pleural
occupe la base tout entiére du thorax, de sorte qu’il y a matité en
arriére comme en avant el jusqu’a la colonne vertébrale; ce qui n'a
pas lieu par le fait de 'épanchement péricardique, si vaste qu’on le
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suppose. 1l est des cas, en effet, o I'excessive abondance de I'exsn-
dation péricardique a refoulé le poumon latéralement et en arriére,
mais jamais au point de le faire complétement disparaitre de la base
du thorax et d’alteindre jusqu’a la colonne vertébrale.

J'ajoute enfin que I'épanchement pleurétique est ordinairement
accompagné de souffle et d’égophonie, et cela suffit.

Quant & la péricardite brightique, on la diagnostique rarement.

Les malades — souvent des vieillards — se présentent avec une
dyspnée plus ou moins vive, un peu d’eedéme aux membres infé-
rieurs. Si 'on ausculte le cceur, on constate simplement que les
bruits cardiaques sont affaiblis, ou qu'il y a un bruit de frottement
(voy. lig. 7, page 84); on trouve quelques rdles dans les poumons,
et la mort ne tarde pas & survenir dans la dyspnée.

A l'autopsie, on trouve les lésions de la néphrite interstitielle, et
si I'on ouvre le péricarde, on le voit partiellement ou complétement
recouvert d'un exsudat fibrineux, quelquefois purulent; le péri-
carde lui-méme offre quelques taches ecchymotiques et ne renferme
que peu de liquide.

D’autres fois il y a un épanchement purulent ou hémorrhagique.

Durée, terminaison et pronostic des péricardites aigués.

La durée de la péricardite est trés variable et est absolument
indéterminée. J'ai vu le frottement de la péricardite séche durer de
huit jours & trois semaines sans épanchement aucun; j'ai vu I'épan-
chement de la péricardite persister de quatre ou cing jours & trois,
qualtre et cing mois. Louis a donné la moyenne de dix-huit jours
pour la disparition d’un épanchement, et il a indiqué quarante-cing
a quatre-vingt-dix jours pour la guérison. Ces chiflres, qui ne sont
que I'expression de moyennes, ne sont pas sulfisamment expressifs,
telle péricardite aigué affectant une marche rapide et presque fou-
droyante, de maniére a tuer en vingt-quatre heures, trente-sept
heures, trois ou quatre jours; telle autre, au contraire, aigué
d’abord, puis passant a I'état chronique, pour durer plusieurs mois
et guérir ou se lerminer par la mort.

La guérison est la terminaison la plus fréquente de la péricar-

)
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dite aigué ; mais il faut s’entendre i ce sujet. La péricardite partielle
et séche se termine toujours par la guérison ; je I'ai déji dit el je ne
crains pas de le répéter ici : ¢'est la plus bénigne des inflammations
des membranes séreuses. Il n’en est déja plus ainsi de la péricardite
aénéralisée : la péricardite généralisée, avec doulenrs excessives et
surtout avec douleur viscérale (i forme d’angine de poitrine aigué),
peut tuer en quelques heures (24, 36 et 48 heures), avec ou sans
exsudat trés prononcé; celui-ci pouvant d’ailleurs étre hémorrha-
gique, non pas par le fait d'une dyscrasie scorbutique, mais en
raison de l'intensité du processus inflammatoire, dont l'intensité
méme de la douleur est alors I'expression et le signe. Il en est
ainsi des péricardites aigués avec épanchement purulent; la
suppuration du péricarde étant alors le fait, soit de l'intensité
de Uinflammation, soit de la nature de la maladie générale dont la
péricardite n'est qu'une expression locale : ainsi dans la fiévre puer-
pérale, dans la scarlatine ; mais le malade ne meurt pas de par son
péricarde, il meurt un peu de partout.

Dans le cas de péricardite avec épanchement, il faut que celui-ci
soit excessif pour mettre le malade en péril de mort; le plus habi-
tuellement, malgré la compression, il y a tolérance, et au cas ol
I'épanchement ne se résorbe pas, le malade peut succomber dans un
étal de cachexie, dont les troubles de I’hématose sont un élément
preédominant.

D'une maniére générale, on peut dire que la péricardite rhuma-
tismale se termine ordinairement par la guérison; au contraire, la
péricardite des fievres graves peut conduire & la mort ou élre une
des causes de celle-ci : ainsi encore dans la maladie de Bright, si
I'on ne peut pas dire que la péricardite soit cause de la lerminaison
fatale, au moins n'y esl-elle pas indifférente, surtout lorsqu’il y a
douleur plus ou moins intense. La péricardite esl assez peu grave
dans I'enfance (A moins qu'il ne s’agisse de péricardite scarlali-
neuse). Chez le vieillard, en raison méme de la faiblesse organique,
la péricardite a de la tendance & la chronicité, et le pronostic s’en
agerave d’autant.
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Traitement des péricardites aigués.

[. Si Ton cherche, par 'examen des faits, & comprendre I'in-
fluence des moyens thérapeutiques dans la phlegmasie du péricarde,
il est facile de voir quelle est trés variable suivant les cas. En effet,
la péricardite est, comme on 'a vu, rarement primitive : sauf les
cas exceptionnels ou elle sucetde soil & un traumatisme , soit &
action directe du froid, c’est presque toujours & la suite d’une
allection générale comme le rhumatisme, ou d’une cachexie telle
que la tuberculose et le mal de Bright, qu'elle se développe ; sa
aravité dépend presque uniquement du terrain morbide sur lequel
elle se produit; et si la péricardite rhumatismale guérit presque
toujours d’elle-méme (4 moins d’extension brusquement redoutable
au systéme nerveux du coeur), en revanche les péricardites cachec-
tiques sont trop souvenl au-dessus des ressources de 'art. 11 n’est
done pas inulile de se rappeler que, dans les inflammations de la
sérense cardiaque, les indications tirées de I'élat général doivent
toujours primer celles qui résultent de 'affection proprement dite.

(ependant un certain nombre de moyens, qui varient selon les
formes et les périodes de la maladie, peuvent étre employés avee
plus ou moins de succes.

Au début de la péricardite aigué, début qui échappe rarement
a4 I'investigation du médecin attentif, la premiére indicalion a rem-
plir est la méme que dans les inflammations aigués des autres
séreuses @ il s'agit avant tout de diminuer, d’arréter méme, s’il se
peut, le molimen congestif, et de combatlre I'hypérémie inflam-
matoire. (Cest donc i la méthode ANTIPHLOGISTIQUE (je souligne &
dessein deux fois le mot) qu’il convient d’avoir recours. La saignée
géncrale, -conseillée par les auteurs du commencement du siécle,
peut étre utile chez les individus vigoureux et quand on a affaire
a une péricardite primitive ; elle est rarement applicable chez les
individus déja débilités par le vhumatisme. On fera mieux de se
conlenter d'une saignée locale, qui a I'avantage d’opérer une deéri-
vation directe tout en provoquant une perte de sang relativement
minime. Dés Papparition du bruit de frottement inilial, on se hitera
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de faire appliquer sur la région précordiale six ou huil venlouses
scarifices, que 'on pourra remplacer au besoin par un nombre
éoal de sangsues. Cette pratigque si simple, si judicieuse, autrefois si
banale, et que des théoriciens modernes, médiocrement convaincus
d’ailleurs, ont conspuée, est trés souvent suivie de la prompte dis-
parition des symptomes morbides; dans tous les cas, elle a pour
effet de diminuer la dyspnée comme la douleur précordiale, de mo-
dérer la suractivité fonetionnelle du ceeur, si voisine de sa défail-
lance, et de procurer au malade un sentiment de détente et de
calme. Celte médication doit &étre conlinuée par lapplication d'un
ou de deux vésicatoires successifs.

Les médecins anglais, et parmi eux les plus illustres, Graves et
Stokes, ontlongtemps préconisé 'emploi des mercuriaux i la période
initiale des péricardites aigués. Ils administraient le calomel & doses
fractionnées, et pratiquaient en méme temps sur la région précor-
diale de larges onections avee la pommade napolitaine ; en insistant
sur ces movens jusqu’d provoquer la salivation, ils pensaient favo-
riser la résolution de la phlegmasie et empécher I’épanchement de
se produire. Je ne mentionne ce traitement que pour le repousser :
il n’a d’ailleurs jamais été adopté en France ; en Angleterre méme,
il a perdu dans ces derniéres années la plupart de ses partisans.
L'usage prolongé du calomel fatigue beaucoup les malades; il
détermine souvenl une stomalite forl peénible, et en définitive, aux
yeux des observateurs non prévenus, il ne parait pas produire une
diminulion trés marquée dans la durée de la maladie.

D’autres inconvénients font hésiter la plupart des médecins quant
a la méthode proposée par M. Jaccoud. Cet éminent professeur
emploie le tartre stibié, qu’il administre dés le début de la péricar-
dite a la dose de 30 & 40 centigrammes dans une potion, de
maniére 4 produire des vomissements et des selles abondantes. Le
lendemain il laisse reposer le malade et prescrit méme quelques
slimulants; puis le jour suivant il donne une seconde dose d’émé-
tique aussi forte que la premiére, et ainsi de suite jusqu’a ce que
les signes d'inflammation péricardique aient entiérement disparu.
C’est évidemment 13 de 'hyposthénisation et du eontro-stimulisme ;
et dans un sens la médication est rationnelle, mais son péril est de
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trop affaiblir. Sans nier donc que cette méthode puisse produire
de bons résultats chez les individus robustes, je ne saurais la con-
seiller d’'une maniére générale : dans le rhumatisme surtout, 'ac-
tion hyposthénisante des antimoniaux peut avoir, sur des malades
déja abattus, les plus funestes résullats.

On fera donc sagement de s'en tenir & des moyens plus doux, et
de donner A l'intérieur le moins de médicaments possible. Dans les
cas simples et d’intensité modérée, I'émission sanguine locale
pourrait suffire & la rigueur; néanmoins on se trouvera bien d’y
joindre un léger purgatif salin, et quelques hoissons diurétiques
el alcalines, telles que le chiendent additionné de nitrate ou d’acé-
tale de polasse.

Parfois, dés la premiére phase de la maladie, et avant tout épan-
chement, nous avons vu qu’il pouvait se produire une angoisse
précordiale extréme, une dyspnée cardiagque douloureuse, qui n’est
antre que celle d'une angine de poilrine aigué, ainsi que je lai
dil et que j'ai essayé d’en donner la théorie (1); ¢’est alors qu’il
imnporte d’agir rapidement et résoliiment.

Jai trop insisté sur la doulewr, sa nature el sa gravité possible
dans la péricardite, alors qu’elle est inlense, profonde et viscérale,
pour n'y point revenir & I'occasion du traitement. Ce qui fait sa
aravité, c’est le trouble profond des fonctions des nerfs du ceeur,
au centre méme de Pappareil circulatoire, comme des nerfs vaso-
molewrs, ou sympathiques, a l'autre extrémité de la circulation,
¢’esl-d-dire aux artérioles. qui sont alors contracturées. La fonction
circulatoire est dans ce cas doublement compromise; le coeur se
conlracte mal, trop vite ou irréguliérement, et menace de s’arréter;
les petits vaisseaux se conlracturent, de sorte que le sang, mal
lancé, est aussi mal distribué. El la douleur précordiale, profonde
(dont j'ai si longuement el & dessein étudié la mécanique pathogeé-
nique), est I'indice et la cause de tous ces désordres. Tout cela veut
dire que la péricardite s’est généralisée, qu'elle a cessé d’¢lre une
inflammaltion de sérense pour devenir une phlegmasie des nerfs
propres du ceeur. 11 importe d’aviser, et au plas vite, car le péril
est grand. Mais comment?

(1) Yoyez plus haut, pages 92 i 100.
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Autrefois le traitement était unique et univoque : ¢’était la déri-
vation sanglante, ¢’élail la révulsion sanglante; ¢’était la saignée,
¢’étaient les sangsues ou les ventouses scarifiées. « Nous avons
changé tout cela. » Eh bien, autrefois on avait raison! Si la saignée
n’est pas nécessaire chez les sujets débiles de hopital, elle peut
| étre chez les robustes campagnards qu’étonffe I'entrave poignante
a leur eirculation, résultant de la fluxion qui se fait sur les nerfs du
plexus cardiaque comme sur les nerfs propres et les ganglions du
coenr. (est affaire d’opportunité individuelle. Si le malade est trés
vigoureux, et que le péril soit extréme comme de date récente, il
faut le saigner plus ou moins largement. Mais si le malade est peu
résistant, ou que le mal existe depuis une ou deux fois vingl-quatre
heures, la saignée n’est plus aussi nettement indiguée, el l'on peut
craindre alors la syncope. Dans ces condilions, el en tout cas, ce
qu’il ne faut pas hésiter a faire, c’est une large application de sang-
sues & la région préaortique en plein plexus cardiaque, ’est-d-dire
au-dessus du sein gauche, de la ligne médiane du sternum & la
partie moyenne et antérieure des deuxiéme el troisiéme espaces
intercostaux gauches. Il en faul mettre de six a douze, et laisser
couler le sang une demi-heure on une heure apres leur chate. Les
sangsues valent mieux que des ventouses, parce que leur action est
plus prolongée et que l'on peut, avec leur aide, lirer tout le sang
qu'on veut. A défaut de sangsues, qu’on applique de six & douze ou
(quinze ventouses scarifiées, et qu'on les fasse saigner assez large-
ment. Il pe faut pas étre arrété par la paleur ni la petitesse du
pouls, au contraire ; puisque cette pileur et ce pouls petit démon-
trent précisément la contracture réflexe des pelits vaisseaux, ainsi
que la faiblesse conlractile du cceur par le fait de I'entrave doulou-
reuse qu’il subit. Je parle par expérience : j'ai fait cesser d la fois,
et la douleur, et la paleur, et la faiblesse du pouls, et le péril, par
une application de sangsues ou de ventouses faite dans des cir-
constances assez solennelles et en dépit des hésitations — dailleurs
trés consciencieuses — de médecins trompés par les doctrines, si
complélement erronées, de certains auteurs sur 'angyie ! !

Il ne faut pas s’arréler parfois & une seule application de sangsues
ou de ventouses, mais la répéter s’il y alieu : — cela dépend de
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I'intensité persistante, quoique amoindrie, de la douleur. Le plus
habituellement la révulsion doit étre continuée par les vésicatoires
volants 4 la région précordiale, — un et méme deux successive-
ment, de 12 & 15 centimétres sur 10 : le premier au-dessus du sein
gauche, le deuxiéme au-dessous.

(iette médication révulsive ne s’adresse pas seulement & I'inten-
sité comme & la généralisation du processus inflammatoire, dont la
doulenr est 'expression ; elle prévient ou modére 'exsudation pos-
sible de la sérosité : — ¢’est un frein conlre I'épanchement ou son
abondance.

(est également dans les cas de pericardite avee douleur que I'on
a conseillé les applications froides : par exemple, une vessie pleine
de glace pilée, appliquée en permanence sur la paroi thoracique,
modére la douleur précordiale et fait cesser la dyspnée ; mais, dans
ce cas encore, les vévulsifs sanglants (ventouses scarifiées ou sang-
sues) el les vésicaloires devront d’abord étre employés,

Lorsque, dans les mémes circonstances de péricardite avec dou-
leur, et avant que la maladie soit arrivée & la période d’épanche-
ment, on voit le pouls s’affaiblir, devenir petit et fréquent, on a
conseillé la digitale, soit la teinture, soit mieux la poudre de feuilles,
a la dose de 5 & 0 centigrammes en macération dans 100 grammes
d’eau. Sous l'influence de ce puissant médicament, on voit parfois
du jour au lendemain I'excitation nerveuse du coeur se calmer
entiérement, le pouls reprendre sa force et sa lenteur; mais c’est li
une médication qui n’est pas sans danger. Qu'on se garde donc bien
de dépasser la dose raisonnable, et surtout d’en prolonger I'usage :
on exposerait infailliblement le malade & Pasthénie cardiaque, et
il est pen de maladies on laffaiblissement du cceur soit plus a
redouler que dans la péricardite, par ces raisons (que nous con-
naissons), a savoir, que dans ces cas les symplomes redoutables sont
la conséquence de la propagation du processus inflammaltoire au
plexus cardiaque et aux nerfs propres du cceur, ainsi qu’a ses gan-
glions. La digilale est ainsi un moyen dangereux, incertain, et dont
I'emploi réclame I'atiention la plus serupuleuse. Il en est de méme
de la digitaline, plus active, plus difficile & doser, et dont les effets,
trés variables, ne peuvent se mesurera 'avance : le médecin prudent
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n'en fera usage qu'avec une extréme réserve, si tant est qu'il 'em-
ploie, ce que je ne lui conseille pas.

Dans la péricardite, surtout dans la péricardite rhumatismale et
spécialement dans la péricardite avec douleur, il survient assez sou-
vent, nous 'avons vu (1), des accidents nerveux graves, — tels que
delire, convulsions, coma, — qui ne sont autres que ceux du rha-
matisme cérebral, c’est-d-dire d'une fluxion rhumatismale sur le
cerveau. Ce n’est pas ld une complication de la péricardite, ¢’est
le rhumatisme envahissant & la fois le péricarde et le cervean
(ou ses enveloppes).

Ces accidents ne surviennent que dans les cas de rhumalisme
arave, et]’élévation de la température n’est, en pareille circonstance,
que l'une des expressions de Uinlensité du mal ; elle n’est et ne
saurait étre la cause de Uintensité du mal. Supposer alors que
I’ « hyperthermic » engendre le délire est aussi fort que de croire
quelle a engendré la péricardite !! — Le plus fort serait d’imaginer
gu’elle a donné naissance au rhumatisme!!! Cette doctrine erronée
de ' hyperthermie faisant le mal » a nécessairement conduit & la
médication réfrigérante, laquelle consiste & plonger le malade dans
un bain froid, et 4 I'y replonger au besoin pour le refroidir.

Une telle médiecation, je ne la conseille pas, assurément, contre la
péricardile ; elle ne saurait prévaloir que contre lintensité de la
FIEVRE rhumatismale, et non contre la localisation de celle-ci dans
le péricarde ou les enveloppes du cervean : el quand elle faitbien, ce
n'est pas, physiquement, parce qu'elle refioidit (¢’est-d-dire sous-
trait du calorique), c'est, dynamiquement, parce qu'elle stimule
d’abord le systéme nerveux de la périphérie au centre, puis le calme
ala suite. Il y a Ia une succession d’acles vitaux (action et réaction)
conséeutifs au fait physique et bien plus complexes que ce fait.

Indépendamment de tous ces moyens, il ne faut pas oublier ceux

- qui s'adressenl a I'étal général, qu’il y alieu parfois de soutenir. Je
| me saurais mieux faire ici que de ciler Stokes:

¢ Il v a au moins, dit I'illustre médecin anglais i propos de la mé-

~ dication stimulante, il y a au moins deux circonstances ot I'on peu

!

(1) Yoyez pluz haut, page 92 el suiv.
PETER. .
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donner au vin dans la péricardite : lorsque la maladie est simple et
que la contractilité musculaire fait défant ; et, en second lieu, lors-
qu’on a2 combattre une péricardite secondaire ou compliquée, s'ac-
compagnant d’une débilitation générale ou typhoide,lors méme que
les signes d’un affaiblissement ou d’une paralysie du ceeur man-
(quent. »

Je suis sur tous ces points de son avis.

II. Trop souvent, quelle que soit la médication employée, la réso-
lution ne se fait pas, el la péricardite atleint la période d’épanche-
mentl. Dés lors de nouvelles indications surgissent.

Dans la péricardite rhumatismale, I'épanchement péricardique
offre souvent le méme caractére de mobilité que les épanchements
articulaires: promptement collecté, il se résorbe de méme; il n’y a
done pas lieu de s’en inquiéter outre mesure. Si la quantité du
iiquide reste modérée, on pourra méme s’abstenir de lout traite-
ment local ; onsebornera & prescrire quelques purgatifs, aadminis-
trer le vin dinrétique amer ou I'oxymel scillitique. Ces moyens suf-
fisent en général : au bout de quelques jours, I'épanchement cesse
d’augmenler, puis commence i se résorber spontanément, et en peu
de temps le retour du frottement péricardique vient en révéler la
disparition.

Mais, pour peu que I'augmentation du liquide soil rapide et in-
quictante, c'est aux vésicatoires appliqués sur la région précordiale
qu’il convient d’avoir recours. On n’hésitera pas i les fairve de grande
dimension, de 15 centimétres carrés, par exemple, et 4 les renou-
veler plusieurs fois, si cela est nécessaire. Leur influence est rapide
et incontestable ; d'un jour & I"autre on voit les pulsations cardiaques
reparaitre, en meéme temps quon peul conslater, i I'aide du plessi-
araphe, la diminution de la matité précordiale.

('est encore aux vésicatoires que I'on s’adressera dans les péri-
cardites diathésiques, telles que celles qui se développent dans le
cours du mal de Bright, dans les fiévres éruptives ou dans I'état |
puerpéral. Mais ici le suceés est beaucoup moins assuré: onn’a plus |
affaire 4 une inflammation simple, debonne nature, si I'on peut ainsi ||
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dire, mais & une affection complexe, évoluant sur un mauvais terrain
et dont la malignité se traduit souvenl par le earactére anormal,
purulent ou hémorrhagique, de 'épanchement. Dans les cas de ce
cenve, Papplication, méme réilérée, des révulsifs réussit rarement 4
empécher 'épanchement de s'élablir et les signes d’affaiblissement
cardiaque de prendre une importance redoutable.

A la tois paralysé en partie par la propagation dumal 4 ses nerls,
affaibli par P'inflammation de la séreuse sus-jacente, gtné dans sa
nutrition par les fausses membranes qui le recouvrent, et comprimé
par I'épanchement qui distend son enveloppe fibreuse, le muscle
cardiaque s'altére el s’épuise rapidement : ses contractions perdent
leur foree et leur régularité, et bientot 'engonement passif de U'ap-
pareil pulmonaire, la cyanose de la face et ';edéme des membres
inférieurs, tout indique U'insuffisance de la circulation.

(est ici que réside le principal danger de la péricardite avee
¢panchement; c’est & prévenir ou & combaltre Pasthénie cardiaque
que le thérapeutiste doit consacrer tous ses efforts. Les toniques, les
stimulants, sont alors indigués, et il faut les administrer largement :
le vin de quinquina, Pextrait de quinguina, le rhum et I'ean-de-vie
sous forme de potion de Todd ou de grog chaud, I'éther et acétate
d’ammoniaque, peuvent rendre de grands services. Dans les cas
eraves, et surtout dans la forme dite syncopale de la péricardite, il
y [aut joindre les excitants locaux, tels que sinapismes, ventouses
seches, ou méme marteau de Mayor. Les injections sous-culandées
d’éther (4 la dose d'un gramme i la fois}, par leur action & la fois
révulsive et puissamment stimulante, sont aussi trés utiles.

Malheurensement, tous les moyens révulsils et dérivatifs peuvent
échouer, et la péricardite avec épanchement s'éternise alors, tend
A passerd l'état chronique en rendant toule intervention médicale i
peu pres stérile. Dans ces cas on lavis medicalriz a é1é impuissante,
je suis loin de recommander Pabstention ; si la maladie résiste aux
efforts médicaux, ilreste encore une ressource, c’est la paracentése
du péricarde, qui est absolument indiquée.

Nous en reparlerons bientot avec détail (1); disons seulement ici

(1) Voyez plus loin Traitement de la pevicardite chronique, p. 138.
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que, comme pour la thoracocentése ou la trachéotomie, il yades cas
d’urgence. Cest dans les cas aigus, quand il s’est fait un épanche-
ment brusquement abondant, qui par son abondance méme com-
promet la vie; ¢’est quand il existe une dyspnée intense, une suflo-
calion imminente, une excessive fréquence des battements du cceur
avec pelilesse du pouls et refroidissement des extrémilés.

Dans ces cas on peul faire abstraction de la nature de I’'épanche-
ment, de Pétal général du malade, ete. Ce qu’il importe, c’est de
procurer un soulagement immédiat, qui sera parfois suivi d'une
véritable vésurrection.




CHAPITRE III

PERICARDITES CHRONIQUES

Il y a les péricardites chroniques avee épanchement, et les
péricardites chroniques sans épanchement, mais avec fousses
mentbranes.

Relativement & I'épanchement, il importe de tenir compte de
son abondance, de sa nature et de ses transformalions possibles.

Quant aux péricardites chroniques avee fousses membranes (qui
sont les plus fréquentes des péricardites chroniques), ce sont elles
qui donnent naissance, par I'évolution continue de la fausse mem-
brane, aux adhérences du péricarde (partielles ou totales : sym-
physes du eceur) (1), comme & ce qu'on appelle les « transforma-
tions fibreuses, cartilagineuses, osseuses du péricarde » (2).

Ces transformations, importantes et redoutables par I'entrave
qu’elles apportent au libre fonctionnement du corur, peuvent avoir
licu aprés la disparition d’un épanchement qu’on est parvenu a faire
résorber. De sorte que, guéri de son épanchement, il s’en faut bien
que le malade soit guéri de ses fausses membranes et de leurs consé-
quences. On voit d’ici, el par avance, la gravité des péricardites
chroniques et la nécessité de la révulsion permanente.

Etiologie. — 11 en est, généralement, de la péricardite comme
de la pleurésie : elle ne passe guére i la chronicité; elle ne s’ac-
compagne surtout de vastes et interminables épanchements qu’en
raison de la nature de la cause qui I'a engendrée, ou de 1'état speé-
cial de l'organisme. Ainsi la puerpéralité produit des péricardites

(1) Voyez plus loin, pages 145 et 149,
(2) Voyez plus loin, page 151.
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suraigués fréquemment purulentes et qui ne deviennent pas chro-
niques; de méme la péricardite dérivant d’une attaque franche de
rhumatisme \rés aigu ne fait ni les vastes épanchements, ni les
épanchements & tendance chronique. Au contraire, et sans qu’on
en saisisse bien la raison, la scarletine, quand elle frappe le péri-
carde, peut engendrer la péricardite avee épanchement abondant,
quelquefois purulent et tendant le plus souvent & la chronicité.

Deviennent également chroniques les péricardites qui débulent
avee un élat adynamique ou typhoide; I'épanchement peut alors
etre excessif, il ne se résorbe pas spontanément, ou, s’il le fait,
arice au traitement, la péricardite est de si ficheuse nature, que
les fansses membranes peuvent alors s’organiser en une coque
fibreuse, qui enserre le cceur et I'élreint, el donner naissance a des
hématomes du péricarde par rupture des vaisseaux de nouvelle for-
mation qui serpentent dans leur épaisseur. Voila pour les péricar-
dites survenues dans le cours et par le fait d’'un mauvais état de
I'organisme, et par suite dun mauvais état du péricarde, chez les
vieillards, par exemple.

(’est pour ces derniéres raisons, d'un mauvais état de T'orga-
msme et de I'organe, que la péricardite tuberculeuse, cancéreuse
ou brighlique, est le plus ordinairement chronique : & parl les
accidents du début qui peuvent étre de quelque acuité d’abord,
bientot les symptomes s’allénuent, les allures du mal se ralentis-
sent, et, sauf certains retours d’acuité possible, la maladie §'in-
stalle chroniquement.

Symptimes. — Les signes physigues sonl ceux de la péricardite
avec ¢panchement, mais exagérés (I1). Youssure de la région pré-
cordiale, avec effacement des espaces intercostanx ; disparition du
choc du eceur, 4 la vue comme & la palpation; grande étendue de
la maltité, parfois énorme (je [I'ai vue atleindre plus de 22 centi-
métres de largeur a4 la base avee 20 ecentimetres de hauleur, et
s'étendre jusqu’d la partie postérieure du thorax); forme particu-
litre de cette matité, triangulaire & base inférieure; refoulement

(I Voyez plus haut, page 105.
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du diaphragme; éloignement, amoindrissement, étoulfement, dis-
parition des bruits du cceur : voila ce que I'on constate.

Les troubles fonctionnels sonl d’accord avec cet état de choses :
Pouls petit et fréquent, par géne des conlractions du ceeur en raison
de la compression el par myocardite corticale; dyspnée habituelle
pour les mémes raisons et par refoulement du diaphragme, entrave
d’ailleurs par des adhérences plus on moins étendues et plus ou
moins reésistantes.

Décubitus dorsal habituel, ou station couchée impossible sur le
coté droit, celle sur le coté gauche difficile et bientot fatigante ;
station demi-assise, le corps soutenu par de nombreux oreillers.
D’ailleurs, station verticale pénible, parfois presque impossible et
menacant de lipothymies, pour peu qu’elle soit prolongée. Marche
lente, pénible, essoufflante, souvent accompagnée de vertiges ané-
miques, de défaillances, de lipothymies, de syncope.

Face pile, bouffie, surtout aux alentours des paupiéres, qui sont
parfois soulevées par le globe oculaire refoulé comme dans le
goitre exophthalmique (bien qu'a un moindre degré que dans
celui-ci et par un mécanisme différent : 'edéme intra-orbitaire).
Expression habituelle d’angoisse respiratoire et d’anxiélé précor-
diale; traits tirés; nez effilé, contrastant avec la bouflissure du
reste du visage ; habituellement froid, comme les oreilles, les mains
el les pieds, c’est-d-dire les extrémités, et en raison a la fois de la
langueur de la circulation et de I'insuffisance graduellement erois-
sante de I'hémalose.

Appétit faible ou nul; digestions laborieuses, pénih]es, augmen -
tant la dyspnée. Assimilation difficile, imparfaite, presque nulle.
Pour toutes ces raisons, calorification affaiblie, langueur générale,
prostration graduelle. Voila le tableau abrégé, mais exact et suffi-
sant, de la péricardite chronique.

Plus tard, enfin, et par suite bien plus encore de la cachexie
générale que de I'entrave circulatoire, anasarque, cedéme, surtout
des membres inférieurs ; cedéme pile, cedéme mou, différent par
ces deux caractéres de pileur et de mollesse de 'edéme rougedtre
el induré des 1ésions valvulaires.
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Diagnostic, — Il n’esl yraiment pas difficile. Les troubles eir-
culatoires et respiratoires doivent attirer 'altention sur I'état du
ceeur et faire examiner la région précordiale, — el il ne se peut pas
alors qu’on n'y constate : 1° la déformation par voussure, 2° la dis-
parition du choc de la pointe du cceur, 3° Pexcessive élendue de la
matilé précordiale et ses modifications de forme, 4° I'éloignement,
Paffaiblissement, la presque disparition des bruits valvulaires. Si
'on méconnait toutes ces choses, ¢'est que, vraiment, on n’ya pas
regardé ou que I'on n’a pas su voir. -

Je n’insislerai pas sur le diagnostic différentiel de la péricardite
chronique d’avec U'hypertrophie du ceur, cela est aussi classique
que puéril : ces deux affections n’ont en effet qu'un grossier point
de ressemblance, 'angmentation dans I'étendue de la matité; tout
le reste est diftérent, méme la forme de la malilé (conoide i base
inférieure dans la péricardite chronique, & base supéricure dans
hypertrophie) ; choe du coeur disparu dans la péricardite, exagéré
dans I'hypertrophie; immobilité précordiale dans la péricardite,
éhranlement thoracique dans I'hypertrophie; bruits valvulaires
étouffés dans la péricardite, exagérés ou compliqués de soulfles
morbides dans Ihypertrophie. Ajoutons — et cela suffit — que
I’hypertrophie n’est pas une maladie, & proprement parler, qu’elle
est une lésion, et, de plus, une lésion conséculive soit 4 une alté-
ration valvulaire, soil & un fonctionnement exagéré (maladie de
Graves : le fonctionnement excessif, I'hyperercie, faisant I hy-
périmig, laquelle fait I'hyperrrasie, laquelle fait U'hypertrRoPHIE).

Il serait injurieux pour le lecteur de discuter le diagnostic diffé-
rentiel de la péricardite chronique et de la pleurésie gauche égaie-
ment chronique (1).

Quant & la purulence de I'épanchement péricardique, on ne la
diagnoslique guére (comme celle de I'épanchement pleurétique) que
par approximation : on aura des raisons de la « supposer » au cas
de scarlatine antécédente, de vieillesse, de cachexie profonde, bien
plus que par I'cedéme des parois thoraciques.

Il en sera de méme de la nature heémorrhagiquede cet épanche-

(1) Voyez d'ailleurs, plus haut, les éléments de ce diagnostic, page 121.
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ment : elle est vraisemblable au cas d’état scorbulique, ou encore si
la péricardite est due & un cancer de voisinage. Mais, vraiment, tout
cela est de peu d'importance.

Pronostic. — La péricardite chronique avec épanchement est trés
arave : grave parce qu’elleapeu de tendance & guérir spontanément,
¢lant née dans de mauvaises conditions de 'organisme ; grave parce
que I'épanchement résorbé grice & la thérapeutique, il laisse ordi-
nairement et presque nécessairement des reliquats de fausses mem-
branes qui s’organisent et bridentle coeur, soit en déterminant des
adhérences plus ou moins intimes, plus ou moins résistantes
(fibreuses, cartilagineuses, caleaires) et plus ou moins générales
enlre les deux feuillets du péricarde (symphyse cardiaque), soit en
enserrant 'organe dans une sorte de corset ou de carapace ; grave
enfin parce que le myocarde dégénére au conlact par le triple fait
du mauvais état de 'organisme, de la longue durée de la phlegmasie
de voisinage, et de 'anémie que provoque, dans les couches super-
ficielles du musele, la fausse membrane en s’organisant, cetle orga-
nisation n’ayant lieu qu’en soutirant une partie du sang du muscle.
De sorte que la myocardite corticale est ici plus profonde que dans
le cas de pérvicardite aigué, et intéresse le myocarde dans une
épaisseur de piusieurs millimetres ; elle est de plus dégénérante.

Traitement. — Dans la péricardite devenue chronique, comme
dans la péricardite d’emblée, la révulsion, maisla révalsion répélée
4 courles périodes, ou mieux encore la révulsion permanente,
chronigue, comme la maladie, voild qui peut étre bienfaisant et qui
n'est jamais inulile.

En fail, on est en présence d'un épanchement, que doit-on lui op-
poser pour en faciliter la résorption? D’abord un large vésicatoire
dla région précordiale — qu’on fera méme suppurer au besoin, —
ou bien deux et méme trois cautéres & la pite de Vienne aux troi-
sitme et guatriéme espaces intercostaux gauches, qu’on laissera
s'éteindre sur place ou qu'on entretiendra a I'aide de pois tout le
temps jugé nécessaire. (est par de tels moyens que j’ai obtenu par-
fois la résorption d’épanchements trés abondants 4 I'occasion des-
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quels on croyait @ la nécessité de la ponction du péricarde, entre
autres cas dans le suivant: Chez un jeune homme atteint d'une pe-
ricardite & forme typhoide d’abord et vaste épanchement plus tard,
un grand vésicatoire sur la région précordiale, puis trois cauléres
appliqués sur les espaces intercostaux, furent suivis des résullals
que voici: Le 21 octobre 1879, du mamelon gauche & la base du
cone de matité il y avait 17 centimétres de hauteur. On met un grand
vésicaloire, et le 25 octobre il y a une diminution de 3 cenlimélres
(14 centimétres seulement). Je fais mellre alors trois cauléres & la
pite de Vienne aux troisiéme el quatricme espaces intercoslaux
gauches, et cing jours plus tard, le 29 octobre, la matité a diminué
de J centimétres encore (ellen’est plus que de 11 centimétres). Enfin,
au bout de quatorze jours de ce traitement, la matité n’est plus que
de 7 centimétres (c’est-a-dire qu'elle a diminué de plus de moitié,
de 9 centimétres sur 17). Et, & partir de cette résorption de I'épan-
chement, les bruils du coeur recommencent 4 étre entendus de nou-
veau, bien que la pointe ne soit pas encore percue au Loucher. Ce
n’est que le 11 novembre que les batlements du cceur sont percep-
tibles & la palpation, mais sans qu'on entende de froltements, ce
qui me fait dire que les fausses membranes sont probablement
adhérentes en certains points et brident le coeur en ces points,
comme elles 'enserrent en cerlains autres « a la facon d’un
corsel » : ce qui fut vérifié & lautopsie faile dix mois plus lard, en
aoit 1880 (1).

Dans les cas trés chroniques, o la formation et 'organisation
lente des fausses membranes est accompagnée de signes manifesles
de névrite du plexus cardiaque (2), j’ai obtenu les meilleurs résul-
tals de I'emploi répété du cautére actuel. Les boutons de feu, tou-
jours trés superficiels, doivent éire appliqués en grand nombre,une
vinglaine chaque fois, et sur toute I’élendue de la région précor-
diale, et il faut les renouveler souvent, tous les trois ou quatre jours
au moins, si la dyspnée et 'angoisse atteignent un degré menacant.

Mais il arrive quelquefois, dans la péricardite aigué comme dans

(1) Yoyez plus loin Allérations fibreuses du péricarde, p. §15.
2) Voyez plus haut ces signes dans la Péricardile aigué, p. 92 et suiv., et plus loin,
Angine de poilrine.
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la péricardite chronique, plus souvent méme dans cette dernicre,
que l'épanchement, loin de céder aux moyens thérapeutiques, va
toujours en augmentant, et finit par atteindre un degré tel que la
compression du cceur entrave absolument la diastole: la masse du
sang, ne pouvant plus pénétrer dans les orveillettes, sarréte devant
'obstacle, reflue peu a peun dans les veines, s’y accumule, et 'as-
phyxie devient imminente, C'est alors, et alors seulement, que se
pose lindication de la paracentése du péricarde (et iti je trai-
terai la question au double point de vue de I'épanchement péricar-
dique chronique et aign).

Cette opération difficile et dangereuse ne s’est introduite qu’avec
peine dansla pratique chirurgicale. Longtemps les médecins les plus
habiles ont reculé devant son emploi, el depuis I'époque o, le pre-
mier, Riolan proposa d’y avoir recours, plus d’un siécle el demis’est
écoulé avant qu'on osil Ia mellre en pratique. En dehors des opéra-
tions de Romero (1819) et de Jowett (1827),1a premiére ponction qui
ail été [aite scientifiquement et qui ait fourni des résullats positifs
est celle que Schuh exécuta & Vienne en 1839, Quatorze ans plus
tard, en 1853, Béhier en pratiqua une autre, el Pannée suivante
Trousseau et Laségue firent également connaitre un cas ot I'éva-
cuation a4 lextérieur d’un épanchement péricardique avait été
suivie d'une amélioration considérable.

En 1855, Aran eul méme I'idée, justifiée parle succes, de prati-
quer aprés la ponction une injection iodée dans la cavité péricar-
dique. Depuis lors les observations se sont multipliées, st bien que
M. Raynaud, dans son article du Dictionnaire de médecine el de
chirurgie praliques, tome XXVI, a pu en réunir 46 cas.

Cependant on ne saurait dire que la paracentése du péricarde soit
entrée dans la pratique courante : elle est encore el elle restera
peut-étre toujours une opération de nécessité, i laquelle le méde-
cin consciencieux n'a jamais recours sans une répugnance et une
circonspection bien justifi¢es. '

Une erreurdediagnostic possible peul avoir alors les conséquences
les plus graves(1). D’un autre coté, le manuel opératoire est délicat,

(1) Far eté appelé une fois en province pour faire la ponetion du péricarde : il
s'agissait d'un cas de myocardite typhigue avee étalement du ceeur el presque extinction
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etla moindre inadvertance, la moindre maladresse expose 4 léser le
ceeur, dont la plus légére blessure peut déterminer une syncope
mortelle. Enfin, sans parler des complications possibles, une opéra-
tion méme heurense ne donne presque jamais que des résultats
douteux : I'épanchement, une fois vidé, se reproduit presque fatale-
ment, et le malade ne tarde pas & succomber, sans avoir retiré de
I'intervention chirurgicale d’autre bénéfice qu'un soulagement court
et trompeur. ;

[l est done nécessaire, avant de songer i la paracentése du péri-
carde, de s’entourer de toutes les garanties possibles, et de s’assurer,
par un examen approfondi, d’abord que I'opération est praticable,
et en second lien qu’elle est utile.

Le premier point sera résolu dés qu’on aura fait un diagnostic
complet; mais ce diagnostic ofire souvent d’extrémes difficultés, et
des erreurs fameuses ont été commises par les médecins les plus
illustres. C'est Desault qui, croyant donner issue & un épanche-
ment péricardique, inciseune pleurésie enkystée au devant du péri-
carde. C'est Vigla (erreur étrange!) qui pratiquant opération a
I'Hotel-Dieu avee Roux, dans unecas on I'épanchement était présumé
considérable, s'arréle au moment d’ouvrir la séreuse, parce qu’il
reconnail avoir alfaire & une énorme dilatation du eceur!! Tel autre,
en semblable cas, y fait méme pénélrer son trocart dansle ventricule
droit! — Pouréviterde telles erveurs, surtout quand onn’a pas assisté
aux premieres phases de la maladie, on n’a pas trop de I'examen
comparatif de tous les signes physiques et fonctionnels : on s’assu-
rera de I'absence oun de la faiblesse du choe précordial, qui, lorsqu’il
existe, est presque loujours déplacé en haut ; on délimitera soignen-
sement I'étendue et la forme de lamatité précordiale, et ici, comme
dans tous les examens minutieux, 'emploi du plessigraphe, & cause
de la précision qu'il procure, est une utile sauvegarde. Enfin on
recherchera, par I'anscullation successive du malade dans la posi-
tion couchée et dans la position assise et penchée en avant, si les
battements du cceur, affaiblis ou supprimés dans le premier cas,
reparaissent avec plus on moins d’intensité dans le second.

des broits. On concoit que je n'ai pas fait d'opération; mais voit-on d'ici le résultat
d'un coup de trocart en pareille circonstance!



PERICARDITE CHRONIQUE. — TRAITEMENT. 141

L’épanchement péricardique bien constaté, faut-il en tenter 1'éva-
cuation ? La soustraction du liquide est-elle capable de soulager le
malade, el les avantages qu’on peut retiver de Popération sonl-ils
proportionnés aux risques et aux difficultés qu'elle présente? Cette
question est de celles qui éveillent chez le médecin consciencieux
les plus vives perplexités. Pour larésoudre au mienx des intéréts du
malade, un grand sens clinique est nécessaire, etl’on doil s’appuyer
moins sur des régles générales que sur Pexamen attentil de chaque
fait en particulier.

Dans les péricardiles aigués, el en particulier dans la péricardite
rhumatismale, lorsque I'épanchement s'est développé rapidement,
le cceur n'est pas profondément altéré dans sa texture; il est plutot
entravé par le fait de la compression qu’il subit, et la géne méca-
nique de la circulation est la principale ou méme l'unique cause
des accidents : on peut espérer que Pévacuation du liquide suffira
a rendre an muscle cardiaque Ueffel wlile de ses contractions et
a rétablir I'équilibre circulatoire. Dans les cas de ce genre, pour
peu que les accidents prennent un caractére menacant, l'indi-
cation estévidente, et 'on doil opérer sans hésilation. Mais il im-
porte de ne pas lrop Se presser; car on a vu souvent des épanche-
ments aigus tres considérables se résorber d’eux-mémes presque
aussi vile qu’ils s'étaient formés, On attendra done, pour inter-
venir, que la dyspnée, la congestion pulmonaire, 'edéme des
extrémilés, la cyanose de la face, révélent nettement I'imminence
du danger.

Dans les formes secondaires telles qu'on les observe au cours des
fievres graves, dans la scarlatine, dans I'état puerpéral, la question
est déja plus complexe : le péricarde n’est pas seul en cavse; les
dangers qui résultent de la présence de I'épanchement sont primés

| par ceux qui tiennent & I'état général, et la soustraction du liquide
ne procure qu'un soulagement précaire ; d’'un autre coté, I'épan-
chement est souvent de nature puralente, ce qui rend I'évacuation
plus difficile, la reproduction plus inévitable, les suites plus graves
- et plus compliquées. L'opération est done plutot palliative; cepen-
| dant elle doit élre praliquée pour peu que I'élat du malade offre la
| moindre chance favorable, et c’est dans les cas de ce genre qu’on
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se trouvera bien d'imiter le proecédé d’Aran et de faire suivre la
ponction par une injection iodée.

Dans les cas exceptionnels ol 'on a affaire & une péricardite hé-
morrhagique, faut-il, & 'exemple de H. Roger, proscrire loute opé-
ration? Nous ne le pensons pas. Iei encore il faut se guider d’aprés
I'état général, et ne pas refuser au malade un moyen de soulage-
menl, s'il parait offrir encore quelques chances de survie. D’ail-
leurs il est difficile, sinon impossible, de diagnostiquer surement
I'existence d'une hémopéricarde, et, dans le doule, le médecin devrea
se conduire comme s'il avait affaire & un épanchement ordinaire.

Les péricardites chroniques sont celles on la conduite a tenir
est le plus embarrassante, et ol 'abstention est le plus souvent jus-
tifiée. Lei, en effet, on se trouve ordinairement en face d’altérations
graves, irrémédiables, du muscle cardiaque. Le eceur, atteint de
myosite dégénérative, est flasque, privé de ressort et d’énergie
vitale ; ses parois, amincies, recouvertes d’une épaisse couche de
fausses membranes, se conltractent 4 peine. La ponection n’est alors
presque d’aucun secours : rendue trés difficile par 'induration du
sac péricardique et par 'abondance des produits fibrineax qui le
tapissent, elle ne permet qu’une évacuation incompléte du liquide
et ne procure souvent méme aucun soulagement; il vaut done
mieux y renoncer. Cependant il est encore bien des cas ol I'hési-
tation esl permise, et I'on ne saurait blimer le médecin qui, en
présence d'un malade fatalement condamré & mourir, fait une ten-
tative méme hasardeuse, en sappuyant sur le vieil adage : Melius
anceps quam nullum. i

Le manuel opératoire, aujourd’hui trés simplifié, de la paracen-
lese du péricarde, comprenait jadis plusieurs procédés. Je ne
signalerai que pour mémoire la trépanation du sternum indiguée
par Riolan, recommandée par Laennec et praliquée avec assez peu
de succes par Halle.

Les anciens chirurgiens opéraient par incision avec le histouri :
ils sectionnaient couche par couche, dans le sixitme espace inter-
costal, la peau, le tissu cellulaire, les muscles intercostaux. Arrive
sur la face exlerne du péricarde, opérateur s’assurait, en intro-
duisant le doigt dans la plaie, de la réalité de I'épanchement, et fai-
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sait ensuite sur la sonde cannelée une incision d'un demi-centi-
métre & la sérense. Il est dilficile, par ce moyen, de ne pas inté-
resser la plévre, et il est absolument impossible d’éviter 'entrée
de 'air, soit dans la cavité pleurale, si par malheur elle a été ou-
verte, soil tout au moins dans le sac péricardique ; de plus, le liquide
s'écoule difficilement et d'une maniére incompléte ; enfin, la lar-
ceur de 'ouverture expose le malade aux accidents inflammatoires
et A la suppuration. Aussi la méthode de Uincision est-elle aujour-
d’hui toul & fait abandonnée.

Le mode opératoire seul employé de nos jours est la ponction,
précédée ou non de I'incision des téguments. Depuis 'invention de
Dieulafoy, Uaspirafion rend I'incision préalable inutile, et I'emploi
d'une aiguille trés fine ou d'un trocart capillaire réduit an mi-
nimum les difficultés et les dangers de 'opération. Avant de pro--
céder & celle-ci, il importe de fixer avee précision le point ot 'on
portera l'instrument. Si I'on consulle les auteurs, on voit que ce
lien d’élection a beaucoup varié selon les cas : Schuh a ponctionné
dans le troisiéme espace inlercostal; Heger, dans le cinquieme;
Roger, dans le cinquiéme et dans le sixicme avec un succes égal.
Dieunlafoy propose d’enfoncer I'aiguille dans le quatriéme ou dans
le cinquieme espace intercostal, & 6 centimétres du bord gauche
du sternum. En fait, il est difficile de poser une regle absolue,
et dans chaque cas particulier on se décidera suivant la forme et
Pétendue de la matité, la disposition des coles et des carlilages
costaux, le degré de I'emphyséme pulmonaire, etc. On peut dire
seulement, d'une maniére générale, qu’il est utile de ponctionner
aussi bas et aussi & gauche que possible, sans sortir des limites de
la matité : le cceur étant presque loujours porté en haut dans le
cas d'épanchement abondant, on risque moins de le blesser. 8il y
a de I';eedéme de la paroi thoracique, on s’efforce de le faire dispa-
raitre au point en question par une pression méthodique des tégu-
ments, afin de reconnaitre nettement la position de I'espace inter-
coslal et de ne pas aller butter contre une cote.

Le malade étant couché sur le dos, la téte el le buste un peu
relevés par des oreillers, on s’assure par la palpation et I'ausculta-
tlion de 'absence des battements cardiaques au point qu’on a choisi;
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puis, marquant ce point avec I'index de la main gauche, on saisit
de la droite le trocart ou I'aiguille, qu’on a soin de prendre trés
fine, et on la pousse d’un coup sec & 1 ou 2 centimétres de profon-
deur, en se dirigeant d’avant en arriére, ou plutot un peu en hant
el en dedans. Dés qu’on a traversé la peau, on ouvre le robinet de
I'appareil, et 'on continue de pousser I'aiguille avec lenteur et pré-
cantion jusqu’a une profondeur de 6 centimétres. Sien pénétrant
ainsi on arrivait au contact du eceur, on en serait averli par une
sensation de {rolement contre la pointe de Paiguille, ou méme par
de véritables baltements communiqués & celle-ci; on devrait alors
la retirer sur-le-champ. Quand I'opération est faite au point conve-
nable, cet accident ne se produit pas; le péricarde, atteint perpen-
diculairement & sa pavoi, se laisse pénétrer sans difficulté, et un
jet de liquide se précipite aussitot dans I'appareil. On continue
Iextraction avec lenteur, en évitant d’employer une aspiration trop
forte; & mesure que le liquide s’écoule, le cceur se rapproche de la
paroi : alors, pour éviter la piqire du cceur, 1l faut, comme le
recommande Dieulafoy, ineliner progressivement Iaiguille jusqu’a
ce que sa direction soit presque paralléle & la paroi thoracique.
Dés que I'écoulement a cessé, el que le retour des battements car-
diaques révéle 'entiere déplétion du péricarde, on retire brus-
quement le trocart. Une petite pigiire presque invisible, et qu'il
est absolument inutile de fermer, révéle seule le point ot I'opéra-
tion a éLé faite.

Dans les eas ot le liquide péricardique est formé par du pus, il
peut étre utile de faire une injection iodée. Cetle pratique, ima-
oinée par Aran, a donné jusqu’ici peu de sucees ; mais pour qu'on
puisse la juger définitivement, de nouvelles tentatives sont néces-
saires. Grice & 'appareil aspiratear, le lavage du péricarde peut étre
fail séance lenante, el sapns aucune manceuvre particuliére : on se
borne & remplacer le récipient qui a servi a recueillir le liquide par
un autre renfermant la solution iodée, puis on change I'ajulage de
la pompe et 'on refoule avec précaution dans le péricarde une quan-
tité modérée du liquide modificateur, qui est ensuile vidé de la
méme maniére el sans aucune difficulté. On termine ensuite 'opé-
ration comme il a été dit plus haut.
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Tel est en peu de mots le manuel opératoire de la ponclion aspi-
ratrice du péricarde : son exécution est facile, ses dangers sont
presque nuls, et il est aisé de prévoir que cette simplification ex-
tréme rendra les médecins beaucoup plushardis a tenter Popération.
— (Juant aux complications possibles, elles sont peu nombreuses et
pour la plupart sans gravité, La ponction séche se produit ¢uand
I"aiguille, traversantun cartilage costal, a fait 'office d’emporte-piéce
et a enlrainé une rondelle qui oblitére son calibre ; elle peut encore
résulter d'une direction trop oblique donnée i l'aiguille, qui refoule
le péricarde épaissi et n'arrive pas & le perforer. La pigare du caeur
est toujours un aceident ficheux, néanmoins elle a eu lieu plusieurs
lois, dans les faits de Boger et de Danlos notamment, sans détermi-
ner aucun symptome particulier. La perforation du cul-de-sac pleu-
ral et méme du rebord pulmonaire, qui souvent recouvre en parlie
le ceeur, ne détermine pas le moindre accident quand on s’est servi
d'une aiguille capillaire. L'entrée de I'air dans le sac péricardique,
inévitable avec les anciens procédés, est actuellement conjurée par
le méme motif. Relativement & la formation rapide de caillots intra-
cardiaques et & la mort subile signalée dans un des faits de Roger,
on ne saurait en accuser la paracentése.

(Juant aux résultats ordinaires de I'opération, je les ai [ait pres-
sentir en étudiant les indications et en montrant qu’ils dépendent
essentiellement de la nature de la péricardite, de 1'état général el
surtout de I'état du cceur. La guérison compléte, comme I'ont obte-
nue Jobert, Aran, Ponroy, est malheureusement rare : trop souvent
Popération n’est que palliative ; le liquide se reproduit au bout de
peu de jours, en méme temps que I'état général s'aggrave, et aprés
avoir répélé une ou plusieurs fois la ponction sans réussir a rétablir
I'équilibre circulatoire, on se voit contraint d’abandonner la partie.
Mais, dans ce cas méme, Uopération, en procurant au malade une
survie parfois assez longue, justifie suffisamment la conduite du
médecin qui a eu la hardiesse de la tenter.

BETER. 10
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PERICARDITE CHRONIQUE AVEC LESIONS FIBREUSES OU CALCAIRES
DU PERICARDE

Les altérations dites fibreuses, cariilagineuses ou osseuses du
péricarde sont le résultat d’un travail inflammatoire antérieur (et le
plus souvent supposé fini, alors qu’il continue sournoisement), ou
encore d’une hypérémie chronique trés voisine de la phlogose.

2 1*. — Altérations fibredses du péricarde.

Etiologie. — On voit, par exemple, des cas comme ceux-ci: a la
suite d’'une péricardite qui d’aigui est devenue chronique, avee
épanchement plus ou moins abondant — et parfois trés consideé-
rable — qui s’est résorbé spontanément ou sous l'influence d’un
traitement révulsify les troubles cireulatoires, loin de s’amender,
s'aggravent en persistant.

Anatomie pathologique. — A Tautopsie; on lrouve des [ausses
membranes de grande épaisseur; non sculement dans la cavité du
peéricarde, mais en dehors de celui-ci, le processus phlegmasique
ayant rayonné partout a U'entour.

Le sacpéricardique est adhérent avec la [ace postéricure du ster-
num comme avec la face supéricure du diaphragme et avecla plévre
médiastine ; ¢’est trés difficilement qu’on le détache de ces organes.
Les adhérences détruites et les poumons enlevés, on voit que le
feuillet pariétal du péricarde est considérablement ¢paissi; dur,
d’une consistance fibro-élastique, comme cartilagineuse en certains
points, et ayant presque partout plusieurs millimétres d’épaissenr.

Au niveau de la partie antérieure de la base du eorur (14 on le
choe de cet organe s'effeclue avee le plus de force contre le feuillet
pariétal), les deux feuillets pariétal etviscéral peuvent étre adhérents
sur toute la circonférence de cette base. Une adhérence semblable
el de méme nature, comme de meéme processus, peut se voir i la
pointe du ceeur.
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Le péricarde viscéral est lisse en cerlains points (ot le [roltement
est moindre), plaqué de fausses membranes en certains aulres’
mais celles-ci sont beaucoup moins épaisses que celles du péricarde
pariétal. G et 1a les fausses membranes présentent Paspect de « Lar-
lines de beurre » aceolées, puis séparces, comme on le voit dans le
cas de péricardite avec fausses membranes.

Dans les parties de la cavité péricardique restées libres, il n'y a
rien, sinon parfois quelques grammes de sérosité louche, derniers
vestiges de 'épanchement et (émoignage, comme les fausses mem-
branes a surlace réticulée, de la nature phlegmasique des lésions.

Quant au ceewsr, bridé au niveau des points d'adhérence, enserre,
comprimé dans son « corsel » paricétal, corsetde fausses membranes
graduellement rétractile, il a manifestement diminué de volume.
G’est une veritable atrophie par compression. Son grand diamétre,
de la base & la pointe, peut n’étre plus que de 8 centimétres au lieu
de 12 a 14, et la circonférence totale, & la base des oreilleties,
alteindre seulement 23 centimétres au lieu de 30 et davantage.

Le eceur n'a pas seulement diminué d'un cinquieme ou d’unquart
de son volume par compression, safibre charnue est comme tassée,
compacte ; la portion corticale du myocarde est anémice au voisi-
nage immeédiat du péricavde viseéral devenu fibreux, ety dans une
epaisseur de 2 a 3 millimétres, la structure du muscle est rompue
par des granulations protéiques el graisseuses.

Symplomes. — Les symptomes sont ceux d'une constriction con=
tinuelle, d’une géne douloureuse & la région du coeur : le malade
dil que son ceeur est « bridé, étouflé », et il « en souffre » réelle=
ment. La dyspnée est continue, excessive ; le malade est habituel=
lement couché sur le coté droit, afin de ne pas comprimer, par le
décubitus sur le coté gauche, son coeur déja si fortement géné par
les fausses membranes fibreuses rétractiles. 11y a un état habituel
de eyanose, ainsi que de refroidissement de la face et des extrémi-
tés. Gelles-ci sont edématiées, et 'edéme, violacé, est trés dur.
L'anasarque se généralise; les mains finissent par oedématier
comne les pieds, par le fait de la géne circulatoive dans la veine
cave superieure, comprimée comme 'inférieure. Celle compression
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détermine une ascite beaucoup plus considérable que dans les affec-
tions du cceur par lésion valvulaire. Le foie est trés voluminenx,
trés dur, et douloureux par le fait de 'hypérémie toute passive
dont il est le siége. 11 va unsubictére pourles mémes raisons, lequel
sajoute au fond cyanotique de la face; de sorte que le malade a
l'aspect du visage quon observe par le fait d’une lésion valvulaire
arave, et plus spécialement d’une lésion mitrale.

De part et d’autre, en effet, il y a entrave i la circulation et des
hypérémies viscérales généralisées (dans les poumons, le foie, les
reins, etc.) (1). Mais, si les phénoménes généraux sont les mémes,
les signes locaux sont différents comme les lésions qui les engen-
drent : ainsi pas de soulfle morbide au-dessous ni an-dessus duma-
melon, pas de frémissement cataire en ces points ; mais bruils val-
vulaires du eceur faibles, sourds, de plus en plus éteints ; impulsion
cardiaque pen manifeste ; battements fréquents de 90 & 100 par mi-
nute et pouls radial trés faible, presque imperceptible vers la fin
de la vie, el loujours régulier, sinon aux derniers jours de l'exis-
lence.

La vie peut se prolonger plusicurs mois, malgreé la gravité des
tronbles circulatoires, et parce que Lous les organes sont inlaels, &
cela prés que Uhypérémie passive les étonffe graduellement et len-
tement : la vie se rétrécit peu & peu comme font le champ de hé-
matose et celui de 'hématopoése, et finil par s’oblitérer avee enx :
le tont graduellement, sans secousse, et, pour ainsi dire, millimétre
a millimétre. i

Le diagnostic est & pen prés impossible si 'on ignore-I'existence
anlérieure de la péricardite, dont les fausses membranes rétractiles
ont cause toul ce mal. L'aspeet, les troubles fonetionnels, sont ceux
d'une lésion valvalaire mitrale & la période ultime de son cycle
d’évolution, mais tous les signes locaux de celle 1ésion valvulaire
(souffle sons-mamelonnaire et frémissement cataire) font défaut.

Le pronostic est absolument fatal, bien autrement que celui d'une
Iésion valyulaire, car la rétractilité des fausses membranes fibrenses
n’est pas seulement continue et implacable, elle s’effectue avee bien

(1) Voyez plus loin Lesions valvulaires,
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plus de rapidité que ne s’agerave la Iésion valvulaire: il faut des
années pour I'aggravation de celle-ci, des mois suffisent a la rétrac-
tion atrophiante de celles-li.

Le traitement esl absolument palliatif : soutenir les forces par des
cordiaux, désencombrer les vaisseaux par les diuréliques et les laxa-
lifs ; ponctionner Pabdomen pour ascite. G'est, au fond, mais avec
encore moins de succes, le traitement des lésions valvulaires a la
période ultime (1).

2 8, — Altération calcaire du péricarde.

On peut trouver, & 'autopsie, le corur presque entiérement enve-
loppé dune sorte de carapace osseuse ou mieux calcaire. Dans un
cas, j'al trouvé celle-ci tellement adhérente aux ventricules, que
pour avoir une coupe du coeur et pénéirer dans ses cavilés, jai
dit employer la scie.

La carapace osseuse est la plus épaisse, et ses adhérences sont le
plus intimes an niveau du coeur droit et & la face antérieure ainsi
qua la face postéricure de celui-ci, c'est-a-dire au niveau des
points de frottement maximum. Ces plaques caleaires sont strati-
fices comme des écailles d’huitre; elles sont inlerposées aux deux
feunillets du péricarde, auxquels elles adhérent fortement. 11 est
évident qu'elles ne sont qu’undegré plus avancé de Pévolution des
fausses membranes d'une péricardite antérieure passée a I'élat
chronique; et que des sels de chanx s'étant déposés dans les
fansses membranes, elles constituent une véritable symphyse
calcaire.

Le myocarde est pile, manifestement alléré dans sa portion
corticale et jusque dans une épaisseur de 2 & 3 millimétres. Au
microscope, on trouve dans ces poinls une rupture des stries ; entre
les stries et dans les brisures de celles-ci se voient des granulations
protéiques.

Les symplomes sont ceux d’une maladie dite «organique du
coeur», a cela pres qu'il v’y a awcun bruil valvulaire morbide.

(1) Yoyez plus loin Lésions valvulaires.
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Ce qui est propre i la lésion caleaire est i peuprés idenliquement
ee qui résulte de I'état fibreux des fausses membranes, et ce que
nous avons vu tout & lheure: sensation de géne, de constriction, de
douleur & larégion précovdiale, et celaau maximum, en raison méme
de la rigidité ahsolue des plagues calcaires,

(ies sensations se produisent surtout au moment des actes un peu
énergiques, des efforts de la course, d'une ascension, ele, Alors
aussi se manifestent & un haunt degre les troubles fonctionnels de la .
cireulation et de la respiration, ceux-ci corrélatifs de cenx-li.

Les contractions du ceeur étant affaiblies matériellement par les
plagques calcaires qui entravent nécessairement la systole comme la
diastole, le choc de la pointe, comme celui de la face antérieure des
ventricules, ne se fail plus sentir A la région précordiale. Les bruils
valvulaires sont sourds, comme entravés et lointains, mais, & cela
pres de leur obscurité, normaux, ¢’est-a-dire sans mélange d’aucun
bruit anomal.

Les lésions viscérales el les troubles fonctionnels relevant de ces
\sions sont ceux des I¢sions valvalaires les plus considérables et
es plus invélérées: c'est en réalité, et & un plus haut degré encore,
comme dans I'altération fibreuse du péricarde, une asystolie vraie
par impuissance malérielle du cwur & se bien contracter, celui-ci
¢lant véritablement et littéralement emiravé, Ayant signalé ces
choses & propos de I'allération fibreuse, je n'y reviendrai pas. -

Le dingnostic est, on peut le dire, 4 pen pres impossible, Voiei
un exemple de cette difficulté :

Un homme est apporlé dans mon service d’hopital avee anasarque
généralisée, ascite, wedéme et congestion pulmonaire; congestion
el eyanose généralisées de tout le corps et surtout de la face, qui est
houlffie et violacée : toul 'aspeect extérieur d'une affection valvulaire
4 sa période ultime, Les troubles fonclionnels sont bien d’aillenrs
ceux d'une telle lésion : perte de connaissance, on marmotliement
incohérent ; dyspnée excessive; pouls pelit, misérable, irrégulier,
tréss fréquent (100 & 110) ; avee cela rien & 'auseultation, sinon des
braits valvalaires trés peu pereeptibles, sans souffle. Le diagnostie
fui ece qu’il devait étre : probablement lésion valvulaire mitrale
arrivée & Ia phase de lasthénie cardio-vasculaire (asystolie des
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auteurs francais), alors que les souffles valvulaires ne sont plus
perceptibles.

Malgré le traitement rationnel d'un pareil état, qui était désespeére,
le malade mourut au bout de deux jours; et, i 'autopsie, on trouva
ce qu'on ne s'attendait guére & rencontrer, des plagques osseuses
presque généralisées du péricarde, nulle Iésion 4 la valvule mitrale,
el une insuffisance de la valvule tricuspide par dilatation du ventri-
cule droit.

Voici d’ailleurs les détails sommaires el suffisants de cetle né-
cropsie :

On constate de nombreuses plaques calcaires développées aux
dépens du péricarde, et ayanl déterminé des adhérences de celui-ci
avee le muscle cardiague.

On les remarvque surtout an niveau des faces anlérieure et posteé-
rienre du veniricule droit; on en voit également une assez étendue
sur la face antérienre du ventricule gauche.

OQuant & Poreillette droite, elle est doublée d’une de ces plaques
caleaires trés épaisses (3 ou 4 millimétres d’épaisseur). En la déta-
chant avec soin, on apercoit au-dessous les fibres musculaires de
I'oreillette.

La valvule mitrale est épaissie. La tricuspide est manifestement
insulfisante.

Le myocarde présente une couleur pile remarquable.

A linspection du foie, on trouve une péri-hépatite avee adhérences
du péritoine, Le foie Ini-méme a un volume normal. Il est trés dur
A la coupe et présente l'aspect muscade. — On y remargue une
prolifération trés marquée du tissu conjonetif, qui donne a certains
endroits aspect d’éloiles fibreunses.

Les reins sont anémiés et indurés,

Congestion énorme des poumons.

Méme congestion violacée des méninges cérébrales.

[ividemment, c'est parce que le cceur élait en quelque sorte en-
pierré, que sa systole éfait génde ; parce que celle systole étail
ainsi génée, que le sang avait fini par stagner dans les capillaires
comme dans les ventricules; parce qu'il y avail eu slagnation dans
les veniricules, et en particulier dans le droit, que s’était produile
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Pinsuffisance tricuspide, avec toutes les lésions viscérales de cetle
maladie du eceur droit (1).

Et enfin ¢’était vraisemblablement une péricardite non éteinte
dont la lente el continuelle évolution avait produit cetle inerustation
des fausses membranes par des sels de chaux. Peut-étre enfin celte
péricardite était-elle d’origine alcoolique. Mais on conviendra que
toul cela était assez difficile & diagnostiquer.

Le pronostic est absolument grave, car le traifement est absolu-
ment nul : on peut quelque chose contre les suites d'une lésion val-
vulaire, on ne peul rien conire cette éireinte pierrense du ceeur.

% 4. — Symphyse cardiaque.

Sur 1003 autopsies, Leudet(2) a constaté 58 fois la présence
d’adhérences plus on moins étendues des deux feuillets du péri-
carde. « Dans 33 cas, ces adhérences élaient partielles; dans 25, elles
¢laient générales. » Et si I'on se reporte a la slatistique donnée par
cet auteur, on note 21 fois la phthisie et 32 fois les maladies du
cieur.

Et cependant, malgré la fréquence relative de cette lésion, on
arrive rarement a la diagnostiquer, soit par suile de Iincertitude
des signes indigués par les anteurs, soit par suite des lésions du
coeur ou des organes voisins qui compliquent la symptlomatologie
ou détournent I'attention. Aussi, méme aprés les travaux de
Kreysig, Hope et Williams, Stokes « doute-t-il fort qu’il y ail un
signe certain de 'adhérence du péricarde ».

Etiologie. — Ravement la péricardite se termine par résolution.
Presque toujours elle laisse aprés elle des adhérences partielles ou
oénérales entre les deux feuillets du péricarde. Si nous voulions
indiquer les causes de la symphyse cardiagque, nous devrions done
énumérer de nouveau les causes de la péricardite.

Qu’il nous suffise de dire qu'elle se développe surtout i la suite
des affections chroniques du cceur ou des organes respiratoires ;

(1) Yoyez plus loin Maladies du cenr droif.
(2) Leudel, Archives genéreles de médecine, juillet 1862,
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qu'elle peut étre 'expression ultime de Pactivité fonctionnelle exa-
gérée, qui se traduit habituellement par les plaques de frottement,
el qu'elle s'observe surtout chez 'adulte et le vieillard, bien qu’on -
I’ait signalée dans le bas dge.

IPaprés Lendet, le chiffre représentant la fréquence de la sym-
physe cardiaque serait 5,8 pour 100 antopsies. Cetle proportion esl
i peu prés confirmée par Sibson, qui, sur 651 cas se rapportant i des
allections générales ou & des lésions du cceur, des plévres des pou-
mons, ele., a trouvé 52 fois des adhérences générales et 6 fois des
adhérences partielles.

Mais dans ce nombre ne sont pas comprises les lésions rénales,
qui, comme pour la péricavdite aigué, sont fréquemment 'origine
i'adhérences péricardiques, puisque Sibson les note 20 fois sur
285 cas de maladie de Bright.

Nous verrons plusloin, en étudiant Panatomie pathologique, les
rapports de la symphyvse cardiaque et de Uhyvpertrophie du ecear.

Anatomie pathologique. — Les adhérences sont géndrales ou
partielles; mais & cela ne se bornent pas leurs différences. En effet,
leur résistance, leur mollesse ou leur dureté, leur nature fibreuse,
cartilagineuse oun calcaire, leur coloration, I'épanchement compris
dans les cloisons que limitent les brides adhérentes, varient suivant
Iige de la Iésion, la nature de la maladie qui lui a donné naissance,
Iétat du cceur, ete. _

Les adhérences partielles sont les plus fréquentes et elles corres-
pondraient aux parties du coeur les moins mobiles. (Vest pour cela
quon les rencontre surtoul pres de la pointe du cceur, et le long du
sillon interventriculaire, au bord externe du ventricule gauche
el au coté externe de Poveillette droite (Sibson). Sur les vaisseaux
de la base du ceenr, elles se montrent, non a leur origine, mais dans
le voisinage de ce point ou le péricarde viscéral se recourbe pour
former le péricarde pariétal. D’autres conditions que le peu de mo-
‘hilité président encore & la localisation des adhérences: ainsi la
pesanteur, qui lail que dans les épanchements péricardiques le eceur
iﬂcﬂupﬁ les parties déelives, explique les adhérences de la surlace
postéricure de Toreillette gauche et des ventricules. An contraive le
|
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ventricnle droit au voisinage de oveillette droite et de I'artére pul-
monaire, la base des gros vaisseaux, appendice et le bord ven-
iriculaive de 'oreillette droite ne sont pas habituellement intéressés
par les adhérences,  canse de leur plus grande mobilité et aussi &
cause des dépressions remplies de liguide qui se trouvent & ce nivean
el qui font que le contacl des deunx feuillets du péricarde est moins
intime,

Mais, & mon sens, la principale condition qui détermine le sidge
des adhérences, ce n’est pas le défant de mobilité, c’est plutdt I
[roltement du eceur contre les parties les plus résistantes ; et la pa-
thogénie de ces adhérences me parait étre, en grande partie, la
méme que celle des plaques laiteuses ou de {roitement,

(Juand les adhérences sont généralisées, elles sont formées de
brides plus ou moins longues, qui le plus souvent ne génent guére
les mouvements du coeur,

La longueur des brides est en rapport avee la mobhilité des diverses
parties du corur, et sous une autre forme nous retrouverions en jeu,
d’aprés eertains auteurs, les mémes conditions qui ont déterminé la |
localisation des adhérences partielles. Ainsi les adhérences sont b=
niévalement plus longues a la pointe que partout ailleurs, celles qui
recouvrent le ventrienle gauche plus longues que celles qui recou-
vrent le ventricule droit. Sur la portion aurieulaire du ventricule
droit, elles sont plus longues que sur le corps du ventricule ou pres
de la cloison, et il semble qu'il en est de méme pour le ventricule
gauche ; sur loveillette droite, elles sont plus courtes que sur le ven-
tricnle droit; enfin, sur lorveillette gauche, & la base des gros vais-
seaux, elles sont généralement plus courtes que sur lorveilletie
droite (Sibson). :

Les adhérences, suivant le début plus ou moins éloigné de la
Iésion, sont molles et liches on hien nettement fibreuses ; aillenrs
elles peuvent subir une dégénérescence caleaire el d’'une maniére |
meéme assez rapide; le plos souvent la caleification est partielle, |
mais elle est quelquefois assez élendue pour envelopper entiére- |
menl les ventricules,

L'oblitération du péricarde est quelquefois assez compléte pour
(u’il ne reste aucun vestige de la séreuse, et ce sont les fails de ce’
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agnre qui avaienl été pris par les anciens observaleurs pour des
exemples d’absence congénitale du péricarde.

Ein général, Ioblitération est incompléte et les deux fenillets peu-
venl se séparer par une légére traction. Enfin on peut observer dans
les espaces que limitent les brides des lacunes qui venferment, sous
[orme d'un magma casiéeux ou hématiquo, les restes de exsudat.

La symphyse cardiaque est rarement une lésion simple, isolée, el
dans la majorité des cas on rencontre des altérations eoncomilanles,
soit du ¢Oté du ceeur, soit dans les organes qui environnent le péri-
carde,

Ainsi le médiastin est {réquemment cloisonné par des brides
libreuses qui rattachent le pévicarde non senlement aux plévres,
mais au sternum, a 'aorte, i I'msophage, au Ilhlphldg]llt et méme
it la colonne vertébrale,

C'est la médiastinite, que nous avons déji signalée dans la péri-
cardite aigué, mais qui se montre sous une forme chronigue, avee
iles caractéres plus accentués,

L'influence que peut avoir 'oblitération du péricarde sur I'état
(dn eceur a donné lieu a beaucoup de recherches et de discussions.

Si I'on consulte les faits qui ont été publiés, on conslate que I'état
du eceur est trés variable. Quelquefois le eceur est normal ; le plus
souvent il est hypertrophié en méme temps que dilaté, mais, par
contre, il n'est pas rare d’en noter Iatrophie.

A quoi tiennent ces différences? On comprend bien que le coeur
reste normal si les adhérences sont partielles et les brides molles et
longues. Mais il est difficile d’expliquer comment la méme lésion
pent donner lieu i deux élats aussi différents que 'atrophie et 'hy-
pertrophie.

On a dit que Phypertrophie éfait due & une suractivité du coeur,
((ui était oblige de lutter contre obstacle eréé par I'oblitération du
peéricarde, Mais on a fail remarquer que Phypertrophie, qui du reste
n'est pas constante, pouvait se montrer & une période on la péri-
cardite élait encore récente; et alors on a changéles termes du pro-
bléme, el 'on a soutenu que Phypertrophie ne dépendait pas de la
symphyse cardiagque, mais bien d’une lésion valvalaive, d’une lésion
mitrale ou aortique. Et dans cetie hypothése, les adhérences car-
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diaques seraient non pas la cause, mais une lésion concomitante ou
méme secondaire & la lésion eardiaque. .

« Tonlen admettant, dit Stokes, que 'adhérence générale du pé-
ricarde puisse donner lieu & I'hypertrophie avee dilatation, les résul-
tats de mon expérience me font douter qu'il en soil nécessairement
ainsi, et meéme que ce fait se rencontre souvent. » Et plusloin: « En
raisonnant paranalogie, on arvive a une théorie opposée i celle qui
a élé soutenue par Hope. L'oblitération de la plévre est ordinaire-
ment suivie d’'une diminution dans le volume du poumon.

« Dans la péritonite chronique avee adhérences générales, le tube
intestinal s'amincit, se resserve et s'affaiblit plus souvent qu’il ne
prend un développement anormal.-.. »

On peut done soutenir que les altérations du coeur dans la sym-
physe cardiaque dépendent avant tout de 1'état du eceur an moment
ou les adhérences se forment. Si le malade est atteint d’une lésion
valvulaire, d'une lésion généralisée de Uendartére aortique, avee
ou sans maladie de Bright, ete., on verra se développer 'hyper-
trophie avee ou sans dilatation ; §'il n’y a aucun obstacle intra-vas-
culaire au cours du sang, le coeur restera normal on sera frappé
d’atrophie, d’aprés des conditions encore mal déterminées, mais
parmi lesquelles devront étre compris le degré d’oblitération
du péricarde comme le degré de résistance et de longueur des
adhérences.

Gependant, méme sous cette forme, ces proposilions sont trop
absolues. Car en dehors de toute 1ésion valvulaire on vasculaire, on
a rencontré Phypertrophie du ceeur, et si, & Pexemple de Sibson,
on compare 'hypertrophie assoeiée i des lésions valvulaires sans
symphyse cardiaque & Uhypertrophie avec symphyse cardiaque, il
semble que Poblitération du péricarde puisse par elle-méme sinon
eréer, du moins augmenter I’hypertrophie.

Enfin, il ne faut pas oublier que la dilatation du eceur n’est pas
toujours consécutive a hypertrophie. Elle peut se développer pri-
mitivement sous deux influences, d’une part la myocardite ou la
dégénérescence graisseuse, el d’autre part les adhérences que con-
tracte le péricarde avec les parties voisines, adhérences qui doivent
mellre un obstacle & ce que le ceear se vide complélement.
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La médiastinite, les lésions cardiaques (auxquelles nous devons
ajouter les lésions de 'aorte, athérome, anévrysmes, elc.), ne sont
pas les seules qui viennent compliquer les adhérences péricar-
diques.
lei, comme pour la péricardite, les auteurs classiques paraissent
avoir oublié que les nerfs phréniques ou cardiaques pouvaient
gire intéressés. Qu'il nous suflise pour le moment de signaler ce
fail ; nous le retrouverons plus tard quand nous étudierons la sym-
ptomatologie.

Symplomes. — A I'état normal, quand le coeur se conlracte, ses
modifications de volume, de position, ele., qui correspondent i la
systole et a la diastole, ne se manifestent pas a l'extérieur & cause
de la souplesse el de la mobilité des tissus des organes envi-
ronnants.

Au contrairve, quand le péricarde esl adhérent & sa partie interne
elexterne, quand des brides fibreuses 'ont fixé, ainsi que le poumnon,
dans une position pour ainsi dire immuable, les mouvements du
cozur se traduisent & Uextérieur par des modifications des parois
thoraciques, qui constituent en grande partie ce que 'on sail des
signes de la symphyse cardiagque. En effet, lorsque le cceur se con-
tracte, il diminue de volume, sa pointe se déplace; et, par suite
d'une sorte d’appel au vide, par suite également des tiraillements
dus aux mouvements du cceur, les brides qui relient le péricarde
an sternum el aux cartilages costaux exergent une traction sur les
parties flexibles du thorax, le sternum, les cartilages costaux et les
espaces intercostaux.

Pendant la systole on peut done observer une dépression des pa-
rois thoraciques, dont le sicge varie suivant la nature et la localisa-
tion des adhérences.

Heim a vu la dépression sous-costale. Skoda, Sibson, ont conslaté
la rétraction de la partie inférieure du siernum ; Hope, Williams, la
rétraction des cartilages costaux ou des espaces inlercostaux.

Mais la dépression systolique n’est pas pathognomonigue. On
Ia observée (Traube) en dehors de la symphyse cardiaque ; et d’ail-
leurs, pour que ce symptome ail sa valeur, il doit élre associé a un
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phidnomene inverse, & un choe, & un soulévement diastolique pro-
duit par le retour & leur position normale des parties qui ont éLé
déprimées.

e phénomeéne, qui a élé déerit pour la premieére fois par Sander,
sl caractériseé par un mouvement qui succéde immédiatement & la
(dépression systolique ; les parois thoraciques reviennent sur elles-
mémes brasquement et avee assez de foree pour soulever la téte
du médeein qui ausculte.

La diastole cardiaque est donc véritablement active, et Uappel au
sang veineux est quelquefois assez énergique pour déterminer un
collapsus des veines de la région cervicale (Friedreich):

Ces Lroig signes, la dépression systolique, le choe diastoligue el le
collapsus veineux, sont pathognomoniques. Mais, ¢n somme, leur
réunion est rave, et il est rare aussi qu’ils soient nettement accusés,
kn effet, ils demandent pour se produire un concours de conditions
anatomiques qui ne se rencontrent pas fréquemment sur le méme
sujet: coeur sain ou plutot hypertrophie, e’est-a=dire possédant des
contractions énergiques; adhéreiice intime et asses élendue entre
leg deux feaillets du péricarde ; brides reliant le péricarde aux pa=
rois thoraciques et maintenant lé poumon dans une position fixe.
Que les adhérences soient liches au contraire, qu’elles existent ex=
clusivement i la partie posterieure, que le caeur soit affaibli par la
dégénérescence graisseuse on 'atrophie, que les organes contenus
dans le médiastin restent souples, 11 semble & priori que les signes
que nous venons d'indiquer n'aient plus de raison de se produire;
et cependant Friedeeich afficme « qu'une adhérence totale ou seu=
lement étendue des deux feuillets pévicardiques n'est pas du tout
nécessaive pour la production du phénoméne cité (I'enfoncement
systolique), et qu’il suffit de quelques adhérences funiformes entre
le caeur et le péricarde, tant que celles-ci peuvent entraver la loco-
motion systolique du corur & gauche et en bas, pour produive le
phénomene d'une rétraction syvstolique dans la région de la pointe |
du coeur. » |

Dans qualre cas, Sibson a constaté la pulsation du foie ; deux fois
la pulsation était limitée & Uépigastve, maisdans les deux autres cas
elle s’élendait & tout 'organe,
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Daprés Burns (eité par Sibson), 'impulsion épigastrique que 'on
conslate si souvent dans la symphyse cardiaque ne serail pas due
immédiatement au coeur lui-méme, mais @ la pulsation du foie.

La palpation permet de confirmer les signes préalablement donnes
par la vue ; elle montre de plus, dans la majorité des cas, que les
battements du cceur sont perceptibles a la main sur une plus
arande étendue des parois thoraciques,

La percussion donne des résultals variables qui sont en rapport
avee 'dtat du eceur (hypertrophie ou atrophie) el avee les adhé-
rences que cel organe a contractées avec les parties voisines. Ainsi
Williams (1840) a fait remarquer que la respiration ne diminue pas
I'dlendue de la matité cardiague; et, dans le méme ordre d'idées,
Law prétend que les changements de posilion du malade ne modi-
lient point la position ot les battements du eorur se font sentir.

L’auscullation donne nécessairement peu de renseignements, el
si I'on conslate quelque signe anormal, il se rapporte i quelque ma-
ladie du ceeur concomitante et n'a vien de pathognomonique. Fié-
fquemment on rencontrera un soulfle de la pointe, par exemple ;
mais ce souffle est 'indice d’une lésion mitrale.

L’affaiblissement ou méme extinction du deusieéme broit sur les-
quels a insisté Aran, ou au contraive le dédoublement de ce méme
bruit signalé par d’autres auteurs, n'onl également que peu d'im-
portance.

D'aprés Freidreich, on entend, & auscultation, « un son sourd
pourvi d'une accentuation particuliére, isochrone avee le ressaut
diastoligue, en avant de la pavoi thoracique ; el ce son est produit
par les vibrations de la paroi thoracique méme dans le mouvement
pricite. »

Le pouls dépend des troubles dynamiques du plesus cardiague,

Le pouls varie comme I'état du coeur. 11 est tantot normal, tantot
plein, vibrant, tantot au contraire petit, mou, dépressible.
 La médiastinite peut donner lieu au pouls paradozal de Kuss-
- maul.
Enfin, M. Maurice Raynaud asignalé derniérement une forme de
- pouls qu'il tend & considérer comme propre i la symphyse cardiaque,
et donl le tracé sphygmographique présentait une sorte de plateau
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infériewr, — platean qu’il explique par Uinfluence qu’exerce sur la
contraction ventriculaire le retrait diastolique des parois thoraciques
déprimées pendant la systole.

Tels sont, en résumé, les SIGNES PHYSIQUES que I'on atiribue & la
symphyse cardiague. Ce sont ceux auxquels on a attaché le plus
d'importance, que 'onaétudiés le plus minutieusement. Mais ce ne
sont pas méme les plus anciens. Du reste, on doit avouer qu’ils ont
quelque chose d'un pen théorique, qu’en pratique ils sont souvent
d’'une constatation difficile; et comme ils manquent assez fré-
quemment, et que d’autre part on peut les observer en dehors de
toute adhérence péricardique, ils sont trop précaires pour que
je ne me croie pas autorisé & insister plus que ne le font habituel-
lement les auteurs classiques sur les signes fonctionnels el subjec-
lifs qui avaient été signalés par les anciens médecins de la fin du
dix-huitieme siecle.

Clest ainsi que Laneisi a noté les palpitations, Morgagni et Cor-
visart la dyspnée, Senac les douleurs, la syncope méme.

Il y aquelques années, jai recueillt & 'hopital Saint-Antoine
I’observation suivante, on les signes physiques faisaient défaut,
mais ou les symptomes d’irritation nerveuse élaient des plus
intenses.

Le 8 mars 1873, entrait dans mon service un homme en proie
a toutes les tortures de Pangor pecloris. 11 était alteint d’une op-
pression formidable, de douleurs vives au lieu d’élection avee rayon-
nement sur le nerf phrénique gauche ; d'une pialeur extréme, sous
le coup de lipothymies répétées, imbriquées, snivant expression si
heureuse de Trousseau, el semblail pres de sa fin... La nature de son
pouls, l'examen du coeur, fivent aisément reconnaitre une insuffis
sance aorlique, et le diagnostic porté ful: « insuffisance aorlique et
wévrile cardiggue par aorlite. »

(’était un peintre en bdliments, (ui n'avail jamais eu d’atlagues |
de rhumatisme articulaire aigu. Jusque vers le mois de mai 1872,

i n’avait encore rien éprouvé, quand & cetle époque il fut pris de
palpitations trés pénibles. DPautres troubles fonctionnels appa-
rurent successivement, Poppression, des réves pénibles, des cau-
chemars.....

ki
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Le malade alla de mal en pis dans les jours qui suivirent son en-
trée, el, malgré les vésicaloives qui furentappliqués, malgré 'admi-
nistration du chloral, je ne pus arriver i une amélioration durable.
Vers la fin de la vie, les deux bases pulmonaires étaient le siége de
riles quidevinrent plus fins, plus nombreus, plus étendus, qui furent
accompagnés de respiration soufflante, de frottements pleuraux.

Dans les trois derniers jours, les extrémilés inférieures s'oedéma-
tigrent, les accis d’angine de poilrine se rapprochérent davantage,
et le malheureux malade mourut rapidement, en proie dl’oppression,
a I'angoisse respiratoire el & ces douleurs si violentes qui carvacté-
risent la névrite cardiaque. Il mourut, non par syncope, mais par
I'intensité méme de la dyspnée.

A l'autopsie, on trouva le péricarde enticrement soudé au coeur
par des adhérences anciennes et d’autres manifestementrécentes. ...
La partie externe du péricarde avait contracté des adhérences avee
la plévre médiastine et le diaphragme, et les nerls phréniques,
ainsi que les nerfs du plexus cardiaque, étaient enfouis dans cetle
almosphére inflammatoire. L’aorte était profondément altérée; le
doigt, introduit dans I'orifice aortique, sentait une induration con-
sidérable des valvales sigmoides, lesquelles étaient ratatinées ef
incapables de se rapprocher par leur bord libre (1).

Quand la péricardite aigué a disparu, ne laissant apreés elle qu'un

' épanchement qui s'esl organisé progressivement, il faut se garder
e croire que tout processus inflammatoire s'est évanoui.

En réalité, les troubles du eoté du systéme nerveux qui tradui-
' saient d’une maniere si bruyante I'irritation aigué des nerfs périphé-
rigues ou du plexus cardiaque, continuent le plus souvent d’exister
dans la symphyse, bien que sous une forme atténuée ; et ces troubles
| doivent entrer au méme fifre dans la symptomatologie de cette affec-
lion que dans celle de la péricardite aigui.

. L’exemple que nous venons de rappeler n’est pas un fait isolé, et
J& suis convaincu que si 'on y préteattention, on arrivera prompte-
‘ment a reconnaitre la fréquence de ces symptomes quel’on a’habi
lude de méconnaitre ou de passer sous silence.

) Voyez Union medicale, numéro du 10 juin 1873.
PETER. 11
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M. Talamon vient de publier dans les Bulletins de la Sociélé
anatomique une observalion qui, a cet égard, est des plus remar-
quables.

« Il g'agit d’un homme de trente et un ans, qui est entré & la
Maison de santé, dans le service de M. Lecorché, avec une angine
rhumatismale et une bronchile intense.

En 1873, il avait été atteint d’un rhumatisme articulaire aigu
a¢néralisé, avec localisation cardiaque.

Le jour de son enlrée, le 2 février, on note au coeur un souffle sys-
tolique rude, siégeant i la pointe.

Le 11 février, lumbago.

Le 12, sciatique gauche qui dure trois jours.

Le 15, l'oppression qui accompagnait la bronchite est beaucoup
plus vive. 1l existe une douleur violente i I'épaule gauche. Le soir,
I'oppression a encore augmenté ; il y a des riles nombreux dans les
deux poumons. A la pression, on provoque une douleur aigué au
niveau des points costo-xiphoidiens et le long des fausses cotes
gauches.

A T'auscultation, on entend, outre le souffle de la pointe, un bruit
de frottement i la base du ceeur.

Le 17, la douleur précordiale et le frottement ont disparu, I'op-
pression a diminué.

Le 19, apparait de I';edéme aux extrémités inférieures, et 'oppreg-
sion revient.

Le 7 mars, violent point de colé sous le sein gauche; — douleur
a la pression au niveau du sein.

Le 12, violents acces d’étouffement.—Lesoir, suffocation extréme,

hattements du cceur tumultueux; pouls petit, faible ; extrémités
froides, riles sous-crépitants fins dans les deux poumons. Des ven-
touses scarifiées et une potion de Todd sont suivies d’un peun de sou-

lagement. |

] - : : . 5 - |
Le 133, Poppression continue. La pression an niveau du phrénique:
sauche est trés douloureuse, surtout au niveau du point costo-

xiphoidien. |

La matité précordiale est angmentée transversalement.
La face devient jaunatre.
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Le 17, la matité du corur a beaucoup augmenté el dessine un
triangle & base inféricure qui descend & deux travers de doigt au-
dessous du mamelon gauche. La pression est toujours trés doulou-
reuse sur le trajet du phrénique gauche.

Les baltements dn cceur ressemblent & un roulement sourd. On
enlend trés mal le souffle de la pointe.

Teinte jaune de la peau, — Le foie déborde les fausses coles.

Le 21, ictére ; pigment biliaire dans les urines, — pas d’albumi-
nurie. — Goma vigil,

Le 27, le foie a diminué de volume el ne déborde plus les fausses
coles.

Le 28, mort.

A I'autopsie, on trouve les poumons adhérents el présentant les
Iésions de la broncho-pneumonie.

Les deux feuillets du péricarde sont adhérents. — Aucun épan-
chement liquide. Les adhérences se détachent vers la base, mais dans
la végion de la pointe la séparation des deux feuillets est impos-
sible.

Le eceur est trés volumineux ; toutes ses cavités sont dilatées et
remplies de caillots noirs; la valvule mitrale est épaissie sur son
bord,

Les parois du ventricule gauche mesurent & peine 14 a 15 milli-
meires d'¢paisseur.

Le foie présente les 1ésions de 'atrophie jaune aiguc.

Les reins sont normaux. »

Pronostic. — Si les adhérences sonl faibles et si par ailleurs le
eteur est sain, la symphyse cardiaque peut étre longtemps compa-
lible avec la vie. Mais il arrive un moment ou, sous l'influence
d’une maladie pulmonaire ou d'une simple fatigue, ou encore par le
fait des adhérences elles-mémes, du travail inflammatoire dont elles
sont le point de départ, ete., le ceenr saliére dans sa muscula-
ture ; il subit la dégénérescence graisseuse, ses cavilés se dilatent.
Et alors on observe de l'eedéme des extrémités, de I'oppression, des
irréoularités du pouls, des symptomes thoraciques, et finalement le
malade est emporie dans un acces d’asystolie vraie.
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Cependant la mort n’arrive pas toujours par asystolie, et fré-
quemment elle est déterminée par une syncope.

La symphyse cardiaque est donc presque loujours d'un pronostic
ficheux. Dans un délai plus on moins rapproché, elle entraine Ia
mort. Du moins le coeur n’est plus capable de résister avec la méme
¢nergie aux influences qui mettent un obstacle & son fonctionne-
menl régulier. Mais le pronostic est surtout grave quand le myocarde
ou les valvules sont altérés, comme aussi quand les lésions inflam-

matoires se sont propagées jusqu’au plexus cardiaque ou aux gan-

olions intracardiaques.

Diagnostic. — Dans le cours d’une péricardite aigué, les frotte-
ments ont disparu pour se montrer de nouveau au déclin de la ma-
ladie. IIn’y a plus de fiévre, la matité précordiale a diminué. Tou-
tefois il existe encore des douleurs, de 'oppression, des palpita-
tions; les bruits du coeur sont moins nets. Dans ces conditions on
peut soupconner I'existence d’adhérences péricardigques.

Mais quand on n’a pas assisté & I'évolution de la maladie, il est
le plus souvent impossible d'affirmer un diagnostic. A vrai dire, les
symptomes fonctionnels détournent plutot qu’ils ne la guident
attention du meédeein ; et quand 'examen du ceenr lui fait déecou-
veir une lésion valvulaire, quand il se trouve en présence des
signes d’un affaiblissement du myocarde, le plus souvent il se
contente d'un diagnostic qui rentre dans les données habiluelles
de la pathologie cardiaque.

Or ce diagnostic n’est pas une pure salisfaction de sémiologue ;
il implique un pronostic nécessaire, el un pronostic des plus graves,
parfois des plus prochainement redoutables. Le syndrome morbide
n’est plus en effet constitué par de simples troubles physiques dans
la locomotion ou dans la contraction du cceur; 4 ces phénomeénes
physiques se sonl ajoutés en effet des troubles dynamiques de la plus
haute importance. Physiquement, le cceur est entravé i un degré
plus ou moins prononceé ; dynamiquement, il 'est d'une bien autre
facon, et cest 1a qu’est le péril.

Ce quil importe donc surtout de metire ici en lumiére, c'est
que la symphyse cardiaque n’est pas un pur accident physique,

i
|-

f
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qu’elle ne donne pas naissance seulement & des troubles purement
physiques, mais qu’elle peut, dans cerlains cas qu’il faul savoir
reconnaitre, engendrer les troubles les plus profonds dans le dyna-
misme du eceur,

Observe-t-on les signes physiques (dépression de la paroi thora-
cique, ele.), on est autorisé & conclure & une symphyse partielle
portant surtout sur la partie inférieure du cceur et du péricarde.
Observe-t-on, en méme lemps que ces signes purement physiques,
d'une part, des troubles fonctionnels du eccur lui-méme, tels que
palpitations et irrégularités du rhythme, et, d’autre part, des trou-
bles de son innervation, tels que douleurs locales de la base, ou
douleurs rayonnantes sur les phréniques et les pneumogastriques,
on est en droit de diagnostiquer une symphyse cardiaque générale,
¢’est-i-dire ayant envahi la base du cceur et l'origine des gros
vaisseaux.

Seuls les signes physiques, — la dépression systolique unie au
souléevement diastolique, le collapsus veineux, I'immobilité du
cceur, — sont pathognomoniques; mais en fait on les conslate
rarement d'une maniére assez précise pour que le diagnostic
s'lmpose.

En résumé, la symphyse cardiaque demande i étre cherchée, et
I'on doit tenir compte dans cette recherche, non seulement des signes
physiques, mais des troubles fonctionnels et subjectifs.

Pour ne citer qu'un exemple, si le médecin se trouve en présence
de symptomes d’irritation du phrénique, il ne peut manquer de
diriger sen attention du e¢oté du péricarde, et en général une ma-
ladie que 'on soupconne est bien prés d’étre diagnostiquée.

Signalons quelques causes d’erreur :

La symphyse cardiaque avec dilatation peul faire croire & un épan-
chement dans le péricarde.

Nous avons déji vu que la dépression systolique trés limilée des
parois thoraciques pouvail s'observer en dehors de toute adhé-
rence.

Enfin I'immobilité du ecceur, I'identité de ses rapports avee la pa-
roi thoracique pendant U'inspiration et 'expiration, indiqueraient,
suivant M. Raynaud, « une connexion intime entre le péricarde et
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les parties avoizinantes, et non les adhérences péricardiques elles-

memes. »

Traitement. — En fait, la symphyse cardiaque est le résultat
d’une péricardite toujours en évolution. (Vest ce processus morbide
qu’il s’agit d’enrayer ou d’amoindrir.

Il ¢'écoule nécessairement un plus ou moins long temps avant
que la fausse membrane passe de I'éiat conjonctif @ I'état libreux,.
puis de I'état fibreux & I'état caleaire. (Vest dans ces périodes suc-
cessives que s'il nous est donné d’intervenir, nous le pouvons
faire, et nous ne le pouvons que par la révulsion locale,

A maladie chronique, traitement chronique ; le mieux est donc
de faire de la révulsion.

Audébutde notre intervention, vésicatoires volants successivement
appliqués pendant un mois de cing en cing jours, tout & I'entour du
sein gauche. CGe mois écould, badigeonnage a la teinture d'iode
chaque jour, alternativement au-dessus, puis aun-dessous du sein
ganche. Au lroisiéme mois, application d’un caulére volant ou
entretenu avee un pois, suivant Uindieation, au troisiéme espace
intercostal gauche, ou an deuxiéme chez les femmes.

Yoild pour la péricavdite chronique ; quant aux troubles de 'in-
nervation du eorur, ils nécessitent une intervention spéciale qui
sera exposce plus lard longuement (1).

“Nous pouvons seulement dive ici par avance, que I'éther, le lau-
rier-cerise, la flear d’oranger, ou encore la morphine, a l'intérieur
ou en injections hypodermiques, forment la base de ce (railement
particulier.

(1) Voyer plus loin Angine de poitrine.




DEUXIEME SECTION

MALADIES DY MYOUCARDE

GHAPITRE PREMIER

MYOCARDITES

EXPOSITION GENERALE DES MYOCARDITES

Un fait frappe tout d'abord dans I'étude des maladies du cceur,
et ce fait est la rarcté des maladies 1s0LEES du eceur, je veux dire
indépendantes d’un éfat général. Ce fait est plus spécialement mis
en évidence par I'étude des maladies du myocarde. Ainsi il n’y a pas
de cardile directement produite i frigore, en dehors du rhumatisme
(maladie générale); et alors pas de myocardite endehors d'une péri-
cardite ou d'une endocardite concomitante. Le coeur est en effet,
par la place qu’il ocecupe dansle thorax, i I'abri du froid, comme de
toutes les actions extrinséques.

D'un autre eoté, les maladies du myeearde sont bien plus des ma-
ladies d’amphithéitre que des maladies de clinique proprement dite;
¢’est-d-dire que les Iésions en sont bien mieux connues que les sym-
plomes. En tant que musele, le myocarde est peun sensible, ce quine
veut pas dire qu’il ne soit pas sensible. Nous verrons tout & I'heure,
el plus tard surlout, que cette sensibilité qui lui est propre peut
s'exalter par le fait de la maladie ; mais ce qui est d’observation,
¢'est qu'en géncral l'inflammation dumyoearde est peu douloureuse.
D'abord parce que le plus habituellement cette inflammation se
produisant par le fait d’un état général, et procédant bien plus de
Phypérémie passive que d'une fluxion active, la douleur en doit étre
rarement la conséquence ; de sorte que la myocardite des états gé-
neéraux dont le typhus est le prototype, n’est pas douloureuse comme
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une myosite ordinaire et ne saurait provoquer une souffrance

comme celle du lumbago, par exemple. La mvoeardite, d’autre part,

n'est que peu douloureuse a forfiori lorsqu’elle affecte la marche

chronique, comme nous le verrons a propos de la myocardite chro-

nique granuleuse ou dégénérante, Cependant la douleur existe dans

la myocardite aigué comme dans la myocardite chronique ; elle a

méme des foyers d’élection qu’il suffit de savoir chercher pour les

trouver, et que j'ai découverts, ainsi que je I'ai déja dit (1) et
comme on le verra encore plus loin.

(e que je viens de dire de Ia sensibilité s’applique également &
la contractilité du musele. Dans les cas o I'inflammation du®myo-
carde est consécutive & celle du péricarde ou de I'endocarde,
elle est nécessairement limitée et parfois toute de surface; de
sorte que le trouble fonctionnel, au point de vue de la contractilité,
sera limité, circonscril, qu'il y aura un peu de maladresse, un pen
de faiblesse dans I'action du muscle, et ce sera tout. De sorte que
les sympltomes de la myocardite, an point de vue des troubles de la
contractililé, seront aussi peu prononcés que les symptomes au poinl
de vue de la sensibilité du musele,

Ce que je voudrais qu’on retint dés maintenant, ¢’est qu’en dehors
d'un état général dominateur, la myocardite généralisée est tres
rave, infiniment rare; tandis qu’au contraire la myocardite par-
tielle est plus fréquente, el alors loujours ou presque toujours elle
est une maladie « de propagation », par le fait d'une péricardite ou
d’une endocardite. '

Maintenant, on peul concevoir une série continue allant de la
myocardile aigué  la dégénérescence granuleuse ou graissecuse, de
la myocardite par les grands états infectieux a la dégénérescence
par décadence sénile ou eachectique; et il est permis de trouver
les preuves de I'existence d’un processus phlegmasique, oun tout au
moins hypérémique, dans la présence des fansses membranes peéri-
cardiques a la surface du eceur gras de I'ivrogne comme du cceur
granuleux du vieillard.

Il est permis d’invoquer également les fausses membranes con-

(1) Yovez plus haut Explovation de lo sensibilité locale, p. 306,
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slantes, observées & la surface du cceur, an niveau des plaques atheé-
romateuses ou calcaires de I'aorte, dans ces mémes cas d’alecoolisme
ou de sénilité. D'une et d’antre part, lhypérémie aclive ou passive,
par irritation ou par faiblesse, a nécessairement existé, bien que,
actuellement, on n’en puisse plus démontrer 'existence.

L’hypérémie intense, aigué, peut produire la myocardite aigué
rapidement désorganisalrice.

Or, 'hypérémie intense généralisée est incontestable dans les
affections typhiques dont la dothiénentérie est le type dans nos con-
irées. Dans cette affection, il y a de lhypérémie partout er raison
de la parésie vaso-motrice : ainsi hypérémie de la muqueuse laryn-
aée et bronchique, ou elle fait de la laryngite qui peut devenir
uleéro-nécrosante, ou de la bronchite qui peut devenir de la
broncho-pneumonie.

Mais il en est ainsi du myocarde dans la dothiénentérie, et I'hypé-
remie, dans ce cas, peut produire, comme pour les organes que nous
venons de signaler, de U'inflammation, ¢’est-d-dire de la myocardite,
ou mieux des troubles de la nutrition par infiltration sanguine,
lagquelle peut entrainer la désagrégation du muscle.

Au contraire, ’hypérémie lente, passive, adynamique, entrainera
la désorganisation lente, granuleuse, ramollissante, comme la pre-
miére ; ayant en commun avec elle la désorganisation et la dissocia-
tion granuleunse, et non la suppuration.

En fait, rien n’est plus rare que inflammation franche du myo-
carde, c’est-d-dire conduisant & la suppuration, ou se terminant
par la résolution. Rien n'est plus [réquent que son inflammation
sourde, sournoise, lente, latente, el se terminant par dégénéres-
cence de la fibre musculaire, quand elle est parenchymateuse, ou
par étouffement de cette fibre, quand elle est interstitielle,
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MYOCARDITE AIGUE

Préambule. — 11 est nécessaire de dire encore ici, au préalable,
que la myocardite confine & des états morbides mal définis noso-
logiquement, et en particulier & la dégénérescence aigué, granu-
leuse el graisseuse. :

Le mot de myocardite peut done devenir une sorte de pierre
d’achoppement pour U'espril, parce qu’il implique I'idée de phleg-
masie el semble juger une question controversée ; aussi est-il bon
de faire une réserve philosophique & propos de ce mot de myo-
cardite.

Mais ce qu'il est impossible de nier et ce qu’il nous est permis
d’affirmer en dehors de toute idée théorique de phlegmasie, c’est
I'hypérémie : "hypérémie active on passive, voili le grand fait, le fait
[ondamental. Cette hypérémie peut éire aigué ou chronique ; elle
peutfrapper le tissu conjonelif ou le Lissu musculaire.

Maintenant, qu’elle conduise & la phlegmasie ou non, c’est li le
petit coté de la question; ce qui en est le grand colé, ¢'est que celle
hypérémie peut entrainer et entraine trop fréquemment la dégéné-
rescence du lissu propre ou parenchyvme du muscle, comme elle
peut entrainer et entraine, ou la sclérose, ou, trés rarement, la sup-
puration du tissu conjonclil interstitiel,

Je dis que la suppuration du eceur est trés rarve. Théoriquement,
la docirine de la suppuration par myocardite parait trés simple;
mais, pratiquement, elle n’est pas si simple que cela. Théoriquement
et @ priori, le lissu conjonetif shypérémie, et, s’hypérémiant, s’en-
flamme el suppure, ou encore s'hypérémiant, prolifere. De méme le
tissu musculaire, ou tissu propre, s’hypérémie, et, s’hypérémiant,
s'enflamme et suppure, ou, s’hypérémiant, dégénére ou prolifére.
Voyons maintenant les faits.

Le myocarde n’est pas atleint d’altérations spéciales différentes de
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celles des autres muscles. On pourrait done répéter ici, Apropos de
la myocardite, ce que I'on sait des myosites en général ; mais une
description de cet ordre n'aurait aucun intérét pratique. Subdiviser
les myocardites en parenchymateuses et interstitielles, est un pro-
cédé acceptable tout au plus du point de vue purement anatomicque,
et bon pour une science faite. Malheureusement, dans le cas actuel,
le terrain est fuyant ; on se heurte d chaque pas ades difficultés, etil
nous semble préférable d'indiquer suceessivement, en prenant pour
auide I'éliologie, les divers états pathologiques que I'on rencontre
it lautopsie d'individus supposés atteints de myocardite. C’est qu’en
effet les altérations du myocarde consécutives aux maladies infec-
ticuses ne peuvent rentrer dans le méme cadre que eelles que 1'on
observe dans I'endopéricardite rhumatismale, oudansle cours d’'une
maladie puerpérale ou pyohémique. D'autre part, on ne peut dire
que telle myocardite est parenchymateuse, telleautre interstitielle :
en réalité, la fibre musculaire et le tissu conjonelil sont intéressés
simultanément, quoique & un degré variable, et dans nombre de cas
o1 ne peut déterminer la lésion qui prime autre.

C’est & la suite des maladies générales infectieuses, —- les affec-
lions typhiques, la variole, — que I'on observe le plus fréquemment
la myoecardile aigué généralisée : ainsi je donnerai tout i 'heure les
détails d'un remarquable exemple de myocardite aigué rapidement
diésorganisatrice, dansun cas de fievee puerpérale. Cette myocardite
preésentait tous les caracteres anatomiques qui ont ¢té déerils dans
la dothiénentérie ou la variole ; et comme je avais diagnostiquée
pendant la vie, j’y trouvai denx dessignes de la phlogose, la douleur
et la chalewr locales. Gest ce quon verra plus loin. Mais je ne peux
m'empécher de dire ici que la chaleur et la douleur, ces deux signes
¢vidents, an moins d'une hypérémie actuelle, et d’'une altération
dynamique sinon matérielle, militent en faveur de la doctrine qui
voit 14 un travail de phlogose : ce qui peut servir & trancher la ques-
tion litigieuse encore de la nature inflammatoire des lésions du
myocarde dans les liévres infecticuses, Et, réciproquement, le fait
de cette lésion du myocarde dans un cas de fiévre puerpérale, 16-
sion identique & celle dua myocarde dans la dothiénentérie ou le
typhus, me parait démontrer la vérité de la doctrine que je sou-
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tiens, & savoir, que la fievre puerpérale est un typhus, mais un
typhus spécial.

Pour en revenir aux lésions de la myocardite aigué, si généralisée
que soit I'affection, ¢’est au ventricule gauche que les lésions pré-
dominent, puis & la cloison interventriculaire; et c’est aux points
les plus fatigués de ces régions, i la face antérieure, 4 la pointe du
ventricule, ou encore aux points d’insertion des valvules, qu’on
trouve ces lésions au maximuom.

Etiologie générale des myocardiles aigués. — Le fait saisissanl
dans la pathogénie de la myocardite aigué généralisée, c’est que
cette affection est sous la dépendance d’un état général qui l'en-
gendre. Stokes en avait bien compris la genése lorsqu’il dit que
« Pexamen attentif du ceeur peut fournir des indications dans les
maladies suivantes : lyphus fever, fievres adynamiques prolongées;
— fievres non maculées, — varioles avee symptomes typhoides,
scarlatine i forme asthénique ; — delirinm tremens compliqué de
fitvre asthénique et d’affections des principaux viscéres; — érysi-
peles typhoides ; -— pneumonie typhoide, — pleurésie asthénique
ou typhoide; — élat pyogénique aigu de I'organisme affectant par-
ticulierement les articulations el les viscéres. — Mais il ne faut pas
croire, ajoute-t-il, que dans toutes les alfections que nous venons
de citer, 1l existe un véritable ramollissement secondaire. »

Depuis la publication de son ouvrage, de nouvelles observations
ont permis de préciser ce que Stokes n’avail quentrevu ; mais ¢’est
a lui qu’appartient le mérite d’avoir montré que la myocardite peut
compligquer presque tout état général grave.

Un chapitre d’étiologie pourrait se borner a ces indications géné-
rales, s’il n'y avait des cas raves de moindre intérét, que 'on doit
cependant signaler, et pour les passer en revue, nous allons suivre
la marche ordinaire et classique.

Age. — La myocardite aigué est plus {réquente avant qu’apres
trente ans (Gowers). C’est ainsi que Stokes a fail justement remar-
quer que, dans les faits qu'il a observés, « les individus atteints
¢taient généralement des sujels jewnes et vigonreux, dont la santé
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antérieure avail presque toujours été honne, qui n’avaient point
I'apparence d’un état scorbutique, et dont, — chez ceux qui suc-
combaient, les muscles de la vie de relation conservaient presque
toujours leur coloration rouge, l'intégrité du tissu et la rigidité
cadavérique. »

Seae. — Sil'on £'en rapporle aux statistiques, la myocavdite pa-
rait atteindre plus souvent le sexe masculin que le sexe féminin.

1° Myocardite premitive. — 1l est bien pen de maladies ot 'on

n'ait fait intervenir Uinfluence du froid et du traumatisme. La myo-
cardite n’échappe pas, parait-il, & ces causes banales, et'on a rap-
porté des cas de myocardite @ frigore ou consécutifs  des trauma-
tismes de la région précordiale (1), Tandis quiil est une cause que
'on ne songe guére a invoquer; cette cause, c'est la fatigue, le
« surmenage », et je n’hésite pas a ie signaler fortement sous
la rubrique de fatigue et myocardite.
- Faligue et myocardite. — (est une forme de myocardite aigué
habituellement méconnue, que celle qui survient par le fait de la
fatigue, et que jappelle la myocardite des « surmenés ». J'en ai
observé d'assez [réquents exemples, el je vais cl-apres en exposer
les détails.

M. le professeur Revilliod, de Genéve, a remarquablement exposé
et développé linfluence de la fatigue sur la production des maladies
du eceur. Comme lui, par le seul fait de la fatigue prolongée, — de
la fatigue excessive, — j'ai vu se produire les accidents cardiaques
les plus variés, depuis les troubles fonctionnels fugitifs jusqu’aux
lésions matérielles les plus graves du myocarde ou de 'endocarde,
depuis la myocardite aigué curable encore jusqu’a la myocardite
rapidement dégénérante, depuis 'endocardite i peine ébauchée
jusqu'a Pendocardite & prolifération excessive (endocardite végé-
tante et ulcéreuse).

a. — Voici d’abord un cas tivé de ma pratique el que je donne
comme spécimen caractéristique de la myocardite commencante,

{1) Yoyez Friedreich, p. 251,
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sinon confirmée, et curable encore (surtout par le traitement de la
fatigue, c’est-i-dirve par le repos), ot le mal s’aceuse non seulement
par une fatigue générale, mais par la doulewr spéciale du corur
(douleur spontanée el provoquée, douleur qu’on est trop disposé
d rapporter & une névralgie intercostale); mais aussi par des trou-
bles du rhythme:; mais enfin par des modifications de pression
viasculaire intra-rénale avee extravasation du sérum du sang (albu-
minurie des auteurs, pour moi sérumurie (1), Dans ce cas, la ma-
ladie ne s’éleva pas jusqu’au degré onl elle engendre de la fiévre, ct
st le myocarde était douloureux par le fait de son mal, sa tempé-
ature locale (comme la température générale) ne s’éleva pas au-
tlessus de la normale.

Voici le fait. Un jeune homme de dix-sept ans, de petite taille et
de faible musculature, entre le 24 novembre dans mon serviee.

Malgré la faiblesse de sa constitution, il se livre & des travaux
excessifs, tels, par exemple, que latraction d'une charrette plusieurs
heures par jour.

(est dans ces conditions que le 1Y) novembre (einq jours avant
sonentrée & 'hopital) samaladie a débuté parun point de colé assez
violent dans la région précordiale, point de edté non accompagné
d'ailleurs de toux ni de frisson. Le lendemain matin, le malade
sapercul que ses jambes élaient trés légérement enflées, que son
visage eétait assez notablement bouffi. Dés ce jour, dailleurs, il
ressentit quelques palpitations. Pas de fievre, pas de signes gé-
néraux.

Son malaise augmentant, il se déeide 4 entrer & 'hopital.

Aumoment de son entrée, nous le trouvons boulli de la face, qui
est pile; les paupiéres sonl gonflées; les malléoles sont aussilége-
rement tnmeéfices,

Anorexie & peu prés compléte.

Pas de nausées ni de vomissetnents.

Au niveau de la région précordiale, la pression un peu forte &
I'aide du doigl fail naitre une douleur assez vive, surtoul ressentie
a la pointe, ne dépassant guére la moitic inférieure des ventrieules,

I} Peter, Legons de clinigue medicale, 111, lecons Lxvill et smiv.
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surtout du ganche, et ne s'élendant pas a la base, c'est-d-dire & la
région des oreillettes. Pas d’hypertrophie appréciable.

Les battements sont forts et fréquents (92). Pas de souffle, mais un
dédoublement assez net du premier bruit. De temps en lemps une
irrégularité dans le rhythme.

Dyspnée, cependant rien dans les plévres ni dans les poumons ;
quelques riles de bronchile.

La région lombaire n’est pas douloureuse.

Les urines sont assez abondantes, fortement colorées. Elles ren-
[erment une nolable proportion d’albumine.

Rien de spécial dans Pappareil nerveux, si ce n'est la faiblesse
uenérale.

25 novembre. — La douleur précordiale persiste. Le dédouble-
ment, plus marqué, devient trés net.

Température axillaire = 37° 4.

Température précordiale = 35°,7 (normale).

Toujours de I'albumine dans les urines.

20, — L’;edéme est un peu moins prononeé, moins de boulfis-
sure. Toujours de I'albumine dans les urines.

Le malade accuse un mieux-étre considérable. Il parle déja de
s'en aller.

La douleur n’est plus produite par la pression des (roisieme et
quatriéme espaces; on ne la produit plus que par la pression du cin-
quiéme espace, ¢’est-d-dire a la pointe.

97. — Lebruit de galop s’entend moins bien. Les battements du
coenr se sont régularisés, et il faut ausculter assez longtemps pour
entendre une irrégularité,

30. — Le malade sort de U'hopital.

Son mdéme a disparu. La santé est fort satisfaisante. Plus de
douleurs précordiales ; encore quelques irrégularités dangle ehythme
cardiaque.

Plus d’albumine dans les urines.

(Je ne doule pas que quelques-uns ne soient tentés de rattacher
tous les troubles de la santé comme du rhythme du eceur  la seule
présence de 'albumine dans les urines. Mais qu’on veuille bien lire
les ohservalions suivantes, en particulier 'observation ¢, et 'on verra
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que la sérumurie, comme la myocardite, est un phénomeéne lié a
I'état général engendré par la faligue. )

b. — Voici en effet, maintenant, un cas emprunté i la pratique
de M. Revilliod, et ot la maladie alla jusqu’ala fiéore.

« Un homme de trenle et un ans a fait, depuis le 15 octobre 1877
an 13 février 1879, six séjours dans nolre service.

« Ancien peintre sur cadrans, il fut obligé par manque d’ouvrage
de se faire porteur de bois, travail d’autant plus fatigant pour lui,
que sa musculature est peu développée et que jusque-li il ne s’étail .
jamais livré 4 des exercices pénibles. Ajoutons & cela, comme con-
ditions d’imminence morbide, la misére et des habitudes alcooli-
ques, dont il ne porte cependant aucun des attributs.

« Le 15 octobre 1877, aprés s’étre livré & un travail excessif, cou-
chant dans une éeurie, ot il ne trouvait pas un repos suffisant, il
nous arrive dans un état de lassitude extréme. Le mouvement, la
parole, la respiration, sont génés par le fait d'une dyspnée inlense ;
cependant on ne percoit que quelques riles disséminés, un léger
souffle systolique, de la bouffissure de la face et du tronc, un peu
d’albuminurie, 140 pulsations, tempér. 39,2, et de la diarrhée.
Sous U'influence du repos et d'une sage hygiéne, tous ces sym-
ptomes avaient disparu le 3 novembre, en méme temps qu'une
diurese (2600 gram.) se déclarait. — Exeal.

« Le 17 décembre, s’étant exposé aux mémes conditions étiolo-
giques, il rentre & hopital, présentant les mémes symplomes, qui
disparaissent de nouvean peu & peu et lui permettent de se remetire
a Pouvrage le 2 février 1878, |

« Tout va bien jusquan 2 mars. Mais ce jour-la, portant des
charges de bois & un cinquiéme élage, an cinquiéme voyage « le
soulfle lui a manqué ». Il rentre alors dans le méme état qu’autre-

fois, & cela prés que le broit systolique manque et est remplacé

par un bruit de galop manifeste entre le mamelon et le sternum.
L’'urine ne contient pas d’albumine. Urée, § grammes par jour.
Le 13 mars, tous ces symptomes ont disparu, y compris le bruit
de galop, en ménie temps qu’il urinait 3200 grammes. — Eweat.

« Le 10 avril, il rentre pour la quatriéme fois avee sa dyspnée
augmentant par le moindre exercice el empéchant tout travail pé-
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nible. Il ya de la eéphalalgie, de 'amblyopie, mais pas d’anasarque,
pas d’albuminurie, pas de bruit de galop, rien d’appréciable au
ceeur. [l sort de nouveau guéri le 26,

« Méme élal qui nécessite sa rentrée dans les salles du 19 mai
au 27. Un étouffement I'avait surpris sur le pont de Carouge.

« Depuis lors il se trouva trés bien, dit-il, jusqu’au 13 fé-
vrier 1879, jour on il réclama de nouveau son admission. Aprés
avoir déchargé un char de foin, il fut prisde faiblesse, de lassilude,
frissons, fiévre, prostration, langue séche, trace d’albumine sans
anasarque, diarrhée continue, étal qui dura trois seplénaires,
simulant la fievre typhoide, mais s’en distinguant par I'absence de
taches, d’augmentation de dimensions de la rate, de stupeur, enfin
par le tracé thermométrique. »

« Dans ces six séjours qu’il a faits dans nos salles, ajoute le pro-
fesseur Revilliod, ce méme malade a donce présenté successivement
les symptomes, tantot d'une affection dw ceewr, tantot d’une né-
phrite, et enfin ceux d'une fiévre typhoide. »

¢. — Undegré de plus dans 'action de la cause, ou un degré
de moins dans la résistance de l'individu, et voild réalisé un véri-
table élat typhique avec dégénérescence profonde du myocarde, et
mort dans 'adynamie.

« Mélions-nous, dit excellemment a ce sujet M. Revilliod, méfions-
nous du diagnostic ¢ fiévre typhoide » chez un homme sur le déclin
de la vie, qui présente de I'adynamie, de la fiévre, de la somno-
lence, etc., et recherchons, d’une part Uelal du coeur el des vais-
seaux, et d’autre part, dans sa profession, son genre de vie, dans
les circonstances physiques et morales, veilles, soucis prolongés,
toutes causes qui convergent au méme résultat. »

Voici, par exemple, un cas de mort avec fiévre typhique et lésions
de la myocardite aigué, que j'emprunte également & M. le professeur
Revilliod. :

¢ Un homme de cinquante-deux ans, aprés avoir fait plusieurs
métiers, entreprend celui de chiffonnier, portant dés I'aube un gros
sac sur le dos. Depuis quelque temps il se sent pris d’une fatigue
générale; il conlinue néanmoins ses courses, qui lui deviennent de
plus en plus pénibles. Depuisune quinzaine, il éprouve de 'oppres-

PETEH. 12
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sion, ‘d’abord ‘passagére, puds continue. [l se met & tousser. Enfin
ayant complétements pordn ses forees, il ne peut plus aller et se
traine & I'hopital le 7 seplembre 1878,

¢ ‘Son faciés exprime la fatigue, la ‘sommolence, I'indifférence.
Ftendu surle dos, il se plaint decourbature générale, d’oppression ;
les lévres sont piles, légérement eyanosées; la pean séche, chaude;
température axillaive f39°.4; le pouls faible et ‘mou; la langue
siburrale ; pas de vonrssements, ni de pituite, 'mais répugnance
pour‘toute nourriture. 3

« L'urine est rare, foncée, sans albumine. Pas d’anasarque. On
percoit quelques riles disséminés aux deux bases ; les fons du cour
sont sowrds, éloignes, faibles, sans bruit anormal. Le choc ne peut
etre ni v we palpe.

« Ce méme élatse prolonge en s’aggravant, Le pouls devient
pelil, miserable, irrequlier, aindi que les bruils du coeur, qui ne
s'entendent gu'a 'épigastre. ‘La toux ameéne quelques crachats mu-
queux. La température oseille entre 38 et 3! degrés.

¢« Le 19 et 20 septembre, elle avrive & 39°,6. En méme temps I'état
aiénéral empire rapidement: adynamie, abrutissement, selles e
urines involontaires, rile trachéal, quelques crachats visqueux el
rouillés. Les bruits du cceur sonl inappréciables, le pouls est fili-
forme ; les extrémités se refroidissent, leteint pdlit, et la morl
arrive le 3roctobre.

« ‘L’autopsie révéla, comme nous le pensions, la présence d’une
myocardite étendue ; plus prononeée i la pointe, ot se trouvent des
thrombus multiples, et, comme conséquence, des infarctus hémor-
rhagiques dans les poumons.

« 1l s'agissail 1a d'une de ces myocardites primitives qui, dans
le cas aetuel, me reconnaissent d'antres causes que la fatigue d’un
métier ingral’ prolongée au deld des avertissements fournis par les
premiers malaises (1). »

d. — Un degré de plusencore, et il n'y a pas seulement fievre |
typhique plus accentuée (avec diarrhée eseessive, persistante et
méme dysentériforme), mais une altération infiniment plus pro-

(1) -Revilliod, .La faiigue,:p. 12; Lausanne, 1880, |
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fonde du musele cardiaque, et telle que le processus morbide aille
Jusqu’a la suppuration. CVétait le cas d’un malade trés bien observé
par mon collegue M. Féréol, et qui est un remarquable exemple de
myocardite aigué typhique suppurée.

Dans ce cas, il s’agit d'un homme de quarante-quatre ans, exer-
cant le dur métier de cocher, qui eut des avertissements de son
mal plusieurs jours avant l'explosion des accidents, mais qui
n'en continuait pas moins « a laver ses voitures, s'interrompant
au moment des douleurs, qui s'accompagnaient d'un élal presque
syncopal. »

Il entra le 1° octobre 1878 dans le service de M. Féréol.

Ce méme jour, on le trouve « en proied une véritable orthopnée
anxieux, agilé, gémissant continuellement, suffoquantsil’on veut lui
faive prendre la position horizontale. La ligure est pile, bleudtre ;
les extrémilés sont cyanosées et refroidies. Il accuse & la base du
thorax »e” dbilewr en ceinlure (comme ma malade i la myocardite
puerpérale = voy. plus loin, page 190), vive surtout du coté droit,
n’offrant en ce moment aucune irradiation vers le cou et les Bpaules.
[l ne sonflve nullement derriére le sternum ni dans la région pré-
eordiale. Celle-ci est soulevée par des battements énergiques. que
la main percoit dans une grande étendue; la pointe du ceeur est
abaissée, la 'zone de matité sensiblement agrandie. Lauscultation
fait constater, & distance égale de la pointe el de la base, un faible
bruit de frottement péricardique, mais ne révéle aucun souffle. Sur
tous les jpoints ou I'on peul explover les vaisseaux, les pulsations
artérielles présentent une extréme faiblesse contrastant singulié-
rement avee I'énergie des contractions cardiagues. Le pouls radial
a peine sensible, est difficile & compter (140).

« L’exploration des poumons fait reconnaitre des riles sous-crépi-
laaits fins auw dewx bases, particulierement & la base droite, ot ils
présentent presque les caractéres du vile erépitant. Toutefois il
n'existe pas de souffle, et la sonorité i la percussion n’est pas’ mo-
difiée. Quelques crachats rouges, assez visquenx, indiquent qu’il y
a au moins congestion pulmonaire, sinon pneumeonie. [’explora-
tion de I"'abdomen ne réveéle rien d’anomal. L'urine ne renferme ni
albumine ni sucre.
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¢« Interrogé sur le débul etle développement des accidents qu’il
présente, le malade raconte que, il y a une quinzaine de jours, il se
sentit pris, en marchant, d'une douleur trés violenle au milieu de
la poilrine. La douleur fut de courte durée, mais revint plusieurs
fois le méme jour el les jours suivants. A chaque retour de cette
douleur, les bras « tombaienl paralysés », et, ajoute-t-il, les dou-
leurs « parties du ceeur » devenaient parfois tellement vives dans
les bras, qu'il lui semblait « que des chiens lui rongeaient les os ».

Il put néanmoins continuer de laver ses voitures, s'interrompant’

au moment des douleurs, qui s’accompagnaient d’un élal presque
syncopal.

« A plusienrs reprises il eut des vomissements et un peu de
diarrhée.

« Il n’a jamais en de rhumatisme et n’a jamais contracté
la syphilis.

« Cing ventouses scarifiées sont appliquées surle ¢oté dirrif.de la
poitrine et 'on place dans le voisinage un large vésicatoire.

¢ Le [endemain, 2 octobre, I'état du malade est plus grave encore.
L’orthopnée atleint ses derniéres limites ; tout repos est impossible :
le malade, assis sur son lit, profére des plaintes continuelles. Les
extrémités sont violacées el froides ; quelques doigts sont décolords,
présentant un état de syncope locale (doigts morts). Le pouls est
absolument nul aux radiales et aux temporales. Les conlractions
cardiaques, si énergiques hier, sont faibles aujourd’hui; les bruits
du ceeur émergent mal et sont {rés sourds; le bruit de frottement a
disparu. La matité cardiaque parait encore augmentée (c’est, sui-
vant nous, un fait d’aplatissement du cceur).

« Les signes physiques fournis par I'exploration du poumon sont
au contraire moins accuses.

« La douleur en ceinlture persisie, el la pression révéle pour la
premiére fois 'existence d'un point douloureux sur le trajet cer-
vical du phrénique droit (1).

« Les modificalions survenues du e¢dté du ceeur font songer
a M. Féréol & une péricardite a forme paralylique, et dés lors les

(1) Ne s'agissail-il pas plutdt du pneumogasirique ?
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lésions pulmonaires lui paraissenl devoir étre considérées comme
secondaires. — Prescriplion : Large vésicatoire i la région précor-
diale ; potion avee cognac et acétate d'ammoniaque.

¢ 3 octobre. — Amélioration notable. La dyspnée est heancoup
moindre, les douleurs thoraciques sont moins vives; le pouls, en-
core trés faible, peul étre facilement compts. Les extrémilés restent
trés froides. Il y a cependant beawcoup de fiévre, et le thermometre,
placé dans 'aisselle, marque 39°,6.

« Les battements du cceur reslent trés mous, & peine perceptibles
4 la main ; les bruits sont trés sourds; on ne constate ni frottement
ni souffle. L’auscultation de 'aorte, pratiquée sur toute la longueur
de son trajet, ne fournit également rien.

« Aux poumons, les riles sous-crépitants fins persistent, prédomi-
‘nant toujours & la base droite. Il n'y a ni souffle, ni résonnance
exagérée de la voix, ni matité. Pendant la nuit derniére plusicurs
selles diairrheéiques.

« 4octobre. — Depuis hier, selles nombreuses, DYSENTERIQUES (frai
de grenouille mélangé de sang). Dyspnée plus grande. Méme état de
la eirculation. Sensation de froid et d’engourdissement dans les
jambes. La fempérature axillaire est NORMALE.

¢ D octobre. — Persistance des selles diarrhéiques, qni sont tou-
jours mugqueuses el granuleuses, mais ne renferment plus de sang.
Méme état du ceeur el des poumons.

¢ Le malade se plaint de vives douleurs dans les membres infé-
vieurs. Un edéme assez considérable et assez dur a envahi les
pieds et les jambes jusqu’aux genoux. Ces parlies sont glacées
el présentent une teinte violette : elles semblent menacées de
gangrene.

« 6 octobre. — Orthopnée. Pouls insensible. Bruits du eceur a
peine perceptibles. Mémes signes stéthoscopiques & exploration
des poumons. L'adéme des jambes est devenw (rés considérable.
Diarrhée dysentériforme. Température axillaire, 37°,6.

¢« Dans la nuit, la faiblesse augmente, et, aprés une agonie de
quelques heures, le malade meurt le 7 octobre an matin.

« Aulopsie faite vingt-huit heures aprés la mort. A Fouverture
du thorax, on trouve les plévres libres de toute adhérence et ne con-



182 MALADIES DU MYOCARDE.

tenant aucun exsudat. La plévre médiasline, et en particulier le
revétement pleural du péricarde, ne présentent aucune trace d’in-
lammation.

« La cavité du péricarde renferme une quantité normale de liquide
transparent. La séreuse ne présente i signaler quune plaque
laiteuse située: sur son- feuillet viseéral, au nivean de Iinfundi-
bulum.

¢« Le ceeuwr est en diastole, plus volumineux qu’a I'élat normal.
L’augmentation de volume dépend surtout d’une dilatation notable
du ventricule gauche. Les parois de ce ventricule montrent sur les
coupes (ui y sont pratiquées une altération vraiment remarquable
du myocarde. On voit au sein de la substance musculaire un grand
nombre de petils amas jaundlres puriformes, du volume d'une
petite téle d’épingle, entourés d’une zone fonecée, ecchymotique,
propre & chacun d’eux. Vautres amas présentant la méme colora-
tion, mais plus étendus el comme étalés, se montrent ¢i etld, beau-
coup plus rares que les premiers. Ces petits abeés ('examen miero-
scopique ne laisse ancun doute sur la nature de leur contenu),
quelle que soil leur configuration, siégent tous en des points plus
voisins de la face interne que de la face externe du myocarde,
Quelgques-uns semblent méme confiner i la couche profonde de
I"'endocarde. Aueun d’eux cependant ne s’est ouvert dans-la cavité
ventriculaire.

« Cette altération du myocarde s’observe dans toutel’élenduedela
paroi du ventricule gauche, depuis la pointe du ceeur jusqu’an
sillon auriculo-ventriculaire, maiselle est surtout acensée au niveau
de la paroi antérieure.

¢ I1 s’en faul beaucoup queleslésions de 'endocarde soient en rap-
port, comme étendue on comme intensité, avec celles du myocarde.
Tout se borne de son coté & quelques épaississements, & quelques
opacités disséminées, soit sur les valvules, soit sur les colonnes
charnues. Cependant, au niveau de la pointe du ventricule, 'endo-
carde est recouvert de caillots, anciens, globuleux, intriqués entre
les colonnes charnues. Quelques-uns de ces caillots, ramollis
leur centre, figurent des kystes remplis d’une matiére puriforme.
Une concrétion fibrineuse , récente, non globuleuse, s'étend’ du
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sommet du ventricule, o elle s’insére, jusqu'au voisinage des
sigmoides aortiques; elle flotte librement dans la cavité veniri-
culaire.

« L’endocarde valvulaive est a peine altéré.

« 1l en est de méme de celui qui tapisse 'oreillette gauche.

« Le ventricule droit est en grande partie rempli par un caillol
complétement décoloré. Gette concrétion, de formalion récente, ne
présente pas la disposition globuleuse et se continue avec un caillot
moitic fibrineux, moitié ernorvique, ‘qui remplit le trone de Vartére
pulmonaire. L’endocarde qui vevét les cavités droites présenté
quelgues opacités. La paroi musculaire du wntrmulc droit n'est le
siege d’ancune altération appreéciable.

« [Jaorte présente dans toute son élendue, depuis son ovigine jus-
quasabifurcation, les lésionsdel'endartérite aigué: ce sont de lavges
plaques d'une coloration rvosée, a surfage chagringe, mamelonnde,
4 bords nets et arvondis. Ces plagues sont confluentes aw niveau de
la crosse, el on les retrouve dans les gros troncs qui en émanenk.
Outre ees lésions vécentes, on voit de nombrews foyers alhéroma-
tewa. L'nép'aississemﬂnt des tuniques est considérable; au nivean de
la crosse la paroi abien un demi-centimétre d’épaisseur et priésente
sur la coupe une dispositionfeuilletée des plus appar LE.LLS La.f TOsse
est manifestement dilatée. :

« Les artéres fémorales ne présentent ancung. altération, lI]_:le les
libiales antérieures et les pédienses sont le siége de Iésions an-
ciennes caraclérisées par des pluques calcaires.

« Les branches de Uarlére pulmonaire sont remarguablement alté-
rées. On voit sur leur face interne de nombreus foyers athéroma-
leuw. (Cesl la branche droite qui est le siége deslésions les plus nom-
breuses clb les plus accusces, et celles-ci s’observent jusque dans
lesplus fines ramifications du vaisseau, Deux branches volumineuses
qui se rendent dansle lobe inférieur droit sont lrouvées obfurdes
par un caillot bifurquéet placéd cheval sur I'éperon quiles sépare.
(e caillot parait s’étre formé pendant Pagonie ; il n’est pas complé-
tement décolové. Dailleurs le lobe inférieur droit n’est que forte-
ment congestionné ; il ne renferme ni infarctus hémorrhagique, ni
foyer d’hépatisation. Le reste des pownons. ne présente qu'un cer-
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tain état de congestion et quelques eechymoses punctiformes sous
le feuillet viscéral de la plévre.

« L’intestin n’a pas été examiné, et cetle omission est d’autant
plus regrettable, que le malade avait eu des selles dysentériformes
pendant les derniers jours de sa maladie.

« Le foie, de volume normal, a la consistance du caoulchouec.
Sa surface est légérement mamelonnée au voisinage du bord anté-
rieur. A la coupe, il présente I'aspect muscade du foie cardiaque.

« La rate, de volume normal, est entourée d'une coque fibreuse
formée par I'épaississement de sa capsule.

« Les reins sont volumineux, durs, et présentent une coloration
foncée. Ils se décorliquent assez difficilement. Leur coupe fait voir
une congestion intense.

« Ces divers parenchymes ne présentent pas d'infarctus.

« Les altérations Loutes spéciales du myocarde ont éLé soumises &
un soigneux examen microscopique par M. Sabourin; en voici les
détails:

« Tissu musculaive. — En beaucoup de points, les faisceaux
musculaires et le tissu conjonctif interfasciculaire sont absolument
sains.

« Les parties altérées, disséminées par plaques irréguliéres, tantot
voisines des abeés, tanlot complétement isolées au milien du tissu
sain, présentent les particularités suivantes :

« Si I'on regarde un faisceau musculaire coupé en travers, on voit
que le centre des faisceaux primilifs est occupé par un point bril-
lant, réfringent, nullement coloré parle picrocarmin. Celte dégé-

nérescence envahil peu a peu,

Fﬁgkg e d’'une maniére centrifuge, toute
.!.__,,,Dql ﬂ@;..------.a. 2 : 2 3

G —--;m%fﬂ;ﬁﬁ%‘ —= Dépaisseur du faisceau, et I'on
~ = & .u.-rr Tl ce L ] kY (R

A ma‘ﬁ%ﬁg&& voit cole a4 cole les éléments

atteints & tous les degrés: depuis
le faiscean qui semble percé
Fi. 8. d’un trou, jusqu’au faisceau qui
ne forme plus qu'un bloc irré-
gulier, transparent, mais toujours entouré par une enveloppe
double contour (fig. 8).
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¢ Il est remarquable que, tant qu’il reste de la subslance muscu-
laire & la périphérie du faiscean primitif, cette substance conserve
une striation Lrés apparente.

« S1 I'on regarde des faisceaux coupés en longueur, on voit un
aspect tout différent : ce sont des masses transparentes, irrégulié-
rement cylindriques ou fusiformes, qui semblent contenues dans un
tube translacide et strié longitudinalement.

¢« Telle est I'altération musculaire; elleest la méme parlout ou le
musele est malade. En dehors d’elle et des débris des laisceaux gra-
nuleux compris dans le pus des abeés, on ne trouve pas dautie
altération du tissu musculaire.

¢« Tissu conjonetif. — D’une facon générale, les capillaires inter-
musculaires les plus fins sont dilatés et remplis de globules rouges;
mais en aucun point on ne trouve d'infiltration hémorrhagique.

« Dans les espaces plus considérables, et notamment au voisinage
‘des abeés, non pas réguliérement autour d’eux, mais senlement sur
un ou plusieurs points de leur périphérie, le tissu cellulaire est
rempli de capillaires trés dilatés, presque contigus, remplis de glo-
bules rouges an milieu desquels se voient des leucocytes du sang
disséminés au centre comme 4 la périphérie des vaisseaux. La trame
ldehe qui réunit les capillaires est infiltrée d’une grande quantité
de jeunes cellules 4 un ou plusieurs noyaux, colorées en rose par
le picrocarmin. Dans certains points, ces éléments sont trés peu
colorés et plus granuleux.

¢« Dans les travées qui aboutissent aux abees, on (rouve une véri-
table infiltration de leucocytes de pus qui pénétrent, en certains
endroils, au milien des faisceaux musculaires voisins dégénérés.
"« Dans d’autres points, enfin, au milieu des faisceaux muscu-
laires altérés comme il a été dit plus haut, on voit de petits espaces
Gﬂﬂlﬂﬂﬂtlfﬁ qui ne semblent formés que par l'agglomération de
¥ 1eunes éléments arrondis vivement colorés en rouge.
~ « ll résulte de cet examen qu’il y a dans ce fait deux processuos
concomitants :

« 1° Une dégénérescence spéciale dw faisceaw musculairve pri-
mthf
« 2° Une suppuration interfasciculaire débutant probablement
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dans les grands espaces conjonelifs et s'infillvant ensuite i travers
les faisceanx dégéneres, qu’elle dissocie pour former le magma de
provenance multiple qui occupe le centre des abeés. »

(Cest-d-dire, en d’autres termes, si ’essaye d’interpréter ces don-
nées micrographiques, qu’il y avait & la fois myocardite parenchy-
maleuse et myocardite snlersiilielle, que le processus phlegmasique
avait frappé i la fois le tissu musculaipe et le tissu conjonetif inley-
musculaire ; ¢’est-d-dire enfin que tous:les, vlamenls duw ceeur mus-
culeux étaient frappés. .

Ainsi, dans ce cas comme dans mon cas de myocardite puerpé-
rale (1), il y eut une vive douleur diffuse « & la base du thorax »;
cette douleur avait été précédee de « douleurs trés violentes au
milieu de la poitrine », ravonnant vers les bras, qui « tombaient alors
paralysés » ; enfin ces douleurs « saccompagnaient d’un état presque
syncopal ». Or, je n’hésite pas & vappouter les douleurs de la pre-
miére espéce i lamyocavdite el celles de la seconde espéce & aor- |
tite aigué, entrainant un véritable wagor pecloris aigu (douleur |
rétro-sternale, — bras douleureux et comme paralysés, — étal |
presque syncopal, — touly est; et je m’étonne qu’on ne 'y sache
point voir).

Ainsi encore, dans ce cas comme dans le cas de myocavdile
puerpérale que je rapporte ci-apres, diarrhée abondante et méme
dysenlériforme ; ¢'est=i-dive diarrhée lyphigue.

Je crois que cet homme, donl les vaisseaux. arvlériels, I'aorte el
I"artére pulmonaire étaient en mauvais ¢tal; quii néanmoins. exer--
cait une profession faligante el parfois épuisante, a succombé i une.
sorte de « typhus des surmenés », avee préedominance de lésions sur
le myocarde el les avteres,

Ainsi, enfin, dans ce cas comme dans le mien, il y eut dyspnée
excessive, cyanose el refroidissement des exirémités, puis edéme
de celles-ci. Et pour compléter le vapprochement, aprés une peé-
riode de fievre (que je ne peus m’empécher de rapprocher de celle
des pyrexies typhiques) caractérisée par 39°,6, chute: de la tempé-
vature (& 37°,6) aux derniers temps de la vie (2).

(1} Vovez plus loin, page 190,
{2} Yoyez plus loin, page 191,
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Je crois devoir donner ici des cas typiques de myoeardite aigué
survenue a la suite et par le fait de la puerpéralité, on I'on voit
bien commenl la maladie générale engendre la lésion spéciaie du
myocarde.

. — Voici d’abordun cas de myocardite aigué développée dans le
cours d'une fievre puerpérale, laquelle survintila suite d'nne fausse
couche par la typhisalion urinemique de la congestion rénale gra-
vidigue. Ge cas est remarquable en ce sens d’abord que j'ai diagnos-
tiqué lamyocardile aigué par le fait de la doulewr spéciale provoquée
par la pression aux lieux d’élection (troisiéme, quatriéme et ein-
quiéme espaces intercostaux gauches) (1), et en cet autre sens que
I'autopsie nous permit non seulement de vérifier le diagnostic, mais
surtout de voir avec quelle rapidité se développent les lésions de la
myocardite aigué el quelle intensité elles acquiérent en aussi peu
de temps.

Une femme de trente-sept ans, enceinte de six mois, entrait le
2 novembre 1879 dans mon service de la Pitié pour des accidents
éclampligues (accidents cérébraux de la typhisation urinémique).

Elle est traitée par la saignée (dont le sang contenail siz fois plus
d'urée qu'a I'étal normal); D centigrammes de tartre stibié en
lavage, un lavement de 20) grammes de sulfate de soude, et six ven-
touses scarifiées sur la région lombaire. Elle [ait une fausse couche
dans I'aprés-midi. (Le [oetus était mort depuis un jour enviren.)

Les accidents convulsils cessent pour faire place & des accidents
comateux, puis délirants ; il y a des alternatives de raison et de dé-
raison. Enfin le délire cesse, et la fiévre puerpérale se manifeste
franchement, le 9 novembre, sept jours apres la fausse couche, par
des douleurs abdominales trés vives,
~ Le10. — L'état général s’est bien agoravé, aprés avoir éprouvé
une amélioration éphémére. Frottements péricardiques au nivean
du quatriéme espace; pouls pelit et servé., Je recherche alors la.sen-
sibilité des phréniques et des pnenmogastrigques par la pression. Le
phrénique gauche n’est pas douloureux, ni ie pneumogastrique ;
mais je provoque des douleurs i la pression dans les troisiéme et

(1} Vovez plus haul Exploration de la sensibilité locale, page 36.
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quatritme espaces, qui sont pour moi l'indice d’une myocardite
aigué d'origine puerpérale.

Température axillaire, 40°,2; la température locale du quatriéme
espace intercostal gauche (& 39°,7) est de (0,9 plus élevée qu'i
droite, on elle est de 38° 8 senlement. — Je fais appliquer un vési-
caloire & la région précordiale.

Le 11, I'nrine ne présente plus qu’un léger nuage d’albumine.
Pouls i 154, trés petit, 4 peine comptable ; bourdonnements d’oreille
et hallucinations de 'ouie ; vomissements jaundtres, soubresauts dea{-
tendons. — Température, 40°,3. Pulsations, 154. ?

La malade succombe & cing heures du soir, ayant conservé toute
sa lueidité,

Awutopsie le 13 novembre ([aite avec assistance de mon in{erue,i,
M. le docleur Letulle), !

Ceeur. — Poids 300 gr.; trés mou, trés friable ; pas de péricardite.
Myocarde jaune pile, surtout & la partie postérieure des ventricules, |
trés friable, trés décoloré. Sur quelques points, taches jaunes trés .
claires en plein myocarde ; elles paraissent se rapprocher surtout de
I'épicarde. Quelques ecchymoses
tres petites le long des vaisseaux,
au-dessous de D'épicarde. Ces .
petites hémorrhagies capillaires
se tronvent distribuées assez ré-
guliérement & la face extérieure
du coeur, le long des vaisseaux
les plus ¢loignés des gros trones:
coronaires.

Fig. 9. — Myocardite aigué puerpérale [endocarde est sain et les val-

(éclampsie).
i vules sont normales.
@, faiscean musculaire infiltré  de graisse. — 5 : +
b, fisceau musculaive normal. — ¢, faizccan Framen ."ltsiﬂiﬂglquﬂ ﬂ!’n‘l COEur.
museulaire en veie d'inliltration. — d, noyau

avec nucldole brillant. — ¢, noyan sans nu- — .-'lpi.“f:.ﬁ dissaﬂlﬂtiﬂﬂ et Cﬂ]ﬂl‘-ﬂ"
cléole apparent, — f, raics d'Eberth. ; . . i
lion au pierocarmin, on apercoit

un nombre considérable de fibres musculaires cardiaques en voie
de dégénérescence graisseuse. Quelques faisceaux primitifs sont
méme allérés au point de paraitre uniquement constitués par des
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granulations graisseuses noirdtres. Cette altération est surtout
accusée dans les parois du ventricule gauche; on la retrouve
néanmoins dans le coeur droit et dans DPoreillette gauche.
La totalité des faisceaux primitifs non envahis par celle stéatose
aigué offre une lésion remarquable, consislant en laccumulation de
granulations brillantes jaunitres aulour du noyau intra-fasciculaire
et surtout aux extrémités de son grand axe. Ces masses granuleuses
trés petites, trés brillantes, ne paraissent pas étre constituces par de
la graisse.
Le tissu conjonetil’ périfasciculaire et les vaisseaux ne semblent
pas altérés. Peut-étre existe-t-il une plus grande quantité de noyanx
dans le tissu conjonctif, mais on ne conslate pas de trace bien évi-
dente d'inflammation interstitielle,
Sur les coupes faitesaprés durcissement dansl’alcool et la gomme,
et colorées au picrocarmin, on ne retrouve pas autant de faisceaux
primitifs stéatosés qu’on aurait pu s’y attendre. Cependant on voit
manifestement, autour d'un grand nombre de noyaux intra-fascicu-
laires, une sorte de couronne de pelites granulations brillantes, jau-
- ndtres, qui ne paraissenl pas élre constiluées par de la graisse. On
peutrapprocher cette lésion parenchymateuse de celle que M. le doe-
teur Debove a maintes fois conslatée sur le cceur d'individus ayant
succombé a la fievre typhoide. Il s’agit probablement la d'une altéra-
tion aigué du myocarde dans laquelle le tissu musculaire du faiscean
primitif parait se désagréger rapidement, et de prime abord dans
les portions centrales avoisinantes du noyau intra-fasciculaire.
A la suite de ces détails si intéressants et si probants de la myo-
cardite aigué, lyphique puerpérale, je crois bon d’ajouter les
- lesmns des reins de I'albuminurie gravidique, et celles de utérus
- ainsi que du péritoine, qui sont incontestablement inflammaltotres,
bien que puerpérales. Or, pour moi, les lésions du myocarde sont
| aussi manifestement inflammatoires que celles du péritoine et de
. Putérus; et toutes elles relévent de lintoxication puerpérale,
- & laquelle d’ailleurs 'intoxication urinémique n’a pas été étrangére.
| Voici les lésions des reins :

. Reins. — Droit, 83 gram.; gauche, 95 gram. — Pelits, surtout

e droit, trés pdles, jaunes; capsule trés adhérente; substance
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corticale trés atrophiée (3 millim. d'épaisseur), d'un jaune 'trés
pale; hémorrhagie capillaire & la base des pyramides. ‘Deux kystes
de la grosseur d'une olive.

(est la maladie de'Bright confirmée et déja avancée.

Les lésions du foie ne sont pasimoins significatives quant i Palté-
ration possible des organes par le fait de 'la congestion gravidique.

Foie. — 1095 gram. ; extrémement gras, ‘(rés mou = le doigt y
laisse une dépression persistante; hémorrhagies capillaires sous la
capsule de Glisson.

‘Enfin voici lesdéstons de P'utérus et durpéritoine :

Utérus. — Péritonite 'dans le cul-de-sac postérieur; lymphan-
gite suriles deux cornes, beaucoup plus marquée i droite, ot 'on
rouve de grands lacs lymphatiques gorgés de pus.

Lia eavité péritonéale est tapissce de fausses membranes.

Quant a4 I'encéphale, il' présente une /légére congestion de la
pie-meére ; caillot cruorique récent dans le sinus droit et les sinus
latéraux.

b. — Yoici encore un cas de myocardite typhigue puerpérale i

évolution moins rapide, et oti Pon'put mieux étudier les symptomes

et les troubles fonctionnels de la myocardite aigué.
Une jeune femme de vingl-quatre ans, aceouchée le 6 février 1865,
a deux pertes trés abondantes, Pune ‘immédiatement aprés Pac-
couchenient, 'autre dans la nuit'qui suivit. ‘Elle ne se remet:pas de
ses conches, reste tonjours faible et est foreée de garder le repos.
(’est dans ces conditions qu'an bout dun mois, et malgre - le
repos, elle est prise de « difficaltés de la respiration, d’étouffe-

ments, sans louxr ni crachals daweune espéce ». En méme temps

il'v a de la fievee. Vers le 12 mars, cetle fitvre devient plus violente
ella dyspnée est plus intense. '
A son entrée a Phopital, le 13 mars, le visage est pile et souffre-

tewx; les traits sont altéres, le regard est anxieux. 'La toux est fré-

quente, suivie de erachats blanes spumenx, assez abondants.

La respiration est difficile et la dyspnée s’agervave de points dou-
loureux dans le coté gauche de la poiteine. (A cette époque, je
n'avais pas encore trouvé ce signe de la douleur profonde, signalée
dans'la région du coeur par les malades qui ne sonl pas encore trop
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yphisés, et surtout provoquée parla pression directe « en plein
coeur o, ¢'est-i-dire aux troisicme, quatriéme et cinquiéme espaces
intereostaux gauches, el je ne recherchai pas, par conséquent, si
cetle douleur indiquée dans le coté gauche par la malade ne dérivait
pas de sa'myocardite, ce quidevait dtre le cas.)

La'malade répond lentement aux questions, avec un tremblement
des ldvres weds prononcé, Décubitus dovsal absolu; plaintes quand
‘'on veul faire exéeuter des mouvements. Peau chaude, malgré une
erande pileur. Pouls & 120 et petit ;‘température & 39°,5.

L’état de la poitrine n’explique ‘pas la dyspnée excessive, ear,
d'part quelques rales crépitants él sous-crépitants vers les bases, on
ne trouve que de la sibilance ¢d et la dans les ‘hronches. Les bruits
‘du eweur sont faibles et'sans souffles morbides surajoulés.

La température s'éléve le 15 jusqu’i 4078, pour monter, le matin
du 20, an chiffre énorme de quarante el wn degrés trois diziémes,
sans que la malade, malgré son état manifestement typhique, délire
un seul instant. (Ge qui prouve, s'il'en était besoin, que ce »est pas
Uhyperthermie qui fuil le délive, que ce n'est pas parce qu'elle a
trop chaud que la cellule de la pensée déraisonne; il 'y ‘faut autre
chose, car elle peut raisonner juste ‘avec 41°.3, et déraisonner aver
A7 degrés, c'est-a-dire dans des conditions normales de la tempé-
rature; elle peut méme déraisonner avec 36, 35 degrés, par le fail
de Pinanition. Ceci soit dit en passanl aux iatrophvsiciens de notre
termps.) {

Pour en revenir & notre 'malade, ¢lle resta huil jours entiers,
Jusqu’au 28 mars, dans les chiffres thermiques éleves de 41 degrés
A 40 degrés, puis 39 degrés, puis de nouveau 40°,9, jusquan
' 29 mars, ot brusquement la température baissa de quatre degres
| (le matin du 28, température axillaire 4 40°,9; le matin du 29, tem-
pérature & 36°,9). Et pendant toute cette période d'hyperthernie
eavessive el persistante, la malade non seulement ne délive pas,
- mais (4 cela prés du tremblement typhique des 1évres, de la langue
et des mains, ainsi que de la lenteur de la parole) semble étre dans
un meilleur élat général, et a méme un retour de Pappétit. Néan-
moins la dyspnée reste la méme, et, hien qu'on entende des riles
erépitants aux bases et des rhonchus muquenx disséminés, il n'y a

"%
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pas ou presque pas de crachats. (Ges réles étaient évidemment du
fait de la congeslion passive des poumons dérivant del’état du coeur,
el, par suile, de I'état de langueur de la circulation de I'artére pul-
monaire. )

Le jour de la chute brusque et excessive de la température, 'ady-
namie la plus profonde survient avec la méme brusquerie; en méme
temps, fait significatif au point de vue de I'élat du ceeur, il survieat
de 'edéme des paupiéres et des membres inférieurs, sans qu'il y
ait d’albumine dans les urines.

A partir de ce jour, 'affaiblissement est absolu, ie décubitus dur
sal immobile et constant ; la pileur, comme cadavéreuse, est telle que
la malade ressemble & une leucocythémique, bienqu’il n’en soit rien.

Enfin la mort a lieu le 30 avril seulement, aprés deux mois de
maladie, avec décoloration absolue de tous les lissus, lévres et
ongles bleudtres, cxdéme des paupiéres et des extrémités; pouls
petit, filiforme et finalement insensible, tombé du chiffre 1:'1'0 des
premiers jours de la maladie au chiffre de 100 a peine.

A P'autopsie, faite vingt-quatre heures aprés la mort, I'aspect du
cadavre est celui de la malade dans son lit (tant était grande sa déco-
loration pendant la vie), et 'on trouve :

Les poumons décolorés et ewsangues, surtoul vers les sommets,
légérement cedémalies vers les bases.

Pas de changement dans la forme ou les dimensions des lobes.
Nulle apparence de tubercule. A la pression, ils erépilent partout,
el en cherchanl longtemps, on finit par découvrir, sur le bord anté-
rieur du lobe supérieur & droite, un noyau dur de la grosseur d'un
haricot; — a gauche, & peu prés an méme niveau, un noyau plus‘.
dur, gros comme une lentille.

A la coupe, méme décoloraiion de la substance pulmonaire. Le
noyau ftuberculeux droit est en partie ramolli, I'autre (rés dur.
— Pas d’autres traces de tubercules, mais tous les caractéres :.ma-[
tomiques d’'une bronchite capillaire. .

Quant au ceeur, il est décoloré, granulo-graisseux dans toutes ses|
parties. — A l'examen microscopique, les fibres musc:ulmres]
n'exislent pour ainsi dire plus; les stries, invisibles, font plaﬁe
A des granulations graisseuses. |
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Le foie est graissewxr, mais moins cependant que le cceur.

Les plaques de Peyer sont intactes. — Pas de traces d'ulcération;;
la muqueuse intestinale est trés pale.

Pas de tubercule dans le mésentére.

Les reins sont décolorés aussi, mais intacts.

Je mentionne & dessein cette double particularité de I'absence,
d'une part, de granulations tuberculeuses dans les poumons et le
péritoine, et de I'absence, d’autre part, d’ulcérations des plaques
de Peyer, attendu que la marche de la maladie et quelques-uns de
ses symptomes auraient pu faire croire, soit & une phthisie aigué,
soil & une fiévre typhoide.

J'insiste égalemenl sur ce fait de l'anémie profonde de tous les
organes et de tous les tissus, conséquence de I'état du coeur, si pro-
fondément altéré et tel qu’on I'observe dans le typhus le plus grave.

| Il m’est impossible de ne pas rapprocher ici la douleur spontané-
ment accusée par la malade dans le coté gauche de la poitrine de
la douleur provoquée par la pression direcle du myocarde, et que
je considére comme un trés bon signe de la myocardite.

¥ Myocardite secondaive. — A. Myocardite généralisée. — Je
I'ai déja dit, toutes les fiévres pourraient élre énumérées i ce
chapitre: les fiévres éruptives, le typhus, la fiévre typhoide, la
diphthérie (Bouchut et Labadie-Lagrave) ; — I'érysipéle (Jaccoud
et Sevestre) ; la méningite cérébro-spinale épidémique (Mannkopfl) ;
la fievre récurrente (Kiittner) ; — les fiévres intermittentes (Vallin),
la fievre jaune (Smith) ; — le rhumatisme, la tuberculose miliaire
* |aigué (Hayem), les infections purulentes, ete. Ajoutons a cette liste
* Pempoisonnement aigu par le phosphore.
. Dans nos pays, on observe surtout la myocardile secondaire
,f-,ldans la fidvre typhoide (il y a déja longtemps que Louis a déerit
o .Ile ramollissement dw coewr dans celte maladie) et dans la variole.
Hayem, dans la fievre typhoide, a vu le cceur « altéré d'une
o maniere notable » 7 fois sur 19 cas; mais il pense qu’il doit étre
| Presque constammentalteint d’une maniére plus ou moins profonde.

1

it Sur les 22 cas de variole que porte sa statistique, le ceeur était
notablement altére 9 fois.
' PETEK. 13
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[infection purulente chirurgicale, les fiévres puerpérales, peu-
vent égalemnent atteindre le ceeur de denx maniéres, soit en déter-
minant une myocardite généralisée, soit en se manifestant par des
abeés métastatiques du myocarde.

Enfin, d’aprés M. Vallin (1), Ja myocardite ne serait pasrare dans
les fiévres intermittentes graves, car il I'a observéeavec des lésions
plus ou moins profendes 7 fois sur 10 cas. :

Si nous rangeons la dégénérescence aigué du myocarde consé-
cutive i 'empoisonnement aigu par le phosphore dans le cadre des
nryocardites, nous risquons de nous mettre en contradiction avec la |
majorité des auteurs. Mais notre raison pour adopter une semblable
opinion, c’est que les lésions cardiaques sont les mémes ‘que dans |
les fievres-graves: les fibres museunlaires subissent la' méme dégé-
nérescence granulo-graisseuse, et dans letissu conjonctifinterstitiel
on trouve les mémes marques de prolifération, dans les cas, du
moins, ou la mort n’est pas arrivée trop rapidement; et il nous est
impossible de ne pas rattacher & un méme type nosologique des '
lésions analogues.

——

B. Myocardile partielle. — La myocavdite partielle reconnait’
pour cause principale le rhumatisme. Le rhumatisme articulaire
aigu produit la myocardite aigué de deux fagons : tantot en tant que
maladie générale, tantot par lintermédiaire d'une endocardite ou
d'une péricardite. ("est surtout dans la péricardite que le muscle
cardiaque est le plus souvent touché. Dans les cas les plus ordinaires:
I'éeorce du myocarde est altérée plus ou moins uniformément, EEJ
présente des modifications de couleur et de consistance qui corres-
pondent, au microscope, & une dégénérescence granulo-graisseuse
des fibres musculaires et & une prolifération du tissu conjonetif in-
terstitiel. Dans d’autres cas, beaucoup plus rares, il se forme sous
le péricarde de pelits foyers purulents de nombre variable,

Enfin, parmi les causes de la myocardite aigué partielle, signa
lons I'embolie des artéres coronaires, les tumeurs du myocarde, le
hémorrhagies intra-musculaires.

(1) Union medicale, 1874,
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On ne posséde que de vagues données sur la myocardite syphi-
litique. Les cas les plus simples sont ceux o0 une gomme pro-
‘voque autour d’elle une zone inflammateire. Mais il n’ya li rien
de spécial, et les gommes jouent le role de corps étranger comme
le ferait toute autre tumeur. La queslion est de savoir s'il existe une
véritable myocardite syphilitique. On a décrit des myocardites chez
des syphilitiques, mais on ne sait pas encore §'il y a la plus qu'une
simple coincidence.

(ie que nous connaissons le mieux, c’est la anyocardite aigué sym-
ptomatique des fiévres graves ; la myocardite aigué, primitive, rhu-
matismale, qui existe cerlainement, n’est pas assez connue clini-
quement, ni surtout anatomiquement, pour que j’en essaye la
description. 'Aussi, dans ce qui va suivre, mlauraisje en vue que
la myocardite aigué symplomatique des fidvies graves el des élots

| anfeclieuw.

Anatomie pathologique. — Le ccenr a conservé son volume #
peu pres normal, pourtant les parois sont le plus souvent amincies
et les cavités dilatées. Les altérations les plus apparentes portent
sur la consistance et la coloration du muscle. Le ceeur est ramolli,
flasque ; sans forme déterminée, il prend celles qu’on luidonne et les
garde comme « un linge mouillé », suivant la comparaison de Louis ;
il se laisse facilement pénétrer par le doigt et déchirer. II est plus
ou moins décoloré; il a perdu sa colorvation vosée pour prendre une
teinte grise plus ou moins pile, el cetle pileur s’accentue & mesure
gue la lésion fait des progrés. Sur une coupe, il n’a plus 'aspect
umide qu'il offre ordinairement; d’aprés Louis, « 1l est aride et
mat d’aspect en quelque sorte », et il offve des taches piles de
grandeur et de formes diverses, arrondies, en croissant, ete., qui
se détachent sur le tissu environnant plus coloré. Chose curieuse,
‘bien que I'on rapporte ces lésionsd un processus inflammatoire, on
‘nobserve jamais de traces d’inflammation, ni sar le péricarde, ni
- sur ’endocarde, qui ont conservé leur aspect normal, quine doivent
: !pl‘ﬂhahlementla rougeur qu’ils offrent quelquefois qu’a 'imbibition

iuadavériquc. De méme, quelle que soit la période de lamaladie, on

e
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n’observe jamais d’abeés dans le myocarde. Aussi, « en présence de
ces faits et de la raveté des véritables inflammations locales dans
les fievres, arrive-t-on i conclure, dit Stokes, que le ramollissement
du ceeur n'est pas le résultat d'une phlogose, et qu’il se produit
plutot sous l'influence d’un état tout opposé ». Mais nous nous
sommes déja expliqué sur celte conlroverse qui date de 1'époque
des lutles conlre Broussais, el nous n'y reviendrons pas.

Il est peut-étre plus important de montrer que cet état du cour
n’est pas di & la putréfaction. On pourrait admeltre la putréfaction
si les aulopsies avaient été failes tardivement, & un moment ou la
lésion, au lien d’étre localisée au ceeur, se serait étendued d’autres
organes. Mais quand laltération est isolée, qu'elle intéresse non
pas tout le cceur, mais le ventricule gauche seul, « ce serait une
singuliére putrélaction que celle qui respecterait le venlricule 1
droit ». Enfin Stokes fait remarquer que ce ramollissement ear-
diaque, autrement dit cette myocardite, a des signes particuliers
qui en permeltent le diagnostic sur le vivant.

Voyons maintenant les altérations microscopiques. D’aprés Hayem,
¢ elles seraient pen accentuées an début: état légérement granuleux
d’un certain nombre de fibres, striations peu ou point modifiées,
quelquefois hypérémie notable.

Plus tard, 4 une période plus avancée de la maladie, la dégéné-
rescence granuleuse s’accentue, et en méme temps il se fait une
multiplication nucléaire des cellules musculaires. Dans le ceeur, la |
dégéncérescence granuleuse est presque toujours la seule altération |
appréciable du contenu strié. |

Toutefois, dans quelques cas, el par places disséminées ¢a et 1d
dans certains faisceaus, il n’est pas trés rare d’observer une sorte
de gonflement hyalin des fibres, un étal translucide particulier qui
porte sur une partie en geénéral limitée ; ¢’est la une sorte d’état
granulo-vitreux. Enfin on peut voir, mais trés rarement, une véri-
table dégénérescence vilreuse s’étendant irréguliérement & un cer- !
tain nombre de faisceanx (1). » |'

I
(1) Hayem, Elude sur les myosites symplomatiques (Archives de physiologie, t. I~
p. 287 et suiv.). i 1
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Dans une troisiéme période, les fibres granulo-graisseuses, gon-
fées au début, s'atrophient, et en méme temps le tissu conjonetif
interstitiel prolifére. C’est a ce moment qu'apparailraient, d’aprés
Hayem, de nouveaux éléments qui seraient le point de départ d'une
I]l."G]JI|HE-:-it’! musculaire. Mais ce mode de régénération du myocarde
ne peul élre considéré comme un fait établi, et il est plus probable,
comme le fait remarquer Hayem, que la guérison doil consister en
un retour progressif a I'état normal des fibres dégénérées, sans néo-
plasie vérilable.

Les lésions de la myoeardile ne se bornent pas aux fibres museu-
laires el au tissu conjonetil, les vaisseaux peuvent étre alteints. —
D’aprés les recherches de Havem, altération la plus fréquente de
beancoup consisle dans un épaississement de la membrane interne
qui diminue peu a peu le calibre du vaisseau et quelquelois I'obli-
tere completement. Celte endartérite qui siége ordinairement sur
les petites artéres peut se propager i des trones assez volumineux, et
¢'est dans ces conditions que 'on peut observer un infarctus hémor-
rhagique. Ailleurs le vaissean ne se rompt pas, et dans le territoire
du vaissean oblitéré il existe une anémie musculaire diffuse, et
« celte disposition se rencontre d’'une maniére plus ou moins mani-
feste dans le ceeur des individus qui succombent subitement & la fin
de la fievre typhoide » (Hayem).

Symptomes. -— La myocardite aigué (et le plus habituellement
c'est dans les fiévres graves ou les états infeclieux qu’on l'observe)
se traduit ecliniquement par les symptomes de affaiblissement du
geeur. Mais en général on constate primitivement des signes d’exci-
lation, qui portent non sur I'impulsion cardiaque, mais sur la fré-
quence des battements.

Les batlements du coeur sont précipités, le poulsmonte 120, 140;
par conire, le choc de la pointe du coeur est rarement exagére,
Cette période d’excitation fait rapidement place aux signes carac-
téristiques de la maladie. Le choe de Ia pointe s'atténue progressi-
vement et peut méme disparaitre entiérement ; mais comme le ceeur
droit reste sainou i pen prés, on continue de percevoir la pulsation
cardiaque @ la partie inférieure du sternum. L’auscultation fait
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constater des symptomes corollaires : le premier bruit, systolique,
g’affaiblit, et si le second reste normal, les bruits du ceenr s’égalisent
et prennent le caractére feetal. Souvent le premier bruit disparait
absolument, et Stokes a méme observé des cas ou le deuxiéme bruit
devenail également imperceptible. En méme temps la fréquence
des battements du ceeur diminue, et le pouls, qui est ordinaire-
ment dicrote, tombe a 50, 40 pulsations par minute, el méme
moins. :

Onobserve quelquefois unsouffle systolique: lapointeouauniveau
de P'orifice tricuspidien, et ce souffle, qui d’ailleurs est variable et
migrateur, remarquable par son timbre doux, sa diffusion i loute
la région précordiale, est probablement di & une impuissance lone-
tionnelle et passagére des muscles papillaives. Il ne persiste pas en
effet et disparait & I'époque de la convalescence (1).

Les signes fonetionnels sont pen accusés et dépendent plutot dela
maladie générale que de la lésion locale du myocarde. L’affaiblisse-
ment général de la circulation n’a probablement pas le temps de dé-
terminer ni des congestions ni de hypostase. En effet, il ne semble
pas que 'on ait le droit de rapportera la mvocardite les congestions
passives ou actives que l'on observe dans les fiévres graves,
attendun qu’elles peuvent exisier 4 un moment ot le myocarde n’est
pas encore intéresse.

Mais il est évident, d’autre part, que la faiblesse des contractions
cardiaques doil les accuser davanlage et angmenter leur gravité.

(est ainsi que la dyspnée sera plus intense; de méme que I'ané-.
mie cérébrale avee ses suites; de méme aussi la tendance aux syn-
copes et le danger qui en résulte seront acerus, ele. Cependant la
syncope ou le délire ne peuvent étre donnés comme des signes
habituels de la myocardite.

La myocardite coincide fréquemment avec de Phyperthermie, ce
qui équivaut & dire que c’est dans les formes graves des maladies |
infectieuses que cetle lésion se développe. Mais des observations,

rares, il est vrai, ont montré que dans le typhus ambulatoire (2),
[

(1) Hayem, loe. cif. — Desnos et Huchard, [Union médicale. el
(2) Vallin, Archives gencrales de medecine, 1873,
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c¢'est~i-dire sans fiévre intense, la mort pouvait arriver subitement
par le fait de la myocardite, sans que rien eut pu faire soupgonner
cetle terminaison fatale.

En résumé, les symptomes de la myocardile aigué généralisée
sont une géne et une faiblesse cardiagues allant jusqu'a I'im-
puissance eta la paralysie. Les bruits, les battements et le choc sont
nécessairement diminués jusgu’a disparaitre. lenest ainsi du pouls.
Il y a de la dyspnée, et ce n'est pas de P'orrnorngg; la faiblesse
générale du malade s’y oppose, il ne peut s'asseoir; c’est plutot de
I'ApNEE. Quant aux signes physiques révélés par la percussion, ce
sont ceux de I'avachissement du cceur, 'est-d-dire 'élargissement de
I'organe, qui s'aplatit dans le thorax, 'sur le vivant, comme il le fait
sur la table de I'amphithédtre, et cela par flaceidité des parois mus-

-culaires : en résumé, une augmentation apparente des diametres

de 'organe, et une angmentation de la matité précordiale.

Voila pour I'état/local, et ¢'est tout. Quant & I'état général, il est
lyphique, non pas par le fait de la myocardite, mais par celui de
I'état général infectieux primitif qui a engendré la myocardite,
comme il a fait chez ce dothiénentérique la fievee typhoide, chez
ce varioleux, chez ce surmené on chez cette femme récemment
accouchée, I'état adynamique.

Dans la myocardite aigu@ infectieuse, typhique, il peut y avoir

coincidence (je ne dis pas « complication ») de eongestions aigués

des reins et du foie de méme origine générale que la congestion
myocarditique; d'ol, commeconséquence, I'albuminurie (¢’est-i-dire
le pissement de sérum); la tuméfaction rapide et appréciable du
foie, avec ou sans ictére, comme avec ou sans épistaxis. De pareilles
coincidences indiquent non seulement la haute gravité du cas
capable de les faire naitre, mais I'augmentent de toute 1'étendue
des troubles fonctionnels et de la dyscrasie sanguine qui résultent
de I'altération des organes uro- et cholépoétiques.

Des manifestations cutanées, des exanthémes, peuvent apparaitre

- comme dans toutes les maladies infeclicuses : ainsi un exanthéme
- pustuleux, de U'ecthyma, des pétéchies, qui me semblent étre &
- I'état infectieux qui a engendré la myocardite ce que sont les érup-

tions au typhus, & la fievre typhoide, aux fiévres dites éruptives;
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sans qu'il faille, pour les expliquer, invoquer (comme le fait Frie-
dreich) des « embolies capillaires des vaisseaux cutanés, consécu-
tives & la rupture d’'un foyer myocarditique dans la cavité du coeur
gauche ». Quant aux exanthémes hémorrhagiques, quant aux fris-
sons violents, ils me paraissent simplement dus, les premiers au
génie essentiellement hémorrhagique de la maladie (3 la dyscrasie
du sang), les seconds & des complications viseérales plutot qu’a
de « grosses embolies vasculaires », comme le croit le célébre mé-
decin allemand. 3

La terminaison est naturellement variable selon les cas. Cepen-
dant il est bizarve que ce soit la myocardite généralisée des fiévres
graves qui se lermine le plus souvent par la guérison et sans avoir
amené de complications. (est ainsi, comme nous 'avons vu, qu'elle
ne provoque ni endocardite ni péricardile : on n'observera done pas
i sa suite de ]ésions valvulaires. Mais il importe de noter que son
évolulion ne coincide pas exactement avec celle de la maladie géné-
rale dans le cours de laquelle elle s’est développée. Dans la fiévre
typhoide, par exemple, tous autres accidents ont disparu; au point
de vue de son état général, I'individu est en pleine convalescence,
mais le myocarde est toujours malade, et, sous I'influence d’une
cause occasionnelle, la mort peut survenir subitement par syncope.
Ce n’est pas, & vrai dire, la myocardite qui est la seule on méme la
vraie cause de la syncope, mais c’est par elle que la syncope est
mortelle.

La mort par myocardite est donc possible. Elle est alors ou rapide,
ou subite, et cela dans la période aigué des maladies infectieuses,
et en particulier du typhus et de la fitvre puerpérale; comme aussi
par le fait du surmenage.

On peut encore observer cette terminaison brusque dans la pé-
riode de convalescence de ces mémes affections, par le fait de la
dégénérescence granuleuse ou vitreuse du myocarde, conséquence
eloignée de la myocardite, actuellement éteinte; comme on voil
dans certains cas de fievre typhoide seffectuer la rupture des
muscles vitreux, ou se produire des abcés intra-musculaires (ainsi
dans le grand droit de I'abdomen ou dans le muscle crural
antérieur).
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D’aprés Desnos et Huchard, la myocardite varioleuse s’est presque
toujours montrée aw debut de la fiévre secondaire, rarement pen-
dant la dessiccation ; elle a eu pour caractére de guérir d’une ma-
ni¢re & pen prés constante. Cependantson pronostic est presque tou-
Jours funeste dans la variole confluente.

Dans le typhus d'Irlande, tel qu'ila été observé par Stokes, « le plus
ordinairement les signes physiques qui dénotent I'affaiblissement du
cceur paraissaient le sixiéme jour environ, el au bout d’un septé-
naire le eceur semblait rétabli, en ce qui louche sa puissance contrac-
tile au moins ». En général, la terminaison a été favorable. 1l en est
de méme dans la fievre typhoide, ot la myocardite se manifeste or-
dinairement & la fin du second on au début du troisiéme septénaire.

(Yest la un fait trés important, que la myocardite symptomatique
des fiévres & marche cyclique présente elle-méme une certaine
périodicite.

Comme ledit Stokes, « ¢’est un accident qui ne coincide pas avec la
fievre, mais qui se montre d’une maniére intercurrente, se dévelop-
pant el disparaissanl a des périodes fixes ».

Ainsi que nous venons de le dire, la myocardite, qui ll'l'lplll'[l.lE'-
loujours un danger sérieux, se termine cependant fréquemment par
la guérison. L’impulsion cardiaque reparait la premiére; puis les
bruits du corur reprennent leurs caractéres normaux en méme temps
que la fréquence du pouls s’accroit pour revenir également & I'état
normal. Mais ce retour i I'état normal s’opére d’une maniére lente,
et le malade peut déja étre en pleine convalescence pendant que son
pouls ne donne encore que 40 & 50 pulsations par minute; et c’est

~ dans ces conditions que 'on observe quelquefois la mort subite par

syncope (1), & un moment on les lésions du myocarde sont déji en

| voie de réparalion.

Quand la mort arrive pendant la période aigué de la myocardite,
elle est souvent produite également par une syncope, mais il est des
malades qui meurent de dyspnée ou plutdt d’asphyxie.

« Le choc précordial devient faible, presque insensible, le pouls

- filiforme ; les extrémilés se cyanosent el se refroidissent. Le visage

(1) Yovez Huchard, Sur la pathogénie de la mort subite dans la fievre typhoide, ele.
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est terne, bleudtre, grippé; les yeux sont excavés, les lévres et les
pommeltes sont bleudtres, le nez est froid, une sueur froide et vis-
queuse couvre les tempes. Le regard est fixe, sans expression, les
paupiéres i demi closes, la voix faible, cassée, les mouvements lents
et incertains, la prosiration extréme (1). »

Cet état de collapsus dépend-il toujours bien réellement de la
myocardite ?

Dans les fievres infecticuses (fiévre typhoide, variole, elc.), les
troubles ataxo-adynamiques que I'on a cru devoir ratlacher & la myo--
cardite sont évidemment dus & I'infection du systéme nerveux tout
entier, qui est frappé comme 1'est le myocarde, et exprime ainsi I’al-
tération dynamique ou la lésion matérielle dont il est le siége. Il en
est de méme du collapsus, que 'on appelait autrefois du mot si vrai
de prostration.

Le malade meurt alors par impuissance de vivre. Tout son orga-
nisme est invalidé, et son myoearde comme le reste.

Diagnostic. — La myoeardite aigué des fievres infecticuses se
reconnait aux signes que nous avons déerits, la faiblesse des contrac-
tions cardiaques, la faiblesse des bruitsd'auscultation etla faiblesse
des pulsations radiales. Dans les fiévres graves, la fréquence du
pouls, I'élévation de la température et méme la dyspnée ne sauraient
étre considérées comme I'indice de la myocardite, attendu que ces
signes et ces troubles fonctionnels peuvent étre la conséquence de la
fitvre elle-méme. :

Un signe déji plus caractéristique, c’est I'étendue de la matité
précordiale produite par Uaffaissement méme du coeur,

Une erreur possible et dont ’ai en 'oceasion de constater un
exemple mémorable, ¢’est de confondre la myocardite avee la péri-
cardite. En effet, dans cette derniére maladie il y a diminution d'in-
tensilé des bruits du coeur, fréquence et petitesse du pouls, et enfin
augmentation dans I'étendue de la matité précordiale. 11 sera facile
néanmoins de ne pas commeltre cette erreur en ce sens que, dans
la péricardite commencante el sans épanchement, il y a des frotte-

(1) Hayem, Progrés meédical, 1875, p. 416.
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ments que 'on arrive toujours a percevoir & la pointe et ila hase du
ceeur, ce qui n'a paslien dans la myocardite typhique ; et, d’autre part,
en cet autre sens que s'il v avait péricardite avee épanchement et
que ce fit eelui-ci qui déterminit la faiblesse des bruits du cceur, la
forme de la matité est celle qu’a si bien déterminée Piorry, dsavoir,
un cone dontla base est en bas. Or dans la myocardite typhique avec
augmentation de I'étendue de lamatité précordiale, celle-ci présente
la forme d'un cone dont la base est en haut. Enfin si faibles que
soient les contractions du cceur, on pent, en déprimant successive-
ment le quatrieme et le cinquiéme espace intercostal, sentir le ceenr;
ce qui n'aurait pas lien s’il y avait un épanchement. Si faibles
aussi que soient les bruits du cceur, on les percoit mieux que
dans le cas de péricardite avee épanchement. Cest & Paide de ces
signes réunis que j'ai pu dans le cas auquel je fais allusion, et pour
lequel javais été appelé 4 'effet de faire la ponction du péricarde,
démontrer [I'existence d’une myocardite typhique et I'absence
de tout épanchement péricardique.

Pronostic. — Si grave que semble devoir éitre théoriquement la
myocardite, le fait est que les malades en gnérissent presque tous,
et quils réparentl leur myocarde altéré, comme ils font de leurs
muscles de la vie de relation qui sont frappés ainsi que le myocarde
pendant le cours de la maladie infecticuse. Cependant il n’est pas
douteux que dans des cas heureusement trés raves, la myocardite
ne puisse élre et ne soit I'occasion de la mort, et de la mort parfois
subite, comme Stokes et le professeur Hayem Pont parfaitement
fait voir pour le typhus et la fievre typhoide ; ainsi que je I'ai signalé
pour le surmenage et la fievre puerpérale (1). 1l me semble que
dans un certain nomhre de cas de convalescence, les troubles de la
circulation, tels que la faiblesse, la lenteur et Uirrégularité des
contractions du cceur, doivent étre rattachés i la dégénérescence du
myocarde entrainée par I'inflammation typhique de celui-ci, et que,
par suite, la mort par le cceur puisse survenir dans la convaleseence
de la fiévre typhoide alors que celle-ci est guérie, 11 m’a été donné

(1) Voyez plus haut, pages 177 et 187.
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de voir un cas ol le traitement direct du cceur parait avoir empé-
ché le malade de mourir.

En rézumé, dans le typhus le coeur peut: 1° étre atteint de myo-
cardite; 2° ne rien présenter d’anormal; 3° offrir un état de surex-
citation sans ftraces d'inflammation aprés la mort. — Le troisiéme
cas est d’un plus ficheux pronostic que le premier, d’oli celte con-
clusion paradoxale en apparence, « qu'une affection locale évidente,
se développant dans un organe qu’on peut appeler le centre de la
vie, devient le point de départ d'un pronostic plus favorable; il en
est ainsi du ramollissement cardiaque dans le typhus fever » (1).

(les faits incontestables signalés par un observateur du mérite de
Stokes, et ot il n’ya pas les lésions du ramollissement aigu, me sem-
blent devoir étre rallachés, soil & une irritation hypérémique du
plexus cardiaque (avec parésie des pneumogastriques), soit 4 une
irritation analogue du bulbe.

Traitement. — On n’essayera point d’agir sur la myocardite
elle-méme, c’est-a-dire sur le processus inflammatoire. Le danger
n’est pas la, mais bien dans la faiblesse du cceur. Ce qui importe
done, c¢’est de relever les forces du malade, d’exeiter la tonicité du
myocarde, de maniére 4 lui permetire de lutter contre 'inflamma-
tion ou d'attendre qu’elle se soit épuisée. ('est ce qu'a fort bien vu
Stokes, qui recommande avec insistance, dans ces cas, une meédi-
calion stimulante énergique. Mais le vin & hautes doses (2) va
augmenter la fievre, ¢’est-d-dire U'inflammation!... Cest le contraire
qui arrive, et si le vin est administré pendant la pél‘indé d’excitation
du ceeur, la fréquence des baltements, loin d’augmenter, diminue
progressivement.

Stokes, qui, 4 la vérité, n'a observé que le typhus d'Irlande,
donne les indications thérapeutiques suivantes que U'on peut appli-
quer aux autres maladies infecticuses (la fievre typhoide, la va-
riole, etc.). Dans les cas simples, caractérisés par affaiblissement
progressil de I'impulsion eardiaque, I'atténuation ou la disparition
du premier bruit, le ralentissement du pouls, c’est & la médication

(1) Stokes, p. 388 et suiv.
{2) Stokes en donnait environ 500 grammes par jour, et je faiz comme lui.
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stimulante qu’il faut avoir recours sans hésitation (médication
générale). « Mais la débilitation n’existe pas dans tous les cas de
typhus: quelquefois, dans tout le cours de la maladie, le cour ne
présente d'autres phénoménes morbides que la modification de fré-
quence de ses battements; dans d’autres cireonslances, il y a sur-
excilation de I'action du cceur coincidant avec un pouls faible et les
signes d'une adynamie extréme. Dans un troisitme ordre de faits,
on voit la puissance contractile des ventricules s’abaisser progres-
sivement jusqu’a un certain point et revenir ensuite a son état nor-
mal. Dans le premier cas, le vin est quelquefois inutile; dans le
second, il est ordinairement inefficace; mais dans le troisiéme, ce
médicament devient, on peut le dire, notre ancre de salut pour le
traitement... A peu d’exceptions preés, on peut dire que la réappa-
rition de I'impulsion et du premier bruit cardiaque & la suite de
'emploi des stimulants nous permel de prévoir une terminaison
favorable, surtout lorsque la fréquence du pouls diminue en méme
temps; réciprogquement, un élat d’excitalion du ceur avee une
impulsion forte, et des bruits nets et bien proportionnés, indiquent
qu'il y a danger, surtout si le pouls est faible et rapide, et si sa
fréquence augmente, plutot qu’elle ne diminue, par 'emploi des
stimulants (1). »

Dans les fievres graves, le trailement Ini-méme peut done servir
de guide au médecin et lui fournir des indications précieuses sur
I'étatl du coeur.

Le vin n’est pas le seul stimulant employé, et I'on peut prescrire
avec succes du rhum, du café (Desnos et Huchard, Peter), ou méme
de la strychnine, et préférablement de la pondre de noix vomique
par un centigramme i la fois, deux ou trois fois par jour (Peter).

(Quant & la médication révulsive, elle me parait absolument in-
diquée.

Sous l'influence d'un vésicatoire appliqué sur la région du cceur
en pareil cas, on voit les battements du corur diminuer de fréquence
et augmenter de force: il n’y a pas la évidemment une excitation du
cceur par le fait de la révulsion ; mais on peut comprendre que, sous

(1) Stokes, Traite des maladies du ceeur et de l'aorte, trad, par Sénac, pe 416-i7.
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cette influence, le processus irritatif et hypérémie diminuant, 1'en-
trave morbide au libre fonctionnement du eceur diminue paralléle-
ment ; de sorte qu'en définitive il y a eu, par le fait du vésicatoire,
stimulation indirecte.

Mais il est un point sur lequel on ne saurait ‘trop insister, c’est
sur la nécessité qu’il ya d’éviler, soit dans le cours de'la maladie,
soit pendant la convalescence, toute cause desyncope. (est ainsique
le malade devra étre maintenu autant que possible dans la position
horizontale ; on devra prendre garde de modifier brusquement
sa position, comme on le fait parfois dans les hopitaux, pnuf-
changer de linge par exemple.

ABCES DU CEUR.

Les abeés du cceur constituent assurément la forme la plus
authentique de myocardite, mais ¢’en est la plus rarve. En dehors de
I'endopéricardite, on ne les rencontre guére, isolés ou multiples,
dans I'épaisseur des parois cardiaques, que dans les cas de pyohémie
chirurgicale ou de maladie puerpérale. Véritables abeés métasta-
tiques, au méme Llitre que ceux qu’on rencontre dans le poumon ou
dans le foie, ils sont I'expression de I'infection purulente, et ils ne
meéritent que d’étre signalés. Rappelons également pour mémoire
que on a cilé quelques faits extrémement rares d’abees idiopathi-
ques du myocarde, dont quelques-uns sont peut-étre consécutifs
i des épanchements sanguins. Quelle qu’en soit I'origine, ces abeés
jouent le role de corps irritants. Le tissu musculaire environnant
est ramolli et dégénéré, et, quand ils siégent superficiellement, ils
provoquent l'inflammation secondaire du péricarde ou de I'endo-
carde. Nous verrons tout & 'heure qu’ils peuvent se rompre, et nous
dirons & quelle série d’accidents ils peuvent donner naissance.

Du reste, il importe de ne pas les confondre avee des collections
pseudo-purulentes qui résultent de la destruction, d’'une sorte de
fonte souvent rapide du tissu musculaire dégénéré. Ces faux abeés
du coeur ne doivent pas rentrer dans le cadre de la myocardite
aigué. Soit qu'ils se rencontrent chez des vieillards, des alcooliques
ou des goutteux, ils ont été précédés d'une altération chronique,
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et ¢’est au chapitre de la myocardite chronique ou dégénérante
qu’ils doivent étre déerits. Dans son Traité des maladies du ceuwr,
Friedreich rapporte I'observation, restée célebre, du professeur
Kortiim qui, d’aprés lui, serait mort d'une myocardite aigué franche ;
or, on va voir 'il en esl ainsi :

Au milien d'une lecon animée, le prolesseur Kortiim, alors igé de
soixante-onze ans, [ut pris d'une violente constriction a la poitrine,
de dyspnée, de paleur du visage et de vefroidissement des extreé-
mités. Ces symptomes s'amendérent quelque peu, puis reparurent
avec une nouvelle intensité : dyspnée intense, faiblesse et refroidis-
sement croissants, lividité progressive; pouls presque insensible,
fortement acecéléré. La mort arriva cing ou six jours apres le début
des aceidents. A 'autopsie, on trouva dans le septum ventriculaire,
tout prés de l'insertion antérieure, une cavité plus grosse qu’un ceuf
de pigeon, & bords déchirés et & parois fragmentées et ramollies :
celte cavilé, qui s'était vidée, communiquait avec celle des deux ven-
tricules ; 4 son niveau et dans le voisinage, le péricarde ¢lait recou-
vert d'une couche pseudo-membraneuse récente ; la substance mus-
culaire, au pourtour du foyer, aussi bien dans le septum que dans
la paroi antérieure du ventricule, était d'une consistance moindre,
d'un aspect gris rougedtre et parsemée de nombreuses ecchymoses.

Il existait un athérome trés avance de i’'aorte, et enfin on trouva
une pachyméningite chronique hémorrhagique sur la face interne
de la dure-mere.

A mon sens, il ne s’agit pas ici d'une myocardite franche, et voici
- de quelle maniére je voudrais interpréter ce fait :

Ce vieillard, sénile par son aorte comme par ses méninges, avait
un coeur sénile, et, comme tel, granulo-graisseux, surtout aux
points les plus fatigués. Sous I'influence de I'effort vocal et par le
fait de I'émotion « alors qu’il parlait avec une grande animation de
Poracle de Delphes », la cloison interventriculaire, rendue peu ré-
sistante par l'altération sénile, se rompit, et se rompit du ventri-
cule qui subit la plus forte pression vers celui qui subit la moindre,
¢’est-a-dire du ventricule ganche vers le ventricule droit. Aussilot
commenca la série des accidents aigus déerits par Friedreich et qui
entrainérent la mort, Il est évident que ce vieillard souffrait déji de
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son cceur, car il éprouvait i la région précordiale une sensation de
constriction modérée qui lui faisait dire « qu’il devait avoir quelque
chose au coeur » ; et, d’autre part, le tissu musculaire au pourtour
du fover de ramollissement el de perforation « avait un aspect
oris rougeitre et élail parsemé de nombreuses ecchymoses » (1);
ce qui n'est pas le propre d'une inflammation franche. D’ailleurs si
Kortiim avait eu une myocardite aigué, assez intense pour entrainer
un ramollissement rapide si considérable que la cloison interven-
t riculaire s’en rompit, il n’edt certes pas fait son cours : il en au-
ait été fort empéché (2).

Les abeés du eceur qui se voient dans le cours de la pyohémie oun
des maladies puerpérales ne peuvent évidemment pas évoluer com-
plétement : leur marche est enrayée par la mort. Ils peuvent néan-
moins avoir eu le temps, s’ils siégent superficiellement, soit de pro-
voquer 'inflammation du péricarde, soit de se rompre dans celle
séreuse ; ils peuvent aussi sans doute se rompre dans I'une des
cavités cardiaques et pénétrer dans le courant cireulatoire.

Les abeés dits idiopathiques, et qui sont loin d’amener nécessai-
rement la mort, donnent quelquefois lieu aux mémes accidents ;
mais on admet qu’ils peuvent s’enkyster sous forme de masse séche
caséeuse ; ailleurs I'abeés s’est vidé, et sa place reste indiquée par
un tissu de cicatrice.

Nous verrons plus tard & quels accidents locaux et généraux
donne lieu I'évacuation dans le courant circulatoire des foyers
myocardiques.

MYOCARDITES CHRONIQUES

Préambule. — 1l faul qu'on le sache, je traite ici de sujets trés
pratiques, de tous les jours, mais de sujets méconnus. Cette myo-
cardite chronique, qui peut sembler une étude de luxe apprise pour
le besoin des examens de I'Ecole, ou par pure curiosité scientifique,
on la rencontre chaque jour, et chaque jour méconnue, non pas

(1) Friedreich, Trailé des maladies du ceewr, p. 253.
(2) Yoyez plus haut les symprduEes de la myocardite aigué, p. 197,
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sous la forme dramatique, rapide et brusquement meurtriére, mais
sous la forme lenle, insidieuse et perfide de TROUBLES FONCTIONNELS
sans souffle organique concomilant.

Ce souffle, chose banale! est reconnu par le premier apprenti
médecin qui a mis une fois son oreille sur le cceur; tandis que cette
maladie dont je vais parler, qui affaiblit la contractilité du muscle
comme elle trouble le rhythme de ses contractions par altération
méme de l'agent contractile, est trop souvent méconnue, bien
qu’elle tue parfois plus vite, et en tout cas plus irrémissiblement
qu'une lésion d’orifices et de valvules.

(e que je veux faire éviler & ceux qui me lisent, ce sont de telles
erreurs de diagnostic et de pronostic, qui les portent a conclure de
I'absence de bruit de souffle & 'absence de lésion matérielle, alors
qu’existent des troubles de la fonction sans coincidence d’altération
des bruits valvulaires. Ce que je désire, c’est de leur permettre de
soupconner, puis de découvrir en pareil cas la dégénérescence
aranuleuse ou graisseuse du myocarde.

On est fréquemment consulté pour des « intermittences », des
¢ arréls » du coeur, pour des « malaises cardiaques » mal définis,
pour des « oppressions », pour un « faux asthme ». On ausculte le
cceur, on ne trouve aucun des bruoils de souffle qu’on s’attendait
a trouver, et 'on en conclut qu’il n'y a nulle lésion eardiaque,
qu’il ne s’agit que de « palpitations nerveuses », ou « d'irrégula-
rités » de méme origine. Qu'on v prenne garde ! il s’agit 1a le plus
souvent dune lésion grave, insidieuse, et prochainement meur-
triére; il s’agit le plus souvent, surtout si le sujel est vieux, ou
goulteux, ou alcoolique, d'une dégénérescence granuleuse du myo-
carde avec ou sans surchage graisseuse. EL ce sont de tels faits et
de telles lésions qui, méconnus, ont été récemment décrits sous le
nom de « maladies anomales du cceur ». Il n’y a ici d’anomal que
le diagnostic.

Pathogénie générale des myocardites chroniques. — La cause
principale des myocardites chroniques dégénérantes, c’est la vieil-
lesse : la vieillesse, c’esl-a-dire, naivement, la prolongation de la
vie; la vie, ¢’est-a-dire la résultante de la mise en ceuvre d’actions

PETER. 14
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physiques, chimiques et dynamiques. La vieillesse est 'accumulation
de toutes les causes physiques ou dynamigques d'usure de 'organe
qui a servi & la vie; causes auxquelles peuvent s'adjoindre des
influences diathésiques (goutte, rhumatisine, dartres), ou des exces
vénériens ou politiques, par les émotions habiluelles auxquelles
'organe dont nous nous occupons spécialement en ce moment,
le ceeur, est en proie dans ces cas, ou enfin I'abus des substances
alcooliques ou tabagiques. .

Telle est en peu de mots I'étiologie générale de la myocardite
dégénérante. Que si nous voulons entrer plus intimement dans la
pathogénie spéciale de cette myocardite, je formuleral au préalable
cetle idée fondamentale, poursuivie partout dans le cours de ces
études, & savoir, qu’on trouve toujours dans la pathogénie des car-
diopathies la double influence, quant & la production des lésions,
d’une action physique et d’une action dynamique. Pourle myocarde,
I'action physique c¢'est le frottement, le choc et le tiraillement;
I'action dynamique est la contraction méme.

L’altération granuleuse du cceur comme Paltération granulo-
graisseuse ont donc des lieux d’¢lection pour la délermination
initiale de la lésion, quand celle-ci est limitée, et pour la prédomi-
nance et le maximum d’intensité de la lésion, quand celle-ci est
géneéralisée. Ces lieux d'élection sonl nécessairement « les poinls
les plus fatigues », « cewx qui lravaillent le plus ». Ainsi la
pointe du coeur et la cloison inlervenlriculaire a U'insertion sur les
venlricules, comme aussi a l'insertion des valvules sur celle méme
cloison : le tout dans le ventricule gauche. '

Au contraire les Iésions de la myocardite granuleuse sont trés rares
dans le ventricule droit, et plus rares encore dans les oreillettes.

Les points les plus fatigués, ceux qui travaillent le plus, sont
nécessairement les plus hypérémiés par leur fonctionnement méme.
I1y a plus grande hypérémie par érritation due au choe, aux frot-
tements et aux tiraillements, comme par excés de fonctionnement.
L’hypérémie entraine, par la longue continuité de I'acte, 'infiltra-
tion et lhyperplasie du tissu conjonctif, le gonflement et la désagreé-
gation du lissu musculaire. Les fibres musculaires rompues en
fragments plus ou moins rectangulaires, il s’ensuit la disparition
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des stries, et enfin, au bout d'une longue série d’années, le passage
a I'état granuleux, granulo-graisseux el méme graisseux propre-
ment dit.

Le cceur est ainsi, je I'ai dit et je le répéte, « I'artisan de sa
mort »; mais celle-ci peut survenir encore par lésion des artéres
coronaires, comme par lésion de ses valvules et de ses orifices.
L’altération des artéres coronaires entrave la nutrition au cas de
dégénérescence athéromateuse ou calcaire ; mais, d’autre part, ces
artéres peuvent étre pour le cceur une occasion d'altérations tro-
phiques par embolie ou encore par thrombose.

Quant aux lésions valvulaires et aux rétrécissements d’orifices, ils
entrainent 'hypertrophie du muscle cardiaque par effort, et I'épui-
sement de la contractilité par la conlinuité méme de cet effort. D'un
autre coté, la stase vasculaire qui résulte de I'obstacle i la circula-
tion, laquelle stase entraine une hypérémie chronique interstitielle
du muscle avec les conséquences ultérieures de cette hypérémie
chronique, a savoir : 1° 'hyperplasie du tissu conjonctif ou sarco-
lemme, hyperplasie qui tend & étouffer la fibre musculaire ; 2° la
dégénérescence granuleuse du myocarde. De sorle qu'en définitive,
dans le cas de 1ésions valvulaires, le myocarde a deux raisons pour
une d’altérations et de troubles fonctionnels. 11 est géné dans son
fonctionnement et sa nutrition : dans sa nutrition, car il est étouffé,
pour ainsi dire, par la prolifération du tissu conjonetif; dans son
fonctionnement, car il est entravé direclement par la dégénéres-
cence granuleuse. (C'est, du reste, un sujet sur lequel nous au-
rons l'occasion de revenir & propos des maladies valvulaires.)

Ce que nous avons dit de 'action méme de la vie, de la vieillesse,
et de 'nsure organique qui en dérive, nous le répéierons a propos
du sexe : c’est celui o il y a prédominance de causes fonctionnelles
d'usure organique, prédominance des abus et des excés, qu'il y a
prédominance des lésions de la myocardite chronique dégénérante,
je veux dire le sewe masculin, i

Causes de la myocardile chronique,

La myocardite chronique
peut s’observer i tous les dges. Le plus souvent néanmoins elle se
développe dans la vieillesse ou chez les alcooliques.
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Elle est le fait alors d'une usure organique générale; et ce qui le
prouve, c'est que d’autres organes sont simultanément malades : les
cheveux blanchissent ; I'are dit sénile se dessine autour de la cornée,
les vaisseaux s’altérent, el des organes profonds, comme le loie, les
reins, peuvent, étre le sitge de 1ésions de méme ordre.

La syphilis, d’aprés Virchow, donne quelquefois lieu & une myo-
cardite fibreuse interstitielle, se traduisant par des callosiiés du
myocarde ou des anévrysmes partiels du eceur. |

L'intoxication lente par le phosphore aboutit presque toujours
d une myocardite chronique de la méme maniére que I'intoxication
aigué aboutit & une myocardite aigué. Dans ces cas, ce qui prédo-
mine, ¢’est la dégénérescence graisseuse, la prolifération conjonc-
tive pouvant étre considérée comme un phénoméne accessoire.

La myocardite chronique reconnail souvent des causes locales, et
il est inutile d’insister, par exemple, sur les rapports qu’elle affecte
avec les inflammations du péricarde et de endocarde. 11 sufiit éga-
lement de rappeler la conslance presque invariable des lésions du
myocarde dans la symphyse cardiaque.

Sir William Jenner a montré que dans 'emphyséme pulinonaire
I'obstacle & la circulation du sang dans les poumons retentit sur le
ceeur, dont la circulation se fait mal par suite de la distension du
ceeur droit. Le sang sort avee difficulté des capillaires et des veines
du cceur, et le ventricule gauche est aussi bien congestionné que le
ventricule droit, quoigue & un moindre degré. Sous Iinfluence de
la congestion, les fibres musculaires subissent la dégénérescence
graisseuse, en méme temps que prolifére le tissu conjonctif ; et le
cceur subit des modifications correspondantes se traduisant, soit
par de hypertrophie, de U'induration, de I'épaississement et une
dilatation permanente.

Une des lésions qu'on rencontre le plus {réquemment associées
il'ane on a autre forme de la myocardite chronique, mais surtout
a la dégénérescence graisseuse, c’est 'athérome des artéres coro-
naires. Souvent la myocardite est limitée au champ de distribution
de Partére malade, de telle sorte que certains auteurs ont voulu
oénéraliser cette connexion, et mettre dans les artéres coronaires la
cause pour ainsi dire unique de la dégénérescence graisseuse. Il y
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a 14 une exagération évidente. Cependant il est bon de remarquer
que Quain avait trouvé les artéres coronaires malades dans 13 cas
sur 39,

Dans I'hypertrophie, de méme que dans la dilatation du cceur, il
existe presque toujours, & un moment donné, des marques d'une
myocardite chronique; et ¢’est li un fait que M. Letulle a bien mis
en relief en ce qui concerne 'hypertrophie. D’aprés lui, « deux
périodes distinetes divisent I'étude des hypertrophies cardiaques
secondaires. La premiére période d’hypernutrition musculaire
s'accompagne toujours d'une prolifération cellulaire interstiticlle
dont I'origine est variable suivanl les cas. Dans la seconde période,
celle de déchéance organique du cceur, des lésions profondes attei-
onent les faisceaux musculaires et le lissu conjonctif interstitiel.
Les fibres musculaires dégénérent (atrophie pigmentaire ou gra-
nulo-graisseuse, fragmentation des cellules myocardiques) ; le tissu
. conjonetif s’épaissit et donne lieu, par places, & une cirrhose inter-
stitielle diffuse des parois (1). »

Anatomie pathologique générale des myocardiles chroniques. —
' Si ce sujet est encore si plein d’obscurités, la cause en est i ce que
la myocardite chronique a pour facteurs deux processus pathogé-
niques dont 'action est loin d’étre uniforme, qui se combinent entre
eux de diverses maniéres, et qui néanmoins dépendent 'un de
I'autre, tout en correspondant & une évolution anatomique diffé-
rente. Il ya, d'une part une prolifération du tissu conjonetif intersti-
tiel, et d’autre part une dégénérescence graisseuse des fibres mus-
' culaires. De ces deux altérations, quelle est la primitive? Le plus
- souvent on ne saurail le dire. Ce que 'on sait, par exemple, ¢’est
qu'il y a des cas on la dégénérescence granuleuse, granulo-grais-
- seuse ou graisseuse prédomine, tandis que dans d’autres elle s’efface
devant le développement exagéré du tissu conjonctif. Or, I'état du
- ceeur offre de telles différences dans ces deux condilions, que 1’on a
- cru pouvoir faire de la dégénérescence graisseuse et de la prolifé-
- ration fibreuse du cceur deux types morbides & part, ayant chacun

(1) M. Letulle, Recherches sur les hypertrophies cardiaques secondaires, 1879.
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son étiologie, sa marche et ses conséquences spéciales. Mais I'exis-
tence de formes inlermédiaires permet de les réunir dans une syn-
thése qui paraitra justifiée, si I'on considére que les lésions des fibres
musculaires el du tissu conjonctif sont en réalité dans une relation
intime de causalité.

Supposons, par exemple, une prolifération primitive du tissu
conjonctif. Le premier résultat en sera une compression, un étran-
glement des fibres musculaires, ¢’est-i-dire un obstacle i leur nu-
trition, c’est-d-dire enfin leur dégénérescence. An contraire, si ¢’est
la fibre muscunlaire qui est lésée la premiére, Ialtération anato-
mique dont elle est le siége pourra déterminer des troubles irritatifs
dans le tissu conjonetif périphérique. En tout cas, I'atrophie du
muscle est la conséquence du travail morbide, etalors une de ces
deux choses peut arriver : ou ¢’est du tissu conjonctif qui prend la
place du muscle disparu, ou ce sont des granulations graissenses
qui comblent le vide. Dans le premier cas, il y a myocardite fibrense
ou scléreuse, avec atrophie possible du ceeur a la suite; dans le
second cas, il v a infiltration granuleuse ou granulo-graisseuse :
c’est la myocardite granuleuse ou granulo-graisseuse, ou dégéné-
rante.

Entre ces deux lésions on trouve encore un nouveau lien dans
les conditions pathologiques qui président assez souvent & leur
développement. C'est qu’en effet elles sont fréquemment associces
a des altérations vasculaires, qui semblent sous la dépendance du
méme processus irritatif ou qui peuvent en étre le point de départ :
altérations qui sont I'endartérite chronique, I'athérome des artéres:
coronaires, les congestions des vaisseaux cardiaques, etc.

Ces prémisses étant posées, je décrirai suceessivement : 1° la myo-
cardite chronique granuleuse ou granulo-graisseuse; 2° la myocar-
dite chronique fibreuse ou par prolifération conjonctive, d’ot la
sclérose et méme l'atrophie du cceur; et 3° Uinvasion graisseuse
du coewr.

Dés maintenant je ferai remarquer que, dans l'invasion grais--'
seuse du ceur (dégénérescence graissewse du caur, surcharge grais-|
seuse du ceur des auteurs), le processus est différent de celui de
la myocardite granulo-graisseuse, bien que les symptomes finissent
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parfois par étre presque identiques : la conséquence étant la méme
pour la fonction quela fibre musenlaire ait dispara par un phéno-
méne d'invasion ou par un phénomeéne d« substitution. Cependant,
je le dis ici par avance, on peut thérapeutiquement davantage dans
ce dernier cas et par la révulsion, attendu que celle-ci peut enrayer
le travail pathologique dont la substitution granulo-graisseuse est
le dernier terme. Ce qui saffirait pour motiver une description
i part, si, nosologiquement, elle n’était indispensable.

Le siége d’ailleurs est différent comme le processus : un grand
fait distinetif, est que c’est le ventricule droif quiest de préférence et
au plus haut degré affecté par I'invasion graisseuse, tandis que ¢’est
“le gauche qui I'est par U'infillration granulo-graisseuse. Le ventri-
cule droit, qui est le moins vigoureux, qui fonctionne le moins éner-
giquement, se laisse plusfacilement envahir par I'élément parasite,
la graisse ; et il en esl ainsi des oreillettes, pour les mémes raisons.
Au contraire, le ventricule gauche, qui fonctionne le plus énergi-
quement, est plus aisément le siége d'une phlogose chronique dont
la désorganisation spontanée, sur place, estla conséquence, et la
substitution graisseuse le dernier terme.

En résumé, dans la dégénérescence graisseuse des auteurs, le
cceur, passif, est étranglé par la graisse qui 'envahit : il s’agit 14 d’un
phénoméne d’ivvasion ; dans la myocardite granuleuse et granulo-
graisseuse, le ceeur, actif, se fragmente, se rompt dans sa fibre mus-
culaire, et son tissu propre finit par élre remplacé par des molécules
graisseuses : il s’agit 14 d’'un phénoméne de SUBSTITUTION.

I. — Myocardile chronique graisseuse ou granulo-graisseuse.

Analomie pathologique. — Dans la myocardite chronique gra-
nuleuse, le muscle est usé, rompu, désagrégé, dégénéré; les stries,
fragmentées, dissociées, sont infilirées de granulations protéiques
remplacant les stries en tout ou en partie; et les choses peuvent
rester ainsi un trés long temps sans qu’il y ait infiltration, & plus
forte raison dégénérescence graisseuse proprement dite.

Les liésions sont disséminées par places dans les deux cceurs,
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mais on les trouve surtout, et parfois exclusivement, dans le ventri-
cule gauche, ainsi que dans la cloison interventriculaire. On les
observe plus rarement dans le ceeur droit, ou & I'une des deux oreil-
lettes; et il n’est pas douteux que I'on ne doive expliquer celte pré-
dilection de Ja myocardite pour le ventricule gauche par le fonetion-
nement plus actif, ¢’est-d-dire par une fatigue plus grande de cette
partie du muscle cardiaque, el conséquemment par une usure corré-
lative. Quand lalésion est en foyer, elle occupe le plus [réquemment
la pointe ou la face antérieure du ventricule ; « & la paroi supérieure
du ventricule elle siége de préférence dans la paroi postérieure, au
voisinage des valvules aortiques; de méme les foyers ont une pré-
dilection particuliére pour la partie supérieure du septum ventri-
culaire en face du lambeau aortique de la valvule mitrale », dit avee
raison Friedreich.

Ainsi, la myoecardite granuleuse est loin d’étre jamais compaéte,
totale : elle est plus intense, plus profonde, plus avancée en certains
points du myocarde qu'en d’autres, et ces points, véritables lieux
d’¢lection de la lésion, ees points sont ceux quifonctionnent le plus,
qui sont le plus fatigués; de sorte que (et ¢’est la un point de cli-
nique que je veux immédiatement [aire ressortir) on peut observer
chez un méme malade I'association de la phase irrilative dla phase
dégénérante, el par conséquent Pexeitation de certains points du
myocarde associée d la dépression de cerlains autres. Ce qui
pourrait bien rendre compte (je le dis tout d’abord) de celte asso-
ciation bizarre, en apparence, de la fréquence du- pouls el de
son relardement dans un trés court laps de temps, dans le cours
d’une méme minute par exemple ; et ainsi des « irrégularités », des
¢« intermiltences » et des « faux pas » du cceur.

La lésion est loin d’étre toujours idenlique sur le méme cceur et
aux points divers de celui-ci, comme aux phases différentes du
méme processus.

Il ne s’agit pas la d’un travail morbide & allures franches, mais
obscures, et dont on ne connait bien que les conséquences, qui sont
la désorganisalion de la fibre musculaire. Ce qu’on sait bien aussi,
c'est que la méme fibre peut présenter successivement la désagré-
cation de ses stries transversales, la substitution a celles-ci de
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fines oranulations protéiques; puis de petites gouttelettes grais-
seuses remplacent ces granulations; puis ces goutteletles se réu-
nissent en gouttes volumineuses, qui remplissent la gaine du
muscle, dont la disparition est alors compléte : il n’y a plus de
muscle, il n'y a plus que de la graisse ; le phénoméne de substilu-
fion est terminé,

(e qu'on voit donc trés bien, c’est que la graisse se dépose par
séries longitudinales en chapelet de gouttelettes,  I'intérieur méme
des fibres primitives dont elles remplacent la substance contraetile.
La striation transversale de celle-cia disparu ; etil arrive un moment
ou la gaine fibreuse dumuscle ne contient plus que de la graisse sous
forme d’innombrables goutteleltes superposées ou de grosses gouttes
conglomérées.

L’aspeet el la consistance du muscle varient comme le degré dela
lésion: rouge sombre et résistant & la période d’hypérémie chro-
nique, il est d'une teinte plus claire, d'un jaune pile, en méme
temps qu'il devient plus mou, et se laisse déchirer facilement i la
période plus avancée de dégénérescence graisseuse.

Il en résulte des taches disposées par plaques, parstries, ou de
forme réticulée, dans I’épaisseur des couches internes sur les museles
papillaires, sur les trabécules ; taches qui se propagent plus ou moins
rapidement aux parties adjacentes des parois ventriculaires.

Le volume du cceur n’est pas en général différent dece qu’il est &
I'état normal. S'il parait augmenté, cela tient le plus souvent aune
légere dilatation des cavités ou & un avachissement du cceur placé
sur la table d’autopsie.

L’hypertrophie réelle n'existe dans la dégénérescence graisscuse
que lorsque le ceeur était déja hypertrophié, par le fait d’'une lésion
valvalaire, par exemple, avant d’avoir été atteinl par la substitution
graisseuse.

La dégénérescence moléculaire du myoearde (¢’est-a-dire la dis-
parition plus ou moins compléle de la striation musculaire, et la
substitution de granulations protéiques a ses fibres rompues et dégé-
nérées) est inconlestable dans les cas de myocardite corticale par
péricardite. La profondeur ou I'étendue de la lésion varie suivant
le degré et 'intensité de I'inflammation. Ce qui est vrai de I'inflam-
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mation aizui du péricarde, 'est également de la péricardite chro-
nique, o la lésion du myocarde est définitive.

D’auntre part, au cas d’alcoolisme chronique, on observe la dégé-
nérescence granuleuse du myoearde dans certains faits; et dans
cerlains autres, en méme temps que la dégénérescence graisseuse
presque compléte, des signes non douteux d'un processus inflamma-
toire, soit dans le eceur lni-méme, soit au niveaudu péricarde car-
diaque, soit dans V'aorte, au niveau du péricarde aortique, soit
enfin sur la tunique interne du vaisseau. Ge qui nous aulorise &
considérer la dégénérescence granuleuse el I'infiltration protéique
des fibres musculaires dégénérées comme le résultat d’une irritation
inflammatoire ou toul au moins trés voisine de I'inflammation.

Le fait était de la derniére évidence chez le malade dont on voit
les piéces anatomiques dans la figure A.

Cet individu, Agé de trente-quatre ans, et dont 'organisme élait
prématurément usé par les exets d’alcool et de tabae, succomba
rapidement dans mon service, aprés avoir présenté les signes de
la myocardile dégénérante et de I'invasion graissense du ceeur
leur derniére période : douleur & la pression de la région précor-
diale ; faiblesse et irrégularité des contractions et des bruits du
ceeur ; pouls faible et irrégulier; dyspnée, cyanose, congestion des
poumons et du foie, cedéme des extrémités, ete. A lautopsie, on
ne trouva pas seulement une énorme surcharge graisseuse du
copur pav invasion, mais une dégénérescence granuleuse du myo-
carde par subslitution, c’est-d-dire, en d’autres termes, qu'il y
avail réunion sur le méme organe de la prolifération adipeuse
propre & la dystrophie alcoolique et de I'inflammation de méme
origine. Le mvocarde, aux points o on le voyait encore (M, M),
étail pile rosé, jaundtre; au microscope, la siriation du muscle
élail fragmentée par de fines granulations protéiques. Que ces der-
niéres lésions fussent de nature irritative et inflammatoire, le fait
¢tait rendu évident par les fausses membranes (fm, fm) qui rat-
lachaient le péricarde viscéral au péricarde pariétal, ainsi que par
les lésions profondes de I'aorte.

Nous I'avons déja dit (1), et nous le répétons ici, celte altération |

(1) Voyez plus haut, page 213.
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granuleuse ot les molécules adipeuses jouent un role non douteux
peut élre associée & la prolifération exagérée du sarcolemme ; et il
en résulte une forme anatomique différente de celle otile myocarde
est complétement infiltré de matiéres graisseuses, comme elle est
différente delaforme o prédomine cette prolifération conjonctive.

La myocardite chronique de la vieillesse constitue un type inter-
médiaire entre la dégénérescence graisseuse proprement dite et la
dégénérescence fibreuse.

Ces deux types constiluent les termes extrémes d'une série dont
la myocardite chronique granuleuse occupe le centre ; et Pexamen
d'un grand nombre de ceeurs dégénérés permet de voir les types
intermédiaires conduisant graduellement de la dégénérescence
granuleuse a la dégénérescence scléreuse en passant par la dégé-
nérescence adipeuse. On peut méme, sur le myocarde d’un seul
cceur malade, observer ces différents degrés d'une méme 1ésion.
Iei linfiltration granuleuse protéique avec coexistence de stries
en voie d'altération; A une disparition compléte des stries et
leur remplacement par de la graisse ; plus loin une prolifération
excessive du sarcolemme avec raréfaction des fibres musculaires en
voie de dégénérescence granuleuse. Ce sont ces faits qui rendent
si difficile la description, et donnent lieu & tant de confusions
doctrinales au point de vue de la classification nosologique des
lésions.

Anatomiquement et chimiquement, il y a une incontestable diffé-
rence entre Paltération commencante de la fibre musculaire dont la
striation est en voie de disparition, et Paltération plus profonde de
cette fibre musculaire infiltrée de granulations protéiques. La diffé-
rence est encore plus profonde entre cette seconde forme d’alléra-
tion et T'infiliration graisseuse avec disparition de la fibre muscu-
laire ; et cependant, cliniquement, de par I'observation, on peut
assister A I’évolution successive de ces lésions: voir, par exemple,
sur une série de vieillards comme sur une série d’ivrognes, tantot,
chez les uns comme chez les autres, la dégénérescence granuleuse
prédominer sur linfiltration graisseuse, et tantol celle-ci prédo-
miner sur celle-li. L’étude attentive de ces questions, 'observation
multipliée des fails, me portent a croire qu’il y a 1a un simple degré



29() MALADIES DU MYOCARDE.

dans U'intensité du processus, ou une différence dans ige de la
Iésion. Sil'on se place au point de vue. de 1'évolution, c’est-a-dire
de I'acte morbide, je dirais volontiers de la wie pathologique, on
comprend ces différences; si 'on se place au point de vue de la
lésion, abstraction faite de I'acte, on ne voil plus que le fait accom-
pli et I'on cesse d’en saisir la pathogénie. i

Le péricarde n’est pas intacl : il est épaissi, opalin; il présente,
au niveau de la pointe, a la face antérieure des ventricules, des
plagues de frottement frés épaisses, parfois filamenteuses, par-
fois méme adhérentes (celles de la pointe) au péricarde pariétal
adjacent.

Quant & l'endocarde, et surtout au niveau des valvules, il pré-
sente habituellement les lésions de 'endocardite chronique par
sénilité.

Il en est ainsi des piliers tendineux et de leurs cordages, lesquels
sont plus ou moins rétractés, comme dans la myccardite chronique
fibreuse (1).

Enfin l'aorte est malade, seit dans ses valvules sigmoides, soit
i ses sinus, soit dans sa totalité (ainsi qu’on le voit si bien dans
la fig. A); et ces Iésions (résultat d'une méme cause) ajoutent leurs
coefficients de troubles fonctionnels & ceux de la myocardite pro-
prement dite, dont elles compliquent la symptomatologie, comme
elles en aggravent les altérations matérielles.

Symptomes. — Si lenls que soient les processus de la myocar-
dite chronique dégénérante, granuleuse ou granulo-graisseuse, ce-
pendant il arrive un moment ou le malade ¢prouve des sensations
anormales qu’il rapporte i la région précordiale et dont le siége
évident est le ceeur Ini-méme.

Ce qui ne manque done presque jamais, ce qui est nécessaire,
ce sont les sensations cardiaques : le malade « sent son ceeur »,
ilale « ceeur douloureux ».

[l sent son cceur. Cest une géne, un poids, une pression derriére
le sternum et au niveau des Iroisieme el quatrieme cartilages

(1) Voyez plus loin cetie forme de la myoecardite chronique.
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costaux gauches, et cela pour peu qu'un effort soit accompli ou
une ¢émolion ressentie; ou bien encore le eccur est doulowreus :
c'est comme une crampe qui l'entrave, ou une griffe de fer qui
I'étreint et le déchire; cela & 'occasion d’'une vive émotion, d’un
effort considérable, ou de la réunion de ces deux causes, comme
dans le coit, surtout si I'ige n’est plus d’accord avec I'acte. Dans ces
cas, j'al vu le malade, vieux, mais libertin, plus vigoureux par ses
testicules que par son coeur, désirer I'acte et le redouter : le désir
seul lui causer des palpitations déja pénibles; acte délerminer des
angoisses parfois déchirantes, la douleur ayanl son centre e

¢ plein coeur » et rayonnant de li vers le haut du sternum el les
¢paules. Cest-a-dire, pathogéniquement, que dans le systéme du
ceeur tout était successivement devenu douloureux : ses fibres mus-
culaires d’abord, puis ses nerfs et ses ganglions intrinséques, puis
son plexus, puis les branches nerveuses d'origine de celui-ci. Et,
brochant sur le tout, les palpitations, souvent coupées d’intermit-
tences plus pénibles encore, venaient traduire la perturbation jetée

' dans le systéme nerveux du ceeur, avee prédominance du trouble,

soit dans le sympathique, soit dans le pneumogastrique cardiagues.
{(Juant aux palpitations d’avant I'acte, elles proviennent a la fois du

| désir de la jouissance et de la crainte du chitiment (un médecin

|

de soixante-cing ans atleint de myocardite chronique, par lequel
J'¢tais consulté el qui éprouvait ces palpitations, avait parfaitement
analysé leur origine psychique).

Ces douleurs dont j’ai parlé, le malade peut ne pas es indiquer,
mais le médecin peut les provoquer ; et comme ¢’est li un trés bon
signe de la myocardite chronique, qu’il n’a pas encore été indiqué

| par les auteurs, bien qu’il ne manque jamais, je crois nécessaire d’y

insister ici.

On provoque la douleur, ainsi que je I'ai déja dit (1), en pres-
sant avec I'index, et en y mettant une forece modérée, suceessive-
ment le cinquiéme ou le sixiéme espace intercostal gauche, au ni-
veau de la pointe du cceur, puis le quatriéme et le troisiéme. La
douleur provoguée la plus vive est an einquiéme. Quelquefois elle

{1) Voyez plus haut Exploration de la sensibilité locale, p. 36,
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est également assez pénible an troisitme espace. La douleur, ou
toul au moins une sensation pénible, persiste un certain temps
aprés la pression.

Un phénoméne non moins nécessaire, c’est la dyspnée : les ma-
lades, habituellement « essoufflés », se croient « asthmaliques ». Leur
oppression résulte du trouble fonctionnel qu’entraine I'altération
du myocarde. D’abord légére, quoique continue, elle s’agarave
d’année en année, de mois en mois, et finil dans les cas graves,
surtout sous 'influence d’efforts excessifs ou de violentes émotions,
par devenir de 'orthopnée : par exemple, a la suite d'un acces de
colére ou des eflorts du coit.

Et néanmoins, i l'auscultation des poumons, on ne trouve rien ;
rien, sinon plus tard des signes d’emphyséme, par suite des efforts
respiratoires habituels, entrainant la dilatation et la rupture des
vésicules pulmonaires. Plus tard encore on conslate une congeslion
passive des bases pulmonaires, révélée par des riles fins avec sub-
matité, puis matité i I'extréme base des poumons; puis la matité
fait comime les riles et augmente d’étendue de bas en haut.

Dans certains cas, et surtout par suite des émotions et des efforts
auxquels je viens de faire allusion; d’autres fois, tout & coup pen-
dant la nuit, a la suite d'un réveil en sursaut et eausé par un cau-
chemar, conséquence lui-méme du trouble cardiaque, la dyspnée
revét la forme paroxystique d’ « attaque d’asthme »; alorsil y a tout
a la fois désordre des poumons el du ceeur : dyspnée et palpi-
lations, intermittences avec sensation d’arrét de la contraclion
cardiague.

Dans cerlains autres cas, bien autrement émouvants comme ils
sont bien autrement redoutables, en méme temps que ces attaques
pseudo-asthmatiques il y a une doulewr différente de celle que je
viens de signaler, en ce sens qu’elle est profonde, viscérale, angois-
sante, avec sensation de « froid au cceur », constriction rétro-ster-
nale, tendance lipothymique, crainte d'une mort prochaine, crainte
souvent trop fondée; suivie parfois d'une perte de connaissance
plus ou moins prolongée, avee sueurs [roides, pilenr du visage,
coloration cyanique des lévres el reflroidissement des extrémilés,

Dans ces cas douloureux, ot le point central de la soullrance est
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évidemment le cozur, on constate des irradiations de la souffrance
rétro-sternale vers les épaules, et particuliérement I'épaule gauche;
de sorte que le complexus morbide est en réalité celui qu’on a cou-
tume de décrire sous le nom d’angor pectoris. Et ¢’est bien en effet
une variété de cetie entité morbide artilicielle dont le point de dé-
part est ici, non pas le plexus cardiaque, mais les nerls mterstitiels
du corur eux-mémes, avec rayonnement vers le plexus d’abord, puis
vers les branches d’origine de celui-ci, et finalement rayonnement
vers le bulbe. De sorte que la lipothymie, la syncope, la mort
méme, peuvent résulter du trouble simultané dans le fonetionie-
ment du musecle cardiaque altéré et dans le lonclionnement des
nerfs de celui-ci.

Dans ces conditions de troubles fonctionnels aigus par attaques,
les contractions du ceeur sont affaiblies ; il en est ainsi des bruits de
'organe, comme aussi des pulsations artérielles. (Vest sur quoi nous
allons revenir tout & I'heure.

Le fait habituel dans la longue durée de la myocardite chronique,
: ¢'est, néeessairement, la FAIBLESSE des conlractions,la faiblesse des
bruits et la faible intensilé de la pulsation radiale. Parfois les
conlractions sont réguliéres, au moins dans les premiéres années
de la lésion; mais plus tard les contractions sonl inégales, et plus
tard encore irréguliéres; il ya des intermitiences et des « faux
pas » du cceur : intermittences dont le malade a parfaitement con-
science el qu’il pergoit sous forme d’angoisse, d” « arrét du coeur »
et d’ ¢ arrét de la vie ».

Il n’y a pas seulement des irrégularités quant i la force et quant
au rhythme du pouls, il y a des modifications de la fréquence. Le
pouls est fréquent ou ralenti: frequent dans la plus longue partie
de la durée de la maladie, ¢'est-d-dire dans toute la période irrifa-
tive, alors qu'il y a un muscle et que ce muscle est irrité par 'acte
morbide ; ralenti, quand la plus grande portion du muscle est dégé-
nérée el qu'il n’en reste plus guére a irriter.La fréquence peut étre
de 90 4100, 110 pulsations par minute ; le ralentissement peut éire
tel que l'on ne compte plus dans le méme laps de temps que
50, 30 pulsations et moins encore; alors surtout il v a des intermit-
tences, des arréts, et le péril est extréme. '



294 MALADIES DU MYOCARDE.

Dans ces conditions morbides, les plus graves qui puissent sur-
venir quant au fonctionnement du ceeur, comme aussi dans les
premiéres périodes du mal, & part la faiblesse des bruits, anseul-
tation ne constate aueun souffle, lequel d’ailleurs ne saurait exister,
puisqu’il 0’y a pas les conditions matérielles de la production de ce
souffle. Et comme, par le fait méme des troubles circulatoires liés
i la myocardite chronique, les congestions viscérales et les cedémes
surviennent au bout d’un temps plus ou moins long, ces maladies
du coceur sans souffle ont pu étre décrites sous le nom de maladies
¢ latentes du ceeur ».

Mais ici il importe de faire une réserve : tel individu a pu pen-
dant quelques années présenter les troubles que je signale sans
bruit de souffle aucun, puis peu & peu en présenler un vers la
pointe, doux, aspiratif et graduellement croissant, tel qu’on 'observe
par le fait d'une insuffisance mitrale ; el ¢’est bien en effet d'une
insuffisance mitrale qu’il s’agit, mais d’une insuflisance mitrale
surajowtée, résultant, soit d'une altération sénile de I'endocarde
valvulaire, soit d'un défaut de coaptation des lames valvulaires mi-
trales, en raison de I'impuissance contractile du myocarde altéré.

Je dis qu’il g’agit Ii d’une insuffisance mitrale « surajoulée », car
les troubles fonctionnels du eceur et les troubles fonctionnels con-
nexes existaient longtemps avant I'apparition de ce bruit de souffle;

el je dis que cette insuffisance surajoutée, dont on a pu constater la |
naissance et accroissement progressif, n'aggrave sensiblement la

situation qu’au bout d’un fort long temps. Il m’a méme éLé donné
d’observer pendant plus d'une année un malade atteint de myoecar-

e

dite dégénérante, chez lequel le plus habituellement, avee les

troubles les plus intenses de la cireulation, on ne constatait le plus
habituellement aucun bruit de souffle. Puis, parfois, de temps a
aulre, sous des influences indéterminées, on entendait un petit
bruit & la pointe, fugitif, mais qu’il aurait été parfaitement irra-
tionnel de considérer comme I'indice d’une lésion valvalaire, car il
¢tait d'nne part, quand il existait, teés faible, et d’auntre part tou-
jours de tres courte durée.

Quant & la percussion, elle indique une augmentation de volume,
ou micux de largeur, par 'augmentation de la matilé précordiale.
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Les cavités du cceur sont en effet dilatées et les parois en sont
épaissies ; d'ailleurs le cceur est aplati par le fait de sa flaccidité,
ce qui augmente d’autant 'étendue de la matité. La palpation donne
alors des signes d'une haute valear : ¢'est, avee celle augmentation
du volume du eceur, I'affaiblissement, puis la disparition du choc
de la pointe de P'organe contre la paroi thoracique, phénoménes
qui sont la conséquence de la faiblesse méme de 'impulsion par
affaiblissement de la contractilité cardiaque. Dans un cas cité par
Stokes, la force de I'impulsion cardiagque semblait étre également
répartie dans toute la région ventriculaire ; on ne percevait pas un
choe distinet de la pointe du ceeur contre la paroi thoracique.
D’autre parl, la lésion de la myocardite dégénérante portant sur-
tout sur le ventricule gauche, on comprend que I'impulsion du
cceur droit, non seulement persiste, mais prédomine, el on la re-
trouvera sous le cartilage ensiforme du sternum, & un moment
ot loul choe a disparu & la pointe du ceeur.

La respiration est troublée de facons trés diverses. Tantot elle est
suspirieuse, comme le disent Stokes et Walshe, « si le malade est
fatigué, s'il a faim », ¢’est-a-dire s’il a besoin de faire une inspira-
lion proportionnelle au besoin d’hématose qu’il éprouve, ou encore
si la sollicilation du pneumogastrigue stomacal provoque un réflexe
sur le pneumogastrique respiratoire. Tantot elle est singultueuse,
et dans des conditions pathogéniques & peu pres analogues.

Jai parlé toutd I'heure des attaques de dyspnée pseudo-asthma-
lique avec angoisse el palpitations. Lamise en branle de ces troubles
fonctionnels est trés fréquemment provoquée a une certaine période
de la maladie myocardique par la MISE EN AcTION du pneumogas-
trique, dans I'un ou Pautre de ses rois départements fonctionnels.

Ainsi la mise en action du pneumogastrique stomacal, je I'ai vue,
dans des cas longuement observés par moi, déterminer d’¢pouvan-

. tables acces d’oppression et de palpitations, avee sucurs froides,

refroidissement des extrémilés, pileur et tous les indices d’une mort
prochaine, et cette mise en action du pneumogastrique stomacal,
a la suite d'un repas méme léger ; a fortior:, en est-il ainsi apres
un repas excessil, el ¢’est de la sorle que, chez certains individus, la

. lésion cardiaque se démasque définitivement. Cette mise en action

PETER. 15
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du pneumogastrique stomacal, ¢’est-d-dire I'excitation fonctionnelle
de celui-ci, entraine dans ces conditions, soit une parésie du pneu-
mogastrique cardiaque, d'ou les palpitations ; soit une contracture
de celui-ci, d’ott la syncope possible. Elle enlraine, d’aulre part, la
parésie du pneumogastrique pulmonaire, d'ot la dyspnée, non avec
des quintes de toux, mais avec de grands efforts d’inspiration, la
bouche béante : le malade, comme disent les Anglais, « gasping for
breath ». '

Dans d’autres conditions, au contraire, ¢’est la mise en action du
pneumogastrique pulmonaire qui provoque I'explosion des acci-
dents, par exemple une marche active contre le vent. Dans ce cas,
ily a parésie réflexe du pneumogastrique cardiaque avec palpita-
tions conséculives, et de plus, vers la terminaison de I'acces, un
déme aigu de toute la surface broncho-pulmonaire par fluxion
sur les petits vaisseaux, d'on trés brusquement la production de
riles vésiculaires, bronchiques et trachéaux, avec expecloration
mousseuse abondante.

Enfin, la mise en action du pneumogasirique cardiaque peut élre
'occasion des accidents, i la suile, par exemple, d'un acte passionnel
dépressif ou émouvant. Alors dyspnée par réaclion sur le pneumio-
gastrique pulmonaire, ballonnement de I'estomac par retentissement
paralytique sur le pneumogasirique stomacal.

Indépendamment des altaques pseudo-asthmatiques que je viens
de décrirve (1)et qu'on observe dans le cours de lamaladie, il ya des
troubles respiratoires bien aulrement graves parce qu'ils indiquent
le commencement de la phase terminale. Ces troubles sont ceux
qu'on a plus particuliérement décrits en France, dans ces derniers
temps, sous le nom de « rvespuration de Cheyne-Stokes ».

On en peut observer deux types. Dans un premier type de cette
perturbation des mouvements respiratoires, « aprés une période
pendant laquelle la suspension des lonclions respiratoires est en
apparence compléte, surviennent des inspirations d’abord faibles
et courtes, mais qui augmentent progressivement de lorce et de

(1) Ce sont ces cas que M. G. Sée 4 deerils Eomime constitilant ue forme asthmas
tique des maladies du cozur, mais sans les rattacher i leur cause anatomigque.
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profondeur, et acquiérent enfin une violence extréme ; puis leur in-
tensité suil une progression descendante jusqu'a leur disparition
compléte, qui commence une période d’apnée ». Ces troubles s’ob-
servent aussi bien i I'état de veille que pendant le sommeil. Il estau
contraire un autre type de cette respiration qui demande des condi-
tlions particuliéres pour se produire: le sommeil. Le malade, éveillé,
respire a peu prés normalement ; mais dés qu’il s’endort, la res-
piration s’arréte, et il est brusquement réveillé par le manque
d’air. C’est qu'en effet la respiration, au lieu d’étre inconsciente,
réflexe, ou plutot automatique, est devenue chez lui consciente et
volontaire ; elle exige un effort continuel, et elle s’arréte si le ma-
lade oublie de mettre en jeu ses forces respiratoires.

La pathogénie de ces altérations de la respiration a soulevé beau-
coup de discussions. A mon sens, 'apnée, incontestable, ¢’est-a-dire
'arrét de la respiration pendant le sommeil, me semble due i la perie
de la sensibilité du pneumogasivigue respiratoire, et arrét de la
respiration entrainant un état semi-asphyxique, il en résulte la
mise en aclion instinctive el énergique des mouvements respi-
ratoires, qui décroissent ensuite graduellement en fréquence et
en intensité 4 mesure que, 'hématose élant satisfaite, le besoin
de respirer s’amoindrit et disparait.

Dans les cas d’attaques douloureuses dont nous venons de parler
tout & I'heure, la symptomatologie devient trés complexe. Les con-
tractions et les bruils du ceeur deviennent beaucoup plus faibles,
et il en est ainsi des pulsations artériclles. Non seulement le coeur
est alors faible parce qu’il est dégénéré, mais il devient plus faible
encore et plus irrégulier dans son fonctionnement parce qu'il est
étreint par la douleur. D'ailleurs cette douleur ne siége pas seule-
ment en plein cezur, mais elle rayonne, comme nous 'avons vu, et
par une série d’acles réflexes, sur le sympathique vasculaire ; il en
résulte un état de contraclure générale des arlérioles contractiles,
et en méme temps, par conséquent, que la petitesse filiforme du
pouls, la pileur, le refroidissement des extrémités, l'altération
des traits du visage, qui se grippe en méme temps que les yeux
s'excavenl.

Les conséquences ullérieures et nécessaires sont la langueur de
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la circulation, la stase vasculaire consécutive, les congeslions vis-
cérales multiples, et enfin des hydropisies.

(est alors que I'on observe chez des individus qui n’ont aucun
bruit de souffle, mais la faiblesse du ceeur que je signale, que 'on
observe, dis-je, de la matité aux deux bases pulmonaives, des hulles
humides en ces points: il y a lia des riles indélogeables et une zone
irrespirante parsuitede la stase vasculaire. La dyspnée s'en augmente
d’autant : elle ne tient plus seulement, comme dans les preniéres
périodes de la maladie, & la langueur de la eirenlation pulmonaire,
mais & la suppression plus ou moins étendue d’une portion du
champ de 'hématose.

Dans ces conditions également on observe anx membres inférieurs
une coloration violacée des extrémilés avee refroidissement, et plus
tard de I'oedéme, qui est ordinairement plus mou que dans le cas
d’eedéme li¢ a une insuffisance valvulaire. L’ o:déme de la myocar-
dile chronique participant 4 la fois d'une stase vasculaire passive,
toute locale, et d'un état cachectique dont la myocardite chronique
est un des éléments; et certains organes imporfants, tels que les
reins par exemple, ayanl participé en méme temps que le ceeur i la
dégénérescence par usure organique, dont la myocardite est elle-
méme une des conséquences.

La symptomatologie de la myocardite dégénérante, déja passable-
ment complexe, est rendue davantage encore par la concomitance
fréquente de lésions artérielies de méme origine. De sorte qu’on
observe fréquemment des troubles cérébranx par ischémie : ainsi
des vertiges par trouble fonctionnel du coeur, c’est-a-dire de cause
centrale, ou par trouble fonctionnel artériel, ¢’est-a-dire de cause
locale : l'athérome des vaisseaux déterminant un rétrécissement du
calibre vasculaire; ainsi encore les syncopes par arrét du ceceur, ou
par géne locale de la circulation artérielle. D’aulres fois, au con-
traire, on peul observer les attaques pseudo-apoplecliques de Slokes,
avec trouble de la vue initial, puis perte momentanée de connais-
sance. Gelle fausse apoplexie différant de apoplexic vraie, de celle
quiest liée & une congestion ou a une hémorrhagie, par la répétition
fréquente des attaques, par la rareté de la paralysie conséentive et
par le danger du trailement antiphlogistique. Dans une période peu

a
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avancée de Paffection cardiaque, c’est la forme syncopale qui pré-
domine ; & une période plus avancée, c’est la forme apoplectique.,
L’attaque est alors quelquefois inopinée, d’une brusquerie et d’une
intensité telles parfois, qu’il va mort du premier coup. Le plus
souvent, il est vrai, les attaques sont multipliées et se répétent a
itervalles irréguliers, annoncées chez quelques-uns, soit par une
sensation épigastrique, sorte d’aura partant du pneumogastrique
stomacal, soil par une sensation & la téte, telle que de la lourdeur,
ou de I'obtusion des idées, avee incertitude de la marche, tendances
lipothymiques que peut faire disparaitre un excitant diffusible, tel
que I'éther. Ou bien encore il va obtusion ou perte momentanée de
la mémoire, avec tendance au sommeil, laquelle est le rudiment
d’un état comateux qui peut devenir léthargique, et constitue une
phase de coma terminal suivie de mort sans paralysie.

La face est ordinairement pile, avec une certaine bouffissure, et
plus tard coloration violacée ou livide des lévres et des joues. Il y
a une certaine expression d’anxiété qui va nécessairement croissant
avec la géne simultanée de la circulation et de la respiration.

La marche de la myocardite chronique est ordinairement trés
lente ; la maladie se continue pendant des années. Mais des émo-
tions penvent brusquement I'aggraver, el abréger ainsi la durée du
mal cardiaque: en pareil cas, le malade « soufire de son coeur », et
tous les symptomes circulatoires et respiratoires de la myocardite
s'accentuent davantage. On comprend qu’une maladie aigué, une
pneumonie, par exemple, agorave singuliérement I'état du eceur,
comme celui-ci complique affection aigué. Un certain nombra de
svncopes mortelles survenant 4 la suite d'une émotion vive on d’une
affection aigué des voles respiratoires, sont dues @ wne myocardite
chronique latente ouw méconnue; c’est pourquoi j'insiste tellement
sur la douleur locale révélatrice,

La terminaison nécessaire est la mort, laquelle peuf survenir
lentement par le fait de la cachexie, & laquelle concourt non sen-
Jement Paltération du ceeur, mais encore I'altération paralléle des
principaux organes de 'hématopodse, et en particulier les reins ef
le foie.
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La mort pent survenir au contraire, comme nous I'avons vu tout
i 'heure, brusquement et par syncope, ou par le fait d'une attaque
pseudo-apoplectique, ou dans un état de coma progressif.

Enfin, lamort peut résulter brusquement d'une rupture du cceur.

Il est une forme de myocardite chronique dégénérante qui n'a
guére é1é signalée, qui résulte dune lésion valvulaire arrivée & une
certaine période de son évolution. Lentrave qu’apporte i la libre
circulation et au libre fonctionnement de tous les organes la lésion
valvulaire, et qui détermine les stases vasculaires avee apoplexie
pulmonaire et les phlegmasies biatardes dans le poumon ; 'hypéré-
mie, puis Phyperplasie avec augmentation de volume du foie
(cirrhose hypertrophique , foie muscade, ete.); qui entraine les
hypérémies, puis les phlegmasies chroniques du rein, ete.; celte
entrave, dis-je, provoque identiquement la méme série de phéno-
ménes et de lésions conséeutives pour le ccenr, qui est ainsi ar-
tisan méme de sa maladie. La lésion commence sur un point de
I'endocarde (endocardite valvulaire) et finit par une lésion du myo-
carde (myocardite chronique).

(Yest & la myocardite dégénérante que sont dus en grande partie
les phénoménes dits d'asystolie; le coour se contracte avec une
moindre vigueur en raison de 'hypérémie d’abord et de la dege-
nérescence granuleuse dont il est atteint.

Dans cette phase ultime des affections valvulaires, le malade, qui
jusqu’alors était porteur d’une lésion de valvules donlt il ignorait
Iexistence, qu’il ne sentait pas et qu’il ne pouvait sentir, « sent
désormais qu’il a quelque choseau eceur », lequel est plus pesant,
se contracte avee plus de difficulté, et cette difficulté se traduit par-
fois an malade par la sensation d’une géne pénible, parfois doulou-
reuse, el dont il a parfaitement conscience, surtout a la suite d'un
effort violent ou d'une vive émotion,

Ces semsations surajoulées i la symptomatologie des insuffi-
sances valvulaires sont l'indice de I'existence d’une altération du
myocarde, et par conséquent elles apprennent que la maladie esl
entrée désormais dans une phase nouvelle plus grave, et qui n’est
autre que la phase terminale.
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(Vest dans ces conditions que la révulsion & 'aide de vésicatoires
i la région du coeur, que la stimulation générale a I'aide du café,
de P'éther, ete., mais surtout la révulsion, absolument impuissante
contre la Iésion valvulaire, produit, et cela pendant un certain
temps, d’excellents effets.

Diagnostic. — Les troubles fonclionnels circulatoires et respira-
toires, les congestions viscérales possibles, et les hydropisies ter-
minales, peuvent faire confondre la myocardite chronique avec les
affections dites organiques du coeur, c’est-d-dire avec lésion val-
vwlarre. Mais la myocardite chronique différe de ces affections pré-
cisément par 'absence de tout bruit de sowffle valvulaire (et c’est
méme cette absence de souffle qui a fait eroire qu’il v avait des
maladies anomales du coeur). Elle différe également des maladies
valvulaires par les sensations douloureuses locales, spontanées et
provoquées, & la région précordiale, ¢ en plein cceur ».

Dans la névralgie du eceur, les douleurs sont bien autrement
intenses ; elles siégent & la région préaortique et rayonnent de 14
a la région précordiale, mais surtout vers I'épaule gauche et la
partie latérale gauche du cou.

Quant & Pasthime, les attaques dyspnéiques en sont ordinaire-
ment nocturnes, provoquées par un changement de lieu, 'inspira-
tion de certaines odeurs ou de certains gaz, et, s'il y a lésion ulté-
rieure du ceenr, ¢’est une dilatation cavitaire droite (avec emphyséme
concomitant), et non une myocardite avec sa douleur locale signi-
ficative.

Le pronostic est nécessairement grave ; la maladie conduit plus
on moins rapidement le malade & la mort. Cependant la gravité est
moindre que pour Pinfiltration graisseuse, parce que la thérapen-
tique a prise encore sur la myocardite et qu’elle est & peu prés
impuissante quant & U'infiltration. La myocardite qui vient compli-
quer les lésions valvalaires, survenant i la fin du cercle évolutionnel
de celles-ci, ajoute son coefficient de trouble fonetionnel dyna-
mique aux troubles physiques de la circulation et compléte la
déronte cardio-vasculaire. Aussi est-il de la plus haute importance
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d’explorer par la pression & aide du doigt la sensibilité du muscle
cardiaque, au cas de lésion valvulaire : est-il sain, la pression en
est indolente ; malade, la pression en est douloureuse; et, dans ce
dernier cas, la douleur myocarditique est 4 la fois 'indice de la gra-
vité de la situation el de la nécessité de la révulsion locale.

Observations. — Avant d’aborder la question du traitement,
je veux rapporter ici quelques observations intéressantes par le
fait de la sensibilité locale, de la température locale, et du bien-
faisanl effet de la révulsion.

1° Une femme dgée de cinquante-quatre ans, cuisiniére, a été,
il v a quatre ans, prise subilement d'une hémiplégie gauche,
incompléte, qui se serait accompagnée d’une hémianesthésie totale,
pour laquelle elle fut traitée a I'hopital de la Charité.

Elle éprouve depuis de longs mois des palpilations pénibles,
mais n'a jamais eraché de sang.

Pas d'cedéme des membres inlérieurs.

Le ceur bat faiblement; il n’y a pas d’hypertrophie. Douleur
vive & la pression du quatrieme espace intercoslal gauche et dans
toute I'étendue de la matité du ceeur. La douleur cesse aussitot
que le doigt presse en dehors de la pointe du ceeur. La peau de
la région est absolument anestheésiée et analgésiée. Ge n’est qu'a
la pression profonde que la douleur apparait.

La malade éprouve par instants des sensations pénibles pro-
fondément, qu’elle rapporte du geste & la région précordiale. Elle
dit elle-méme qu’ « elle sent son ecur qui s'arréte ».

On trouve quelques intermittences rares.

La température axillaive est normale, ainsi que la température
précordiale.

Ge qu’il y a de particulicrement intéressant et de tout a fait
probant dans ce cas, au point de vue de la douleur locale dans la
myocardite, c'est que la malade ayant de I'hémianesthésie & gauche,
la douleur provoquée par la pression des espaces intercostaux ne
pouvait évidemment pas élre rapportée & une névralgie intercostale
et ne pouvail se ratlacher qu’a la sensibilité de I'organe sous-jacent
a I'espace inlercostal anesthésié, c'est-d-dire au ceeur,
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2* Une autre femme de cinquante-sept ans enire dans mon
service pour une faiblesse trés grande qu’elle a dans le coté
gauche depuis cingq jours.

Elle éprouvait depuis plusieurs semaines des maux de Léte

- fréquents, lorsqu’'un maltin, le 1™ novembre, elle est prise d'une
attaque d’apoplexie, tombe par terre sans connaissance, el se lrouve
hémiplégique du coté gauche en revenant a elle. L’hémiplégie
a été toujours incompléte. Aujourd’hui elle n’empéche pas la
malade de marcher; la main gauche est encore un peu faible,
mais tous les mouvements des membres supérieurs sont possibles.
Pas d’anesthésie.

Bruoits du ceeur un peu sourds & la pointe ; & la base, le second
bruit est éclatant, métallique. Les artéves périphériques sont athé-
romateuses.

Chez cette femme, en raison de son dge, de ses accidents céré-
braux et de I'état de ses artéres, je recherche I'état du myocarde,
et en particulier la douleur de la myocardite; je la trouve treés
accusée au nivean des quatriéme et cinquiéme espaces inter-
coslaux, en plein coeur. Les pneumogasiriques ne sont pas dou-
loureux au cou.

La malade nous dit alors qu'elle a ew & plosieurs reprises,
depuis quelques mois, des palpitations assez peénibles. Elle ne
souffre pas spontanément dans la région du ceenr; mais la moindre
pression un peu profonde réveille la douleur précordiale que je
viens de signaler, 3 BT

La température précordiale au quatriéme espace intercoslal esl
normale (de 35°,9); la température axillaire & peu prés normale
(de 36°,8).

3" Une femme de quarante-deux ans entre dans mon service,
le 11 septembre 1879, pour une affection considérée comme une
sorte d’angine de poitrine par un de mes confréres des hopitaux,
él infructueusement traitée par lui i laide de la digitale.

Le débutde I'affection remonte & plusieurs mois. A cette époque,
la malade éprouva de grands chagrins : son fils, qu’elle aime beau-
coup, fut obligé de quitter la France. Elle devint fort triste, pleurant
| chaque jour. Bientot apparurent des phénoménes qui linquiétérent.
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Des palpitations pénibles se montraient trés souvent, sans cause
appréciable, sous forme d’accés trés douloureux, dans le cours
desquels il lui arriva bientot de tomber sans connaissance.

~ Peu 4 peu les douleurs précordiales changérent de caractére;
elles devinrent conlinues, offrant cependant des exacerbations
extrémement pénibles, sous forme d’angoisse, de palpitations dou-
loureuses, avec irradiations dans tout le coté gauche du thorax.

(Ces accés douloureux se terminent presque tonjours par une syn-
cope, ou du moins par une perte de connaissance trés prolongée.

a malade est fort inquicte de ces troubles nervenx, elle eraint
de mourir dans une de ces attaques. Il lui est arrivé & plusieurs
reprises d’éprouver des douleurs dans I'épaule gauche et dans le
membre supérieur duo méme coté.

Elle est trés nerveuse, mais n'a jamais eu d’attaques d’hystérie.

Au moment de son entrée, on tronve que la face est pile, qu’il
y a une anémie assez marquée. Le pouls est mou, faible, mais
régulier, égal et lent.

Rien & l'auscultation du eceur; les bruits sont un peu sourds,
maig bien timbrés. Pas de dédoublement des bruits, ni de souffle
& aucun orifice. Mais la palpation de la région précordiale fournit,
comme je le montre, des renseignements précieux : si Pon vient
4 appuyer un peu fort dans le quatriéme espace intercostal gauche
contre le sternum, on éveille une douleur aigué qui fait tressaillir
la malade ; en suivant le cinquiéme espace ganche jusqu’a la pointe
du ceeur, on délermine par la pression la méme douleur vive,

La pression an denxiéme et an premier espace ganche est beau-
coup moins pénible. A droite, les espaces intercostaux sont in-
dolores. Il s’agit done bien d’une douleur cardiaque, et, plus préci-
sément, dune douleur myocardique.

-

De plus, je fais voir que les pnenmogastriques ganche et droit
sont donloureux 4 la pression an con, et que le phrénique gauche
'est également. Enfin, la malade souffre & la pression des deux
premiéres vertébres eervicales (phénoméne trés fréquent dans la
névrite du plexus cardiaque, que les malades indiquent en disant
qu’ils « souffrent de la nuque », el que le médecin oublie trop de
rechercher).
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La température axillaire est de 37 degrés; celle du troisiéme
espace intercostal gauche, au niveau du myocarde, est de 36°,8,
c’est-d-dire qu’elle est surélevée de 1 degré, alors que celle de
Paisselle est restée normale.

La matité préaortique est de 4°.5 (de 1 centimétre trop forte).

Le 12, la température du troisiéme espace reste & 36°,8; celle
de I'aisselle est de 37°.4.

Jinstitue alors le traitement suivant : cautérisation ignée tous
les quatre, puis tous les cing jours, dans la région précordiale et
préaortique.

On pratigne la premiére cautérisation ponctuée au thermo-
cautére (douze pointes de feu trés superficielles).

Le 17, douleurs vives & I'épigastre, suivies de vomissements
fréquents ; vésicatoire volant au creux de I'estomac. On répéte
d’ailleurs la cautérisation.

Le 21, la température locale du myocarde n’est plus que de
0", 4 (redevenue normale) ; la douleur spontanée est notablement
amoindrie.

La malade est beaucoup sonlagée, depuis son entrée, par les
cautérisations répétées. Elle eut deux syncopes dans les quinze
premiers jours de sa résidence & I’hopital. Elle ne vomit plus.
La douleur thoracique est soulagée notablement; toutefois on la
réveille par la moindre pression sur les espaces intercostaux.

Au bout d’un mois, le soulagement est plus considérable encore,
la malade peut se livrer & quelques petits travaux. 11y a encore
un sentiment de vague douleur précordiale el préaortique, mais
il n’y a plus d’attaque.

Nous gardons cette femme jusqu’an 10 février 1880 (cing mois),
pour consolider cette amélioration. Il n’y a plus d’attaque i forme
angineuse. La douleur a la pression est notablement amoindrie,
bien qu’il y ait toujours un vague sentiment « de malaise » pré-
cordial et préaortique.

. La température locale du myoecarde est de 36 degrés, celle de
| Paisselle étant de 36°,8.

On a fait une demi-douzaine de caulérisations ignées.

i: Dans ce cas, il n’y avait pas seulement de la myocardite chro-
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nique, mais de aortite également chronique, ecar la matité pré-
aortique élait de 4°.5 au lien de 3°,5; et les douleurs n’étaient
pas simplement celles de la myocardite, mais encore celles de la
névrite cardiaque au voisinage de I'aorte malade : de sorte qu'il
y avait les symptomes d’une angine de poitrine incompléte, bien
quassez dessinée. On remarquera U'influence du chagrin dans la
genése de tous ces phénoménes (1). On remarquera, d’autre part,
I'élévation locale de la température au niveau du myocarde ma-
lade et le bon effet de la révualsion par la cautérisation ignée, ainsi
que le retour de la température locale & I'état normal & la suite
de ces cautérisations.

Dans ce cas seulement, qui était un pen plus aigu et plus
accentué que les autres, la température locale était plus élevée an
niveau du myocarde.

Traitement. — 1l ne faut pas croire que on soit absolument |
désarmé dans le cas de myocardite granuleuse ou dégéncrante, el
c’est 1a le eoté consolant d’une question passablement sombre. 1
v a en effet bien des indications & remplir. En premier lien,
il importe de faire de la contre-stimulation locale, ¢’est-d-dire de
la révuision, pour combaltre I'hypérémie ou tout an moins le
processus irritatif, donl la dégénérescence dn tissu musculaire
est la conséquence plus ou moins éloignée. En second lieu, il est
nécessaire de calmer le pneumogastrique dans son triple dépar--
tement cardiaque, pulmonaire et stomacal. En troisieme lieu,
enfin, il faut provoquer une stimulation générale et spéciale.

La premiére de toutes les indications, & savoir, la révulsion,
toujours bienfaisante, peut étre pratiquée sous la forme de vési-t
catoires volants successifs 4 Pentour du ceeur. Pour cela, je
conseille tous les cing jours, pendant un mois, par exemple, 'ap-
plication pendant une dizaine d’heures d'une série de petits vési-
catoires de D centimétres carvés, le premier au-dessus duo sein
gauche, le second en dedans, le troisiéme au-dessous, puis les trois
derniers successivement comme les trois premiers.

x : . 1
(1) Voyez plus loin Emotions ef maladies du coewr ow de Uaorte.
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Cette application est constamment suivie d'une ameélioration
dans les sensations morbides locales comme aussi dans le fonc-
tionnement du cceur, dont les palpitations sont diminuées, de méme
que dans le fonctionnement corrélatif des poumons et de I'estomac.
Il est difficile de ne pas concevoir que cette amélioralion incon-
testable ne soit due & une diminution dans Uhvpérémie cardiaque
ou dans le processus irritatif.

On obtient la méme amélioration par la cautérisation ponctuée,

soit 4 laide du thermocautére, soit avee le cautére ordinaire
chauffé & blanc : dix & quinze pointes de fen & chaque cantérisation
pratiquées successivement aux points que je viens d'indiquer;
cetle révulsion une fois faite, on en peut continuer les bons effets
par des badigeonnages quotidiens ou biquotidiens de teinture
. d'iode, alternativement aux points indiqués tout a 'heure.
Dans une phase avancée de la myocardite dégénérante, il est
~ indispensable de -faire de la révulsion permanente i I'aide d’un
cautere a la région du ceeur; et ici on peut employer, ou le cau-
tére volant, ou le cautere i demeure. Le premier moyen est moins
répugnant pour ies malades que le second ; dans ce cas, on appligue
de la pite de Vienne toules les cing ou six semaines, c’est-a-dire
aprés la chute spontanée d’un premier caulére, au troisiéme, puis
au qualiriéme, puis au cinquieme espace intercostal.

Pour le cautére i demenre, il est préférable de appliguer au
lroisieme espace intercostal gauche, a un centimétre environ du
sternum. On excise I'eschare aussitot apres Uavoir produile, et I'on
entretient la suppuration a4 l'aide d’un pois maintenu par une
plaque de diachylon.

Ce traitement trés salutaive, que les anciens auteurs conseillaient
sans trop en comprendre le mécanisme, surtout au cas d’ « ané-
vrysme actif » ou d’ « hypertrophie » des anteuars contemporains,
linit, apres discussion, par étre acceplé par les hommes, mais est
presque loujours refusé par les femmes. Dans le cas on par hasard
elles se laissent convaincre, le mieux est d’appliquer le caulére
en dehors de la sphére de la mamelle, ¢’est-id-dire an second ou
~au lroisieme espace intercostal, mais jamais au quatriéme ni au
| tinquictie.
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Jai dittout a 'heure qu’il était nécessaire de calmer le pneumo-
castrique, aussi bien le cardiaque que le stomacal et le pulmonaire.
Eh bien ! on obtient déja une amélioration, quant au pneumo-
gastrique cardiaque, par la révulsion dont je viens de parler. Et
I'on arrive directement & modifier le pneumogastrique stomacal et
a empécher son retentissement sur le pneumogastrique cardiaque
pendant I'acte digeslif, en donnant immédiatement avant le repas
une trés pelite dose de substlance narcotique, comme, par exemple,
un milligramme de morphine en solution, une & deux gouttes de
laudanum dans une cuillerée d’eau chez les pauvres, ou enfin un
paquet de 20 centigrammes de bicarbonate de soude mélangés &
un centigramme de poudre d’opium brut. Les troubles cardiaques
que j’ai signalés plus haut & propos de I'acte digestif sont égale-
menl conjurés par 'usage d’'aliments facilement alibiles, tels que
le lait, les ceufs, la viande crue ou peu cuite, en pelite quantité. 11
y a la travail moindre de I'estomac, surcharge également moindre,
el, par suite, diminution dans I'excitation stomacale et dans son
retentissement sur le pneumogastrique cardiaque et pulmonaire.
Il est probable que la diéte lactée a, enlre autres avantages, ce
premier eflet bienfaisant. Le médecin doil donc toujours avoir |
la préoccupation de I'acte digestil et se poser comme tiche d'en
faciliter 'accomplissement.

Il importe de calmer ou tout au moins d’éviter I'excilation du
pneumogastrique broncho-pulmonaire en conseillant aux malades
de ne pas s'exposer inconsidérément & Dexcitation qui résulte,
pour les voies respiratoires, du passage brusque d'une tempéra-
ture chaude & une lempérature [roide, d'une atmosphere séche &
une atmosphére humide, ete. Il importe également de leur faire
éviter la respiration d'un air surchargé de vapeurs irrilantes, el
surtout celle du tabac.

Quant a cetle perturbation lamentable connue sous le nom de
« respiration de Cheyne-Stokes », on peut pendant un temps, mal-
- heureusement trop courl, 'améliorer, soil a laide d'injections
de morphine répétées deux ou trois fois dans les vingt-quatre
heures, & un centigramme chaque, soil par les inhalations d’éther,
de nitrite d’amyle, comme le conseille Hayden, ou encore des
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inhalations d’oxygéne; celles-ci par deux a trois litres & chaque
séance, quatre ou cing séances dans les vingl-quatre heures.

La troisicme indication est de stimuler ce qui resle encore de
valide dans le muscle cardiaque. La stimulation doit étre générale
el spéciale. L'excitation géncrale peul se faire a l'aide de ce que
les anciens appelaient si justement les « cordiaux »: & leur (éle se
placent les vins généreux a petite dose, et méme I’ ¢ eau-de-vie »,
jentends le produit direct de la distillation du vin, et non ces sales
sophistications aleooliques que [Pindustrie chimico-mercantile
débite journellement sous le nom d’eau-de-vie. Le café (et non
le the), a petite dose, c'est-d-dire 100 & 200 grammes d’infusion
dans les vingl-quatre heures, est également trés bienfaisant.

L’excitant spécial du musecle du ceeur, en tant que muscle, c’est
encore la noix vomique ou ses dérivés. Ainsi j’al obtenu de trés
bons effets, la ou la digitale avait él¢ manifestement impuissante,
de I'emploi de petites doses de ses préparations : par exemple,
un centigramme de poudre de noix vomique dans une petite quan-
tité de poudre alcaline (bicarbonate de soude ou craie préparée)
au moment du repas, si le pneumogasirique stomacal n'est pas
irritable, ou au milieu de celui-ci, aprés avoir pris au préalable une
trés petite quantité de narcotique, si le pneumogasirique est irri-
table. Il n’y a pas contradiction dans I'emploi successil’ ou presque
simultané de ces deux agents discordants en apparence, mais qui
s'adressent 4 des éléments morbides différents et satisfont a deux
indications spéciales el distincles. Quoi qu'il en soit dailleurs de
Pobjection théorique, l'expérience m’a démontré les bons effets
de leur emploi. Au lieu de poudre de noix vomique, on peut
employer la teinture amere de Baumé par deux ou Lrois goutles
a la fois, soit avant le repas, soil au milicu de celui-ci. Quant &
la digitale, elle n'est en aucune fagon salulaire, el son usage au
contraire est presque toujours nuisible, ainsi que jai en maintes
fois 'occasion de le constaler chez des malades on Pon avait usé
et abusé de son emploi. |
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Il -— Myocardite fibreoss.

[. — Lanfillration fibroide du cceur est plus ou moins profonde,
suivant les cas. Lorsqu'elle est légére, elle peut étre généralisée
i tout le mvocarde ; mais elle est nécessairement localisée lors-
qu'elle est accentuée, et la localisation se [ait, soit sur les parois
venlriculaires, soit sur le septum, ou sur les muscles papillaires.
Ce qu'il importe de mettre en relief, ¢’est que la distribution de Ia
lésion dépend de la maladie qui lui a donné naissance.

La myocardite fibreuse nous parait étre toujours deutéro-
pathique, et dérive, soit d'une lésion des artéres propres du ceeur,
soit. d’une lésion de I'endocarde ou du péricarde.

La myocardite fibreuse qui doit son origine A une lésion des
arléres coronaires est une myocardite interstitielle plus ou moins
généralisée. La myocardite conséculive & une lésion de 'endocarde
valvulaire ou du péricarde est essentiellement localisée.

La mvocardite interstitielle nons parait résulter d’une prolife-
ration scléreuse dont le point de départ est la lésion des parois
mémes des artéres corvonaires : lésion se propageant de proche en
proche des tuniques du vaisseau au Lissu conjonctif adjacent,
enlrainant la prolifération de ecelui-ci, son hypertrophie, et par
suite la prédominance du tissu conjonctif sur le parenchyme
myocardique, de telle facon qu’il se passe pour le tissu du ceeur
ce quon voit survenir dans les tissus propres d'une glande, le
rein, par exemple, ou la prolifération du tissu conjonclif com-
prime, étoufle, atrophie le lissu séeréteur, et enlraine consécu-
tivement (sans parler des Lroubles fonctionnels) une rétraction
du tissu et une alrophie lerminale de organe. Eh bien! le méme
processus entraine pour le cceur le méme résullat (el ici je suis
heureux d’étre d'accord avec Walshe) @ la lésion des artéres coro-
nairves, disons U'artérite oun la lésion seléreuse, athéromateuse ou
calcaire de la paroi, entraine une dystrophie d’abord, et en Loul cas
un état irritatif tel dans le tissu conjonetif circonvoisin, que celui-ei
prolifére, s’épaissit, comprime, étouffe et atrophie le myocarde;
d’ot résultent I'état fibroide du ceeur et la diminution de volume,g
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de l'organe : ce qui a été justement décrit sous le nom dinfillra-
tion fibroide (Ormerod), d'induration du ceeur et de circhose ou
d'atrophie du ecceur, suivant que 'on se plagait, pour dénommer
la Iésion, au point de vue de la texture de I'organe, ou au point
de vue du volume, c'est-d-dire du résullat déhnitif du processus
morbide.

D'autres fois, au contraire, ¢'est une hypertrophie du ceeur qre
'on observe, hypertrophie qui porte bien plus sur le ventricule
vauche et ses muscles papillaires que sur les parties semblables
du eceur droit: cette hypertrophie résultant de la lutte du musels
cardiaque contre I'obstacle opposé au débif du coeur gauche par
la lésion des pelites artéres, d'une part, el les altérations sclé-
reuses du parenchyme des reins, du foie, ete., d’aulre part. Dans
ces cas, Uhypernutrition, due a la contraction exagérée du mus:le,
I'emporte sur la lendance atrophique, due & la lésion des petites
acteres du cceur.

La myocardite fibreuse (ou seléreuse, comme on dit encore) n'est
pas et ne peut pas élre une maladie isolée; elle est ordinaire-
ment la conséquence d’un tronble de nutrition, coaséquence elle-
méme d'une perturbation circulatoire résultant d'une lésion des
parois des pelites artéres, lésion sclérense onathéromateuse, d’ori-
eine plus oumoins inflammatoive, avlerio-capillary fibrosis de Gull .
et Sullon, que j'ai signalée dés 1868 dans mes lecons cliniques de
la Piti¢. Et comme cette maiadie des ariéres est géncéralisée, la
lésion scléreuse des parenchymes peat se géndraiiser au myocarde,
i I'endocarde, au rein, au foie, elc.

On comprend ainsi la difficulté d’une d:scription isclée des
symplomes de la myocavdite fibreuse, celie-ci n’clant pas isoiés
dans 'organisme. De telle sorte que certains cas de celte maladie
ont é1¢ décrits comme des faits de néphrile interstitielle, de cir-
rhose hépatique hypertrophique ou mixte, ete., suivant que les
symptomes de Pafleciion du rein on du fole pridominaient sir
ceux de la lésion du ceeur.

Si histoire anatomigue de la myocardite fibreuse est déja assez
- bien connue, son histoire clinique est encore & fuire, et je suis
loin d'en posséder tous les éléments. Ce que j'en peux dire, cest

PETER. 16
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que le malade éprouve des palpitations fréquentes, pénibles et par
accts; il ya des irrégularités et des intermittences des contrac-
tions du cceur. A une période avancée de la maladie, géne de la
respiration, puis dyspnée inlense, conlinue, angoissante, paroxys-
tique ; en méme lemps, sensation de géne, de pesanteur plus on
moins pénible & la région du cceur; contractions cardiaques péni-
bles el fatigantes, douleur plus ou moins prononcée a la pression
du troisiéme et du cinquicme espace intercostal gauche (au nivean
de la paroi ventriculaire et dela pointe du ceeur) ; augmentation
le plus habituellement de la matité précordiale; absence de bruit
de souffle; fréquemment bruit de galop, ou mieux, tantot dédou-
blement du premier bruit, tantét dédoublement du deuxiéme,
s'il y a hypertrophie nolable du ventricule gauche. Plus tard,
cedéme des malléoles, puis de la totalité des membres inférienrs ;
ascite ; cedéme et congestions pulmonaires; foie doublement con-
gestionné et sclérosé par périartérite et périphlébite, voluminenx,
douloureux i la pression; troubles de la sécrétion biliaire, par-
fois subictére et troubles digestifs concomitants ; albuminurie plus
ou moins abondante et phénoménes plus ou moins marqués
d'urinémie s'ajoutant aux accidents cardiaques. On voit d'ici la
complexité des symptomes et la difficulté du diagnostic. [Je revien-
drai d’ailleurs sur ces faits & I'occasion de I hypertrophie diw veniri-
cule gauche et de la néphrite interstitielle (1).]

Le pronostic est trés grave en soi, ¢’est-d-dire en tant que ma-
ladie cardiaque, indépendamment de la lésion concomitante
possible des reins, du foie, ete.; il saggrave nécessairement en pro-
portion de 'étendue de ces Iésions et de 'intensité des troubles
fonctionnels qui en résultent. |

Le traitement le meilleur est la révulsion associée & la diéte
lactée et 4 Ilodure de potassium ; cautérisation ponctuée, tous
les six a4 huit jours, par douze pointes de feu trés superficielles,
tantot au-dessus, tantdt au-dessous, tantot en dedans du mamelon
gauche ; ou, plus tard, cautére volant & la pite de Vienne an
troisieme espace intercostal gauche, ou encore cautére suppurant

(1) Yoxvez plus loin Hypertrophie du ventricule gauche par arlério-sclérose généralisée.
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a I'aide d'un pois; teinture d'iode en badigeonnage sur la région
des reins et du foie, — Lait, 4 la dose d’un litre environ par jour,
asciéso 4 des aliments de digestion facile, tels que les ceufs, le
poulet, les cotelettes de mouton, voire méme la viande crue ripée.
— Jodure de potassium, & la dose de 25 4 50 centigrammes dissous
dans le sirop d’éeorce d’oranges ameres, & prendre avant les repas,
quinze jours de suite par mois. Les quinze autres jours du mois,
six couttes par jour de la liqueur arsenicale de Fowler. — La
digitale est parfois nécessaire quand les intermittences sont trop
fortes, mais elle n'agit que comme auxiliaire de la révulsion :
10 4 15 centigrammes de poudre de fenilles en macération dans
120 grammes d’ean, ou deux ou trois granules de digitaline & un
milligramme. .
La myocardile fibreuse localisée varie quant & son siége, comme
varie le siége de la lIésion primitive. 1° Au cas d’endocardite valyu-
laire, le processus morbide rayonne de 'endocarde vers les cercles
tendineux d’'insertion ; alors on observe une prolifération du tissu
conjonclif allant de I'endocarde valvulaire épaissi jusqu’an tissu
conjonctif interstitiel du myocarde adjacent : de telle fagon qu’an
niveau de la valvule malade, le tissu musculaire est atrophié par le
fait méme de I'hypertrophie du sarcolemme ; et cette atrophie du
myocarde est d’autant plus profonde el plus élendue, que I'endo-
. carde valvulaire est plus altéré el Pest depuis un plus long temps.
Cette lésion se reconmait & I'ceil nu par la coloration grisitre de
| Pendocarde qui tapisse le tissu musculaire altéré et par la colora-
tion gris rosé du myacarde sous-jacent. Celte méme altération se
reconnait & I'incision, par le fait de la résistance du tissu, qui crie
sous le scalpel. Au microscope, on trouve, si la Iésion est ancienne,
le tissu fibreux bien développé, et, si elle est plus récente, des
cellules fusiformes en train de subir la transformation fibreuse.
C’est dans ces cas que I'on peut observer une myocardite annu-
laire, qui se traduit par un rétrécissement d'orifice siégeant au-
dessous des valvules : rélrécissement sous-aoriique pour le cceur
gauche; rélrécissement au niveau de lUinfundibulum pour le
1 ceeur droit.
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Ce que nous venons de dive de Paltération du myocarde an niveau
des insertions valvalaires sapplique de tout point i lallévation
des muscles papillaires. Le méme processus qui rayonnail de la
hase de la valvale vers le savcolemme adjacent rayonne ds la paptie
libre de cette méme valvule vers les cordages tendinenx, vers les
pitiers on muscles papillaives; et y provoque nécessairement les
mémes altérations ; do telle sorte qu'on observe, dans les vieilles
endocavdites valvalaires, nne rétraction avee atrophie des cordages
tendineus, comme une rétraction avec atvophie des piliers, et (ina-
ferent des muscles papillaives @ le lissun myocardique de ceux-ci
avant peu & peun disparu par compression et élranglement du fait
du sarcolemme proliférvé; de telle sorte enfin que la transforma-
tion fibroide de quelques-uns des muscles papillaives peut étre
complete et qu'on ne trouve plus, & lautopsie, au lien d’un musele,
qu'un tissu blanchitre, grisitre et résistant au scalpel.

2° Dleux mots seulement nous permettront de faire comprendee
la prolifération conjonctive au cas de péricardite. Le processus
irritatif’ rayonne du péricavde enflammé sur le (issu conjonctif aa
contact, et de eelui-ci au sarcolemme, dont il détermine une hypei-
lvophie fibreuse avee atrophie proportionnelle du myocarde. Dais
ces cas, on peut voir associces la myocardile fibreuse corticale avec
la mvocardite granuleuse, également corlicale, dont nous avons déja
pavle @ il s’agit 1 d’une propagation simulianée du processus irri-
latil au tissu conjonctifl, d'une part, et au myocarde, d’autre part.

tjuand Paltération fibroide porte sur les parois du eceear, elle se
localise de préférence sur le coenr gavche et i la pointe ; lovjours
par cette raison, sur laquelle jinsiste, de plus grande fatigue et de
plus grande irritation fonctionaclic, Cest pourquoi la myocardite
chronique atteint rarement le coewr dvoit, el que, lorsque le corur
droit est malade, il existe simultanément, d'ordinaive, des lésions
plus profondes du eceur gaunche.

Un point intéressant dans Uhistoive de la myocardite chronique,
o est Uévolution de la Iésion. Les nlaques libreuses des ventricules,
on les muscles papillaives, peuvent subiv une véritable transfor-
mation caleaire ; mais elles peuvent élve le point de départ d’une
lésion bien autrement imporiante, je veux dive Uanévrysine partiel
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chronique. Rokitansky est le premier qui ait insisté sur les rap-
porls qui existent enire la myocardile chronique et Panévrysme
partiel du corur. De nombreux travaux ont éié faits depuis, sur ce
point, et nous devons signaler tout particulicrement la these de
M. Pelvel en 1867.

Il était bon de connaitre ces relations anatomo-pathologiques ;
mais il me semble qu’elles ont trop preoccupé Dattention des
auleurs, qui souvent ont perdu de vue la myocardite chronigue elle-
méme et ses conséquences ordinaires : aflaiblissement du cour,
la dilatation des cavités cardiaques, elc.

1. — Les myocardites secondaires, de voisinage, on par pro-
pagation, n'ont pas la méme physionomie. G'est le plus ordinaive-
ment I'endopéricardite qu’elles viennent compliquer. Dans ces con-
ditions, la phlegmasie du myocarde peut se présenter sous deux
aspects. Dans le plus grand nombre des cas, la surface du ecnr en
rapport avee la séreuse enflammée est atteinte uniformément dans
une eépaisseur de quelques millimétres. Cette couche corticala est
plus ou moins ramollie, et sur une coupe elle se distingue nelte-
ment du myocarde sain par une teinte jaune pdle, grise rougedlre,
el au microscope on trouve les fibres musculaires en état de degd-
neérescence granulo-graisseuse, en méme lemps qu'une proliféra-
lion du tissu conjonctif interstitiel, qui se traduit par Pexistence
de cellules rondes entre les faisceaux musculaires.

Cetle prolifération conjonctive, ou, si I'on veut, la multiplication
des cellules rondes, pent étre assez active pour aboutir a la forma-
lion d’abeés. C'est ainsi que mon ami M. Parrot cite le fait, rap-
porté par E. Gessel. d’une petite fille atteinte de péricardite, et
chez laquelle, & la surface du ventricule gauche, sous le péricarde
viseéral, se rencontraient huit & dix abeés du volume d’un pois;
quelques-uns s’étendaient jusque dans la cloison interventriculaire.

Les myocardites corticales de la péricardite n’ont pas une marche
déterminée, et leur terminaison dépend de I'état de la séreuse pri-
mitivement enflammée. Elles peuvent se terminer par la résolution.
Ce n’est pourtant pas le cas habituel; 'inflammation passe a I'état
chronique, et la couche du myocarde qui a été intéressée subit une
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transformation fibreuse plus ou moins compléte; quelquefois
méme elle participe & la caleification du péricarde. Voici alors ce
qui se passe : |

Au niveau des plaques ossifiées (ou plutot caleaires) du péri-
carde, le myocarde immédiatement en contact avec les plaques
péricardiques est pdle, friable, et infiliré de granulations grais-
seuses dans une épaisseur qui peut varier de 3 46 et 7 millimétres.~
Dans ces conditions de désorganisation de la fibre musculaire, on_
concoit que la contractilité du musele cardiaque soit considérable-
ment amoindrie, et qu’il en résulte, pour le fonclionnement de
'organe, des entraves matérielles conduisant i des congestions
viscérales multiples, et finalement des hydropisies, telles qu’on les
observe dans les cas de maladies dites « chroniques organiques »
du coeur, comme Uinsuffisance mitrale, par exemple. 11 est bien
évident que dans les cas dont nous parlons, d’ossification du péri-
carde et de myocardite corticale concomilante, ces troubles viscé-
raux et ces cedémes se produisent sans souffles cardiaques concomi-
tants, puisqu’il n’y a pas de raison physique pour la production de
tels souffles. C’est ce qui a fait ranger par certains auteurs ces cas
sous la rubrique de « maladies latentes ou anomales » du cceur.

Symptomes des myocardites dans la péricardite. — Comme
altération anatomidque, la myocardite corticale de la péricardite ne
dilfére de celle des fievres infectieuses que par une éltendue moins
erande. Quant & la 1ésion du muscle cardiaque, elle est ordinaire-
ment de méme ordre. Si done dans la péricardite il y a des signes
qui indiquent 'extension de l'inflammation au myocarde, ces signes
devront étre les mémes que ceux que nous avons notés dans les
fitvres infectieuses, c’est-d-dire étre ’expression d'un affaiblisse-
ment du ceeur, avee celte réserve toutefois qu'ils devront étre
moins prononcés, les lésions étant tout 4 fait superficielles. Voyons
maintenant ce que disent & ce sujet les auteurs classiques les plus
récents.

lls décrivent une forme paralytique de la péricardite, et cette
forme, caraclérisée par I'accélération et la petilesse du pouls, la
lividité de la face, le refroidissement des extrémités, les sueurs
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froides, la dyspnée, des douleurs vives dans la région cardiaque,
des syncopes, etc., devrait étre rapportée, suivant eux, 4 une myo-
cardite concomitante. A mon avis, il y a I, soit une erreur de fait,
soit une erreur de raisonnement. Car on ne peut admelttre que des
lésions moindres du myocarde dans la péricardite provoquent des
troubles plus intenses, sinon différents de ceux des lésions ana-
logues et plus profondes de la myocardite lotale des fiévres infec-
ticuses. Qu'on se rappelle les rares faits d’abeés du myoecarde qui
ont été publiés, et I'on verra que le myocarde est beancoup plus
tolérant qu’on ne le dit généralement. Enfin on a trouvé, chez les
individus morts de péricardite, les 1ésions habituelles du muscle
cardiaque, sans que 'on el observé pendant la vie les symplomes
graves que nous venons d’énumérer. Gest qu’en réalité la loi de
Stokes, « de la paralysie d'un muscle en rapport avec une séreuse
enflammeée », est loin de toujours se vérifier; ainsi, comme je Dai
déja dit, chez les nouvelles accouchées alteintes de fidvre puer-
pérale, on peut voir les deux faces pleurale et péritonéale du dia-
phragme recouvertes de pus, et néanmoins, malgré ces entraves
réelles, le diaphragme continue & se contracter.

En somme, si la myocardite corticale de la péricardite a des
signes, ce sera I'affaiblissement du coeur avec affaiblissement pro-
gressil du premier bruit et conservation du deuxiéme, comme I'a
indigqué Stokes. Mais il faut reconnaitre que la symptomalologie de
la péricardite est déja si complexe par elle-méme, que le plus sou-
vent il sera impossible de déterminer les troubles qui appartiennent
4 la myocardite secondaire.

Diagnostic. — Il n’est pas douteux pour moi que les faits dont
il est question aient é1é souvent mal interprétés, et qu’on ait atiri-
bué & une myocardite concomitante de la péricardite ce qui est le
plus habituellement le pur effet, soit d’une névrite du plexus car=
diaque par propagation de la phlegmasie du péricarde aux nerfs du
plexus contigu, soit par fluxion directe de ces nerfs, en raison
d’'une détermination morbide du rhumatisme sur ceux-ci. Incon-
testablement, dans un certain nombre de cas de rhumatisme, le
plexus cardiaque peut étre pris indépendamment de toute péricar-
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dite de voisinage. C'est un fait que je signale journellement 4 ma
clinique, el qui, sous mon inspiration, vient d’étre mis en lumiére
dans le travail d’'un de mes excellents éléves, M. le D" Letulle, 3
I'aide d’observations puisées dans mon service (1). Dans ces cas,
ou il n'y avait absolument pas de péricardite, on observait tous
ces troubles fonctionnels signalés par les auteurs, « d’excessive fré-
quence du pouls, de petitesse, d’irrégularités, en méme temps que
la tendance syncopale, le refroidissement des extrémités, et surtoul
les douleurs vives dans la région cardiaque », douleurs qu’ils rap-
portent & la myocardite (dans I'espéce, si peu douloureuse), et que
pour ma part je n’hésite pas a attribuer a la névrite,

On distingue d’ailleurs la douleur de la myocardite, dans ce cas,
de celle de la péricardite, par le siége méme de la souffrance. Ainsi,
dans la myocardite, la douleur se fait senlir « en plein coeur », ¢’est-
a-dire au niveau et immédialement au-dessous du mamelon ; tandis
que dans la péricardite nous avons vu qu’elle est ressentie, d'une
part, sur le trajet des phréniques et i leur expansion terminale, le
diaphragme, et, d’autre part, au niveau du plexus cardiaque (2).
La douleur proveguée par la pression du doigt a pour foyers, dans
ia myocardite, le troisieme, le quatriéme el le cinquiéme espace
intercostal gauche. Dans la péricardite elle a pour foyers ceux que
j'ai signalés (3), a savoir, le trajet des phréniques, les insertions
diaphragmatiques, d’'une part, et le deuxiéme espace intercostal
aauche (au niveau du plexus eardiaque), d’autre part. .

Lie pronostic est sans grande gravité.

Le traitement est celui que ‘j'ailindiqué & propos de la myo-
cardile fibrense (4).

INVASION GRAISSEUSE DU C(EUR, 00U POLYSARCIE CARDIAQUE

Anatomie palhologique el pathogénie. — L'invasion graisseuse
du ceeur (surcharge graisseuse, degénérescence graisseuse, hyper-

{1} Letulle, Condribulion a Uhistoire du rhumalisme viscéral. Paris, 1880,
2) Yoyez plus haut Péricardite aigué, p. 90.

{3) Voyez plus haut Péricardile aigue, p. 90 et suiv.

(4) Yovez plus haul, page 242,
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plasie de la graisse du cawr, lipome capsulairve duw ceewr, ele.) esl,
a proprement parler, le résultat de hypertrophie de la graisse
normale da eceur. La prolifération graisseuse s'effectue dans le
tissu conjonetil sous-péricardique, dans les sillons interventrici-
laives et interauriculaives, le long des vaisseaux coronaires; a la face
inférieure du eoeur, & la pointe; au ventricule droit surlout, qui
pent étre presque complélement enveloppé de graisse et péndtré
par elle ; au ventricule gauche, qui ne I'est jamais au méme degre
(voyez fiz. A).

Le musele eardiaque n'est pas seulement enveloppé, il est péné-
tré par la graisse, qui se propage dans I'épaissenr du tissu musecu-
laire le long du stroma interstitiel, dont les corpuscules conjonetils
se transforment en cellules adipeuses. Cette prolifération a pour
effet d’étouffer peu & peu la fibre musculaire, qui disparait oun s'in-
filtre elle-méme de goultelettes graisseuses, lesquelles remplacent
la fibre striée.

La conleur du cour est d’un jaune pile; sa consistance est di-
minuée, an point que le ceear s'alfaisse et semble élargi, que le
doigt peut facilement le déchirer (anssi la ruplure spontanée, par
le fait de la conlraction des parties restées valides, peut-elle étre la
conséquence de cet état de fragilité).

La coupe du ccenr fait bien saisir ce phénoméne d'invasion : on
voit alors la graisse parasile disposée sous forme de raies ou de
bandes jaundtres interposées aun tissu musculaire éearté, dissocié
el finalement atrophi¢; de sorte qu'en des points la fibre rouge
du ceeur est remplacée par une masse de graisse blanc jaunditre.

Celte invasion graisseuse da cceur peunt étre la manifestation par-
ticuliere, locale, cardiaque, de la polysarcie générale: on 1'ob-
serve chez les individus qui se nourrissent trop abondamment
d'aliments gras, féculents ou sucrés, chez les femmes ou chez ceux
dont la vie est efféminée, chez les ivrognes (voyez fig. A), ou enfin
par le fait d'une disposition personnelle ou héréditaire.

Dans des conditions absolument inverses, la fibre musculaire du
coeur pent devenir graisseuse, mais ce n'est pas par invasion poly-
sarcique, c¢'est par vice de nutrition : ainsi dans les maladies con-
somptives, la phthisie, le cancer, la suppuration chronique ; comme
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aussi dans 'anémie pernicieuse de DBiermer. Les expériences de
Perls sur 'anémie expérimentale permettent d’en saisir jusqu’a un
certain point la pathogénie. Cet auteur a montré que par la saignée
on pouvail faire naitre une dégénérescence graisseuse du myocarde ;
mais, & ce point de vue, les saignées répétées paraissent avoir plus
d’influence qu'une saignée unique méme abondante.

[l s’agit 14 d’un tout autre phénoméne que de la polysarcie car-
diaque, puisque I'élat général est alors celui de I'émaciation, de
la cachexie et de I'anémie.

(est de la polysarcie cardiaque qu’il est question dans ce qui suit.

Symptomatologie. — Les symptomes sont trés obscurs. Cepen-
dant les malades qui s'observent savent trés bien dire qu’ils ont
¢ quelque chose au cceur ». Glest qu'en réalilé leur coeur est en-
travé matériellement par la surcharge adipeuse, qui géne les con-
tractions du muscle, et par les prolongements interstitiels, qui
oénent méme la contraction des fibrilles, lesquelles finissent chez
quelques-uns par étre étouflées sous la pression de I'élément para-
site : de sorte que le eceur en est rendu comme boiteux. La sensa-
tion percue est done plutot celle d'une entrave fonctionnelle que
d'une douleur réelle. 11 s’y joint en plus une impression de pesan-
teur dans la région.

La circulation générale est languissante par faiblesse a la fois
de la contractilité du ceeur el de I'élasticité artérielle, attendu que
presque loujours il coexiste de I'athérome artériel plus ou moins
généralisé. Cetle faiblesse est une des causes de la langueur cir-
culatoire ; une autre cause est la fatigue des petits muscles des
artérioles, qui s’épuisent en efforts compensateurs habituels pour
suppléer le cceur et les grosses artéres dans ce qu'ils ont de dé-
fectueux, 1l résulte de cette langueur circulatoire la sensation
habituelle de froid et le refroidissement réel, manifeste anx extré-
milés, c'est-A-dire aux mains, dont les doigts sont violacés et
« gelés » sous I'influence d'un froid extérieur peu sensible, et les
ongles facilement eyanosés. La méme chose s'observe aux pieds,
et surtout aux orteils; & la face, et surtout an nez et au lobule
de l'oreille.
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La respiration est troublée; il ya de I'oppression habituelle
par le fait méme de la langueur circulatoire dans I'appareil de
’hématose.

A Uauscultation, on constate, comme dans le cas de myocar-
dite chronique, de la faiblesse des bruits et de I'impulsion car-
diaque ; les contractions du cceur sont ordinairement lentes, entre-
coupées d'intermittences. Parfois cependant on peut constater un
trés léger souffle au premier temps et au-dessous du mamelon,
lequel n'est pas di & U'infiltration graisseuse, mais 4 une légére in-
suffisance valvulaire, conséquence de I'athérome ou de I'état eré-
tacé del'endocarde de la valvule mitrale, ou encore i la faiblesse des
muscles papillaires impuissants dans leur action de tenseurs des
valvales. D’autres fois au contraire ¢’est i la base que 'on constate
le bruit de souffle, soit au premier temps, et alors il n’est pas di
a I'anémie, mais & I'altération athéromateuse ou caleaire des val-
vules sigmoides ; soit au deuxiéme temps, et il est l'indice d'une
insuffisance sigmoidienne de méme origine : Paltération athéro-
maleuse et caleaire étant un phénoméne concomitant assez fré-
quent de l'état graisseux du cceur.

De méme la dyspnée que je viens de mentionner peut exister
sans signes matériels qui Pexpliquent. Cependant il y a parfois
de 'emphyséme pulmonaire, qui peut étre d’origine sénile; et, 4
une période avancée de la maladie, on constate aux bases les riles
fins dont j'ai parlé & propos de la myocardite chronique et sous
Pinfluence du méme mécanisme.

Il peut y avoir encore, comme I'a trés bien indiqué Walshe, de
la « fouwr sans bronchite ».

Il existe de nombreux symptomes stomacaux, de l'anorexie et
de la dyspepsie, par le fait & la fois d’une sorte de défaillance du
pneumogastrique, de la géne de la circulation stomacale, de 'in-
suffisance séerétoire des glandules de I'estomac, et de la faiblesse
de la contractilité musculaire de I"organe.

La nutrition est done, sous I'influence de ces causes multiples,
nécessairement languissante; il y a de la péleur habituelle de la
face avec bouffissure, en méme temps le plus souvent que de I'em-
bonpoint parfois excessif, fait qui n’a rien de contradictoire avec
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ce que je viens de dive de la languenr de la nuirition; cav il s’en
faut Dhien que la graisse soit un indice de vigueur el de santé.

A une période plus avancée de la maiadie, le relvoidissement
des extrémilés dont je viens de parler est constanl et finit
par ¢tre accompagné d’'une cyanose permanente de la face (a la
pommelte des joues, au nez et aux oreilles), des mains et des pieds
(aux doigts el aux orteils). L'eedéme, d’abord trés circonserit et gu’on
cbserve aux malléeles le soir et « au-dessus des boltines », finil.
par devenir permanent, en méme temps qu'il augmente graduel-
lement d’¢tendue. Le plus souvent, comme je 1'ai dit a propos de
la myocardite chronique, cet wdéme est plus blane et plus mou
que dans les insuffisances valvalaives; il est également moins
généralisé que dans le cas d'insuffisance et moins étendn égale-
ment que dans celui de myocardile chronique.

Le plus souvent on constate concurremment le cercle sénile de
la selérotique, qui n'est, comme on sait, que infiltration graisseuse
des lames de la cornée et an fond un phénomeéne analogue a
Pinfiltration graisseuse du myocarde.

On observe une série de symptomes connexes d'une assez grande
complexité, parce que la maladie n’est pas simple, mais coincide
habituellement avee de 'endartérite. Ces symplomes sont surtoul
cérébraux. Ainsi des vertiges, des lipothymies ou des syncopes, ou
bien encore des attaques psendo-apoplectiques, caractéristiques par
la répétition des attaques, la rarveté de la paralysie conséeutive, el le
danger de la médication antiphlogistique, puisque tout cela tient
a de l'ischémie cérébrale. D’autresfois ¢’est une sorte d’aura partant
du cceur ou du creux épigastrique; de U'incertitude dans la marche
(laquelle peut étre dissipée par I'éther); un affaiblisserient de I'in-
telligence au moins dans ses facultés les plus inférieures, telles que
la mémoire, etalors oubli des mots ou des dates; de la tendance au
sommell. De i an coma il n’y a qu'une série progressive, el le coma
est en effet une terminaison de la maladie plus fréquente que
la paralysie; alors résolution générale, quelquefois précédée de
convulsions. Si le malade survit i son attaque de coma, celle-ci
peut étre suivie de la perte de U'intelligence et de la mémoire ; quel-
quefois il peat y avoir un affaiblissement brusque de ceite facullé
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iniérienre sans attague de coma, le malade ne pouvant plus recon-
naitre parfois des amis de cinquante ans. Quelquefois lattague est
prévenue on enrayvée par la léle mise en bas jusqu’a toucher le sol,
e'est-a-dive, en fait, par le vetour du sang au cerveau.

Une sérvie de teoubles qui précédent ceux dont nous parlons,
¢'est la terreur fréquente, surtout la nuit; le malade a besoin de
lmiere, dont action bienfaisante est toute physique, comme dans
"asthme. II y a une crainte, considévée comme chimérique par I'en-
tonrage, mais malheurcusement trop fondée, d'une mort plus ou
moins prochaine, peut-cétre subite, et par ie fait du ceeur.

Ce sont parfois des troubles profonds du pneamogastrique car-
diaque, stomacal et pulmonaire, qui indiquent le commencement de
la fin. Les auteurs n'ont guére signalé que les troubles respira-
loives qu’on a désignés sous le nom de type vespiratoire de Cheyne-
Stokes; mais il est une forme de troubles du pnzumogastrique
A point de départ slomacal que je crois devoir signaler ici. Chez
certains malades, a l'occasion d’un repas méme peu copieux, peu
apres Uingestion des aliments, tout & coup survient 'angoisse la
plus pénible; le pouls saceélére jusqu’a battre plus de 120 fois
pav minute et devient bientot liliforme. En méme temps la respi-
ralion est génée, puis anxieuse, avec de profonds soupirs. Le
malade palit; parfois il pousse de petils gémissements dans I'expi-
ration ; les extrémilés se relvoidissent ; la peau se recouvre d’une
sneur visqueuse extrémement abondante, surtoul a la face. Enfin
i la faiblesse et d la fréquence du pouls se joignent des inter-
mitlences, voire mdéme des arvéls du coeur, et tout semble indi-
euer une most vrochaine @ ory en ellet, la mort peut en pareil cas
survenir.

(Z’est s1 bien sous l'influence du commencement du travail de la
digestion que surviennent ces troubles épouvantables el par le fait
de exeitation du pneumogastrigue au contact des aliments, chez
un individu dont vraisemblablement le pneumogastrique cardiaque
est altéré cormme Uest d'abord son myocarde, que ces accidents se
répetent exclusivement dans les mémes conditions physiologiques,
¢’est-d=dire aprés un repas; et que ce qui peut faciliter le travail
de la digestion (comme une infusion de thé chaude, du sirop
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d’éther, quelques gouttes d’un spiritueux, des applications chaudes
A I'épigastre) calme peu & peu les accidents. Dans un cas qu'il m’a
¢té donné d’observer longuement, j’ai constaté de pareils troubles
alors que le malade mangeait de la viande ou des mets d'une élabo-
ration digestive un peu difficile ; et je I'ai littéralement fait vivre
pendant plusieurs semaines en le nourrissant au moyen de lait et
de laits de poule chauds etalcoolisés avec du rhum : il prenait de
la sorte un a deux litres de lait et six laits de poule par jour, chacun
additionné d’une cuillerée i café de rhum.

La marche de la maladie est lente et progressive ; la terminaison
est la mort par le eceur, les poumons ou le cerveau. La mort subite
est fréquente. Ainsi, d’aprés les recherches de (Quain, on I'a obser-
vée B4 fois sur 83 cas, et dans ces 5% cas 28 fois la mort eut lieu par
rupture et 26 fois par syncope.

Diagnostic. — On doit distinguer I'état graisseux du cceur
d’abord des palpifalions purement nerveuses, telles qu’on les ob-
serve, par exemple, & la ménopause. Dans ce dernier cas, a 'inverse
de I'état graisseux du ceeur, il y a un éclat singulier et métallique
des bruits et une violence dans le choc du cceur, non moins que
dans ’étendue de la surface ou ce choc s’eflectue.

Le visage est fréquemment ¢ animé » par une vive rougeur, due
4 des troubles parétiques vaso-moteurs. On peut, en la cherchant,
constater la tache rouge dite méningitique. Il y a du bondissement
artériel : le pouls peut aller dans ce cas & 110, 120 et davantage.
Enfin il peut y avoir alors une agitation nerveuse générale, qui
coincide avec ces troubles vasculaires, et résulte en partie de
I'excitation eérébrale liée & la fréquence méme du pouls comme
a la rapidité avec laquelle le sang parcourt les réseaux vasculaires
du cerveau.

Les allaques pseudo-asthmatiques de la surcharge graisseuse du
cceur peuvent étre confondues avec I'asthme. Or 1'asthme vrai se
manifeste par des attaques nocturnes trés caractéristiques, et I'on
observe des riles bronchiques, sibilants pendant le cours de 'accés,
puis muqueux vers la fin de celui-ci (par le fait de la fluxion con-
sécutive & la névrose), et enfin tout se termine par le vejet de mu-
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cosités filantes (effet de la fluxion) : toutes choses qui n'ont point
lieu dans les atlaques pseudo-asthmatiques de la surcharge grais-
seuse du ceeur.

Il importe également de distinguer la surcharge graisseuse du
coeur du tabagisme cardiaque. Chez les gens nerveux et dgés qui
persistent, malgré leur dge, a fumer comme dans leur jeunesse, il
peut survenir tout & coup les accidents cardiaques les plus angois-
sants, avec sensations des plus douloureuses dans la région précor-
diale, de la dyspnée parfois des plus intenses ‘el de la jactiiation.

Ces symptomes sont trés différents de ceux de la surcharge grais-
seuse du eceur. Cependant il importe ici de distinguer et de faire
des réserves. Ces accidents, inconteslablement tabagiques, peuvent
survenir chez un individu atteint de surcharge graisseuse du ceur
avec dégénérescence du myocarde; auquel cas la suppression de la
cause fera cesser les accidents dus & I'intoxication tabagique du
plexus cardiaque, et alors on verra les symptomes propres a la
surcharge graisseuse du cceur el & la dégénérescence graisseuse
du myocarde se manifester par les signes que nous avons déerits
4 propos de chacune de ces maladies.

Quant & la dyspnée habituelle de la dégénérescence graisseuse du
cceur, on ne la rattachera pas au catarrhe bronchique desvieillards,
anquel cas il y a une séerétion plus ou moins abondante de la mu-
queuse bronchique et des riles caractéristiques.

Le pronostic d'un pareil état est, on I'a vu, infiniment grave, et il
n'y a vraiment pas lieu d'insister sur les raisons de celte gravité,

Le traifement doit consister d’abord dans la suppression de toutes
les causes déprimantes, comme de celles qui tendent & produire de
la graisse. Il y a donc tout ensemble une question d’hygiéne et de
thérapeutique. Toutes les fois donc qu’il ne s’agira pas d’un vieil-
lard, sur le ceceur duguel on n’a plus guére de prise, il faudra sup-
primer ou diminuer dans’alimentation les aliments gras, féculents
et suerés; on devra de méme faire cesser les habitudes sédentaires.

D’autre part, il est incontestable que la stimulation ou la révul-
sion cutanée de la région précordiale sont salutaires. Ainsi on
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conseille avec avantage une friction maltin et soir, sur toute la région
du sein gauche, avec un liniment composé i parties égales de baume
de Fiovavanti et d’alcoolat de mélisse. Ou bien encore, s'il y a de
la douleur, on pourva associer a 100 grammes de ce mélange
10 grammes de chloroforme.

Siles symptomes sont plus intenses, Papplication suceessive de
pelits vésicatoires volants de 5 centimetres carvés, de cing en ecing
jours, pendant quinze & vingt jours, & 'entour du mamelon gauche,
produit les meillears effets, Comment comprendre le mécanismé
d’un pareil résultat @il y a surcharge graisseuse du cceur, c’est-i-
dire au fond dégénérescence graisseuse du myocarde et atrophie de
celui-ci, et Pexpérience m’a démontré que la révulsion produii un
salutaire effet? Clest qu’en réalité il y a, méme dans cet envahisse-
ment du tissu musculaive par la graisse, un certain degré dirvila-
tion sur lequel a prise l'aclion révulsive.

[l est encore un mode de trailement qu’il ne faul pas négliger,
¢'est la stimulation indirecte du pneumogastrique cardiaque par la
stimulation directe du pneumogastrique stomacal. Ainsi éther
donné sous forme de sirop, de potion ou de perles, exeile la con-
tractilité du cceur réveélée par le velévement du pouls; de méme
infusion légére de café donnée par cuillerées & soupe ou par gor-
aites dans le cours de la journée.

Une chose indispensable, ¢’est de supprimer absolument le poison
du ceeur, je veux dive le tabae, soit sous forme de tabae a fumer,
soit sous celle de tabae i priser, bien que sous celte derniére forme
Il soit moins mallaisant.

RUPTURE SPONTANEE DU CEUR

Sous le titre de vuplure dw ceur, on peut decrive les élats les
plas différents aux points de vue éliologique, anatomique el eli-
nique. Ainsi la ropture d’une valvule ou d'un cordage tendineux
ne ressemble ni & une rupture compléte des parois veniriculaives,
ni & une ruplure partielle de ces parois au niveau d’un foyer puru-
lent ou de désintégration granulo-graisseuse. Pour simpliticr notre
étude, nous éliminerons de ce chapitre la rupture des valvules,
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des cordages tendineux et des muscles papillaires, dont la descrip-
tion se trouvera danms le chapitre des lésions valvulaires, et nous
n’étudierons ici que les ruplures des parois musculaires.

Les faits de cet ordre se divisent naturellement en deux groupes,
suivant que la rupture donne lien & un épanchement de sang
dans le péricarde, ou qu’elle permet I'effusion, soit dansle péri-
carde, soit dans le torrent circulatoire, des matiéres septiques
contenues dans les foyers granuleux, granulo-graisseux, pseudo-
purulents ou purulents du myocarde,

1° Rupture avec épanchement sanguin.

Etiologie. — Cette lésion ne s’observe guére que chez les vieil-
lards, et elle est presque toujours lie & la dégénérescence grais-
seuse. Sur 100 cas analysés par Quain, les deux tiers des sujets
avaient plus de 60 ans, et les 24 observations qui servent de base
au remarquable travail de Barth ne donnent que 2 femmes ayant
moins de 60 ans (I'une avait 58 ans et lautre 52).

Les deux sexes paraissent également prédisposés, et si la slatis-
tique de Barth ne reléve que 7 hommes pour 17 femmes, celte
proportion s’explique facilement. En effet, la plupart des observa-
tions qui sont contenues dans les Bulletins de la Société analo-
mique viennent de la Salpétriére, et '¢loignement des hospices
pour les vieillards hommes du centre de Paris doit empécher la
présentation des piéces anatomiques que ’on pourrait recueillir.
{ La surcharge graisseuse ou la dégénérescence graisseuse du

myocarde se rencontrent dans presque tous les cas de ruptures
!k (9 fois sur 10 d’aprés Gowers). Le mécanisme de la rupture est
 facile 4 comprendre dans ces conditions. Sous l'influence d’une
h excitation, le cceur se contracle avec une énergie exagérée, la
15! pression intra-cardiaque s’éléve, et les parois musculaires altérées
J !]i cédent en un point et se déchirent. Celte associalion, en apparence
: i!l‘ contradictoire, d’une contraction exagérée et d’'un manque de ré-
. sistance du myocarde, ne se trouve pas réalisée dans tous les cas

. 1de dégénérescence ‘graisseuse du cceur. Aussi n’observe-t-on, pour
B | PETER. 17
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ainsi dire, jamais la rupture du ceeur dans les cas o la dégéné-
rescence graisseuse est uniformément distribuée, comme i la
suite d'une péricardite, d'une endocardile ou des fiévres graves,
tandis qu'elle est fréquente 14 ot la dégénérescence est inégale,
limilée & certaines aires, 4 certains territoires vasculaires, c’est-
a-dire dans la surcharge graisseuse ou les oblitérations vasculaires
chroniques ou aigués, ¢’est-i-dire chez les vieillards (Gowers).

La myocardite chronique fibreuse peut également aboutir 4 la
rupture ; mais entre la myocardite et la rupture il y a un intermé-
diaire, qui est anévrysme partiel du ceeur (1).

Dans un trés petit nombre d’observations, on a prétendu que le
coeur élait sain, Sl existe des fails de cet ordre, il est malaisé
d’en donner I'interprétation ; mais il est probable que 'on a mal
vu, ou que 'on n’a pas eu soin, par exemple, de conftroler par le
microscope les apparences macroscopiques.

La rupture du cceur ne se produit pas toujours par le méme
mécanisme, je veux dire par augmentation de la pression cardiaque
et rupture des parois au niveau du point faible. Ainsi Cruveilhier
a rapporté comme un cas d'apoplerie du cowr un fait « on il
existait dans les parois du ceeur plusieurs petits foyers sanguins dont
'un seulement s'était ouvert au dehors. On concoit, dit-il, que si
le foyer sanguin avait été plus voisin de la surface interne que de
la surface externe du cceur, il se serait ouvert au dedans du ven-
tricule, que le sang du ventricule aurait fait irruption dans la
pelite cavité résultant de la solution de continuité, et que bientot
le cceur eut été transperce. »

Les artéres coronaires sont done quelquefois le point de départ

de la rupture; elles sont alors le siége de 1ésions athéromateuses. |

Peut-étre, si I'on y cherchait bien, trouverait-on dans le myocarde
ces anévrysmes miliaires qui sont si fréquents dans les centres
nerveus.

——

(1) Presque aucun des cas de rupture du eceur que I'on a observés chez des individus
qui n'avaient pas atteint la vieillesse n'était dit & la dégénérescence graisseuse du
coeur. Dans la rupture du ventricule gauche, par exemple, que Grégorie a décrite chez
une femme dgée de quarante-neuf ans (Virchow, Jaliresh., 1870), la cause de la perfo-
ration était un uleeére arrondi, probablement di au ramollissement d'une gomine, puis=
que cette femme était atteinte de syphilis constitutionnelle (Gowers).

&

4l
il
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Il est inutile d'insister davantage surles causes dela rupture
du corur; ce sont, en somme, celles de la surcharge graisseuse ou
de la myocardite chronique ou dégénérante. Deux mots seulement
sur les causes occasionnelles, el nous verrons qu’elles se résument
dans ce fait, la mise en action énergique du cceur, mais du coeur
primitivement altéré. Ainsi Barth a noté que la rupture s'était
produite a la suite de vives contrariétés, ou d’un repas copieuz,
ou d'un effort pour monter aw lit; chez cinq malades, la mort
survint pendant les efforts de la défécation. Walshe cite U'immer-
sion subite dans un bain froid.

Or, il est facile de voir que dans tous ces cas le mécanisme ma-
tériel de la rupture est le méme : I'émotion, ¢’est la contraction
violente du ceeur ; le repas copieus, c’est la plus grande fréquence
en méme temps que 'intensité plus grande des contractions du
caeur.

Il en est ainsi de Deffort pour monter au lit ou aller i la
selle, le ceeur devant faire équilibre a I'excés de tension ariérielle ;
et le méecanisme est & peu prés semblable & la suite de 'immersion
dans un bain froid, auquel cas le phénoméne est d’ordre nerveux
et se rapproche de celui de la contraction violenle du ceceur sous
U'influence d'une émotion. Le fait physique se rapproche du fait
psychique : d'une et d'autre part il y a saisissement par con-
traction brusque et violente du cceur, qui céde dans le point ou il
est ramolli par la dégénérescence granuleuse, gmnulﬂ-gralsseuse
ou par l'invasion adipeuse.

Anatomie pathologique. — Toutes les parties du muscle car-
diaque peuvent étre le siége de la rupture; mais la slatistique
montre ¢ue, dans les trois quarts des cas, c'est le veniricule gauche
qui est atteint, et que la rupture porte deux fois plus souvent 4 la
face antérieure, ou, pour préciser davantage, dans le voisinage de
la pointe; c’est-a-dire quici encore nous trouvons vérifice la loi
du maximum de lésion ld ol se trouvent réalisées les conditions
de maximum de frottement et de maximum d’usure. L’altération
cranuleuse ou granulo-graisseuse, pour moi d’origine irritative,
slégeant au maximum en ces points, ceux-ci, altérés et ramollis au
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maximum, cédent sous la pression sanguine intra-cardiaque et se
rompent sous l'effort de celte pression.

Pour les autres parties du cceur, Gowers donne les proportions
suivantes :

Nentriculedeoib e I i Sl s 12 pour 100.
e llette drorhe s e oo an o el e S (1]
fireillptes spanehie . SEER S L0 L S L 3
ST S S e S R 3

La déchirure est trés variable dans sa direction et sa largeur. Le
trajet qui fait communiquer le péricarde avec les cavités du coeur
est quelquefois direct, mais, non moins souvent, il est oblique,
sinueux, et landis que lorifice externe est trés apparent, 'orifice
interne est souvent caché par les colonnes charnues, et par suite
difficile & trouver. Ailleurs, au contraire, I'orifice interne est plus
orand que Pexterne, et, d’aprés Blaud, c’est dans ce dernier cas
senlement que la déchirure se ferait de dedans en dehors. Les
bords de la rupture sont irréguliers, frangés, déchiquetés, le plus
souvent rouges, ecchymosés, infiltrés de sang noiritre, ramollis,
quelquefois jaundtres et friables (Barth).

La rupture est habituellement unique. Toutefois, & coté d’une
rupture compléte, on peut voir des ruptures partielles. Dans
d’autres cas, tandis qu’il n’y a qu’un seul orifice interne, il peut
exister deux et méme trois orifices exlernes.

Le péricarde est distendu par une quantité de sang qui varie en
général de 200 & 500 grammes. Dans un cas cité par Barth, I'épan-

chement était de deux litres! Le sang est coagulé et le caillot peut

se prolonger dans le trajet de la rupture.
Le cceur n’est, du reste, jamais sain. Le plus souvent il est atteint,

comme nous le savons, de dégénérescence graisseuse, ou bien il

existe des lésions athéromateuses des artéres coronaires.

Symptomes. — Voici ce qui se passe dans la majorité des cas.

A la suite d'un effort, d'une émotion, d’une excitation queleonque,
'e malade ressent une douleur subite et intense & la région précor-
liale, et il tombe sans connaissance, quelquefois sans avoir eun le
temps de pousser un cri. La mort est alors foudroyante.

1
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Dans une seconde catégorie de cas, le patient survit quelques
heures avec de la pileur de la face, du refroidissement des extré-
mités, des sueurs froides et de 'angoisse précordiale. [l existe
en méme temps de la dyspnée, et le pouls, petit et irrégulier, est
4 peine perceptible.

Enfin il y a un troisiéme groupe de faits ot I'on observe aun
début les mémes symptomes alarmants : la douleur précordiale, la
dyspnée excessive, des irradiations douloureuses vers le cou ou le
bras ganche, du refroidissement des extrémités et de Uirvéguiarité
du pouls. Puis ces symptomes se calment et disparaissent méme
totalement, mais ils reviennent avec une plus grande intensité
qu'auparavant, soit au bout de quelques heures, soit méme de
quelques jours, pour se terminer cette fois par la mort.

On a attribué a l'irritation du pneumogastrique les vomissements
que I'on a quelquefois observés.

Si l'on a le temps d’étudier les signes physiques, on pourra
constater une augmentation de la matité précordiale. Dans un cas
observé par Liouville, Ja température s’élait abaissée de 3 degrés
et demi.

Quand la mort est retardée, — et quelquefois elle n’est arrivée
que deux, trois, cing ou onze jours aprés le début des premiers
accidents, — on peut supposer que la rupture n'a pas été compléte
d’emblée et qu’elle s'est faile en plusieurs temps, comme cela est
possible, par exemple,dans les hémorrhagies interstitielles, o0 une
rupture, primitivement partielle, peut se compléter & un autre
moment.

Le diagnostic est difficile & établir d’'une maniére absolue. On
peut avoir de grandes raisons de soupconner une rupture cardiaque
chez un individu soumis depuis quelque temps déja i Pobservation
et offrant les symptomes d’'une surcharge graisseuse ou d’une myo-
cardite chronique, et chez lequel la mort arrive subitement, surtout
quand elle a été précédée immédiatement d’angoisses et de dou-

. leurs vives-dans la région précordiale. Mais celte ruplure sera sou-
. vent confondue avec une hémorrhagie cérébrale oula rupture d’un
| anévrysme. Enfin la syncope est souvent mortelle dans l1:s mémes
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conditions pathologiques qui permettent la rupture; et la douleur
précordiale avee ses irradiations pourrait, dans les cas lentement
aussi bien que rapidement mortels, faire croire & une attaque
d’'angine de poitrine.

Le diagnostic, d’ailleurs, n’a pas une grande importance pratique,
car toute imtervention thérapeufique échouera presque nécessaire-
ment, la mort étant toujours ecertaine. On a cité, il est vrai, quelques
cas ou la rupture méme compléte n’aurait pas été mortelle : — tel
est le cas de Rostan. Mais la réalité de ces faits n’est pas bien éla-
blie, et la fatalité du pronostic est toujours la méme.

En effet, comme le remarque Friedreich, il ne peut étre question
de {railement dans les cas de mort subite. Quand la vie se prolonge,
on peut espérer que la rupture n’est que partielle, et 'on tentera
d’arréter son extension par application de compresses froides ou
d’une vessie pleine de glace sur la région précordiale, et en faisant
observer au malade un repos complet. On emploiera dans le méme
but les révalsifs cutanés, la ventouse de Junod, et s'il existe de 'ex-
citation cardiaque, il est possible que 'administration de la digitale
produise de bons effets.

2°* Rupture d'un foyer septique.

Nous avons vu, dans des chapitres préeédents, que le myocarde
pouvait étre le siége de collections purulentes ou pseudo-puru-
lentes. Ces derniéres sont les moins rares; elles apparaissent ordi-
nairement comme un épiphénoméne aigu chez des individus dgés,
dans le cours d'une myocardite granulo-graisseuse dégénérante.
Leur sitge est dans le ventricule gauche, plutot & la pointe ou & la
face antérieure du ventricule. D'aprés Friedreich, « quand elles se
développent & la partie supérieure du ventricule, elles siégent de
préférence dans la paroi postérieure, au voisinage des valvules
aortiques. De méme elles ont une prédilection particuliére pour
la partie supérieure du septum ventriculaire, en face du lambeau
aortique de la valvule mitrale » (1).

(1) Loe. cit., p. 247, 248.
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Les foyers de cette nature sont formés par un détritus en forme
de bouillie, qui provient de la désorganisation des fibres muscu-
laires dégénérées.

Quelle que soit la variélé du foyer, on peut observer une résorp-
tion partielle et un enkystement du résidu. Mais la marche habi-
tuelle tend vers I'uleération, et la collection s’ouvre, soit en dehors
dans le péricarde, soit dans les cavités cardiaques. Dans ce dernier
cas, le contenu se déverse dans le torrent circulatoire, dans le
systéme pulmonaire ou dans le systéme de la grande eireulation,
suivant le siége. Une autre conséquence possible, ¢'est la mise
en communication des deux ventricules, quand le foyer occupait le

septum.

Les symptomes sont variables : tantot on assiste & 1'évolution
d'une péricardite intense gui aboultit rapidement & la mort; tantot
on observe des symptomes en rapport avee l'adultéralion du sang
el les lésions conséeutives des différents viscéres par infarctus.

Le premier signe de la rapture du foyer peut étre une douleur
dans la région précordiale avec irradiation vers le couou le membre
supérieur gauche; le malade pilit, se couvre d’une sueur froide,
et méme, dans certains cas, la mort est subite ou plus ou moins
rapide. On peut supposer que le sang, pénétrant dans le foyer, le
distend, le rompt et fait irruption dans le péricarde.

En général, la terminaison se fail attendre, et la mort arrive au
milieu des symptomes de la typhisation résultant de 'empoisonne-
ment de I'organisme par I'invasion des matiéres septiques déver-
sées dans le torrent circulatoire. Il se fait des embolies dans le cer-
veau, la rate, les reins, les poumons, etc., et secondairement le
malade offre des frissons répétés, de la diarrhée, del'ictére, de l'al-
buminurie, de la dyspnée, quelquefois des attaques apoplectiques,
ou du délire, ou des convulsions, comme dans Uendocardite wlcé-
reuse (1). Dans certaines observations, on a noté des exanthémes
pustuleux, que Friedreich regarde volontiers comme dus i des em-
bolies capillaires des vaisseaux cutanés.

L’état du malade rappelle celui d’un individu atteint de fiévre

(1) Voyez plus loin Endocardite ulcéreuse.
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typhoide adynamique; il n’est pas jusqu'au gonflement de la rate
qui ne compléte la ressemblance.

Je ne’crois pas devoir m’arréter sur le diagnostic (ce que j'ai dit
précédemment (1) me parait suffire). On comprend que je n'in-
sisie pas davantage sur la gravité impitoyable du pronestic, ou sur
impuissance du (railement.

HYPERTROPHIE DU COEUR

Pathogénie. — L’hypertrophie du cceur, lerreur des « gens du
monde », a remplacé dans leur esprit le mot « anévrysme ». L’hyper-
trophie n’est pas une maladie indépendante, I'hypertrophie est
presque loujours un élat anatomique conséculif. L'hypertrophie
n'est jamais une compensation; 'hypertrophie est toujours une
complication, et une complication sur laquelle on ne peut guére.

Dans la grande majorité des cas, si le ceeur augmente de volume,
s'il « s’hypertrophie », ce n'est que consécutivement & une lésion
de I'aorte, ou de ses valvules propres, ou de son myocarde.

Il est d’ailleurs incontestable que certains malades se plaignent
de troubles fonclionnels graves, tels surtout que la dyspnée et les
palpitations, suivis, s’ils se prolongent, d’;edéme des extrémilés,
puis d’anasarque, etc., ainsi qu'on l'observe dans les lésions val-
vulaires, et chez lesquels on ne constate aucun souffle morbide, ces
Iésions n’existant pas. Que si alors, cherchant i connaitre la cause
matérielle de pareils accidents, on mesure les dimensions du cceur,
on ne tarde pas a se convaincre que celui-ci a augmenté de volume;
et si, s'arrélant 4 cet examen aussi incomplet que superficiel, on
ne recherche pas I'état de la sensibilité de la fibre cardiaque, on en
conclut que le ceeur est simplement hypertrophié et que c’est I'hy-
pertrophie qui fait tout le mal. La est 'erreur; il ne s’agit pas alors
d’une hypertrophie du coeur, mais d’'une myocardile chronique
avec hypertrophie consécutive. Il suffisait de mieux chercher.

Mieux chercher consistait a explover la semsibilité propre du
coeur, a voir s'il était spontanément douloureux, et s'il I'était i la

(1) Yoyez plus haut, page 261.
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pression directe (1). Mais, d’aillears, le malade Ini-méme en avertit
le médecin, qui souvent n’y prend garde . il lui dit, quand son myo-
carde est malade, qu’ « il souffre de son ceeur », que son ceeur est
« serré », ¢ griffé », ¢« lardé », et cela surtout vers la pointe de
I'organe (2). Si alors le médecin presse du doigt successivement
cetle pointe, puis la partie moyenne des ventricules, il voit aussitot,
par la douleur qu’il provoque, que le ceeur n’est pas seulement
augmenté de volume, mais qu’il est véritablement douloureux ;
qu'il est ainsi plus qu’hypertrophié, qu’il est malade ; que I'aug-
meniation de son volume n’est quun élément de sa maladie, élé-
ment subordonné a la lésion primitive, élément (I’hypertrophie)
qui peut servir & juger, par son degré méme, la durée comme
I'étendue de cette lésion primitive (3).
(e qui me conduit a disculer la question de I'hypertrophie
« essentielle », c’esl-d-dire sans lésion prolopathique. On a disserté
longuement, trop longuement, sur la question de savoir si le ceeur
pouvait s’hypertrophier par 'excés de son fonctionnement, par les
palpitations, par les émotions. Ici il faut distinguer : il le peut,
certes, et il le fait, chez les individus adonnés a de forts travaux,
mais 4 un degré moindre que dans le cas de lésion primitive et
généralrice. Et ceite hypertrophie essentielle des « portefaix »,
des « gros travailleurs », n’est pas plus une maladie que 'hypertro-
phie de leur biceps n’en est une; le muscle du ceeur, comme celui
du bras, s’est « proportionné i sa tiche », et c'est tout: il serait
[ resté petit alors qu’autour de lui tout s’hypertrophiait, qu’il n’eiit
| pu remplu ses fonctions et que son cas fit devenu morbide.
. Iln’en estainsi ni chez les chlorotiques, ni chez les anémiques
- par spoliation (hémorrhagie), ni chiez les nerveux, ni méme par le
| fait des émotions fugitives : les palpitations qu'éprouvent les ner-
- veux ne font pas hypertrophier leur cceur, et cela pour une raison
- que je dirai tout & I'heure.
Quant aux émolions, si elles sont pm‘ﬁlsiantes, elles peuvent réa-
gir sur les nerfs du cceur, puis dilater, gonfler celui-ci, peut-étre,

| (1) Voyez plus haut Exploration de la sensibilité locale, p. 36.

(2) Yoyez plus haut Myocardite chronique, p. 220 ef 221,
{4) Voyez plus loin Lésions valvulaires el hypertrophie dite compensalrice.
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4 la longue, provoquer un certain degré d’hypertrophie ; mais consé-
cutivement 4 la dilatation, et par suite de ce fait que le coeur étant
dilaté, il contient plus de sang et a, par suite, une plus grande
masse i mouvoir. Tout cela, bien entendu, n’est qu'hypothétique,
et je le donne comme tel.

Ce qui n’est pas hypothétique, ¢’est hypertrophie du coenr dans
la maladie de Basedow. Cette hyperirophie tient ou peutl tenir,
d’une part, an fonctionnement ezcessif et coNTINU du cceur, qui
bat 120, 140 fois et davantage par minule; qui ne bhat pas seu-
lement avec fréquence, mais avec violence, et comme il le fait au
cas de palpitations. De sorte qu’il y a 1i réunies les deux causes
de Uhypertrophie d'un muscle guelcongue, de 'hypertrophie du
portefaix, ¢’est-d-dire la fréquence de la contraction musculaire,
'excés de cetle contraction et, de plus, la continuité de ceite
fréquence et de cel exces.

Cette hyperirophie du ceeur peut tenir, d’autre part, a la cause
qui fait hypertrophier la glande thyroide et saillir les globes ocu-
laires : laquelle cause pourrait bien étre une asthénie vaso-motrice,
entrainant la perte du frein du cceur (par dilatation des artérioles
a la périphérie de la circulation), et par suite la fréquence et I'excés
des contractions cardiaques : comme elle peut entrainer la dilata-
tion vasculaire, el par suite 'hypertrophie de la thyroide ; la dila-
lation des vaisseaux du fond de l'orbite, et par suite la propulsion
du globe de I'eeil en avant.

En fait, il me parait bon de meltre un terme a la confusion de
« gros cozur » avec « cceur malade ».

On n'est jamais consulté parce qu’on a un cceur volumineux,
mais parce que ce cceur n’est tel qu’en raison d'une lésion valvulaire,
ou d'une artério-sclérose généralisée (1), ou d'une maladie intime
de la fibre cardiaque : le plus souvent, il est vrai, le médecin
méconnail ces derniéres et ne voit que I'hypertrophie.

Voild qui est I'expression des faits. Maintenant il m’a paru inté-
ressant de rapprocher et de comparer, sur cette question de I'hyper-
trophie dite spontanée du cceur, les opinions de deux grands

(1) Voyez plus loin Hypertrophie du ventricule gauche par arfério-sclérose genéralisée.
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hommes, initiateurs de la médecine scientifique actuelle, Corvisart
et Laennee, et celle d’'un professeur contemporain, M. G. Sée.

« Le ceenr, dit Corvisart (1), ainsi que tous les aulres muscles du
corps humain, est susceptible de prendre un accroissement plus
marqué, une consistance plus solide, une force plus considérable
par la continuité et surtout par I'énergie plus grande de son action.
N'observe-t-on pas, en eflet, tous les jours, un développement
extraordinaire de tous les muscles du corps chez les portefaix, de ceux
du bras chez les forgerons, les boulangers, ete... L’exercice pour les
muscles extérieurs, 'exercice et Uirritation pour le cceur, sont les
causes principales qui font de ces organes un centre de nutrition
plus actif ety fixent une quantité plus grande de substance nutritive. »

¢ On sait, dit Laennec (2), que 'action énergique et fréquemment
réitérée de tous les muscles en augmente notablement le volume ;
que le bras droit d'un maitre d’armes, les épaules d'un portefaix,
les mains de la plupart des ouvriers, acquiérent par 'exercice une
grosseur disproportionnée a celle des autres parties du corps, et
I'on sent, par conséquent, que les palpitations méme purement
nerveuses ou occasionnées par des affections morales peuvent, lors-
qu'elles reviennent trop fréquemment, déterminer d la longue un
véritable accroissenient de nutrition du coeur. »

Mais Laennec n’est pas convaincu, car il dit plus loin : « On
pense communément, dit-il (3), que les palpitations nerveuses sup-
posant un excés d’action habituel du coeur, doivent 4 la longue
entrainer hypertrophie de cet organe. Je ne nie point que cela
puisse étre, mais je dois dire que je n’ai rien vu qui prouve que
cette opinion soit fondée. Je connais des personnes qui éprouvent
depuis plus de dix ans des palpitations habituelles sans qu'il existe
chez elles ancun signe réel d’hypertrophie. »

La raison est bien simple de cette absence d’hypertrophie 4 la
suite des palpitations, comme des émolions : c’est que les unes
comme les autres ne sont pas continues, incessantes, et que dans
les intervalles il y a des femps de repos pour le cceur.

(1) Maladies du ceeur, 2° édit., 1811, p. 651.
(2) Traité de I'auscultation médiate, p. 102,
(3) Loe. cit., p 354.
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Comme Laennec et comme moi, M. . Sée ne croit pas a I'hyper-
trophie par le fait des palpitations, mais la raison qu'il en donne
me semble peu compréhensible.

« Cette théorie de I'hypertrophie du coeur par le fait des palpita-
tions péche, dit-il (1), par la base ; en effet, dans les palpitations, le
travail effectué par le cceur n'est nullement augmenté, il est seule-
ment réparti d'une autre facon; les impulsions sont plus nom-
breuses, mais chacune d’elles est moins énergique qu’a I'état normal,

« Le coeur a dwisé son lravail (2),mais n’a pas plus travaillé ; les
phénoménes sont done treés différents de ceux qui s’observent chez
I'individu soumetiant ses muscles & un travail exagére et effectif.
En outre, 'augmentation d’intensité des bruits du ceceur ne prouve
nullement (?) que la force d’impulsion soit plus grande, et il
semble au contraire que c’est dans les cas ol le coeur est le plus
faible que les palpitations sont le plus fortes : c¢’est, en effet, dans
la dilatation de cet organe que I'on entend le mieux les palpitations,
et cependant les contractions ne sont pas en pareil cas plus éner-
giques. Ainsi, dans les palpitations nerveuses, I'impulsion cardiaque
est plutot affaiblie qu’exagérée, et rien ne démontre que hyper-
trophie puisse en étre la conséquence ; tout au plus comprendrait-on
que, dans les cas de palpitations incessanles, le cceur finisse par
s'user et puisse se dilater ou devenir graisseux (7). Mais, c’est
encore une hypothése (3) qui ne peut étre guére vérifiée que par les
faits, car la dégénérescence graisseuse, la dilatation du cceur (%),
donnent lieu par elles-mémes 4 des palpitations, et lorsque ces
lésions sont rencontrées a l'autopsie, il est difficile de déterminer
si elles sont primitives ou consécutives. Il en est de méme lorsque
Fon trouve une hypertrophie chez un individu qui a eu pendant
longtemps des palpitations ; celles-ci peuvent & bon droit étre con-
sidérées comme symptomatiques de la lésion cardiaque. »

Plus loin encore M. G. Sée (D) nie également que I'hypertrophie

{1} Du diagnostic et du fraitement des maladies du ceeur, p. 130,

{2) Je ne sais absolument pas ce que veut dire « un ceeur qui divise son travail ».
(3) Oui, c'est une hypothése, mais une hypothése que je ereis sans fondement.
(4) Ceci me parait le contraire de exactifude.

(5) Loc. cit., p. 185.
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soit le résultat de palpitations nerveuses, et le passage est & citer :
¢« Cette théorie, dit-il, se fonde sur I'observation des phénoménes
qui se passent dans un muscle travaillant outre mesure; mais la
comparaison n'est pas exacte : le biceps augmente de volume lors-
qu'il produit une sommie de lravail plus considérable, & la condi-
tion toutefois qu’il fasse un travail effectif. 8'il se contracte sans
but wlile, s’il se meut, pour ainsi dire dans le vide (?), il n’y a pas
de raison pour qu’il s’hypertrophie. Il en est de méme du cceur.
Nous avons déja dit que dans les palpitations il n’y a pas une exa-
gération de l'action du ceeur, mais seulement une répariition
vicieuse de 'activilé de cet organe. »

Il m’est impossible de comprendre ce que signifie cette proposi-
tion « d'un musele qui se contracte dans le vide » (7). 1l m’est égale-
ment impossible de comprendre comment, parce qu’il se contracte
¢ sans but utile », il ne s’hypertrophie pas : le but, et non la
contraction, ferait donc I'hypertrophie! C'est la théorie des causes
finales appliquée & la pathologie, mais ce n’est plus de la patho-
logie.

Et puis, au fond, tout cela n'a pas d'importance : ¢’est beaucoup
d’encre versée pour peu de chose. L'hypertrophie n’est pas une
maladie; le « gros coeur » des ouvriers, comme celui des femmes
enceintes, est un coeur proportionné i sa tiche ; et tout est pour le
mieux ! Quant aux nerveux, aux hypochondriaques, aux hystériques,
aux dyspeptiques, et 4 tous les « palpitants », ils n'ont pas de
e gros ceear »; il n'v a done pas tant & disserter i leur sujet. Au
contraire le gros ceeur fait partie de la maladie de Basedow, mais
ce n'est pas parce que le ceeur est gros que le cas est grave, c’est
parce que tout gros qu’il est, le cceur peut finir par s’épuiser (1).

Dimensions du cceur normal.— Quittant avec bonheur le champ
des hypothéses et des assertions controversables, je citerai tout aun
long les recherches si consciencieuses de Bizot sur les dimensions
du cceur normal (2).

{1) Voyez plus loin Goilre exophihalmique.
(2) Ces recherches, purement anatomiques, ont été faites sur le cadavre, sur un cour
mort et vide de sang; les chiffres trouvés pour la mensuration totale du cceur sont un
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Dimensions du cour dans les divers dges. — « L'age, dit Bizot (1),
exerce chez les deux sexes une influence bien marquée sur les
dimensions du cceur. Cet organe s’accroit, non-seulement dans
le jeune dge, mais encore dans les dges suivants, et cela d’une ma-
niére indéfinie. Cet accroissement est constant chez ’homme et chez
la fernme pour la longueur et la largeur de 'organe ; les moyennes
qui &’y rapportent en font foi, elles vont sans cesse croissant. Il est
moins régulier quant & I'épaisseur, chez la femme principalement.
Ainsi la moyenne de I'épaisseur chez la femme, dans la série de
seize 4 vingt-neuf ans, est 34 millimétres; elle w’est que de 32 mil-
limétres dans la série de cinquante & quatre-vingt-neuf ans: c’est, du
reste, la seule exceplion.

« Jusqu’a 'dge de vingt-neunf ans cet accroissement est plus rapide
que dans les dges suivants; il Pest moins cependant de dix & quinze
ans que de eing 4 neuf et de seize & vingt-neuf : cette différence est
la méme dans les deux sexes. 11 n’est done pas possible d’avoir un
type unique pour le volume du cceur & I'état normal; et il semble
que le cceur obéisse & une loi’ d’aceroissement indéfini, dans les
cas ou il n’existe pas de symptdmes fonctionnels d’affections de cetl
organe. »

Dimensions dw coewr dans les dewe sexes. — « Le sexe a sur le
volume du coeur une influence tout aussi réelle que celle de I'dge.
On voit dans toutes les séries d'dges, méme chez les trés jeunes
sujets, ou l'influenee du sexe devrait, ce semble, étre nulle, le cceur
offrir des dimensions moindres chez la femme que chez 'homme.
Ge résultat s'accorde assez bhien avec celui auquel est arrivé Que-
telet, qui a trouvé le poids des pelites filles inlérieur, dés la nais-
sance, & celui des pelits garcons. Cette influence du sexe est telle,
que, chez les femmes, dans la derniére série d’iges qui renferme
pourtant des individus plus dgés que la dernicére série des hommes,
Iinfériorité de volume du ceeur se conserve encore d’une maniére
marquée. »

peu moins forts que ceux quiindigue la percussion sur un ceeur vivant et plein desang
(Voyez plus loin ma Mensuration clinique duw coeur. )

(1) Recherches sur le ¢eeur et le systeme ariériel ches I'homme, par J. Bizot (de Ge-
nizve). (Extrait des Meémoires de le Société médicale d'observation, 1. 1, p. 272.)
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~ Ainsi la loi d’'influence du sexe est tout aussi positive que celle
de I'dge; et, & propos de cette derniére, Bizot fail remarquer que
sa persistance chez les deux sexes éludiés isolément el comme deux
groupes distinets est une confirmation de la solidité des bases sur
lesquelles elle repose.

« Les résultats que je viens de faire connailre sont loin de confir-
mer Uopinion de Bichat, lorsqu’il dit « que c’est vers 'époque de
la vingl-quatriéme & la vingl-sixiéme année que les muscles de la
vie organique ont acquis la plénitude de leur développement ».

« Le ceeur, contrairement aux muscles de la vie animale, con-
(rairement & la plupart des autres organes, (ui, dit-on, s’aflaissent,
s'atrophient avec I'dge, continue donc a s’accroitre d'une maniére
indéfinie. On verra plus tard qu’il en est de méme pour le systéme
vasculaire 4 sang rouge.

« 1l résulte de celte augmentation illimitée du volume du ceeur,
que la comparaison que I'on en a faite i celui du poing du sujet, en
supposant (ce qui n’est point prouvé) qu'elle soit exacte & une
époque de la vie, ne peut plus I'étre une fois que le squelette a
aequis tout son développement; car, le coeur continuant i s’ac-
croitre, ses dimensions s’éloignent toujours davantage du terme de
comparaison. Si done & trente ans le cceur doit avoir le volume du
poing du sujet, & soixante il doit étre plus volumineux, sous peine
d’étre dans une condilion anormale.

¢ La vieillesse est, dans les deux sexes, I'époque de la vie &
laquelle le cceur offre le volume le plus considérable. I est done,
absolument parlant, plus volumineux & cette époque; mais il Iest
aussi relativement au reste du corps, s’il est vrai, comme on le dit,
que le corps s'affaisse et diminue dans la derniére période de
existence (1). »

Rapport des dimensions du ceeur avec la {aille des individus, @
partiv de seize ans. — « Les dimensions du coeur ne paraissent pas

(1) Richerand aurait done émis dans sa Physiologie (t. I, p. 275) une opinion trop
générale, quand il attribue au volume du ceeur une si grande influence sur le moral,
quand il pense que les individus douéz d'un cceur plus volumineux, relativement aw
reste du corps, sont aussi les plus courageux. Si eela était, le courage serait évidem=
ment Papanage de la vieillesse, et nous savons qu'il n'en est point ainsi.
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varier beaucoup suivant la faille des individus. Elle entraine pour-
tant une légére différence, et, chose étonnante, c’est que chex
I’homme, comme chez la femme, le volume absolu du cceur esl un
peu moindre chez les sujets dont la taille est la plus élevée. Ainsi
chez 'homme dont la taille dépasse 17,62, chez la femme dont la
taille dépasse 17,485, la moyenne des dimensions du cceur, et prin-
cipalement la largeur de l'organe, est moindre gue chez les
individus d'une plus petite stature. '

« Le résultat de Pexpérience est ici, comme dans bien d’autres
cas, contraire aux idées que I'on aurait pu se former & priori. 1l s’y
rapporte mieux pour ce qui a trait a la largeur des épaules, com-
parée aux dimensions du cceur. »

DIMENSIONS DES VENTRICULES. — Dimensions des venlricules
suivant les dges (1). — « A partir de la naissance (chez I'homme
comme chez la femme), jusqu’a 'dge le plus avancé, la capacité des
ventricules droit el gauche tend i angmenter sans cesse. Il est vrai
de dire que leurs dimensions ne s’accroissent pas d’une quantité
réguliére a ces divers dges; cet accroissement est bien plus rapide
dans la jeunesse; passé cinquante ans, il est peu notable, mais
existe réellement.

« On voit encore que les venlricules gauche et droit sont plus
larges que longs, et cela chez ’homme comme chezla femme, chez
I'enfant comme chez I'adulte. On voit enfin que la longueur, mais
surtout la largeur moyenne du ventricule droit dépassent de beaun-
coup la longueur et la largeur moyennes du gauche, aussi bien chez
I'a~fant que chez I'adulte, et que les rapports de capacité entre les
deux ventricules sont & pen prés les mémes a tout dge. Ainsi, chez
I'homme, par exemple, la largeur moyenne du ventricule gauche
¢lant de 62 millimétres de un & quatre ans, et de 102 millimétres
environ de seize & vingt-neuf ans, celle du ventricule droit, qui était
de 96 millimeétres & peu prés de un  quatre ans, a augmenté dans
le méme rapport et se trouve étre de 158 millimétres, plus une
fraction, de seize & vingt-neuf ans, puis de 176 millimétres de cin-

(1) Bizot (de Genéve), t. I, p. 283.
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quante & soixante-dix-neuf ans; tandis que dans cette derniére
série d'ige la largeur moyenne du ventricule gauche ne s’éléve qu’i
1133 millimétres. On ne peut avoir des proportions plus exactes.
De la résulte que, contrairement a l'opinion de Béclard (t. I, p. 281),
le coeur n’éprouve pas, dans U'dge avancé, une augmentation de la
cavité du ventricule droit hors de proportion avec celle du gauche.
Le méme auteur avait aussi pensé que les cavités du coeur se dila-
tent dans la vieillesse; il avait méme donné ce phénoméne comme
caractérisant le cceur du vieillard. Cette augmentation de capacité
est trés réelle, mais elle a lieu d'une quantité bien moins prononcée
a cet age qu'aux Ages précédents, comme le démontrent les fails;
elle n’est done nullement caractéristique de la vieillesse.

« On voit de plus que la cavité veniriculaire droite est bien plus
grande que la gauche, et cela dans tous les dges; résultat qui ne
s'accorde pas avec 'opinion émise par Andral, savoir : que la capa-
cité des deux colés du cceur soit égale.

¢ Quelques auteurs, tels que Altorf, Lieutaud, Sabatier et
d’autres, croyant, comme Andral, que les deux ventricules élaient
égaux awvant la mort, ont attribué 'augmentation de capacité du
ventricule droit, qu’ils avaient pourtant reconnue, & la géne de la
respiration dans les derniers instanis de la vie ; mais les expériences
de Legallois ont démontré que les animaux tués par hémorrhagie,
et chez lesquels, par conséquent, le sang n’a pu s’accumuler dans
les cavités droites du eceur, présentent une capacité plus grande
de ces cavités, aussi bien que les animaux tués par asphyxie. Done,
il est de toute évidence que cette différence dans la capacité des
ventricules est normale, et n’est nullement due i une action méen-
nique du sang qui 8’y accumulerait aux approches de la mort. »

Dimensions des ventricules selon les sewes. — « L’examen des
moyennes générales, et de presque toutes les moyennes relatives i
chaque série d’ige, nous apprend que les dimensions des ventri-
cules en particulier, ainsi que les dimensions générales du ceeur,
sont moins grandes chez la femme que chez 'homme. »

Description. — On entend par hypertrophie dw ceewr I’augmen-

tation d’épaisseur des parois du cceur due a 'aceroissement du tissn
PETER. i
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musculaire. Cette définition, d'une extréme simplicité, permet d’éli-
miner du cadre de Phypertrophie tous les cas dans lesquels le coeur
est augmenté de volume par suite d'une dégénérescence de ses
parois, la dégénérescence cancéreuse par exemple.

Gette lésion des museles cardiaques est connue depuis longtemps.
Bordeu, Lallemand, et avant eux les anatomo-pathologistes du dix-
huitiéme siécle, Morgagni, Senac, ete., connaissaient I'hypertrophie
du ceeur. '

Corvisart la considérait comme une sorte d’anévrysme; il I'ap-
pelait « anévrysme actif du eceur », pour opposer aux anévrysmes
passils déerits par Materni, Heisinger et d’autres (1770-1780). Mais
ce n’est que depuis les travaux de Dertin, Kreysig, Bouillaud, que
les termes de la question ont été bien préeisés. Cest Bertin qui la
définit : 'augmentation des parois du eceur en épaisseur, due i I'ac-
eroissement du tissu musculaire. Gest & lui également que I'on doit
la division suivante :

1° Hypertrophie simple : angmenlation de I'épaisseur des parois
avec augmentation de la capacité naturelle des cavités.

2* Hypertrophie excentrigue : augmentation de I'épaisseur des
parois avec augmentation de la capacité naturelle des cavités.

3" Hypertrophie conecentrique : augmentation de I'épaisseur des
parois avec diminution de la capacité naturelle des cavités,

Cette division ful admise jusqu’en 1833, époque & laquelle parut,
dans le Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, Uarticle
remarquable de Cruveilhier. L’hypertrophie concentrique fut re-
jetée par Cruveilhier, dont les conclusions ont été adoptées dans la
suite par Budd, Barry, Friedreich, Maurice Raynaud, malgré les
efforts d’observateurs distingués, Louis, Skoda, Forster, Dechambre,
(qui cherchérent & soutenir I'opinion de Bertin.

L’hypertrophie concentrique n’a pas é1é seule & étre discutée, il
en a été et il en est encore de méme de I'hypertrophie simple. Nous
aurons occasion d’en parler plus loin avec quelques détails ; mais il
est évident que si 'hypertrophie simple doit étre admise, elle est
cependant beaucoup plus rare que I'hypertrophie excentrique avee
augmentation de la capacité naturelle des cavités. Cette derniére
est la plus fréquente de toutes les varié¢tés d’hypertrophie.
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Etiologie. — L’hypertrophie du cceur est presque toujours
secondaire. Nous allons montrer que hon nombre de cas d’hyperiro-
phie, dite simple ou essentielle, reconnaissent pour cause, soit un
trouble de I'innervation cardiaque, soit une géne partielle ou géné-
rale de la cireulation, loutes causes qui angmentent, soit le nombre,
soit I'intensité des conlractions cardiaques. De cet excés de fone-
tionnement, de cette suractivité, résulte I'hypertrophie. Le cceur
n’échappe pas & la loi générale, & savoir, que « tout muscle soumis
i un fravail exagéré s’hypertrophie ». Le cceur des vieillards est
plus volumineux que celui des adultes ; ce fait semble étre la consé-
quence du travail fourni incessamment par le myocarde pendant de
longues années. C'est 14 ce qui résulte des recherches de la pla-
part des observateurs, de celles de Bizol, confirmées par un travail
récent de M. Du Castel (1).

D’aprés cet observateur distingué, c’est surtout le ventricule
gauche qui se trouve hypertrophié; il est en méme temps plus ou
moins dilaté.

Il est possible que le seul excés de durée du fonctionnement du
ceeur en détermine I'hypertrophie ; mais il faut tenir grand compte,
pour expliquer I'hypertrophie cardiaque des vieillards, des lésions
du systéme artériel (Uathéronie), des 1ésions pulmonaires (I'emphy-
séme), lesquelles manquent bien rarement & cet dge de la vie, et
dont la présence suffit pour géner la circulation et pour obliger le
cceur 4 un excés de fonctionnement entrainant & sa suite I'hyper-
trophie. '

En conséquence, I'hypertrophie cardiaque des vieillards, qui
aurait pu passer pour une hypertrophie simple ou essentielle, doit,
en raison des restrictions qui précedent, rentrer souvent dans la
catégorie des hypertrophies secondaives.

Il en est de méme de 'hypertrophie du ventricule gauche chez la
fernme enceinte. Dans la grossesse, la tension vasculaire est exa-
gérée, et je n’en veux pour preuve que la tendance aux congestions
pulmonaires, rénales el autres observées fréquemment dans I'état

(1) Du Castel, Recherches sur I'hypertrophie et la dilatation du cewr (Archives géné-
rales de médecine, janvier 1880).
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aravidique (1). Le ceeur, surchargé de sang, exagére ses contrac-
tions et par li méme s’hypertrophie. Cette hypertrophie, hien
éludiée par Larcher, disparait en général aprés I'accouchement,
mais aprés plusieurs grossesses elle peul persister (Larcher, Blot,
Andral).

Cette hypertrophie est plus proprement celle qu'on pourrait
considérer comme essentielle, en ce sens qu’elle n’est due qu'aux
seuls efforts du ceeur, qui se dilate d’abord en raison de la plus
grande masse de sang qu’il contient, se contracte plus puissam-
ment pour la lancer, et du premier mois au dernierde la grossesse
augmente quotidiennement la vigueur de ses contractions propor-
tionnellementa ’augmentation graduellement croissante de la masse
sanguine. On comprend d’ailleurs qu'il yait des résistances a vaincre
¢a et 1a dans certains viscéres, comme les poumons, le foie et les
reins, o, en raison de la pléthore gravidique, il se fait des conges-
tions telles que la conséquence pathologique en soil : pour les pou-
mons, I'hémoptysie et les diverses phlegmasies bronchiques ou
pulmonaires; pour le foie, I'ictére bénin ou malin; pour les reins,
la sérumurie (albuminurie) de la grossesse et la maladie de Bright.
Et ce sont ces résistances & vaincre, plus considérables dans le dé-
partement de 'aorte que dans celui de 'artére pulmonaire, qui
tendent & faire s’hypertrophier le ventricule gauche plus que le
droit. Ainsi 'hypertrophie de la femme grosse, d’origine toute
physiologique d’abord, a des points de contact avec I’ h:,rpmlmphm
d’origine pathologique.

Examinons maintenant si 'hypertrophie du eceur doit étre consi-
dérée comme essentielle, lorsqu’elle se développe a la suite des
palpitations nerveuses. Celles-ci se montrent chez les individus qui
font abus de certaines substances, telles que I'alcool, le café, le thé,
le labac; elles sont classiques, pour ainsi dive, dans la maladie de
Basedow. Dans loutes ces circonstances, on peut voir apparaitre
Ihypertrophie cardiaque, et surtout celle du ceeur gauche. Quant
a savoir pourquoi il se fait que les hystériques, chez lesquelles les
palpitations sont si fréquentes, présentent si rarement une hyper-

(1) M. Peter, Legons de clinigue medicale, t. 1, lecon x, et t. II, lecons LxviI et LXXV,
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trophie du ceeur, jai déji dit que cela devait tenir & un fait trés
simple, que chez elles il s’en faut bien que les palpitations soient
continues. Elles sont inlermittentes, séparées par des intervalles
parfois trés longs on les contractions du coeur sont réguliéres et
souvent méme alors trés faibles, intervalles pendant lesquels le
CEUT 5¢ Tepose.

Quant & 'hypertrophie dans la maladie de Basedow, elle doil tenir
a la géne de la circulation périphérique résnltant du trouble de
I'innervation vaso-motrice. Il fant également faire la part des iésions
artérielles consécutives & I'alcoolisme, au tabagisme, ete., lésions
qui entrainent une géne de la circulation générale provoquant alors
une exagération des contractions cardiaques, exagération d’oil nait
I'hypertrophie.

En résnmé, I'hypertrophie simple ou essentielle ne doit étre
acceptée qu’avec d’extrémes réserves; car si I'on veut aller au fond
des choses, on trouvera toujours quelque désordre de la circulation
générale capable d’expliquer Uhyperirophie. Nous allons rencontrer
Pinfluence manifeste de ces désordres & propos de U'hypertrophie
conscéeutive aux lésions valvulaires, aux lésions du systéme artériel,
i la néphrite interstitielle (qui n’est, & notre avis, qu'une consé-
quence de lartério-sclérose générale), aux lésions pulmonaires, etc.

L’hypertrophie cardiaque, dans toutes ces circonstances, se com-
prend aisément.

Toutes les fois, en effet, qu'il existe un obstacle & la circulation,
soil dans le coeur lui-méme, soil dans le systéme de la grande ou de
la petite circulation, le cceur est obligé de faire de grands efforts
pour surmonter obstacle : il lutte énergiquement en augmentant
la force de ses contraclions; luttant ainsi, il s'hypertrophie. Mais
Jinsiste sur ce fait, que Uhypertrophie n’est nullement compen-
satrice, ni providentielle, suivant I'expression de Beau. Le coeur
s’hypertrophie non pour lutter, mais bien parce qu'il lutte, ce qui
est trés différent. Les conséquences de cette maniére de voir sont
Lrés importantes, ainsi que nous le verrons par la suite.

L'hypertrophie se développe dans la portion du cceur située
immédiatement en amont de I'obstacle.

C'est ainsi que 'hypertrophie siége au ventricule gauche dans le
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rétrécissement et Pinsuffisance aortique, dans les anévrysmes de
I'aorte, dans l'athérome artériel, et par suite dans la néphrite
interstitielle, dans les déviations du rachis.

L’oreillette gauche augmente de volume dans le cas de rétrécisse-
ment el d’insuffisance miltrale, et, de plus, la conséquence de ces
deux lésions étant une géne considérable de la circulation pulmo-
naire, le ventricnle droit se dilate et s’hypertrophie consécutive-
ment. Gette hypertrophie du ventricule droit se rencontre forecé-
ment dans le cours des affections pulmonaires déterminant une
géne permanente de la circulation de 'artére pulmonaire.

Je ne ferai que signaler 'hypertrophie dite « de croissanece », de
M. G. Sée, mais avee le regret d’avoir & en dire que ¢’est par suite
d’une interprétation pen exacte des phénomenes qu’elle a pu étre
décrite. Cette hypertrophie hypothétique serait le résultat « d’un
défaut de parallélisme » entre le développement du ceenr et le
développement des auntres organes. Voild qui n’est guére d’ac-
cord, ni avee le « consensus wnus » d’Hippocrate, ni avec 'observa-
tion physiologique ou clinique. Il est probable que mon savant ami
M. G. Sée aura été trompé par les palpitations et la violente impul-
sion du cceur de certains adolescents; mais, s'1l avait mesuré,
comme je 'ai fait si souvent, ce cceur qui se contracte si fort an
moment des jeux et des émotions, il aurait vu qu’il o’est ni dilaté,
ni hypertrophié. D'ailleurs il est regrettable que M. G. Sée n’ait
donné & 'appui de ses assertions aucun chiffre indiquant, d’une
part, qu’il ait mesuré les cceurs qu'il dit étre hypertrophiés, et nous
apprenant, d’autre part, de combien ils se sont hyperirophiés.

Quant & I'hypertrophie qui se montre au cours des ailections
chroniques du foie ou de I'estomac, et sur laquelle le professeur
Potain a récemment appelé Datlention, sa pathogénie est encore
insuffisamment élucidée, et pent-étre y a-t-il 1a plus encore de dila-
tation que d’hypertrophie.

Anatomie pathologique. — Il ne suffit pas, en effet, que le cceur
soit augmenté de volume pour qu’il y ait hypertrophie; un ceceur
dilaté peut étre d’'un volume considérable, et cependant n’étre pas
hypertrophié.
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L’hypertrophie, nous le répétons, est constituée par I'augmenta-
tion d’épaisseur des parois du coeur dépendant de Paceroissement
du lissu musculaire. On constate alors non seulement I'angmenta-
tion de volume, mais aussi Uaugmentation de poids du ceeur.

On sait que, & I'état normal, le poids du cceur d’un adulte est de
300 grammes environ, I'épaisseur du ventricule gauche de 12 mil-
limétres, celle du ventricule droit de 5 millimétres. Dans 'hyper-
trophie, le poids peut atteindre 900 i 1000 grammes, 1’épaisseur
du veniricule gauche % centimétres, celle du ventricule droit
2 centimélres.

Le volume du cceur peut prendre des plnpmlmm enormes, ce
qui dépend non seulement de 'hypertrophie, mais encore de la
dilatation qui I'accompagne si [réquemment.

La forme du cceur varie suivant que I'hypertrophie intéresse le
ventricule gauche ou le ventricule droit. Dans le premier cas, on
observe une exagération du diaméire longitudinal, la pointe peut
descendre jusqu’a la septieme ou la huitiéme cote; la forme du
cceur est ovalaire ; le ventricule droit est presque effacé. Dans hy-
pertrophie du ventricule droit au contraire, la forme du cceur est
globuleuse, il y a prédominance du diamétre transversal ; la pointe
est en grande partie formée pav le ventricule l]u:ut qui entoure le
ventricule gauche en I'effacant.

Si 'on fait une coupe transversale d’un cceur hypertrophié, on se
rend immédiatement compte de I'épaisseur des parois : nous avons
déji dit dans quelles limites pouvait osciller cette épaisseur ; les
muscles papillaires sont habituellement angmentés de volume, ainsi
que la cloison interveniriculaire. Lorsque le ventricule gauche
est le siege de I'hypertrophie, la cloison est refoulée vers le ventri-
cule droit, dont la coupe représente une demi-lune enveloppant une
partie du ventricule gauche ; l'inverse s’observe dans I'hypertro-
phie du ventricule droit.

Quant a hypertrophie des oreillettes, JE me bornerai & signaler
que leur épaisseur peul atteindre 6 ou 7 millimétres.

Nous abordons maintenant le point le plus intéressant de I'his-
toire de hypertrophie du ceeur. Quelles sont les modifications du
tissu musculaire cardiaque? De nombreuses recherches ont été faites
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4 ce sujet parmi les auteurs qui se sont occupés de la question :
je citerai Vogel et Henle, Rokitansky, Virchow, Robin, Cornil et
Ranvier, Friedreich, Parrot.

De nombreuses discussions se sont élevées i ce sujet, des théories
variées ont été émises : tous ces travaux ont été parfaitement résu-
més et mis en relief par M. le D" Letulle, dans sa thése inaugurale
sur les hypertrophies cardiaques secondaires.

Y a-t-il hypertrophie des fibres musculaires, ou bien 3 a-t-il_
hyperplasie numérique ? Du travail de M. Letulle il résulte les faits
suivants : L’hypertrophie secondaire du coeur consiste essentielle-
ment, au début du moins, en une hypernutrition progressive des
faisceaux musculaires primitifs. Gette hypernutrition disséminée
dans les départements alteints est irréguliére; elle frappe d’une
maniére inégale les différents faisceaux. Ces faisceaux primitifs ne
dépassent pas 31 a4 32

[’examen histologique montre que les noyaux musculaires parti-
cipent 4 U'hypernutrition des faisceaux; leurs déformations indi-
quent I'existence d'un processus irritatif dans extrémité méme de
la substance musculaire, mais celte irrilation ne va jamais jusqu’a
leur multiplication.

(Quant & 'hyperplasie numérique des faisceaux primitifs, si elle
existe, elle ne peut étre mathématiquement démontrée, dit M. Le-
tulle. En tout cas elle ne se révéle par ancune lésion histologique
apparente.

Deux périodes distinctes divisent I'étude des hypertrophies car-
diaques secondaires : la premiere période, peériode d’hypernutri-
tion musculaire, s'accompagne toujours d'une prolifération cellu-
laire interstitielle.

Dans la seconde période de 'hypertrophie, période de déchéance
organique du ceeur, des lésions profondes atteignent les faisceaux
musculaires et le tissu conjonetif interstitiel. Les fibres musculaires
dégénérent, le tissu conjonelif ’épaissit et donne lieu par places &
une cirrhose interstitielle diffuse des parois. L'existence des 1ésions
interstitielles dans les hypertrophies explique comment I'hyper-
trophie dite providentielle ne peut étre indéfiniment progressive.
Telles sont les conclusions du travail de M. Letulle; nous avens
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tenu a les reproduire textuellemeni, car elles nous paraissent I'ex-
pression exacte de la vérité,

lei encore nous constatons la confirmation de ladoctrine de Brous-
sais, & savoir, que irritation existe partout ot il y a excés de force
ou d’action. En effet, le muscle cardiaque se contracte avec une
vicueur insolile, cette suractivilé entraine une hypernutrition des
faisceaux musculairves ; mais il n’est pas douteux qu'un travail irri-
tatil’ se passe au nivean du tissu conjonetif, et cette irritation qui
conline 4 I'inflammation est le point de départ d’altérations secon-
daires des fibres musculaires. On peut done dire avec raison que
I’hypertrophie du ceeur n'est jamais salutaire ; elle est le début d’un
grand nombre d’altérations du coeur, altérations qui tot ou tard
enlravent grandement I'action de cet organe.

Tout se trouve alors réuni pour réaliser une mauvaise nutrition
dans un muscle surmené et qui n’a pas de repos.

Symptomatologie. — A U'inspection de la végion précordiale, on
constale souvent une voussure plus ou moins marquée; parfois
il ya élargissement des espaces inlercostanx.

Le choe précordial est perceptible a la vue; la pointe du cceur
est abaissce, déviée fortement en dehors lorsque 'hypertrophie
siége sur le ventricule gauche. Le choe du corur est comparable & un
coup de marteau; lorsque le cceur est trés hypertrophié, le retrait
diastoligque est trés peu marqué, et 'on nhserve une succession de
coups sans contre-coups. La violence du choc du cceur peut étre
telle que toute la paroi thoracique en soit ébranlée; les auteurs
signalent méme la possibilité de fractures de cotes provoquées par
le choe du cceur hypertrophié (7). Il est évident que ce résultat ne
peul étre obtenu que lorsque les cotes ont été le siege d'une ostéite
raréfiante avec usure conséculive semblable & celle qui accom-
pagne les anévrysmes. :

La percussion permet qu'on se rende compte du volume du
coeur. La matité précordiale peut devenir double, triple de I'état
normal ; elle est augmentée dans le sens longitudinal pour I'hyper-
trophie du coeur gauche, et transversal pour Uhypertrophie du ceeur
droit. A Pauscultation, les battements sont trés énergiques; les
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bruits du cceur présentent, surtout le second bruit, un timbre mé-
tallique, appelé cliquelis métallique, trés caractéristique. Les foyers
d’auscultation des orifices du cceur se trouvent plus éloignés les
uns des auntres, qu’a I’état normal. Enfin, on entend souvent des
bruits de souffle en rapport avec 'exisience de lésions d’orifice qui
ont éLé le point de départ de 'hypertrophie.

M. Polain a appelé I'attention sur un rhythme spécial, rhythme
de galop, lequel est caracléristique de 1'hypertrophie du cceur
gauche dans le cours de la néphrite interstitielle (1).

On enseigne que l'exagération de la force d’impulsion cardiaque
est le point de départ de fluxions vers les divers organes : conges-
tion cérchrale, verliges, épistaxis : mais la chose est loin d'étre tou-
jours la conséquence de 'hypertrophie ; ces congestions cérébrales
el autres pouvant fort bien résulter de la lésion artérielle athéroma-
leuse ou calcaire qui a elle-méme causé Phypertrophie cardiaque.
D’autres fois les carotides battent avec violence, le pouls est fort,
bondissant, mais les troubles fonctionnels ne se rapportent pas
i Uhypertrophie consécutive aux lésions mitrales; ils sont trés
nets dans I'insuflisance aortique, par exemple, el ne fiennent pas
a hypertrophie du cceur, mais & 'insuffisance aortique méme.

On comprend que lors de la transformation graisseuse des fibres
musculaires, le ecear cesse de se contracter avee la violence indi-
quee plus haut. Cest alors qu'il se laisse foreer, dilater. A cette
période correspondent les manifestations de lasthénie cardio-
vasculaire. '

Diagnostic. — Le diagnostic de I'hypertrophie du ceeur est ordi-
nairement facile; mais on a si singuliérement embrouillé cette
question toute matérielle de la détermination de la matité précor-
diale, que je crois devoir entrer ici dans quelques détails sur la
mensuration clinique du coewr et sa délinéation.

On s’est complun et perdu dans des discussions sans valeur sur la
matité absolue et relative de larégion précordiale ; ce qu’il importe
de savoir, c’est le volume du cceur, et ce volume est indiqué par

(1} Voyez plus loin Hypertrophie du wventricule gauche par lésion artérielle genéra-
lisée (et bruit'dit de galop).
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I'étendue de la matité, laquelle est absolue aux points on le coeur
affleure le thorax, el relalive la ot il est recouvert par le poumon et
li ot il a derriére lui I'estomac. Eh bien! en moins de deux mi-
nutes, non seulement on peut mesurer le cceur, mais encore le des-
siner & I'aide de mon plessigraphe.

Pour cela, je commence par percuter i partir de la deuxiéme
cote gauche, et de li je continue en descendant jusqu’'a ce que le
son pulmonaire change. Aussitot ce résullat obtenu, je marque un
point; puis, percutant plus en dehors, un peu au-dessusde ce point,
dés que j’ai un autre point mat, je trace une ligne : ¢’est la bese du
cceur, Cela fait, je cherche la pointe en percutant de la seplitme
cOte gauche & la sixiéme, el dés que le son stomacal cesse pour
faire place & un son mat (qui résulte de la vibration simultanée du
ceeur, ainsi que du poumon, qui est en avant, et de I'estomae, qui
esl en arriére, son mixte pulmono-siomaco-cardiague), 14 encore
je trace un point noir : ¢’est la pointe du eccear. Par un procédé
analogue, j’ai la ligne de contowr & gauche en allantde la ligne axil-
laire vers la ligne mamelonnaire, ¢’est-a-dire du son pulmonaire
au son plus mat pulmono-cardiagque. J'obtiens de méme la ligne de
contour de droite en percutant du bord droit du sternum a la hau-
teur de la quatriéme cote, vers son bord gauche, & une dislance
plus on moins rapprochée de ce bord droit; jai un point mat que
je marque d'un trait; 2 centimélres plus bas, j'obliens un second
point mat, et je trace encore un trait. Enfin, reliant entre eux tous
les traits de mon crayon ainsi obtenus, jai la figure méme du ceeur.
De sorte que j'ai sous les yeux sa figure, que je wai plus qu'a me-
surer, et dans son grand diamétre oblique (de la base de 'aorte [que
je dessine en percutant du deuxiéme espace intercostal droit vers le
sternum et du deuxiéme espace intercostal gauche également vers
le sternum] a la pointe du eweur), et dans son diamétre lransverse
(en passant par une ligne immédialement au-dessous du mamelon
gauche), Gette petite opération (dudessin du cceur et de sa mensura-
tion) me demande & peine une minute, & moi qui en ai la grande
habitude ; un éléve arrive bientot a la pratiquer en moins de deux
minutes. On conviendra que c’est peu.

En résumé, le probléme est de savoir quel est le volume actuel
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du coeur et non la sonorité de la région. Ce volume nous est révélé
par la matité & la percussion. Rien n’est plus facile que d’obtenir
celte matité, le cceur élant avoisiné par des organes trés sonores, le
poumon gauche el I'estomac d'une part, et par une cavité égale-
ment sonore, le médiastin, Si done on veut connaitre I'étendue
de la matité cardiaque, il suffit, comme je viens de I'indiquer, de
percuter du poumon gauche vers les points ot le son se modifie, el
ainsi de I'estomac et du médiastin ; ¢’est-d-dire qu’il faut aller d’un
point ot le son pulmonaire est trés nel, ou le son sfomacal est
également trés net et ot il en estainsi du son médiastinique, vers un
point ou le son change, en se dirigeant de chacun de ces points vers
le mamelon gauche, pris comme centre de repére. Ce que je dis 1a
semble simple jusqu’d la naivelé, et il est cependant nécessaire de
le dire, attendu que c’est toul antrement que 'on percute la région
cardiaque, ont 'on part d’un point voisin du mamelon gauche (o1,
le coeur affleurant la paroi thoracique, Ia matité est absolue) pour
aller vers des points ou il est recouvert par le poumon gauche et
ou le son change aussitot. De sorte qu'on a une certaine surface de
percussion & matité absolue et une certaine aulre dmatité relative.
Mais & quoi bon de telles distinetions ? La matité relative est subor-
donnée & I'étendue plus ou moins considérable occupée par le pou-
mon ; et §'il est emphysémateux, par exemple, cette étendue peut
étre telle que le poumon recouvre entiérement le cceur, et qu’ainsi
la matité absolue soit nulle. Dira-t-on alors que le coeur n'existe pas,
ou qu’il est de volume normal, ou qu’il est atrophié? 1l suffit de
signaler ces absurdes conséquences pour démontrer la non-valeur
du procédé habituel de percussion. Je ne saurais trop le répéter, ce
qu’on veul connaitre, ¢’est le volume du coeur, et non I'élendue on
il est recouvert par le poumon. Ces distinctions, vraies d’ailleurs,
entre la maltité absolue et la matité relalive, sont done aussi subtiles
que superflues : elles ne servent qu'a loger dans la mémoire des
faits et des chiffres inutiles au probléme sémiotique, et par suite
a obscurcir celui-ci (1).

(1) On a dit, et cela est vrai, mais bien inutile & dire, « qu'il y a dans la région
cardiaque deux sortes de matités : l'une absolie, qui est 4 peu pris de 4 45 centimitres
carrés a I'état physiologique, Vautre relafive, c'est=i-dire celle qui circonserit la ma-
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Les dimensions du coeur trouvées par moi sur le vivant sont plus
considérables que celles que les auleurs ont constatées sur le
cadavre ; et par cette bien simple raison que, sur le vivant, le coeur
est plein de sang, tandis qu’il est vide (au moins quant & son ven-
tricule gauche) sur le cadavre ; et que, sur le cadavre également, le
ventricule gauche est habituellement en systole. C’est surtout ce
dernier fait qui donne au cceur du cadavre des dimensions moindres
de celles qu’elles présentaient a la percussion pendant la vie.

Voici les chiffres de matité que la mensuration plessigraphique
m’a donnés :

Ches Uhomme adulte.

=

Diamétre oblique (1)........... B |1 sta ot (TR
Diamétre transverse............ 1325 .. o eldESE e ey

Chez la femme adulfe.

Diamétre oblique.............. L bt 1R T R
Diamétre transverse. .......... 18 B | e R

Les diamétres du ceeur sont, en général, en rapport avec la taille
et I'dge de I'individu.

Eh bien, I'hypertropliie peut augmenter de 1, 2 et méme 3 cen-
timétres les dimensions du coeur malade, chez 'homme et chez
la fernme : ainsi j’ai vu des cceurs hypertrophiés atteindre, chez

]

I'homme 17 centimétres et méme 18 centimétres, chez la femme
155,05 & 16 centimélres.
Des recherches analogues sont & faire chez 'enfant,

tité absolue et qui peut varier a Uinfini, suivant les rapports du ceewr avee le poumon,
suivant la géne de la circulation, suivant le plus ou moins d'épaisseur et de densité
des parois thoraciques. La matité relalive peut mesurer 10, 12, 13, 14 centimélres dans
le sens transversal, el 8, 10, 12 centimétres dans le sens vertical. » -— Ces chiffres sont
trop faibles; et d'ailleurs a qui s’appliquent-ils? A enfant ou & 'adulte ? 4 'homme
ou & la femme? En réalité, ils ne sont guére que ceux  de la matité précordiale chez
la femme. Mais on voit combien se trouve obscurci ce fait simple et tout matériel
de la mensuration du ceeur par la percussion, lorsqu’on se perd en dislinclions sur la
matilé absolue ou relative. La délinéation que jindique plus haut permet d'éviter ces
sublilités et ces erreurs. Et c'est pour ne pas surcharger le lexte que je mets ceci en
niote.

(1) Yentends par « diamétre oblique #, la ligne qui va de la base a la pointe du caeur

{le coeur étant placé obliquement dans la poitrine, on ne peut pas dire « diamétrs
vertical #).
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La violence de U'impulsion cardiaque pourrait en imposer pour
des palpitations nerveuses. Mais, dans ces palpitations, il n'y a pas
de voussure, pas d’exagération de la matité, etde plus, dans Uinter-
valle des palpitations, les bruits du cceur sont normausx.

Dans la péricardite avec épanchement, on conslate, il est vrai,
de la voussure et une angmentation de la matité précordiale ; mais
les bruits du ceeur v sont sourds, éloignés, parfois imperceptibles ;
la pointe du eceur bat au-dessus de la ligne de matité, et cette
matité elle-méme a une forme inverse de celle de I'hypertrophie
du cceur. |

La voussure de Vemphyséme pulmonaire ne se confondra pas
avec celle de I'hypertrophie. . .

On distinguera hypertrophie cardiaque des anévrysmes de
Uaerle par I'examen du pouls, inégal & droite et & gauche dans le
cas d’anévrysme, par l'exislence d’'un double centre de battements
accompagné d'un souffle souvent double, ete.

Enfin, la dilatation cardiaque se reconnaitra aux bruits du cceur
sourds, mal frappés, a la tendance du cceur & s’arréter, aux irrégu-
larités, aux faux pas du coeur, aux congestions veineuses donl elle
est le point de départ; grice & ces signes, malgré la voussure et
["augmentation de la matité¢ précordiale, on distinguera facilement
I'hypertrophie de la dilatation.

On n’a pas & faire le pronostic de Uhypertrophie en soi, 'hyper-
trophie n’étant pas une maladie : ce qu'on en peut dire, c’est que
le pronostic de la maladie primitive s’aggrave proportionnellement
au degré méme dont s’est hypertrophiée une portion ou la totalité
du ceeur; car ce degré d’hypertrophie indique non-seulement I'in-
tensité et la durée de la Iésion génératrice de hypertrophie, mais
encore on en peut induire ’époque plus on moins prochaine on le
muscle sera épuisé, bien qu’hypertrophié, ou plutdt parce que
hypertrophié. On peut prévoir cet épuisement du cceur hypertrophié -
a la faiblesse de Iimpulsion cardiaque, comme des bruits valvu- -
laires ; on le peut prévoir également aux sensations du malade, qui |
se plaint de « souffrir de son cceur », qui y éprouve de la « fatigue »,
du « malaise », de la « pesanteur », de la « douleur ». Et cette 'F
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douleur méme, on la peut parfois provoquer, comme je l'ai dé-
montré, par la pression du myocarde & I'aide du doigt.

Traitement. — Il n'y a pas i traiter 'hypertrophie, puisqu’elle
est un fait néeessaire, la conséquence de la contraction excessive et
continuelle du muscle. Mais il v a lieu de retarder I'épuisement de
celui-ci; et cela on le peut indirectement en désemplissant le sys-
téme vasculaire par les diurétiques et les purgatifs, en tonifiant le
coeur par de petites doses de digitale (de 10 & 15 centigrammes
de poudre de feuilles en infusion) el par "application successive de
petits vésicatoires volants (de 6 centimétres sur 5) & l'entour du
sein gauche; vésicatoires qui agissent peui-étre en diminuant ’hy-
pérémie du musele, en combattant 'inflammation sourde, lente,
progressive, dont il est le siége, et que révélent les sensations
locales, intimes, profondes du malade. Je ne sais pas au juste ce
qu'ils font, mais je sais qu'ils fonl du bien. (Cest peut-dlre ainsi
qu’agissaient les exutoires, tels que les cauléres appliqués autre-
fois avec raison & la région précordiale, et que je conseille en cas
d’hypertrophie par lésion valvulaire accompagnée des sensations
pénibles que je viens de signaler. On le place au Lroisiéme espace
intercostal gauche, & un centimeétre du sternum, en lui donnant la
forme ovalaire, et on I'entretient & 'aide d'un pois. Le mieux, pour
faire tenir ce pois, est de le fixer par une anse de f{il qu'on rabat
sur le bord supérieur d'une petite plague de diachylon appliquée
sur le cautére, et recouverte d’une seconde plague plus grande que
la premiére, et qui fixe & la fois le fil et la premiére plaque. Petits
détails et bons effets.

HYPERTROPHIE DU VENTRICULE GAUCHE PAR ARTERIO-SCLEROSE GENERALISEE

(Gros coeur et petit rein de Traube; — néphrile interstitielle et bruit de galop de
Potain; — arlerio-capillary fibrosis de Gull et Sutton; — diathese scléreuse
de Debove et Letulle, ete.)

Préambule nécessaire. — De toutes les hypertrophies partielles,
la seule qui soit impertante pratiquement et mérite une description
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spéciale est Uhypertrophie du venlricule gauche : j’entends celle
qui est liée & altération scléveuse, alhéromateuse ou calcaire du
systéme arlériel aortigue (vraisemblablement par artérite), et cette
hypertrophie du ventricule gauche est intéressante en raison de sa
pathogénie assez complexe, non moins qu'en raison des nom-
breuses théories doctrinales dont elle a été 'oceasion.

[n réalité, cette hypertrophie fait partie d’un complexus mor-
bide dont elle est un élément tardif et ultime; el ce complexus
morbide est lui-méme des plus importants par suite de son excessive
aravile.

Cette hypertrophie du ventricule gauche par artério-sclérose
plus ou moins généralisée est importante non en soi et en tant que
gros ceeur, mais parce que ce gros cceur, si gros soit-il, finit par
s'épuiser 4 la lulte, et qu’il faut savoir quand cet épuisement
approche et quand il est réalisé.

Je dirai tout i 'heure, et les indices de I'épuisement prochain,
et les signes de 'épuisement réalisé.

[l s’agit ici d’une affection bien plus importante encore sous sa
forme clinique que sous sa forme anatomigue, bien que celle-ci soit
en elle-méme infiniment intéressante. Cliniquement, c¢’esl ordinai-
rement pour les troubles cardiaques que 'on est consullé, et ¢est
en elfet les troubles cardiaques qui dominent de beaucoup la
symptomatologie si complexe du syndrome morbide que je vais
décrire.

Pour bien faire comprendre la complication du sujet, je crois
qu’il n'y a rien de mieux & faire que de relater I'observation typique
d'un malade : observation qui présente I'image la plus saisissante
et I'ensemble le plus complet de Paffection; image qu'on peut
envisager de la fagon la plus diverse, ainsi que je le dirai tout
a 'heure. — Voici cette observation :

OBSERVATION. — Awtérite chronique généralisée. — Hypertrophie
cardiaque. — Néphrite interstitielle. — Urémie (forme délirante
chronique). — Un homme de cinquante et un ans, typographe, ‘
entre dans les premiers jours de juin 1879, salle Saint-Michel, n°® 7, |5
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dans mon service de la Pitié. —I1 se plaint d’oppression et de pal-
pitations. Un renseignement important est qu'il y a deux mois en-
viron il ful pris d’épistaxis abondantes qui persistérent pendant
huit grands jours. Depuis lors il est fort affaibli. Il y a une quinzaine
de jours, un peu d’edéme apparul aux deux membres inférieurs;
cet edéme a progressé lentement jusqu’au jour de son entrée
a 'hopital.

(’est un homme d’une grande taille, pile, trés maigre, qui a di
étre fort robuste jadis. Il a toujours fait le métier de typographe,
avoue quelques exces de boisson dans sa jeunesse, mais n’a jamais
eu aucune maladie grave. Pas d’accidents de saturnisme bien
accentues.

Les membres inférieurs sont le siége d’un cedéme notable remon-
tant jusqu’a mi-cuisse, cedéme blanc, trés pale, indolent; le doigt
y déprime facilement la peau et v laisse une empreinte longlemps
persistante.

Le cceur est volumineua; il bat avec force, et sa pointe souléve la
région précordiale dans le sixieme espace, i 12 centimétres environ
de la ligne médiane. Il n'y a pAs DE SOUFFLE, mais il exisle dans
toute I'étendue de la région du ceeur un bruit de galop trés remar-
quable, constant (qui persiste d'ailleurs jusqu’au dernier jour
de la vie). Le pouls, régulier, est dur ; les artéres sont manifeste-
ment indurées ; les temporales forment sur le front des sinuosités
trés accusées. Gette arlérite chronique généralisée n’a pas donné
lieu cependant & ces souffles artériels aortiques qu’on rencontre
si fréquemment en pareil cas.

Il y a une dyspnée considérable ; le malade souléve énergique-
ment son thorax & chaque inspiration. On trouve un notable edéme
pulmonaire bilatéral; les riles sous-crépitants et la submatité re-
montent jusqu’a la moitié inférieure du thorax en arriére.

Les wrines sont caractéristiques : abondantes, car le malade en
rend environ chaque jour de 1 litre et demi a 2 litres, troubles,
Jaune pile, mousseuses, laissant par le repos un épaisdépot d’urates
et de phosphate ammoniaco-magnésien ; elles contiennent une quan-
tité considérable d'albumine, qui se précipite par l'acide nitrique.

On cherche en vain, & plusieurs reprises, I'existence de cylindres
PETER. 19
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urinaires, on ne trouve que quelques cellules épithéliales rénales
granulo-graisseuses. '

La langue est saburrale, blanche, empatée. L'appétit est perdu
depuis longtemps; souvent nausées, quelques rares vomissements,
constipation alternant avec de la diarrhée.

Le diagnostic posé par quelques-uns était purement et simple-
ment : « néphrite interstitielle et bruit de galop par albuminurie ».
Le mien fut : « artérite chronique généralisée, avec hypertrophie
conséculive du ventricule gauche et prédominance de lésions
rénales (nephrile interstitielle) ».

Dés 'entrée nous constatons un certain frouble de Uintelligence;
le malade s’exprime difficilement; les mots sont confus, souvent in-
compréhensibles a la fin des phrases. 11 dort mal, le sommeil est
agité. Il reste souvent une nuit entiére levé, étendu sur le fauteuil.

Oxygeéne en inhalation. Eau-de-vie allemande par petites doses
répétées. Lait.

On a dosé & plusieurs reprises I'urée de l'urine, on-a toujours
constaté seulement 4 & 5 grammes d'urée par litre, ¢’est-i-dire Lrois
fois moins que la normale.

20 juin. — L’edéme, depuis I'entrée, augmente nolablement,
gagne les cuisses el le scrotum ; bientol les parois abdominales sont
envahies. Le pouls s’est notablement accéléré ; ily a des irrégulo-
rités ; la dyspnée s’accroit. Le malade tombe dans un élat subdéli-
rant remarquable. Il cause sans cesse & haute voix, mais ses phrases
sont inintelligibles.

Quelques mots bien formés éclatent au milien d'un bruit incohé-
renl, mais souvent rhythmé par les mouvements respiratoires. Il
répond de plus en plus mal aux questions qu'on lui pose. Par
instants cependant il semble récupérer sa lucidité d’esprit, mais
c’est son délire qui se localise, pour ainsi dire. Il « se plaint alors
de quelqu’un ou de quelque chose », prétend « qu'on le poursuit
de reproches, qu’on lui prodigue des injures » ; « le médecin n’a
pas le droit de le retenir en prison ». « Il demande sa femme
i grands cris. » ¢ Il a besoin de régler ses affaires au plus vite ;
car il ne se [ail aucune illusion sur son état, il est perdu. » « Il
faut qu’il parte pour le Havre, o0l ses intéréts 'appellent. » Etc.
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Enfin, dans les quinze derniers jours de sa vie, la diarrhée s'éta-
blit persistante, les urines ne sont plus gardées; I';edéme des
membres inférieurs devient considérable, tandis que la partie sus-
diaphragmatique du corps s’amaigrit considérablement. La langue
reste humide et saburrale. Le délire s’est de plus en plus accentué ;
par instants le malade devient violent, il se léve avec force, arrache
les planches qui bordent son lit, tout en proférant des menaces dont
les termes sont incompréhensibles.

8 juillet. — Un signe nouveau apparait dans les huit jours qui
précédentla mort : la respiration prend le « type de Cheyne-Stokes »,
et ce mode de respiration persiste jusqu’a la fin. Deux ou trois
fois par minute Papnée se produit compléte, pendant dix, quinze,
vingt secondes méme, puis la respiration reprend, irréguliére, ra-
pide, précipitée, mais en méme lemps sonore, suspirieuse; le ma-
lade pousse des gémissements profonds qui vont parfois jusqu’aux
cris les plus bizarres. Il s’agite, se retourne, remue les bras, les
jambes, secoue les pieds de son lit; I'eeil est largement ouvert.
Bientot 'arrét de la respiration a lieu; le malade reste immobile ou
4 peu prés, tournant légérement la téte de coté et d’autre pendant
cette apnée, remuant les doigls de la main, ou relevant légérement
les draps du lit. Alors reparaissent les mouvements respiratoires
saccadés, et Pagitalion recommence ; ainsi de suite. Les bruits du
corur sont toujours rapides et forts, méme pendant I'apnée. Le
pouls s'affaiblit eependant; le bruit de galop persiste.

14 juillet. — Le malade meurt dans cel état un mois et demi
aprés son entrée. Le délire urémique a duré au moins un mois,
davanlage méme, si I'on s’en rapporle aux renseignements fournis
par sa femme. Car depuis trois mois au moins son caractére avait
changé, il était devenu violent et déraisonnait souvent. Il a eu I'idée
bizarre, nullement expliquée, de changer son nom, de prendre
celui de « Lisfranc » & son entrée & I'hopital, el de raconter qu’il
¢tait le petit-neven du grand homme, qui lui avait dit jadis
¢ qu’il ne vivrait pas vieux ». En somme, dés son entrée il offrait
déja quelques troubles encéphaliques peu accusés, mais ma-
nifestes.
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. Autopsie. — Les reins attirent tout d’abord l'attention. Petits,
atrophiés, déformés, ils se laissent décortiquer aisément, mais la
capsule entraine avec elle un grand nombre de petites masses jau-
nitres, fragments de la substance corticale. Cette surface offre une
teinte jaune brunitre sur laquelle tranche une foule de granula-
tions jaunes, de la grosseur d'une téte d’épingle et faisant une
saillie notable. On trouve un certain nombre de petits kystes rem-
plis d’urine jaune.

La périphérie des deux reins est sillonnée d’'un grand nombre
de dépressions linéaires peu profondes, qui semblent segmenter en
lobules irréguliers, larges de 1 centimétre a1 centimetre et demi, la
substance corticale. Cet aspect rappelle assez bien Paspect lobulé
des reins de nouveau-nés. Sur une coupe du rein pratiquée suivant
son bord convexe, on se rend compte de ces dépressions et de ces
saillies. Il existe une atrophie (rétraction) considérable de la sub-
stance corticale, qui s'est réduite, sur les points les plus épais, &
une couche de 2 millimétres environ, recouvrant les pyramides de
Malpighi, dont 1’état d’intégrité fait contraste avec 'atrophie de la
couche corticale. Les dépressions lincéaires de la surface du rein
correspondent exactement aux régions interlobulaires. On retrouve
ainsi exagérée par la sclérose rénale la disposition lobulaire nor-
male de I'organe. |

Je constate que les artéres du rein (qu'on oubliail d’examiner)
sont profondement altérées, épaisses el dures jusqu’aw voisinage de
la surface. Elles font sur les eoupes des saillies blanchdtres, tran-
chant sur le fond rouge brun de la substance atrophiée. Elles sont
facilement reconnaissables en ce qu'au centre des faches blanches
plus ou moins irrégulitres qu’elles forment, onapercoit sans peine
une tache rouge, qui est la Inmiére du vaisscau rempli de sang.
~ L'artére rénale, 4 son entrée dans I'organe, offre quelques pla- i
ques calcaires. En poursuivant les branches de l'ariére dans le |
parenchyme, on constale sans peine I'épaississement considérable
de Uendartere, qui se détache aisément des aulres luniques vascu- ¢
laires. |

Les capsules surrénales sont jaunitres, volumineuses et trés :il
dures. I

-
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Le ceur est énormément hypertrophié, il pése 950 grammes,
C'est surtout sur le ventricule gauche que porte 'hypernutrition
musculaire.

Les dimensions de 'organe sont les suivantes :

Diamétre transversal, 14 centimétres et demi,

Diamétre vertical, 19 centimétres, mesuré de la pointe du ven-
tricule gauche au sommet de oreillette droite.

- Epaisseur des parois ventriculaives : 4 droite, 5 millimétres;
a gauche, 20 millimétres.

Il existe une dilatation manifeste des eavités du coeur, et celte
dilatation hypertrophique est surtout remarquable pour les deux
oreillettes et pour le ventricule gauche, dont la cloison interventri-
culaire parait pénétrer dans le ventricule droit, ou elle fait une
saillie notable. L’hypertrophie musculaire porte aussi sur les co-
lonnes charnues de différents ordres, qui forment des reliefs trés
accusés dans la cavité du ceeur gauche principalement ; les piliers
de la valvule mitrale sont particuliérement énormes. L'un d’eux
mesure 15 millimétres sur 20.

Le myocarde offre sur différentes coupes des taches jaunitres,
qui sont l'indice d'une dégénérescence graisseuse des faisceaux
musculaires. La teinte générale du muscle est dailleurs pale, rap-
pelant la coloration feuille-morte. On ne trouve nulle part de dégé-
nérescence scléreuse des parois cardiaques, preuve a peu prés stre
de I'existence d’'une hypertrophie cardiaque en pleine évolution, et
capable de lutter encore énergiquement contre I'obstacle presque
insurmontable que lui opposait lathérome arvtériel généralisé.

L'endocarde offre quelques lésions disséminées; quelques pla-
ques blanches, conslituées par un épaississement fibreux de la
membrane interne du ceenr, apparaissent dans la cavilé venlricu-
laire ganche. Dans les cavités auriculaires, I'aspect blanc de I'endo-
carde el sa résistance indiquent suffisamment son accroissement
d’épaisseur. - '

Les orifices du ceeur droit montrent un orifice pulmonaire nor-
mal et sullisant ; un orifice tricuspide dilaté et sans aucun doute
insuffisant (150 millimétres).

L’orifice mitral mesure 120 millimétres ; & la face interne ou au-
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riculaire de la valve postérieure, on apercoit trois ou quatre petites
saillies d'endocardile végétante ancienne.

L’aorte présente des valvules parfaitement souples, nullement
athéromateuses. Deux d’entre elles portent sur le milieu de leur
face ventriculaire quelques petiles végétalions fibreuses déja an-
ciennes et ne génanl pas le jeu valvulaire.

Examinant le reste de I'aorte (ce qui avait été négligé par les

éléves chargés de l'autopsie, tant 'idée de néphrite interstitielle -

était la seule dominante), je constate et fais voir que le tronc de
'aorte est profondément altéré, envahi dans toute son étendue par
une artérite chronigue de date ancienne déji, car un grand nombre
de plagues athéromateuses ont subi la dégénérescence calcaire.
Toutefois les lésions ne commencent guére avant la crosse aortique,
pour devenir de plus en plus cohérentes & mesure qu'on descend
vers 'aorte abdominale.

L'artérite chronique est généralisée a la plupart des ariéres de
I'économie, aussi bien aux artéres viscérales qu'a celles des mem-
bres. Les artéres coronaires elles-mémes sont larges et héantes sur
la coupe.

Deux plaques laiteuses du péricarde sont trés visibles : la pre-
miére sur la région antérieure de I'aorle intra-péricardique, la
seconde sur la face antérieure du ventricule droit, & égale distance
du bord inférieur du corur et du sillon interventriculaire, & 3 cen-
timétres au-dessous de I'origine de Partére pulmonaire.

L'encéphale est volumineux, il pése 1620 grammes. Les artéres
encéphaliques sont toules rés athéromateuses. Sur quelques points
méme on trouve des plaques caleaires rigides ; nulle part cepen-
dant Ia moindre thrombose ou le plus petit foyer hémorrhagique.
Les méninges, un peu épaisses, s'enlévent avee une facilité remar-

quable. On ne note pas d';déme sous-arachnoidien, mais la déco-

loration de la substance cérébrale est trés frappante ; lanémie encé-
phalique est surtout notable dans la substance blanche.

Les pouwmons sont le sicge d'un edéme considérable généra-
lisé, remontant jusqu'anx sommets. Hydrothorax assez abondant
du edté droit,

Le foie est volumineux (1960 grammes) et gras; foie muscade.
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Dilatation considérable des veines sus-hépatiques, qui paraissent,
sur les coupes, enlourées d'une zone fibreuse trés blanche, peu
épaisse.

Réflexions. — Cette observation peut étre envisagée analytique-
ment de la fagon la plus diverse comme la plus inexacte; le titre
méme sous lequel elle est décrite indique assez la variété des
points de vue on l'on peut se placer. En effet, c’est une artérite
chronique généralisée (ou, si mieux on aime, une artério-sclé-
rose). ('est aussi et incontestablement une hyperirophie cardiaque;
¢’est encore, et non moins incontestablement, une néphrite intersti-
tielle. Enfin il y a eu assurément des symptémes d'urémie.

Eh bien : 1° Pour certains auteurs contemporains (Traube et ses
éléves), il ne s’agirait ici que de néphrite interstitielle (et ¢’est ainsi
que Paffection avait été diagnostiquée d’abord par quelques-uns de
mes éléves de I'hopital), néphrite interstitielle dont I'hypertrophie
cardiaque serait une conséquence. 2° Pour certains autres, dominés
par les idées humorales, tous les accidents seraient la conséquence
de 'urémie. 3° Pour d’autres, et ¢’est surlout ce qui avait lieu il y
aun quart de siéele, ce serait 'hyperirophie du ceceur qui aurait
causeé tout le mal. — On voit d’ici combien toutes ces facons d’envi-
sager la queslion sont insuffisantes, puisque chacune d’elles n’en-
trevoit qu’une fraction de la vérité totale.

En fait, chez le malade dont il s’agit et qui est, je ne saurais trop
le répéter, un malade typique, l'affection primitive est une affection
du systéme artériel de 'aorte; c’est parce qu’il était atteint de cette
affection que son ventricule gauche s’est hypertrophié, que ses
reins se sont atrophiés. C'est parce que ses reins se sont ainsi
altérés qu'il y a eu finalement urémie.

Mais c’est pour ces raisons matérielles multiples qu'il y a en chez
cet homme, comme chez presque tous les malades dans son cas,
des troubles fonctionnels de la cireulation (battements de cceur,
irrégularité du pouls, ete.), des troubles fonctionnels de la respira-
tion (dyspnée, étouffements paroxystiques, anhématose, ete.), des
troubles fonctionnels de la séerétion urinaire (albuminurie, urémie),
et, sous l'influence de I'urémie, la dyspnée s'aceroit, le délire se



296 MALADIES DU MYOCARDE.

produit, des épistaxis ont lieu, elc.; de telle fagon qu’a un moment
donné, non seulement le coeur, non seulement les poumons, non
seulement les reins sont malades, mais tout I'organisme est altéré,
parce que les artéres sont scléreuses ou athéromaleuses presque
partout (arléres coronaires, artéres encéphaliques, ete.), mais
aussi parce que le liquide nourricier, le sang, est profondément
modifi¢ dans sa crase en raison des lésions pulmonaires, comme
il est modifi¢ dans sa composition par 'accumulation des produits
de décomposition que les reins sont désormais impuissants a ¢éli-
miner (c’est ce qu’on appelle Purémie).

La complexité méme des phénoménes morbides fait voir la diffi-
culté d’en saisir 'ensemble et d’en comprendre la filiation patho-
génique, comme aussi la difficulté, pour ne pas dire I'impossibilité
du traitement & leur opposer.

Déja, de par celte remarquable observation, le lecteur a une
notion presque suffisante de la question, — et cependant je n’ai pas
achevé de dire ce que j'ai 4 en dire.

Ce n’est pas par hasard que jai trouvé dans ce cas des lésions
généralisées du systeme artériel de ’aorte, mais parce que je les ai
cherchées.

(esl parce que 'observation m’a appris que la lésion des reins
n’était, en pareil cas, qu'un effet éventuel, contingent, secondaire,
d’une lésion bien autrement générale, d’une lésion de la totalité ou
de la presque totalité du systeme artériel de I'aorte; 1'effet éventuel,
contingent, de la lésion des artéres rénales, conséquence de la lésion
de I'endartére aortique, lagquelle entraine alors comme conséquence
anatomique la dystrophie scléreuse du rein, et comme conséquence
fonctionnelle albuminurie; ¢’est, dis-je, pour ces raisons, que j'ai
recherché et trouvé, dans ce cas, 'altération des artéres du rein,
qui allait étre méconnue 4 un premier examen anatomique
superficiel (1).

Or, 4 ce sujet, qu'il me soit permis d’entrer dans quelques détails
pathogéniques.

{1) Altération que j'ai fait constater & la séanee de la Société clinique de Paris, le
24 juillet 1879, oh j'ai communiqué I'observation qui précéde, et présenté les réflexions
qui suivent. (L'observation a été recueillie par M. le D* Letulle.)



HYPERTROPHIE DU VENTRICULE GAUCHE. — PATHOGENIE. 297

Pathogénie.—Deux célébrités médicales conlemporaines, Traube
en Allemagne, Potain en France, ont attaché leur nom, le premier
i la coincidence de I'alrophie du rein avec I'hypertrophie du ven-
tricule gauche; le second a la coincidence du « bruit de gah}p »
avee I'albuminurie et la néphrite interstitielle.

A cet dégard, ce que j'ai & dive, m’appuyant sur les faits, le voici :

Ce n’est pas parce qu'il y a atrophie des reins qu’il y a hyperiro-
phie du ventricule gauche, comme le croit Traube.

Ce n’est pas parce qu'il y a néphrite inlerstitielle qu’il y a bruit
de galop, comme I'enseigne Potain.

Cest parce qu'il y a endarlérile généralisée.

(’est, en effet, parce qu’il y a endartérite généralisée que le ven-
tricule gauche s’hypertrophie par suite de ses efforts compensateurs
(efforts en vue de lulter contre l'obslacle & son fonclionnement
que lui crée la Iésion artérielle).

(est parce qu'il y a endartérite généralisée qu'il y a endartérite
rénale, et parce qu’il y a endartérite rénale qu’il y a néphrile
interstitielle.

Mais ce n'est pas — et ce ne peut pas étre — parce qu’il y a
néphrite interstitielle qu’il y a bruit de galop; il n’y a et il ne peut
y avoir aucune relation physique ou métaphysique entre une alté-
ration du rein et un trouble dans le rhythme du coeur.

C’est I'endartérite généralisée qui produit 'hvpertrophie du
ventricule gauche; et c’est 'hypertrophie du ventricule gauche qui
engendre le « bruit de galop », ’est-d-dire un défaut de synchro-
nisme dans la contraction des deux ventricules..

Le bruit de galop est si bien indépendant de la néphrite intersti-
tielle, qu'on l'observe — et (rés fréquemment — sans cette né-
phrite, mais alors qu’il y a aortile (avec ou sans insuffisance des
valvules sigmoides) et hypertrophie du ventricule gauche consé-
cutive.

Et ce méme bruit de galop est si bien indépendant de 1'albumi-
nurie, que celle-ci peut exister—et trés fréquemment — sans bruit
de galop.

Traube, qui a constaté la coincidence de I'hypertrophie ventricu-
laire gauche et de l'atrophie rénale, n’a pas su voir que cette hyper-
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trophie ventriculaire était indépendante de cette afrophie rénale,
mais dépendante de Uendariérile généralisée.

Potain, qui nous a appris la coincidence du bruit de galop avee
la néphrite interstitielle, ne semble pas avoir vu que ce bruit
de galop était indépendant de cette néphrite, mais dépendant de
I'hypertrophie ventriculaire gauche.

Traube et Potain ont eu le mérite de constater la coincidence;
mais ils n’ont pas eu le méme honheur en voyant une corrélation,
['un entre I'atrophie rénale et I'hypertrophie ventriculaire gauche,
'autre entre la néphrite interstitielle et le bruit de galop; ils n’ont
pas saisi I'ensemble pathogénique que je m’efforce de faire com-
prendre depuis dix ans (dans mes lecons de la Pitié, en 1869,
comme dans mon cours & la Faculté en 1878), i savoir, la relation
de la lésion généralisée du systéme artériel aortique d'une part
avec I'hypertrophie ventriculaire gauche, d’autre part avec les
atrophies scléreuses les plus diverses (dont Ia lésion dile « néphrite
interstitielle » n’est qu’une {raction possible et contingente).

Il n’y a pas [a une pure satisfaction scientifique, mais une consé-
quence pratigue importante et des conelusions bien autrement
compréhensives que celles de la relation du bruit de galop avee la
néphrite interstitielle.

En effet, de ce que je constate le bruit de galop, je suis autorisé
& conclure & I'hyperirophie 1soLEE du venirieule gawuche, ainsi
qu'a 'endariérite GENERALISEE, génératrice de cette hypertrophie ;
et de Pendartérite généralisée, je suis conduit 4 rechercher la
néphrile interstitielle par endartériie RENALE, comme aussi les
troubles cérébraux par endartérite ENCEPHALIQUE, les froubles me-
dullaires par endariérile RACHIDIENNE ; comme encore les douleurs
du plexus cardiague (ainsi que les troubles plus ou moins accen-
tués de angor pecloris) par ENDAORTITE et névrile cardiaque consé-
cutive, ete.). C’est-i-dire, en d’autres termes, que le complexus
morbide est des plus vastes, — en rapport avec I'étendue méme de
la lésion artérielle, — et le pronostic bien autrement grave que
celui gu’on déduirait de la seule néphrite interstitielle,

En résumé, ce n’est pas parce qu’il y a néphrite interstitielle que
le ventricule gauche s’hypertrophie.
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Ce n’est pas davantage paree qu’il y a néphrite interstitielle qu’il
y a bruit de galop.

C’est parce qu'il y a endartérite généralisée:

1° Que le ventricule gauche s’hypertrophie;

2 (Cest parce qu'il s’hypertrophie qu'il y a défaut de synchro-
nisme dans la contraction des deux ventricules, — d’ou le bruit de
galop;

3° C'est parce qu’il y a — de par l'endartérite généralisée —
artérite rénale qu’il v a néphrite interstitielle (1).

M. Lancereaux est absolument de mon avis quant & 'influence
des altérations générales du systéme artériel (qu'il rapporte i I'arté-
rite) sur la genése des lésions les plus varides, indépendamment de
Phypertrophie du ceeur. Ainsi, sur 61 faits suivis d’autopsie et ob-
servés au point de vue, soit de I'artérite, soit de la néphrite et sans
parti pris, M. Lancereaux a trouvé :

bR S e R R e T e e 61 fois.
P TG T T R e s St M e 1 55
Hémorrhagie ou ramollissement cérébral................ a1
Emphyséme pulmonaire. ...cccociivirinnriessoninnnnns 2l
Lésions articulaires (avthrites séches)........ccocvvvinnn 14
R S R e o e e AT PR T e o s 10
Troubles trophiques de la peau........covocviieieenennas i)
A AT s B ITEIIEER . | . b ool g n chmleie e 5 e e el )
T A G T e i e st o Attt IS At oo e T
DEfpmakions 'des mains. . (. .f ceveaess bl Dot it L. i
Alberstionsides ongles. vt c i e T e e T fi
BN, v 1 - i B e TR - fi
Eczéma...... el AR T AR P DR AR fi
Uataimiche et roncle- senile. . b s bt mn el s it o G
DEEEO-SelErose: dil CURME . . oo iv v e iinlan s s o s aian e i 0

pectiares muklaples L0000 s BT T SR I T
GANEIBOR § SENIEL .« oot i s s s sidis e 5wt s WS b
Suppuration ou nécrose des doigls
Caleuls hépatiques ou rénaux

---------------------------

(LI - L R

Dans tous ces faits, 'aorte el ses divisions sont altérées, aussi
bien que les artérioles et le cceur, qui est généralement hypertro-
phie. Les reins, diminnés de volume, ont une surface irréguliére,
semée de dépressions, et en cela ils se distinguent du rein satur-

(1) Communication & la Société clinique de Paris le 24 juillet 1879.
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nin et du rein goutteux, dont les granulations sont ordinairement
égales. La membrane mugqueuse du tube digestif présente parfois
des ecchymoses, des ulcéres on des cicatrices. Le cerveau est le
siege de foyers d’hémorrhagie ou de ramollissement, et souvent
il s’y rencontre des lacunes,

Indépendamment de ces lésions, les os sont friables ou sclérosés;
les articulations sont affectées des désordres déerits sous le nom
d’arthrite séche; les ongles sont striés transversalement et épaissis;
la peau esl fréquemment atteinte d’eczéma ou de psoriasis. Enfin
les malades qui présentent cet ensemble de lésions diverses sont des
névropathes qui ont eu, pendant la jeunesse, des migraines, des
¢pistaxis, et qui, a un dge plus avancé, sont devenus hypochon-
driaques el hémorrhoidaires (1).

De pareils fails, ot 'on voit 21 fois sur 61 cas I'hémorrhagie ou
le ramollissement cérébral coincider avec ['artérite généralisée,
montrent assez qu’il y a 1a plus qu’une néphrite interstitielle avec
hypertrophie cardiaque.

Cependant I'esprit se désintéresse difficilement d’un programme
ou d’une formule tout faits, surtout quand le programme ou la for-
mule viennent d’'un homme de grand mérile : ¢’est un ordre du jour
a 'occasion duquel chacun parle ou travaille & son tour et suivant
ses aptitudes. Ainsi 'antithése de Traube, « petit rein et gros ven-
tricule gauche »; ainsi encore « la néphrite interstitielle et I'hy-
pertrophie du ventricule gauche » ; ainsi encore « la néphrite inter-
stitielle et le bruit de galop de Potain ». De sorte que pendant long-
temps nous verrons des travaux s’inspirant de cette formule plus
ou moins exacte, « hypertrophie du cceur et néphrite interstitielle» ;
ou encore, « troubles cardiaques dans la néphrite interstitielle » : ce
qui n'est assurément qu'un toul petit colé d'une grande question.

Or, pour prouver I'inexactitude ou I'étroitesse de tels travaux, il
suffit de prouver, ce qui est facile, qu'il peut y avoir hypertrophie
~du ventricule gauche, ou troubles cardiaques, ou bruit de galop,
sans néphrite interstitielle, ou avant lout symptome de celle-ci.

(1) Lancereaux, Congrés international de Londres, séance du 8 aoiit 1881.
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Eh bien, j'ai vu : 1° cetle hypertrophie du ventricule gauche se
produire, et trés fréquemment comme avec une grande intensité,
au cas d’endartérite du trone de I'aorte et de ses branches plus ou
moips volumineuses; endartérite caractérisée par de I'athérome
et des plaques calcaires, disons (pour étre plus compréhensif et ne
pas avoir de procés linguistico-nosologique) au cas de Iésions athé-
romateuses ou calcaires et de lésions scléreuses du périartére.

Jai vu : 2° cette hypertrophie du ventricule gauche se produire
au cas de lésions des pelites artéres, ainsi que des arlérioles con-
tractiles, et j'ai essayé de démontrer que la maladie du ventricule
gauche n'était nullement du fait de la maladie du rein, comme I'en-
seignait Traube.

Je me suis efforcé alors de faire disparaitre de la science celte
erreur absolue de Traube : erreur de fait (puisque I'hypertrophie
du ventricule gauche peut exister sans atrophie rénale par néphrite
interstitielle) ; erreur de doctrine (puisqu’il est impossible de com-
prendre, hydrauliquement, commeni Iatrophie rénale produirait
Phypertrophie du ventricule gauche).

J'ai fail sortir ainsi la question du cadre étroit ot voulait I'en-
fermer Traube, et montré qu'il s'agissait d’'un état morbide géné-
ralisé du systéme vasculaire de l'aorte. Qu'ainsi envisagée dans
toute sa compréhensivité (et j’ajoute dans toute sa vérité), la ques-
tion prenait une importance excessive qu’elle ne saurait avoir dans
la théorie de Traube; importance excessive en effet, puisque les
lésions viscérales les plus diverses (lésions du rein, comme du foie,
comme de la rate, comme aussi du cerveau) peuvent étre et sont trop
souvent la conséquence de la lésion primitive du systéme artériel.

Yai fait voir également (que mon savant ami me le pardonne)
linsuffisance des vues de Potain rattachant le bruit de galop &4 Ial-
buminurie, et celle-ci & la néphrite interstitielle ; attendu que le
bruit de galop peut exister sans albuminurie, et par conséquent sans
néphrite interstitielle.

J'ai essayé de montrer que ce bruit de galop est I'indice d'un
défaut d'isochronisme dans la contraction des ventricules gauche et
droit par prédominance contractile du premier : soit, lorsque ce
bruit de galop est persistant, qu'il y ait hypertrophie ventriculaire
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gauche avec ou sans lésions généralisées du systéme artériel aor-
tique ; soit, lorsque ce bruit est passager, qu'il y ait excés de tension
également passager dans le systéme artériel. D’ou il suit que ce
bruit a une importance sémiotique beancoup plus grande que ne
le suppose Potain, puisqu’il n’est lié qu’éventuellement & un trouble
sécrétoire rénal, et qu’il se rattache en réalité A une lésion générale
ou & un trouble fonctionnel également général (bien qu'il puisse
n’étre que fugitif) du systéme artériel, ou & une lésion du ventricule
gauche; et qu’ainsi enfin, en le constatant, il faut chercher sa cause
premiére autre part que dans aibuminurie.

Ici encore j'ai done fait sortir la question du cadre étroit de la
maladie de Bright (sans me dissimuler que d’autres I’y font et I'y
feront rentrer, parce qu’il est des esprils qui aiment les petits
cadres et les petites questions, et que ¢’est aussi une habitude de
« conférences »).

Je me suis rencontré avee deux savants anglais, Gull et Sutton, et
j’en suis fort aise, dans cette théorie d’une lésion artérielle généra-
lisée. Qu'ils 'appellent ¢ arterio-capillarite fibro-hyaline » ou autre-
ment, la chose importe peu; ce qui importe bien davanlage, c’est
I'idée « vraie » de la généralisation de la lésion.

En résumé, qu'on nomme tout cela arterio-capillary fibrosis,
peériarierile sclereuse, endartévite, athérome, elc., la chose est in-
différente (disons « arferile », si 'on veut, et qu’on cesse ces logo-
machies). Ce qui n’est pas indifférent, c’est de savoir qu’il s’agit Ia
d’une maladie générale du systéme arlériel avec toutes ses consé-
quences possibles et plus ou moins redoutables.

Peut-ctre voudra-t-on se rappeler un jour que jaurai contribué
4 faire adopter cetle doctrine si compréhensive et si vraie, avec
toutes les conséquences qui en deécoulent, — A vrai dirve, je ne l'es-
pére pas, — el cela m’est indifférent,

Dans un trés consciencienx travail, de jeunes savants, MM. De-
bove et Letulle, ont proposé une autre explication que la mienne :
a savoir, que U'hypertrophie du ventricule gauche est la consé-
quence d'une sorte de diathése scléreuse, d'une prolifération fibro-
conjonctive dans les parois artérielles comme dans les parois
cardiaques, cefle derniére prolifération ayant pour effet de con- |
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traindre la fibre musculaire entravée & exagérer comme & multiplier
ses contractions; d'ou I'hypertrophie de cette fibre musculaire.

Il me semble que si la prolifération scléreuse interstilielle doit
avoir pour premier effet, incontestable, d’entraver la contraction de
la {ibre musculaire, son effet ultérieur doit étre de I'étouffer, loin de
la faire et de la laisser s'hypertrophier; de l'étouffer, dis-je, d'une
part, par le fait tout mécanique de I'entrave a la contraclion méme,
premiére cause d’atrophie; et, d’autre pact, par le fait physico-
dynamique de I'entrave & la circulation interstitielle du muscle,
d’oni I'entrave & sa nutrition, seconde et puissante cause d’atrophie.
Or, la fibre cardiaque ne s’atrophie pas, mais s’hypertrophie au
contraire ; n’est-il pas naturel de conclure que dans ce ventricule
qui s’hypertrophie, tout s’hypertrophie parallélement, la fibre
musculaire comme son sarcolemme, comme le tissu conjonetil inter-
stitiel? Il y a 1a un fait d’hypernutrition consensuel, synergique,
parsuite d’un fait d’hyperfonction également synergique et consen-
suel (je me sers & dessein, et pour me faire mieux comprendre, du
mot hybride « hypernutrition », afin de ne pas faire confusion avec
le mot hypertrophie; c’est également pour bien faire saisir ma
pensée que je me sers du mauvais mot ¢ hyperfonction »).

On ne comprendrait pas, en effet, comment la diathése scléreuse
produirait dans tous les viscéres l'atrophie, et dans le cozur seul
'hypertrophie : lui aussi devrait s’atrophier comme le reste.

Or, il s’hypertrophie de son ventricule gauche : ¢’est i un fait
en désaccord avec l'atrophie viscérale plus ou moins généralisée.

Ne serait-ce pas, puisqu’il s’hypertrophie, que les efforts qu’il
doit accomplir pour lutter contre la résistance artérielle surpassent
la disposition atrophiante de la diathése seléreuse ? Car, il n'y a pas
i dire, la lésion des artéres (qui tend & détruire I'élasticité et la
contractilité artérielles), non moins que atrophie des viscéres (qui
diminue d’autant le champ de I'hématose), crée un obstacle puis-
sant au débit du sang par le coeur.

Du reste, ce mol de « diathése sclérense », indiquant la disposi-
tion générale de I'organisme & produire un peu partout du tissu
fibreux atrophiant, ne fait qu'exprimer le fait sans rien inter-
préter. Pour qu'il se produise du tissu fibreux surabondant, il faut
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I’intervention d’agents malériels, ef, dans 'espéce, les agents ma-
tériels de cette prolifération exagérée sont les petits vaisseaux de
la nutrition avee leur altération primitive.

Anatomie pathologique. — Le fait dominant, ¢’est 'hypertrophie

Fig. 10. — Hypertrophie et dilatation isolées e ventricule gauche par arlério-sclérose.

PV, PV, pareis du ventricule gauche hyperirophides. — GV, cavilé venteiculaive droite bris petite.
— PV", paroi du venlricule droit normale. (Le ventrienle droit, resié normal, contraste par son
pelit volume avee I'énorme hypertrophie do ventricule gauche.) — H, plague de frottements —
A, aorle (larlério-sel frose sidgeait surtoal anx pelites arlérves). — P, péricavde,
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Fic. 11. — Hypertrophie et dilatafion des dewr venlricules par artério-sclérose
Faorte (avec intégrité de endocarde; des orifices et des valvules).

(Cetle figure ezl la coupe du eour représentd dans la figure 5, page 55 : elle est aux 3/4 de nature.)

A, face anlérieure du ventricule ganche. — B, coupe de Paorte. — G, D, coupe de 1o paroi ventricu-
lnire ganche hypertrophiée. — H, hyvpertrophic conzidérable de la eloizon interventriculaire. —
E, walvules sizmoides de V'aorle intactes & leor face endocardique. — K, sinus mitro-sigmoidien
gl sa plague alhéromatense de (rottement (Seul point 1ésé de Vendocarde). — G, G, plaques golé-
renses, atheromatenses et caleaires de aocte.

i PETER. 20
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considérable du ventricule gauche, qui est telle que ce ventricule
semble former la plus grande partie de la masse du coeur. Cet
organe a changé de forme, et le ventricule droit, ayant basculé en
haut et & droite, semble parfois, comme dans la figure 10, con-
stituer I'oreillette du ventricule hypertrophié.

Tandis que dans d’autres cas I'hypertrophie a également gagné
le ventricule droit (fig. 11); mais jamais elle n’est comparable 4
I’hypertrophie du ventricule gauche. |

La consistance du coeur a augmenté; il est résistant & la pression
de T'ongle comme a lincision du scalpel. Sa coloration est d’un
rouge assez intense chez certains sujets, ou d’un rouge un peu jau-
nitre chez ceux ot prédomine la prolifération scléreuse; il est plus
ou moins résistant 4 la coupe.

Il peut peser de 950 grammes & 1000 grammes et davantage. Son
diamétre transversal est de 12 4 15 centimélres ; son diamétre
vertical (de la base 4 la pointe) est de 17 & 20 cenlimétres;
I'épaisseur de la paroi ventriculaire gauche est de 20 & 22 milli-
metres; I'épaisseur de la paroi ventriculaire droite est de 5 a 8 mil-
limétres; enfin I'épaisseur du septum ventriculaire & sa partie
movenne peut atteindre jusqu’a 24 millimétres (H, fig. 11). Les
muscles papillaires sont eux-mémes considérablement hypertro-
phiés et quelquefois indurés (fig. 11); c’est méme parfois dans ces
museles papillaires que 'hypertrophie et la prolifération du tissu
scléreux sont le plus prononcées.

A Pezamen hislologique, on trouve que les travées conjonctives
des piliers cardiaques qui séparent les fibres musculaires présentent
une épaisseur beaucoup plus considérable qu'a I'état normal. Ces
travées ont une résistance telle qu’en frappant la coupe avecle pin-
ceau perpendiculairement & sa surface, on pent chasser les éléments
musculaires, le stroma conjonctif est isolé, et I'on se rend comple de
son développement exagéré. En d'autres points, ce lissu est encore
bien plus développé; il forme de véritables plaques fibreuses
d’étendue et de configuration variables, au milieu desquelles appa-
raissent des fibres musculaires en voie d'atrophie. De ces derniéres,
les unes sont de volume presque normal, d’autres trés atrophiées,
d’autres enfin sont réduites & un point rouge coloré par le carmin.
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Des lésions identiques s’observent dans la paroi du ventricule
gauche; elles y sont moins avancées, mais suffisamment nettes pow
qu'il soit impossible de ne pas constater leur existence : on peut
les observer également dans I'épaisseur de l'oreilletie gauche,
du ventricule droit, de 'oreillette droite. Elles sonl peu marquées
dans le coeur droit, surtout sur les piéces recueillies & une époque
peu avancée de la maladie. A celle période, les lésions paraissent
presque exclusivement limitées au ventricule gauche.

La néoformation conjonctive débute par les vaisseaux : ¢'est
d’abord une périartérite ; puis cette lésion progressant, il devient
difficile de reconnaitre exactement son point de départ (1).

L'endocarde est loin d’étre intact: le plus habituellement, comme
dans notre observation (2), il est épaissi, sclérosé, surtout au niveau
des points de plus grands frottements, ¢’est-d-dire sur les lames
valvulaires mitrales et sur les valvales sigmoides; parfois la lésion
scléreuse ou athéromateuse de la valvule mitrale peut rendre celle-ci
légérement insuffisante, mais la lésion prédominante n’en est pas
moins 'hypertrophie du ventricule gauche.

Les artéres coronaires peuvenl étre scléreuses, alhéromateuses,
ou méme ca el la parsemées de plaques calcaires; mais, ce qui ne
mangue jamais, ¢'est une lésion plus ou moins généralisée du sys-
téme artériel de U'aorte; soit qu’il y ait altération scléreuse ou athé-
romateuse du trone de cette artére, soit, ce qui est bien autrement
fréquent et important, qu’il y ait Iésion sciéreuse des petites artéres
dans le parenchyme méme des organes avec périartérite consécu-
tive. Ainsi, dans un cas que jai étudié avee soin, j'ai trouvé l'aorte
légérement et uniformément dilatée, présentant dans foute son
étendue les 1ésions caractéristiques de Uendartérite athéromateuse :
sa surface interne, rugueuse, inégale, ¢tail couverte de plaques
d'un blanc jaunitre, légérement saillantes, les unes molles et
a contenu graisseux, les autres dures et infiltrées de substance cal-
caire; ces derniéres étaient soulevées en quelques points et avaient

(1) Debove et Letulle, Recherches anatomiques et cliniques sur U'hyperirophie car-
dinque de la néphrile interstitielle. Paris, 1880,

{2) Voyez plus haut, page 292, Cette observation d’autopsie est un triss remarquable
exemple de la multiplicité des lésions qu'entraine la lésion primitive du sysléme arté-
riel, et je me permels de la rappeler au lecteur.
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déchiré la membrane allérée qui les recouvrait. Les valvules sig-
moides de l'aorte élaient relativement saines; les branches de
I’aorte et les artéres du second et du troisiéme ordre présentaient
toutes, sans exception, des lésions athéromaleuses trés avancées.

Cette 1ésion plus ou moins généralisée du systéme arlériel de
'aorte est un fait que j'ai constaté, qu’ont signalé de leur coté Gull
et Sutton, qu'ont vu a leur tour MM. Debove et Letulle : « La péri-
artérite, disent ces deux derniers auteurs, existe dans nombre
d’'organes, mais dans certains d’entre eux elle trouve un terrain
plus favorable : dans le rein, d’olt une néphrite interstitielle; dans
le cceur, et plus spécialement dans le ventricule gauche, d’ot une
sclérose de cel organe. »

Le foie présente dans le plus grand nombre des eas une angmen-
tation de volume; il est induré et offre I'aspect de ce que I'on a
appelé le « foie muscade ». Il y a parfois une selérose périlobulaire
par périartérite, et une dilatation de la veine centrale du lobule par
géne de la circulation des veines sus-hépatiques, avec prolifération
éoralement scléreuse autour de la veine.

Dans un grand nombre de cas, les reins sont trés pelits, ratatinés,
lobulés, et présentent les caractéres et les lésions de la néphrite
interstitielle, comme on le voit dans I'observation rapportée plus
haut (1); mais dans quelques cas, comme dans un fait qu’il m’a été
donné d’observer avec mon interne M. Henri Barth, ou il y avait
« bruit de galop sans albuminurie » et « hypertrophie ventriculaire
gauche par artério-sclérose sans néphrite interstitielle », les reins,
au lien d’élre pelits, étaient trés volumineux et pesaient chacun
200 grammes; ils étaient rouges, lisses; la capsule se délachait
assez facilement ; & la coupe, on ne constatait aucune lésion appreé-
ciable, t{}uu'ﬁ}ls la consistance du parenchyme rénal pm'ms:,a:t."
augmenlé. Au microscope, le tissu conjonclif périvasculaire était!
légérement épaissi; les glomérules présentaient un commencement |
de dégénérescence fibreuse.

Les artéres cérébrales peuvent étre elles-mémes trés allérées,
comme dans l'observation rapportée plus haut, ou ne présenter:

(1) Voyez plus haut, page 292,
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que des altérations insignifiantes ou nulles : ¢’est 1a un fait tout
éventuel (1).

E'tiologie. — L’affection que je déeris est la maladie des orga-
nismes usés par la fatigue, les passions ou les excés: fatigue de la vie
maritime, de la vie guerriére, de la vie politique. Je 'ai observée
chez des amiraux, des généraux, des hommes politiques, sénateurs
et députés; je I'ai également observée chez les industriels qui joi-
onent & une vie trés active et surmenante I’habitude de traiter leurs
affaires dans de forts déjeuners. Ce n’est pas la de I'alcoolisme, &
proprement parler : 'alcoolisme par les « liqueurs fortes » produit
la cirrhose alrophique, I'invasion graisseuse du cceur et les lésions
athéromateuses de l'aorte. Ieila maladie est celle des « viveurs »,
chez lesquels le systéme artériel est constamment fendu, el s'use
prématurément par excés de tension habituel. L’étiologie peut
ainsi se résumer : fatigue, passions, exces.

L’dge on se fait 'apparition de la maladie varie entre trente-cing
el solxante-cing ans.

Le sexe est ordinairement le masculin, c’est-d-dire celui qui
prédispose le plus aux fatigues et aux excés : ainsi presque toutes
mes observations ont ¢té recueillies sur des hommes.

Prodromes. — La maladie date déja d'un long temps quand le
malade se décide 4 consuller le médecin ; elle existe depuis des
années a I'état lalent, et cela se concoil : les vaisseaux, insensibles,
ne se plaignant pas, le malade est ainsi inconscient de son mal.
Mais, pour qui sait voir, I'individu est évidemment atteint dans ses
eeuvres vives : il a prématurément vieilli ; il a pali, blanchi, s’est
ridé; il est plus vite et plus facilement fatigué, plus vite et plus faci-
lement essoulflé ; il estincapable de se livrer au méme travail comme
de le prolonger autant qu’autrefois. Il digére moins bien, a de fré-
quentes ¢ indispositions » ; il dort moins parfaitement, le sommeil
Elant déji troublé par des « cauchemars » dus & des perturbations
digestives et respiratoires dont le malade n’a pas encore nettement

(1) Voyez encore l'observation page 204, qui est un type de ce que I'on peut observer
d'altéralions pathologiques en pareil cas.
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conscience. — Le caractére est changé , la gaieté moindre; moindre
aussi I'activité d’esprit.

Tout cela est bien d’accord avee les lésions qui se font lentement
et sourdement, et par les vaisseaux malades, dans le foie, les reins,
le coeur et méme le cerveau ou la rétine, c’est-a-dire partout avee
une intensité inégale et variable.

Dans ces conditions, ¢’est parfois & la suite d'une vive émotion,
d’un grand chagrin ou d’une fatigue exagérée, que la maladie se
révéle plus ou moins brusquement, ou bien ¢'est par une aggrava-
tion lente el progressive qu’elle se constitue définitivement.

Symplomes. — Voiel sa descriplion clinique, qu’on pourrait
résumer en deux phrases : il y a des troubles respiratoires et des
troubles circulatoires. Maintenant, comme c’est pour la dyspnée,
bien plus encore que pour les palpitations, que 'on est consulté,
je parlerai dabord de la dyspnée. Elle est continue et s’aggrave
sous l'influence du moindre exercice ou de la moindre émotion ;
parfois elle revét la forme paroxystique de fagon & simuler une
attaque d’asthme. Au bout de quelques jours, 'oppression devient
telle, qu’il est impossible au malade de se coucher, ou bien, s'il le
fait, il est bientot réveillé par 'oppression et forcé de s’asseoir sur
son lit ou de le quitter.

Ce qu’il y a de trés remarquable dans cette dyspnée, c’est qu'aun
début, pendant un certain nombre de jours, elle existe sans raison
matérielle suffisante; on ausculte, et le murmure vésiculaire s’en-
tend presque partout : de facon que, pour quelques esprits superfi-
ciels, ¢’est une oppression qui semble tenir & une pure et simple
névrose des voies respiratoires. Au bout d’un certain nombre de
jours, quelques bruits sous-crépitants se produisent vers les bases,
lesquels sont un mélange de congestion et d’'edéme pulmonaires,
indiquant que la dyspnée n’était pas d’origine purement nerveuse.

Mais en méme temps que cetle oppression dont se plaint senle-
ment le malade, il est facile & Iobservateur éclairé de voir qu'il
coexiste des troubles de la circulation ; le pouls est fréquent et dur,
parfois méme irrégulier et intermitlent, et déja Iéveil doit étre
donné. L'asthme vrai ne provoque, ni une dyspnée continue de
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cette nature, ni de tels troubles circulatoires; c¢’est done du coté
de la circulation que le médecin doit diriger son attention et son
oreille.

Le pouls, je le répéte, est ordinairement fréquent: il peut aller
de 90 & 110, parfois méme 41205 il est petit, ou bien présente celte
fausse ampleur qu'on observe dans certaines formes d’endartérite
avec insuffisance plus ou moins prononcée des valvales sigmoides
de I'aorte. Chez quelques sujets, il y a des irrégularités et des in-
termittences, ainsi que je I'ai dit. Voila pour le systéme artériel.

Voici maintenant pour le eceur. De méme que du poumon nous
avons été A Vartére radiale, ainsi de cette artére nous devons aller
au eceur, ot nous trouverons le complément du diagnostic.

Il y a des palpitations, dont parfois se plaint le malade, dont par-
fois au contraire il ne dit rien, dominé qu’il est par la dyspnée qu’il
éprouve ; mais ce qui ne manque jamais, ¢’est le bondissement du
ceeur et le choe exagéré de la région précordiale ; les bruils valva-
laires sont le plus habituellement normaux, et & cela prés du timbre
mélallique de ces bruits, il n’y a pas de souffle morbide surajoulté.
Parfois cependant, en cherchant bien, on pergoit au-dessous du ma-
melon un trés léger soufile au premier temps, indice d’un état athé-
romaleux des lames valvulaires mitrales et d’une trés légére insuf-
fisance ; ce qui est assez pour faire croive i certains iatromécaniciens
du cceur que tous les accidents éprouvés sont la conséquence de
cette insuffisance. Or il s’en faut bien qu’il eu soit ainsi, car dans le
plus grand nombre des cas ce souffle, siléger qu’il soit, n’existe pas.

Enfin, ce quine manque presque jamais, ce que 1'on constate dés le
début de la dyspnée continue, ou & une certaine période de celle-ci,
ou plus tard, lorsque tous les accidents s’ageravent, ¢’est le trouble
du rhythme, que 'on a appelé le « bruit de galop ». Rigoureusement
le bruit de galop, c’est le bruit de dactyle (une longue et deux
bréves), c’est-d-dire un dédoublement du second bruit (1). Or, ce
que I'on peul percevoir en pareil cas, ¢’est lantot un dédoublement
du premier bruoit (bruit d’anapeste, deux bréves el une longue),
tantot un dédoublement du second bruit. Mon expérience m’auto-

(1) Voyez plus haut, page 34.
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rise & affirmer que le dédoublement se produit & peu prés avee une
égale fréquence an premier et au second temps du ceeur, tanlot chez
le méme sujet, tantot chez des sujets différents; et cela pour des
raisons qu’il ne me cotite rien de dire que jignore. Le maximum
d’intensilé de ce bruit est ordinairement an quatriéme espace inter-
costal gauche, dans le voisinage du sternum.

Ce trouble du rhythme, ce bruit de galop est toule une révélation,
car il nous apprend 4 la fois non seulement que la dyspnée n'est
pas due & une névrose, mais qu’il existe une altération plus ou
moins généralisée du systéme artériel, laquelle a engendré 'hyper-
trophie du cceur, dont les palpilations, le bondissement cardiague
et les irréguiarités sont 'indice, comme elle a produil la dyspnée,
conséquence des Iroubles circulaloires.

Mais ce n’est pas tout: ce bruit de galop qui vous éclaire sur I'état
des artéres, du cceur et du poumon, doit vous faire rechercher
aussitot si les reins ne sont pas eux-mémes altérés, si, en d’aufres
termes, il n’y a pas d’albuminurie; mais c’est la un fait sur lequel
Je vais revenir dans un inslant.

Pour en finir avee 'examen du cceur, je n’ai plus qu’a signaler ce
fait, dsavoir, qu'il est facile de constater Uhyperirophie de I'organe,
dont la pointe descend jusqu’an sixiéme et parfois méme jusqu’au
seplitme espace intercostal. Plus tard, et alors que le ventricule
droit s’est dilalé, la matilé précordiale s’étend jusqn’audela du bord
droit du sternum, et de li se percoit vers le sixieme ou septiéme
espace intercostal. '

Plus tard cette dyspnée ne fait que s’accroilre, et elle est ac-
compagnée la nuit d’une insomnie persistante, qui finit par devenir
une véritable torture ; certains malades méme ne vous consultent
que pour leur insomnie avec dyspnée, la perte de sommeil élant
pour eux le fait principal, et la dyspnée ne se manifestant en effet
sous sa forme la plus intense que pendant la nuit.

Rien n’égale en effel angoisse d'un pareil élat, et aucune affec-
tion primitive du eccur n'y est comparable. J’ai vu des malades ne
me demander en grice qu'une chose, « de les faire dormir » : ce qui
est impossible et serait d’ailleurs malfaisant, 'insomnie tenant,

d’une part & Pimperfection de I'hématose, et étant d’autre part ||

e ——
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nécessaire pour que dans I’état de veille le malade puisse mettre
en jeu volontairement toutes ses forces inspiratrices. J'ai dit tout
a 'heure que le bruit de galop devait faire rechercher I'état de la
séerétion urinaire; c¢'est qu'en effet le plus souvent, sinon actuelle-
ment, au moins plus tard, 'albumine existe dans les urines. Seule-
ment ce que je ne saurais affirmer trop hautement, c’est qu'en
certains cas, pendant plusieurs semaines, tous les accidents que
J’ai déerits existent avee bruit de galop révélateur, sans qu’il y ait
trace d’albumine dans les urines ; puis tout a coup celle-ci apparait
pour persister plus ou moins abondante jusqu’a la fin de la vie. Un

~autre trouble de la fonction urinaire qui, chez certains malades,

doit éclairer le médecin sur la pathogénic de la dyspnée et des
troubles circulatoires, c’est la polyurie : on peut voir des malades
qui vous consultent sur leur dyspnée, puis qui ajoutent dans le cours
de leur récit qu’ils sont fréquemment la nuit tourmentés du besoin
d'uriner, et qui rendent ainsi en effet, pendant la nuit, deux & trois
litres d’urine. En pareil cas, il faut aussitot rechercher si les urines
ne sont pas albumineuses; si, en d’autres termes, la polyurie
comme l'albuminurie ne sont pas la conséquence d'une néphrite
interstitielle, conséquence elle-méme de Partério-sclérose généra-
lisée qui a engendré, et les troubles circulatoires avec hypertro-
phie cardiaque, et les troubles respiratoires pour lesquels on est
consulté.

Ainsi, dyspnée, palpitations, bondissement du cceur, fréquence
et irrégularité du pouls, insomnie, voili ce dont se plaint le
malade; bruit de galop, albuminurie, polyurie, voild ce que doit
rechercher et ce que peul constater le médecin.

L’aspect des malades est loin d’étre constamment le méme. Chez
cerlains individus, jeunes encore, que leur existence de viveurs a
conduits prématurément i Partério-sclérose, le visage conserve une
coloralion animée qui peut faire croire au bon état de la santé géné-
rale, malgré I'élat avancé déja des 1ésions artérielles qui ont produit
I'ensemble des symptomes pour lesquels on demande votre avis.
Chez d’autres, au contraire, plus avancés en Age el qui ont été
surmenés par le travail ou les passions, la figure est pale, ridée, et

- présente I'aspect de la caducité. Mais i une période plus avancée de
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I'affection, les malades de la premiére catégorie ressemblent 4 ceux
de la seconde, c’est-d-dire qu'ils pélissent et prennent peu d peu
'aspect cachectique; et alors aussi, chez les uns comme chez les
autres, a cette période de la maladie voisine de son terme, il se
produit une bouffissure de la face avec cedéme palpébral plus
ou moins prononcé le malin.

Ce qu’il y a de remarquable chez un certain nombre de malades,
c’est pendant un assez long temps I'intégrité conservée des fonctions
digestives; ils ont de I'appétit, mangent et boivent malgré I'inten-
sité des troubles fonctionnels respiratoires et circulatoires. Il en est
ainsi chez ceux dont le foie n’est pas touché ou I'est médiocrement,
ainsi que chez ceux ou les reins sont peu altérés et les troubles de
la néphrite interstitielle peu prononcés. Cependant il arrive un
moment o le travail de la digestion peut étre P'occasion d'une
attaque de dyspnée, ou de I'aggravation de celle-ci; et c’est alors
I'indice d'un état qui ne tardera pas a devenir plus périlleux,
Dautres fois les troubles digestifs sont des vomissements se pro-
duisant presque aussilot aprés le repas, sans nausées préalables et
comme par une sorte de régurgitation; le phénomeéne est en pareil
cas 'indice d’un état plus grave encore, et le médecin doit savoir
alors que la morl pourrait bien ne pas tarder longtemps.

L’ensemble symptomatique est en effet des plus complexes :

4 'anhématose s’est ajouté un degré plus ou moins prononcé .

d’urémie, et il est trés possible que ce soit I'intoxication urémique
qui détermine alors les vomissements, '

Sous l'influence des troubles progressifs de la circulation, comme
aussi des altérations croissantes de la séerétion urinaire, l'ana-
sarque se généralise, I’cedéme envahit de proche en proche la tota-
lité des membres inférieurs, le scrotum ou les grandes lévres, la
paroi abdominale et la région lombaire; mais le plus habituelle-
ment la face ne présente ni la bouffissure, ni 'cedéme palpébral au
méme degré que dans la néphrite parenchymateuse; de méme éga-

lement, si les mains s'eedématient, ce n’est jamais au méme degré

que dans cetle forme de la maladie de Bright. L’anasarque se pro-
duit parfois avec une trés grande rapidité : certains malades ont

pendant plusieurs semaines éprouvé toules les angoisses dyspnéi- -
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ques dont j'ai parlé sans eedéme d’aucune sorte, puis tout & coup
I'edéme apparait aux membres inférieurs et se généralise avec une
trés grande rapidité pour ne plus disparaitre désormais.

Un symptome qui n'a pas été signalé, et qui est I'indice & la fois
de la fragilité des artéres et de I'altération de la crase du sang par
troubles de la séerétion des reins et du foie, ¢’est I'épistaxis, et par-
fois 'apoplexie pulmonaire et les selles sanglantes.

Deux fois il m'a été donné de voir le sphacéle se produire aux
extrémités, et & la facon des embolies artérielles, ¢’est-d-dire des
doigts élre privés tout a coup de vie par le fait d'une oblitération
artérielle. Ainsi chez un malade que je voyais avec le D" Sevestre,
deux doigls ont été frappés de sphacéle dans les derniers temps
de la vie; chez un autre, ¢’était un orteil. En pareil cas, il est
vraisemblable que le sphacéle a lien par le processus embo-
lique, soit que 'embolus soil une végétation valvalaire délachée,
soit qu’il résulte d'une coagulation [librineuse spontanément
formée dans le ventricule gauche par le fait de I'hypérinose
cachectique.

Ce qui domine de beaucoup dans I'affection que je décris, ce sont
les aceidents propres aux troubles de la circulation, c’est-d-dire la
dyspnée, les perturbations cardiaques proprement dites (fréquence
avec ou sans irrégularité du pouls, palpitations, ete.), puis les
congestions viscérales, puis enfin les hydropisies, dont I';edéme des
membres inférieurs est surtout I'expression. Et, a propos de cet
cedéme, je dois ici ajouter qu’il est assez fréquemment suivi d’éry-
théme, d’eczéma, d’'écoulement de sérosilé, et finalement d’ulcéra-
tions avec sphacele plus on moins étendu de la peaun. Ces ulcérations,
qui tiennent peut-étre an mauvais état des artérioles cutanées, sont
excessivement douloureuses, et ajoutent leur torture & celles de la
dyspnée et de 'insomnie.

Maintenant & ces symptomes manifestement cardiaques se sur-
ajoutent dans un trés grand nombre de cas les symptomes de la
lésion rénale, de 'albuminurie, et de ’hydropisie liée a celle-ci. Si
la néphrite interstitielle est trés étendue, et qu’il y ait perversion
profonde de la sécrétion urinaire, il peut y avoir des symptomes
dits urémiques, lesquels s’ajoutent & la symptomatologie lice aux
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troubles de la circulation. Mais, en général, ce qui prédomine dans
’ensemble pathologique, ce sont les troubles cardiaques.

A ces symptomes liés & la fois aux lésions de Pappareil cireula-
toire, comme & celles du rein, peuvent se joindre des sym-
ptomes cérébhraux qui sont la conséquence des lésions mémes des
artéres du cerveau. L’observation que j’ai rapportée (page 290) est
précisément un exemple de cet enchevétrement de symptomes. Il y
avait chez ce malade lésion des artéres du cerveau, troubles circu-
latoires locaux et troubles fonctionnels corrélatifs; il y avait d’autre
part de I'urémie, laquelle trouble nécessairement les fonctions du
cerveau, de sorte que, a un moment donné, il est assez difficile de
déterminer rigoureusement ce qui dans les troubles nerveux dépend
d’une lésion des artéres du cerveau, et ce qui résulte de 'empoi-
sonnement urémique,

Un accident [réquent de artério-sclérose généralisée avee hy-
pertrophie du cceur, cest, il faut qu'on le sache, la congestion
pulmonaire. Et, dans ce cas, cetle congestion est remarquable par
sa brusquerie et sa foudroyante intensité. Tel individu faiblement
dyspnéique et qui négligeait son oppression, laquelle d'ailleurs ne
I'empéchait pas de se livrer & ses occupalions journaliéres, est pris
tout & coup, sous l'influence d'un médiocre refroidissement, ou
d'une fatigue plus considérable que d’habitude, de dyspnée suffo-
cante avec expecloration rapidement sanglante; et alors, a 'anscul-
tation, le médecin, appelé pour la premiére fois, constale des riles
mugqueux fins dans les deux tiers inféricurs des poumons, surtout en
arriére, et d’autre part, ce qui est immédiatement révélaleur quant
a la pathogénie de celte congestion pulmonaire, un bruit de galop

a la région précordiale (dédoublement du premier bruit), démon- |
trant hypertrophie du ventricule gauche el sa cause généralrice, |

l'artério-sclérose plus ou moins généralisée.

Maintenant il peut y avoir, en pareil cas, ou n’y avoir pas d’al-
bumine dans les urines; mais cette albuminurie, quand elle existe,
n’est que la conséquence elle-méme de Iarlério-sclérose, el non la

cause des accidents pulmonaires. Elle ne saurait, @ fortiori, étre

la cause de ces accidents, alors qu’elle n'existe pas.

|
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La marehe de I'affection est parfois trés rapide; mais ce qu'il
importe surtout de savoir, c’est quand I'épuisement de la force
contractile du ventricule gauche approche ou est réalisée. Or on
peut étre assuré que cet épuisement approche quand, d’une part, se
manifeste le défaut d'isochronisme de la contraction des deux ven-
tricules, que 'ona appelé le « bruit de galop » (car ce bruit est
I'indice de I'intensité de 'hypertrophie du ventricule gauche, indice
lui-méme de I'étendue et de la durée de la lésion artérielle), et,
d’autre part, quand a lieu la fréquence du pouls avec ou sans irré-
cularités (car ¢’est un indice de la géne 4 la fois de la grande et de
la petite circulation). On peut étre certain que cet épuisement est
réalisé quand la dyspnée habituelle s’aceroit, puis devient paroxys-
lique avec attaques pseudo-asthmatiques d’une intensité parfois
effroyable ; et enfin on peut élre assuré que la terminaison fatale est
proche quand la respiration revét ce type particulier de dyspnée,
d'apnée et d’efforts respiratoires saccadés et irréguliers, que 'on
a appelé la « respiration de Cheyne-Stokes ».

Lamarche de la maladie est parfois rapide  ce point qu’en moins
de lrois semaines les accidents, légers en apparence, se terminent
par la mort. Ainsi le 17 janvier 1881 un malade vient chez moi,
a4 pied, me consulter pour la géne respiratoire qu’il éprouve. Je
constate une hypertrophie ventriculaire gauche avec « bruit de
galop léger »; je diagnostique une athéromaltie aortique sans dou-
leur du plexus cardiaque ni des pneumovgasiriques, sans douleur
non plus du myocarde, et je porte, malgré la bénignité apparente
des symplomes, un pronostic redoulable. Il devait se vérifier plus
vite encore que je ne le pensais, car ce malade mourait le 8 [Evrier
avec une apasarque datant de huit jours seulement, et par le fait
d'une dyspnée graduellement épouvantable, qui n'était pas d’ori-
gine urémique, car le malade éliminait une vingtaine de grammes
d"urée par vingt-quatre heures, et ¢’est & peine si par I'ébullition
il y avait, dans les deux derniers jours de la vie, un trés léger nuage
albumineux. (Jai observé ce fait avec MM. Rochard et Leroy de
Méricourt.)

Dans un autre cas qu'il m’a été donné de voir avec un trés éminent
médecin de Paris, la mort eut lien en moins de huit jours aprés le
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début des accidents de dyspnée paroxystique. Il s’agissait d'un offi-
cier supérieur de notre armée. On croyait & des accidents purement
nerveux. Je constate le bruit de galop, hypertrophie du ceeur,
A peine un léger nuage albumineux dans les urines, et, tenant
compte de I'altération incontestable des artéres révélée par la durelé
des radiales, par la sécheresse et la dureté des bruils aorliques;
tenant compte, d’autre part, de I'usure probable du systéme cardio-
vasculaire par le fait de la vie excessivement active de ce général
qui avait fait toutes les guerres du second empire, ou il avait été
fréquemment blessé; tenant compte enfin des émotions dépri-
mantes qu’il avait récemment éprouvées, je diagnostique une
lésion généralisée du systéme artériel de I'aorte, une hypertrophie
ventriculaire gauche consécutive, avec un léger degré de néphrite
interstitielle, et je pronostique une fin prochaine, en raison de
I'épuisement nerveux du coeur par dépression morale, et je dis
qu’il fallait bien se garder de croire que ces accidents dyspnéiques
fussent purement nerveux. Moins de huit jours aprés, ce malade
succombait presque subitement.

La terminaison est toujours la mort & plus ou moins bref délai :
je I'ai vue survenir au bout de trois, quatre ou cing mois, de trois,
quatre ou cing semaines, et méme en moins de huil jowrs aprés
le début des accidents respiraloires ou cardiaques pour lesquels
]’ étais consullé.

Complications. — On pourrait déerire comme complications de
lalfection qui nous occupe la dilalation de Uaorte, 'insuffisance
aortique et V'angine de poilrine; mais ce ne sont pas, i proprement
parler, des complications : ce sont les effets d'une méme cause,
c’est-i-dire les effets d'une maladie générale de I'aorte, frappant i la
fois le trone de ce vaisseau et ses extrémités lerminales. Ainsi jai
pu voir chez cerlains malades la dilatation de I'aorle allant jusqu’a
donner 7 centimétres de matité (au lieu de 5 et demi chez 'homme),
avec dureté des bruits & auscultation ; chez d’autres, cette dilatation
accompagnée d'insuffisance aortique par le fait d’'une altération
des valvules sigmoides; chez d’autres enfin, cette dilatation et cette
insuffisance aortiques accompagnées des douleurs caracléristiques
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de la névrite cardiaque avee les accés paroxystiques classiquement
décrits sous le nom d’ « angine de poitrine ». Or il est facile de voir
qu’il ne s'agit i que d'une question de degré dans la maladie: chez
les uns, il y avait simplement Iésion des parois artérielles avec dilata-
tion de l'aorte; chez les autres, cette méme lésion avec altération des
valvules sigmoides; chez les autres enfin, la lésion allait jusqu’aux
nerfs du plexus cardiaque avee troubles symptomatiques corrélatifs.

Diagnostic. — 11 faut qu’on sache que, cliniquement, ¢’est pour
des troubles cardiaques qu’on est habituellement consulté; c'est
ordinairement, en effet, pour les palpitations qu’il éprouve, pour
le bondissement cardiaque qu'il percoit, pour 'oppression habi-
tuelle qu’il ressent, que le malade vient vous demander conseil.
Si, en pareil cas, vous constatez qu’il existe en effet une [réquence
anomale du pouls, des irrégularités du rhythme, un bondis-
sement du cceur, en méme temps que les signes physiques
incontestables d’une augmentation du volume de cet organe,
vous pouvez hardiment conclure qu'il y a hypertrophie du ceeur.
Mais vous n’avez alors fait que la trés pelite partie du diagnostic,
la partie du diagnostic relative aux altérations terminales de affec-
tion ; il vous reste & déterminer la raison matérielle de cette hyper-
trophie. Et c’est eette partie du diagnostic que je m’efforce de
mettre en lumiére.

(est par I'investigation du pouls, qui offre une certaine dureté
avec ou sans ampleur, avec ou sans irrégularités, que vous pourrez
commencer A comprendre que I'hypertrophie du veniricule gauche
est la conséquence d’une altération du systéme artériel; c’est,
d'autre part, en tenant compte de I'ige (de quarante & soixante
ans), du sexe (le masculin), de la vie antérieure (vie de fatigues,
de passions ou d’excés), que vous serez mis de plus en plus sur
la voie du diagnostic. Si alors vous constatez en méme temps que
le bruoit de galop, soit de la polyurie, soit un trés léger nuage
albumineux dans les urines, vous pouvez étre & peu prés sir qu'il
s'agil d'artério-sclérose généralisée, avec hypertrophie cardiaque
consécutive et troubles fonclionnels circulatoires par épuisement
du cceur, malgré 'hypertrophie. Cependant il est bon d’esquisser
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les éléments du diagnostic différentiel d’avec les deux plus impor-
tantes maladies valvulaires, insuffisance milrale et I'insuffisance
aortique. :

Eh bien, en deux mots, U'insuffisance mitrale, qui peut, & une
période avancée de son évolution, déterminer la plupart des
symptomes de Partério-sclérose avee hypertrophie ventriculaire
gauche, differe de celle-ci précisémenl par U'existence de souffle au
premier temps et au-dessous du mamelon. Dans le rélrécissement
mitral, qui n’est autre chose que Paggravation méme de la 1ésion
qui a produit I'insuffisance, il peut y avoir dédoublement du pre-
mier bruit (bruit de galop), mais en méme temps on constate un
souffle dur, présystolique et systolique, indigquant 4 la fois le rétré-
cissement mitral et I'insuffisance également mitrale. D’ailleurs, en
ces cas, soit qu’il s’agisse d’insuffisance mitrale simple, soit qu'il y
ait insuffisance compliquée de rétrécissement, les antécédents sont
le plus habituellement tout a fait différents de ceux de I'arlério-
sclérose avec hypertrophie : au cas de lésions mitrales, il y a comme
antécédents des altaques plus ou moins fréquentes de rhumatisme
articulaire aigu; au cas d’artério-sclérose, les accidents de rhuma-
tisme manquent, el ce sont les faligues ou les excés que I'examen
permet de reconnaitre.

Dans Uinsuffisance aortique, il y a, comme dans artério-sclérose
généralisée, hypertrophie du ventricule gauche, avec toules les
conséquences de celle-ci, bondissement du cceur, elc.; mais dans
I'insuffisance aortique il y a un bruit de souffle au deuxiéme temps
el au-dessus du mamelon, en méme temps qu'un bondissement arté-
riel que I'on n’observe pas dans I'artério-sclérose généralisée.

Pronostic. — 1l est de la plus haute gravité. Cette alfection, ot
le ventricule gauche n’est intéressé que consécutivement, est bien
autrement redoutable qu'aucune lésion valvulaire; et cela précisé-
ment parce que ce qui manque i la circulation, c'est 'un des élé-
ments compensateurs de toute lésion valvulaire, la tonicité et la
contractilité des petits vaisseaux artériels, laquelle fait défaut
nécessairement, puisque c’est la lésion de ces vaisseaux qui a en- |
gendré I'allection du ceeur gauche. Il faudrait donc bien se garder, |
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dans ces eas, de considérer I'absence de bruit de soufifle comme
impliquant un pronostic bénin; au contraire, alors qu’existent les
troubles que jai dils, que le ventricule gauche est hypertro-
phié¢, bondissant, qu'il v a redoublement des bruits (¢« bruit de
galop »), ete., le pronoslic est infiniment grave : mieux vaudrait
vingt fois une lésion valvulaire avee souffle! CCest parce que j'ai vu
celte erreur de pronoslic (greflée sur une erreur de diagnostic)
commise par des hommes haut placés dans la pralique, et méme
dans l'enseignement, que je veux en préserver le lecteur. En
réalité, lorsqu’un malade atteint d’artério-sclérose généralisée
vienl vous consulter pour des troubles circulatoires el respiratoires
(pour le bondissement de son coeur, lirrégularité de son pouls,
comme pour ses attaques d’oppression), ¢’est qu’il est arrivé a la
derniére phase de son mal. Depuis longtemps, depuis des années
il a, d'une facon inconsciente, son artério-sclérose, laguelle a len-
tement fini par faire s’hypertrophier le ventricule gauche, puis
a triomphé de celui-ci maleré son hypertrophie.

Constater dans ces cas I'hypertrophie du corur en méme temps
que les troubles fonctionnels circulatoires et respiratoires, c’est
constater du méme coup Uexcessive gravité du mal et le péril pro-
chain du malade.

Ce qui fait la gravité plus ou moins tardive, mais inconjurable,
de I'affection complexe dont le bruit de galop est I'indice, ce n’est
pas I'hypertrophie du ventricule gauche, puisque celle-ci est I'effet
et I'expression de la lutte de ce veniricule contre I'excés de tension
artérielle, c’est la défaite cerlaine, un jour plus ou moins reculé, de
ce venlricule (malgré son hypertrophie), en raison de la lésion
chaque jour aggravée du systéme aorlique. Gest done la Iésion arté-
rielle aortique plus ou moins généralisée qui fait tout le mal.

' Ainsi une lésion primitive du systéme de l'aorte entraine a4 sa
. suite et par I'intermédiaire du ventricule gauche tous les accidents
d’une maladie primitive ou valvulaire du cceur,

Il va de soi que le pronostic est d'autant plus grave et d’autant
.| plus prochainement redoutable, que la dyspnée est plus intense, la
fréquence el Uirrégularité du pouls plus prononcées, le bruit de
. galop, ¢’est-d-dire 'hypertrophie du ventricule gauche, plus mani-
PETER. 21
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feste, et qu'il y a en méme temps des altaques pseudo-asthmatiques
nocturnes et de I'anasarque rapidement progressif.

Traitement. — Je dois dire au préalable qu’il ne peut étre que
palliatif et que la guérison ne saurait étre en aucune fagon espérée.
Il ne s’agit pas en effet de guérir I'hypertrophie du cceur, puisque
celle-ci est la conséquence d’une lésion primitive du systéme arté-
riel, et qu’elle est un mal nécessaire; ce que I'on doit faire, ¢’est de
donner de I'iodure de potassium (dla dose de 50 centigrammes,-
1 gramme, 19,50 par jour pendant quinze a vingt jours par mois),
afin d’agir  la {ois contre les lésions artérielles et contre les l1ésions
rénales, si ces derniéres existent. En pareil cas, il esthon d’alterner
les préparations de tannin (50 centigrammes a 1 gramme par jour,
en pilules) avec I'lodure de potassium: quinze jours par mois de
'un, quinze jours par mois de l'autre.

Le lait, donné non pas d'une facon exclusive, mais & la dose de
1 42 litres par jour, associé a quelques aliments, agit d’une facon
doublement bienfaisamnte, puisque comme diurétique il diminue la
tension artérielle et soulage d’autant les vaisseaux, el puisque,
d’autre part, il est un mode de (raitement de la néphrite inter-
stitielle. _]

La caléine, a la dose de 20 & 30 centigrammes par jour, rend de
réels services, peut-étre en augmentant, d'une part la diurése, el
d’autre part la force contractile du ventricule gauche. Ce qui fait
« coup double », puisque la diurése élant augmentée, la tension
artérielle diminue d’autant, et le travail du eceur en est amoindri;
et puisque, d’un autre coté, la force contractile du ceeur est acerue
par la caféine : moindre travail et plus grande vigueur, tel me
parait étre le double résullat. On donne la caféine par pilules de
9 centigrammes avant les repas.

La digitale rend de réels services en cas de fréquence et d’irré-
gularité du pouls; elle diminue en effet cette fréquence el régula-
rise le rhythme des contractions. Il faut la donner de préférence en
macération & la dose de 10, 15, 20 centigrammes de poudre de
feuilles macérée dans 200 grammes d’eau, a4 prendre en (rois
fo1s dans le cours de la journée. On pourra avee avantage alterner
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la caléine avec la digitale, de semaine en semaine, de facon & ne pas
[atiguer I'estomac par la digitale, qui provoque si facilement de la
dyspepsie.

Mais ce qu’il importe surtout de sanvegarder, ¢’est la contracti-
lité cavdiaque : or, ce qui m’a paru réussir le mieux en pareil cas,
¢’est I'application répétée, tous les cing, six on huit jours, de vési-
catoives volants de 6 centimétres sur 5 & la région précordiale
(au-dessus, au-dessous, en dedans du sein gauche). Si, en raison
de I'albuminurie possible, on redoute 'aggravation de celle-ci par
les vésicatoires, on peut, au licu de ce mode de révulsion, pratiquer
la caulérisation ponctuée tous les cing jours (12 & 15 pointes cha-
que fois), aux endroits précités. Ou bien encore, chez les hommes,
on pourra appliquer un caulére volant i la pite de Vienne au
troisitme espace intercostal gauche, et méme, s’il y a lien, faire
suppurer celui-ci.

Conlre la lésion rénale, il est indispensable, indépendamment de
la diete lactée mixte, de Piodure de polassium et du tannin, d’ap-
pliquer sur la région rénale, soit des ventouses séches, soit de la
teinture d'iode en badigeonnage, pratiqué tous les jours trois jours
de suile, ou mieux tous les jours, tantot a droite, tantot & gauche
de la région lombaire.

Le symptome le plus pénible contre lequel on ait & lutter, ¢’est la
dyspnée, et surtoul la dyspnée nocturne. Le meillear traitement de
cet accident formidable, ¢’est encore, surtont pour la dyspnée noc-
turne, les injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine,
pratiquées le soir i la dose de 1 centigramme, que 'on peut répéter
dans le milieu de la nuit, s'il est nécessairve. (Il sera hon de Liter la
susceptibilité du malade en faisant les premiéres injections a la
dose de 5 milligrammes au lieu de 1 cenligramme.)

DILATATION DU CEDR .
{ Anévrysme passif de Corvisart ).
Comme 'hypertrophie, la dilatation du cceur esl toujours secon-

daire ; elle peut résulter, soit d'un obslacle au cours du sang, soit
d’un défaut de tonicité, ou d’'une altération du myocarde.
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Dans le premier ordre de faits, 'obstacle au libre débit du sang
peat siéger dans lintérieur méme des cavités eardiaques, ¢'esl-
A-dire étre un rétrécissement d’orifice par lésion valvulaire, ou
exister au conlraire en dehors du coeur, en un point quelcongue
du systéme vasculaire.

Il est bien évident que les cavités du ceeur situées en amont de
I"obstacle se dilatent par le fait de 'accumulation du sang et sous
I'effort de la pression latérale quexerce ce liquide sur la paroi dis-
lendue. Mais, dans un certain nombre de cas, 'hypertrophie de la
paroi s'ajoute ultérieurement & la dilatation de la cavité par le fait
de I'effort du myocarde pour lutter contre I'obstacle; c'est ce que
'on observe toujours dans les cas d'insuffisance aortique ou de
rétréeissement de orifice de Faorte : dans ces cas, en eflet, non
seulement la cavité ventriculaire gauche se dilate, mais le muscle
s'hypertrophie 4 un degré parfois considérable. Cette hypertrophie
du ventricule gauche avee dilatation, nous 'avons vue résulter éga-
lement de I'obstacle & la cireulation du sang résultanl d’une artério-
selérose plus ou moins généralisée du systéme de Paorte (1).

On observe aussi la dilatation de Toreillette gauche, et ulté-
rieurement. du ventrieule droit, puis de Poreillette droite, dans
les lésions valvulaires mitrales, et surtout lorsque l'insuffisance se
complique de rétrécissement. Mais dans ces cas encore on voit 'hy- |
pertrophie de Dorveillette gauche survenir aprés la dilatation, et |
toujours par le fait de Peffort compensateur. Dans ces cas égale-
ment, a la dilatation du ventricule droit s’ajoute un.certain degré
d’hyperirophie des parois ventriculaires droites, et, & un moindre
degré, des parois auriculaires droites : seulement I'oreillette gauche
shypertrophie bien plus que ne le fait la droite, el dans ces cas le
ceeur droit finit par étre beaucoup plus dilaté qu’il n’est hypertro- |
phié, par celte raison que la {ibre museulaire y est moins épaisse et,
i}ursuil.c, moins résistante que dans le ceeur gauche. CG'est surtoul (|
pour Poreillette droite que cette dilatation acquiert parfois un degré
tellement considérable, qu'a travers les fibres musculaires éeartées,
I'endocarde s’accole au péricarde, et que I'on apergoil alors le sang

(1) Yoyez plus haut Hypertrophie du ventricule gauche par arlério-sclérose genéra-
liscée, page 287.
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veineux contenu dans la cavité de Poveillette : la coloration bleu
noivitie du sang, vu par transparence i travers les parois ainsi
amineies, (ranche sur la coloration rosée du myocarde auriculaire,
et 'oreillette dans son ensemble a I'aspect de certain porphyre rose
veiné de bleu (1).

La dilatation du ventricule el de 'oreillette droits est éealement
un effel nécessaire des maladies chroniques des voies respiratoires,
et surtout de I'asthme et des catarrhes chroniques.

Dans le second ordre de fails se rangent toutes les lésions du
myocarde, depuis la myocardite aigué ou chronique jusqu’a 'inva-
sion eraissense du coeur. Ainsi, nous Pavons vu dans la myocardite
aigué des fiévres graves, les cavités cardiaques sont distendues pas-
sivemenl, et le eceur en est littéralement affaissé ; de méme dans la
myocardite chronique, la dilatation des cavités cardiaques est un
effet nécessaire de la lésion du myocarde, et la dilatation rentre
dans la description générale de la maladie primitive.

Une forme intéressante de dilatation par défaut de tonicité est
celle qu'on observe dans la chlovose, el cette dilatation porle prin-
cipalement sur le eorur droit; elle n’est point permanente comme
celle que nous venons de signaler et peut disparaitre avee Paltéra-
tion du sang qui P'avait causée. La pléthore de la grossesze avec ou
sans anémie qualitative enfraine également une dilatation des
cavilés du eceur, laquelle est accompagnée d’un certain degré d’hy-
pertrophie des parois ventriculaires gauches, et cela en raison du
travail plus considérable de ¢e ventricule. Seulement, chez certaines
femmes enceintes ot i la pléthore quantitative s’ajoute 'anémie
qualitative, il peut se [aire, comme dans la chlorose, une dilatation
prédominante du coeur droit, allant méme jusqu’a déterminer un
degré plus ou moins prononcé d’insulfisance tricuspide.

Dans ces derniers lemps, M. Potain a appelé D'altention sur la
dilatation du eceur droit par le fait des maladies chroniques de 'ap-
pareil gasiro-hépaltique.

Les symplomes de la dilatation simple du eeur sont ceux de la
faiblesse de cet organe. Lorsqu'il v a prédominance de la dilatation

(1) Yoyez plus loin Lésions valvulaires mitrales.
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du coeur droil, il se fait des slases passives dans le systéme circula-
toive périphérique, avee hypérémies veineuses et hémorrhagies ;
plus tard méme surviennent des hydropisies. La dilatation du eeur
gauche entraine d’abord des hypérémies pulmonaires passives, el
plus tard des hypérémies dans le systéme veineux périphérique,
comme dans le cas de dilatation du ceeur droit, et parce que, en
effet, cette derniére dilatation est la conséquence de la premiére (1).

(Quant aux signes physiques, ils sont également ceux de la fai-
blesse du cceur : ainsi faiblesse du choe de la pointe du ceeur contre
la paroi thoracique ; faiblesse des claguements valvulaires, et par
conséquent faiblesse des bruils normaux du ceceur. Dans la-dilata-
tion par myocardite aigué typhique, dans le typhus d’Irlande par
exemple, le premier bruil du ceear peut parfois disparaitre com-
plétement, ainsi que Stokes I'a signalé, et cette disparition du pre-
mier bruit cardiaque peut méme avoir lien dans cerlains cas de
dilatation par altération du myocarde due & la fieévre typhoide.

In méme temps que cetle faiblesse des bruits valvulaires, on
constate un fait en apparence contradictoire, ¢’est augmentation de
la matité précordiale. Chez la femme enceinte, & terme, en travail,
ou récemment accouchée, M. Letulle a noté une angmentation de
la malité transversale du cceur; dans ce cas, le choc de la pointe
se percoit de 8,5 i 10 centimétres de la ligne médiane (au lieu de
G & 8 centimétres), c’est-a-dire que la pointe de I'organe s’est dé-
placée vers Ia gauche; ce qui serait pour cet auteur un argument
en faveur de la dilatation des cavilés droites dans la grossesse.

Ce n’est pas seulement une faiblesse des bruits du ceceur qui
résulle de la dilatation par myocardile typhique, car, dans ces cas,
Friedreich pense que le relichement paralytique des muscles papil-
laires avec dilatation considérable des cavités du ceeur peul entrai-
ner une insuffisance transitoire de la valvule mitrale, et qu'alors le
bruit de souffle de cette insuffisance peul étre percu au premier
lemps et vers la pointe.

M. Lelulle a signalé chez la femme enceinte ou a terme 1'exis-
tence fréquente d'un reflux veineux dans la veine jugulaire externe,

(1) Yoyez plus loin Lésions valvulaires.
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reflux veineux évidemment di & une dilatation de Uorifice tricus-
pide; ce pouls veineux était accompagné d'un souffle vasculaire ;
enfin il existait un souffle systolique plus ou moins rude a la
base du cceur (au niveau du deusiéme ou du troisitme espace
intercostal) (1).

Je viens de dirve que M. Potain a appelé I'attention des cliniciens
sur la dilatation du cceur droit par le fait des maladies de I'appa-
reil gastro-hépatique; cette dilatation aurait pour effet de produire
un bruil de galop particulier différent du bruit de galop brightique :
ce bruit est plutot « une impression ftactile perceptible pour
Poreille qu’un bruit musical. La succession de ces deux bruits
forme une sorte de redoublement, de bruit de galop comparable
a celui de la néphrite interstitielle, avee cette différence que I'inten-
sité de ce dernier bruit est plus considérable et que son siége n’est
pas le méme.

« Dans le bruit de galop brightique (pour moi, par hypertrophie
ventriculaire gauche due d lartério-sclérose), le maximum s’entend
principalement & la pointe et le long du bord gauche du ceeur;
dans la dilatation du cceur droit, au contraire, le bruit prédomine
vers I'épigastre, & Uextrémité inférieure du sternum, c’est-d-dire
en un point correspondant au bord droit et a la face antérieure du
ventricule droit du cceur (2). »

Indépendamment de ece bruit de galop caractéristique, suivant
M. Potain, d'une lésion du cceur droit, on peut constater des troubles
de I'innervation du cceur. Ainsi cel organe se contracte irréguliére-
ment, quelquefois méme il devient tellement arhythmique, qu'il en
résulte une sorte d’asystolie passagére; il v a une irrégularité
extréme des contractions du ceeur, comme des pulsations de la ra-
diale ; les malades se plaignent de palpitations vives : mais tous ces
troubles peuvent cesser, sile désordre initial du foie disparait. Dans
d’autres cas, le rhythme cardiaque est peu troublé, mais on entend
des bruils insolites qui ne seraient autres que des souffles d’insuffi-
sance tricuspide, c’est-a-dire systoliques, maximum 4 la pointe et se

(1) Recherches sur Uétat du ceur des femmes enceintes, par le D* Maurice Letulle.
(2} Potain, communication faite au Congris médical de 1878.
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propageant & I'extrémité inférieure du sternum. Un degré de plus
dans la gravité et la persistance des maladies du foie, il en résulte-
rait un degré de plus dans I'intensité et la persistance de la dilala-
tion du eceur droit, de telle fagcon qu’en définitive il y aurait lésion
irrémédiable de la portion droite du coeur, et qu'ainsi les maladies
araves et persistantes du foie entraineraient pour le ceeur droit les
mémes conséquenees que les maladies graves et persistantes de
I’appareil respiratoire. La dilatation des cavités droites du ceeur
avec insuffisance tricuspide aurait pour résultat des stases passives
dans la grande ecirculation périphérique, des hypérémies, de la
cyanose, des hydropisies, etc.

La dilatation simple du coeur différe de hypertrophie excen-
trique par une augmenlalion de volume du eceur avec diminution
de 'énergie de ses contractions, et par 'absence de la forme trian-
gulaire de la matité du cceur; elle est assez difficilement distinguée
de la dégénérescence du coeur.

Le pronostic des dilalations du ceeur varie selon la nature du cas
particulier : il est plus défavorable quand la dilatation est due 4 une
maladie apportant & la eirculation une géne mécanique ; il est en
oénéral plug favorable quand la dilatation est la suite d’affections
curables, telles que la chlorose, ou quand elle est la conséquence
de la grossesse.

Le traitement varie pour les différents cas. 8'il y a des obstacles
mécaniques, une saignée modérée peut étre bienfaisante. Toutes les
dilatations aigués du ceeur survenant dans le cours de fiévres graves
réclament au contraire, et immédiatement, un lraitement lonique
et 'emploi d’excitants énergiques, tels que les préparations d’am-
moniaque, le camphre, 'éther, le café noir, ainsi que I'usage
libéral du cordial par excellence, le vin.

ATROPHIE DU CEUR.

Je ne m’arréierai pas longuement & décrire I'atrophie du cceur,
celte lésion étant bien plus une curiosité d’amphithédire qu'nn fail
«d’observation clinique et pratique. L'atrophie du cceur est en effel
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le résultat d'un processus morbide qui détermine l'inanition géné-
rale : ainsi on l'observe dans les maladies organiques a la période
de cachexie, dans le cancer, dans la tuberculose, dans le diabéte et
les pertes par flux excessils, comme dans le marasme de la séni-
lité. J'ai eu Poccasion de 'observer et de la_diagnostiquer sur le
vivant, de la vérilier ensuite & I'autopsie, chez un individu soumis
A des privations prolongées, dont I'inanition générale avait éLé la
conséquence.

Le tissu adipeux interventriculaire et interauriculaire, ainsi que
le tissu adipeux sous-séreux, a presque enfiérement disparu; les
arléres coronaires serpentent alors an milien d’un tissu conjoneti
raréfié, qui est, ainsi que le lissu sous-séreux, parfois légérement
infiliré. Le muscle cardiaque est d’un rouge brun, et parfois trés
résislant, comme revenu sur lui-meéme. Celle coloration brune,
ou d'un brun jaunitre, parait due i une accumulation de grains de
pigment jaunes ou bruns accumulés autour des novaux des fibres
musculaires primitives : ce fait s'observe surtout dans Patrophie
sénile du cceur. Ce pigment granulé pourrait bien étre la substance
colorante du musele épaissie el concentrée en cerfains points.

Dautres fois le tissu musculaire du eceur atrophié présente une
dureté et une consistance spéciales, ainsi qu'a la coupe un éclat
eireux el un aspect rougedtre, comme translucide. Au microscope,
on lrouve alors que les stries transversales des fibres primitives
sont en voie d’effacement, ou méme ont complétement disparu,
ainsi que les novaux de la fibre musculaire. Cette altération du
myocarde, qui s’accompagne souvent de pigmentation, est surtout
le fait de la cachexie chronique engendrée par le cancer ou la
tuberculose.

Tout récemment M. du Castel a décrit sous le nom de « ceear
cachectique » des faits intéressants d’atrophie du coeur, Ainsi, chez
trois sujets morls de cancer de I'estomac & 1'dge de cinquante-six,
cingquante-sept et soixante-dix aas, il a trouvé le cceur remar-
quablement pelit, et cette atrophie cachectique était, dit-il, d’autant
plus remarquable, que les sujels étaient arvivés 4 un Age on le
volume du eceur est, nous 'avons vu, habituellement considérable.

Dans ces cas, M. du Castel n’insiste pas particulicrement sur la
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disparition ou la diminution considérable de la surcharge grais-
seuse habituelle chez les sujets avancés en dge; mais ce qu'il veul
surtout mettre en reliel, ¢’estla diminution eonsidérable de la capa-
cit¢ des venlricules du cceur, de celle du ventricule gauche prinei-
palement. Dans trois observalions, la capacilé du ceeur gauche élait
tombée & 12 el 13 centimeires cubes, bien que les sujels fussent
arrivés & un ige on ces cavités sont habituellement dilatées. Aprés
l'injection de ces coeurs, la distension des cavités avait paru telle-
ment petite & M. du Gastel, qu'il les ouvrit pour s'assurer que
Iinjection avail bien péndétré. La cavité peut alors élre amoindrie
i ce point que c’est a peine si Pextrémité du pelit doigt peut
¥ pénétrer.

Celte diminution de capacité parait moins accentuée dans le ven-
tricule droit que dans le ventricule gauche. Dans deux observations,
les capacités droites étaient sensiblement supérieures aux capacités
gauches, bien qu’il s’agit de sujets arrivés & un age oi le ventricule
gauche est ordinairement aussi spacieux, si ce n'est plus, que le
ventricule droit.

La capacilé du ventricule droit peul étre qualre fois plus grande
que celle du gauche; eette disproportion est due alors i I'existence
de lésions pulmonaires anciennes (adhérences pleurales) ayant
occasionné la dilatation de ce ventricule.

La rétraction des cavités améne une diminution trés prononeée
de la hauteur des ventricules.

La rétraction est beaucoup moins marquée dans les oreillettes
que dans les ventricules : celles-la peuvenl conserver un volume
presque normal, alors que ceux-ci, rétractés et atrophiés, sont
devenus beaucoup moins volumineux qu’elles; elles constiluent en
pareil cas la plus grande partie de la masse du ceeur et débordent
les ventricules de tous eotés en formant au-dessus d’eux un chapi-
teau qui donne & I'organe une forme particuliére, comparable en
quelgque point & celle d'un gland, dont les oreilleltes formeraienl
la cupule el les ventricules la graine.

La rétraction des cavilés cardiaques se raltache évidemment 4 la
diminution de la masse du sang, et le retrait inégal des oreillettes
et des venlricules vienl de ce que ceux-ci suivent les modificalions

r
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patholegiques du systéme artériel, celles-li les modifications du
systéme veineux.

Les faits d’atrophie cacheclique du ceeur peuvent aussi s’obser-
ver chez les phthisiques : les ventricules, surloul le gauche, sonl
pew volumineux; 'infundibulum de lartére pulmonaire est trés
accust: les oreillettes, relativement volumineuses, forment au-
dessus et en dehors des ventricules une saillie trés prononcée (1).

Les signes physiques, comme dans un cas qu'il m’a élé donné
d’observer sur le vivant, sont la diminution considérable d'¢étendue
de la matité précordiale , avee diminution dans la force d'impulsion
de la pointe du ceeur, laguelle bat immédiatement au-dessons du
mamelon et en dedans de celui-ci. Les bruits du ecear sont nor-
maux, et, a cela prés d'une certaine faiblesse de ees bruits, on ne
conslate a 'anscullation aucune autre anomalie 5 il n’y a ni [réquence
exagérée des contractions, ni irrégularités de celles-ci; le pouls
radial est petit par le fait du rétrécissement du calibre artériel,
ainsi que du pelit volume de I'ondée sanguine lancée par le ceur.
Pas plus que Friedreich, je n’ai observé la tendance aux syncopes
signalée par Laennec, que je crois, comme Friedreich, non pas le
fait de Latrophic du cocur, mais celui de la dégénérescence grais-
seusé de 'organe.

Il s’agit dans ce qui précéde de ce que lon a déerit classiquement
sous le nom d’atrophie concentrique du ecrur,

Mais il est une autre espeéce d’atrophie musculaire du cceur, que
'on a appelée eccenfrique ou cenlrifuge, caraclérisée par un
amincissement du muscle cardiaque avec dilatation ou conserva-
tion du diameétre normal de la cavité. Dans ces cas, le muscle a
diminué¢ de masse et de poids. L’atrophie excentrique, dit Frie-
dreich (2), se produil quand la masse totale du sang ne diminue pas,
ou ne diminue que dans une proporlion insignilianle, alors que,
par suile de certaines allérations locales du tissu du ceeur, il v a
une diminution de la substance musculaire avee amoindrissement

(1) Du Gastel, Communication faite & la Société médicale des hopitaux le 24 juin 1581,
(2) Friedreich, Traite des maladies du coeir.
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de la tonicité contractile ; de sorte que le musele cardiagque céde de
plus en plus & la pression du sang qui s'accumule dans ses cavilés.
A cette série appartiennent les atrophies excenlriques qui accom-
pagnent la myocardite chronique et la dégénérescence graissense
du tissn eardiaque. De méme une atrophie excentrique peut se
produire quand, dans le segment cardiaque excentriquement
hypertrophié¢ par suite d’une affection valvulaire, certains points
du myocarde sont atteints & un haut degré de myocardite dégé-
nérante.

Les signes sont alors la coexistence d’une étendue plus considé-
rable de la matité précordiale avec les signes de la faiblesse des
contractions du coeur, tels que la diminution dans le choe et dans
les bruits valvulaires, ainsi que les signes de la faiblesse de la cir-
culation artérielle, le pouls radial étant petit et dépressible. Quant
aux autres troubles fonclionnels, tels que les accés de dyspnée,
la sensation de constriction et d’anxiélé, la tendance syncopale, le
refroidissement el la lividité de la face et des extrémités, les hydro-
pisies possibles, ils sont la conséquence i lafois de 'amincissement
du ccenr et de Paffaiblissement de la contractilité musculaire,
lequel, nous venons de le voir, est non seulement aminei, mais
souvenl granulo-graisseux. '

Le pronostic de I'atrophie cachectique et concentrique est absolu-
ment grave, puisqu'il est la conséquence d’un étal général sur
lequel on est ordinairement impuissant. Le pronostic de I'atrophie
excentrique est relativement moins impitoyable, parce qu'un des
¢léments morbides en action peut étre un certain état de myo-
cardite, et qu’alors on peul, a I'aide de la révulsion i la région pré-
cordiale, ralentir le processus atrophiant; parce que aussi, en
diminuant la masse du sang par les purgatifs ou les diurétiques
employés avec précaution, on peut arriver, au moins momenla-
nément, a resserrer la fibre musculaire du eoeur.



TROISIEME SECTION

MALADRIES DE L'ENDOC A R D K

CHAPITRE PREMIER

LESIONS PHYSIQUES DE L' ENDOCARDE

Comme le revétement externe du coeur, ou péricarde, esl expost
i des lésions purement physiques, le revétement interne du cceur,
ou endocarde, est exposé A des lésions de méme origine. Le [rotte-
menl du ecenr conlre la paroi thoracigque détermine, nous 'avons
vu, au point qui frotte le plus, des sortes de durillons que nous
avons appelés « plaques de frottement ». Ainsi le passage du cou-
rant sanguin contre 'endocarde détermine, au niveau des poinls o
I'ondée sanguine est le plus resserrée, le courant le plus fort et le
[rottement le plus intense, des stries que nous appellerons siries
de frottement. Or ce sont aux points od, par le fait tout physique
du froltement, les stries se développent progressivement, que se
lont de préférence les lésions de I'inflammation. L’irritation pro-
duite par l'acte tout physique de la fonction détermine une proli-
feration exagérée, prolifération réparatrice destinée i combattre
usure qui résulterait du frottement, el les stries en sont la consé-
(uence : ce sont comme les durillons de 'endocarde. Que mainte-
nant 'inflammation s’empare de cette membrane, et I'on concoil
gue les points physiquement irrités seront ceux ou se feront de
préférence, ainsi gquan maximum, les déterminations morbides
de inflammation : I'irritation toute physique du frottement a servi
de point d'appel & irritation dynamique de I'inflammation.

Les stries de [rottement de I'endocarde se voient dans le ventri-
cnle gauche i la face ventriculairve de la lame antérieure de la val-
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vule mitrale, ¢’est-d-dire an nivean du point ou le sang, chassé par
la contraction du venlricule, s'engoullre i travers cetle portion
naturellement rétrécie du ventricule, 'orifice ventriculo-aortique.
(’est ce qu’on voit trés bien dans les figures 12 et 13, o les stries

1
PEANSREF I V.58

Fia. 12.

SF, siries de frottement, — SM, sinus milro-2igmoidien ; siries de frottement 3 son nivean, —
M, bune aptévieure de la salvale nntrale. :

sonl disposées suivant des lignes paralléles (SI), et ou en SM se
voient les stries de la portion coudée ot le sang vient choquer
pour refluer ensuite vers laorte, el que j'ai appelée le sinus mitro-
sigmoidien.,

Les stries de frottement se voient également aux faces conliguds
des lames de la mitrale, et elles résullent en ces points, non plus du
frottement du courant sanguin, mais du frottement des lames I'une
sur 'antre au moment de 'occlusion de Povifice auriculaive. Ce
[roltement élanl maximum au niveau du bord libre des lames val-
vulaires, ¢’est la que se produisent an maximum les stries d’abord,
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les eallosités ou durillons ensuile. La proliléralion réparalrice,
destinée & combattre 'usure qui résulterait du frottement, produit
d’abord ces légéres saillies rectilignes formées par I'accumnlalion
des cellules épithéliales; puis, au point ot le frottement est maxi-
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Fig. 13.
2F, striez de frollement, — 3M, sipps mitro-sigmoidien ef steies de frottoment. — IR, insoffisanes

milrale et rélrécissement. — I, déchivure de la walvale mitrale compliquant- Vinsoffisance. —
V, végélations marginales.

mum, la saillie forme une plaque, la plaque se souléve en nodosité,
et la nodosilé se voit surtout au bord libre de la valvule mitlrale.
Tantot il n'y a qu'une, ou deux, ou trois nodosités; lantot, au con-
traire, ces sorles de verrues du ceeur sont Lrés nombreuses, occu-
pent la tolalité de ce bord libre, auquel elles forment une sorte de
collerette (lig. 14). Ce sont les végétations verruqueunses du ceeur.
lei le fait physique s’ajoute au fait dynamique, et il est dilficile de
déterminer le point précis ot sarvéte le phénoméne de réparation
el ot commence le phénoméne d'inflammation. Ce que l'on peut
dire avec certitude, ¢’est que 1a on se fait au maximum le frotte-
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ment physiologique, se voient au maximum les stries, les nodositeés
ot les indurations ; et que li on se voient au mazimum ces stries,

FEREEACETH. AL

Fic. 14.

SI', stries de frottement. — SM, sinus mitro-sigmoidien. — M, valvale mitrale. — A, aorle. —
(i, artere coronaire, stries de frotlement et athérome i son niveau. — GS, grand sinus de Vaorte.
— AC, athérome, plagques calcaires et commencement d'andévrysme i ce nivea.

nodosités et indurations résultant du fonclionnement, se produi-
sent au maximum les lésions de I'endocardite. L’activité physiolo-
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cique et réparatrice qui fait la strie ou la nodesité se transforme
en une activité morbide, sous I'influence, par exemple, du rhu-
malisme ; activité morbide qui fait les lésions bien autrement
proliférantes et bien aulrement volumineuses, qui sont les végé-

. P Tk *-\.
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Fic. 15.

| A, lame antérieure de la valvele mitvale. — B, stries de frottemenl el nodosités do sinus mitro-
| sigmoidien. — . mémes lézions de la mitrale, — [, mémes léions de aorle. — E, mémes 1ésions

de 'orifice d'une artire coronaire. — F, valvales sigmoides. — G, nids de pigeon déformes.
|

tations et les plagques de 'endocardite aigué, puis de lendocardite
- chronique. 11 en est ici de 'endocarde ce qu'il en est du péricarde :
 ¢'est aux points les plus froltés que se font au maximum les lésions
~de I'endocardite ; et nous verrons que ce qui est vrai de I'endo-
(carde est également vrai de I'endartére, et que c¢’est au nivean des

PETER, iy



J58 MALADIES DE L'ENDOCARDE.

points les plus frottés que se font dans I'aorte les lésions maxima
de 'endartérite. Déja on peul voir & la face ventriculaire et au bord
libre des valvules sigmoides ces mémes slries de [roltement avec
nodosités consécutives, et cela au niveau des points ol les lames
valvulaires sigmoidiennes [rottent 'une contre I'autre pendant ['oc-
clusion de Porifice ventriculo-aortique; de méme les stries de frol-
lement se volent sur I'endartére aortique au niveau des points ou
le bord libre des lames valvulaires sigmoidiennes frolte an maxi-
mum pendant le passage du courant sanguin du veniricule dans
'aorte, el alors que les valvules sigmoides sont fortement appli-
quées par ce courant contre la paroi de 'aorte. Cest ce qu’on voit
tres bien en D, D, D, dans la figure 15, ot les stries sont devenues
de petites nodosilés verrugueuses formant une bordure presque
continue. Des stries de méme nature (A), transformées en verruco-
sités, se voienl en B, au sinus mitro-sigmoidien, et en G, & la lame
antérieure de la valvale mitrale.

Des stries de froltement se voient également sur endocarde du
ventricule droit, mais avec un minimum d’intensilé, au niveau de
I'infundibulum sur les faces juxtaposées des lames de la tricuspide,
ainsi que sur les points de I'artére pulmonaire ou frottent les val-
vules sigmoides.

Gette étude des lésions physiques de I'endocarde nous servira
J’introduction a I'étude des lésions dynamiques de celle mem-
brane, soil que ces lésions dérivent d’une inflammation aigué ayant
le rhumatisme pour point de départ, ou encore ayanl comme ori-
oine une fievre infeclieuse ; soit que ces lésions naissent plus sour-
deanent et sous 'inflluence de la goutee ou de alcoolisme.




CHAPITRE II
LESIONS INFLAMMATOIRES DE L'ENDOCARDE
ENDOCARDITES AIGUES

3§ 1. — Endocardite aigué simple.

’endocardite est U'inflammation de Pendocarde.

Considérations générales. — Il importe tout d’abord de se rap-
peler que I'endocarde esl un tissu rudimenlaire, i peine organisé ;
qu'il n'est pas une membrane séreuse, mais un Llissu épithélial
dépourvu de vaisseaux et de nerfs.

Il est composé de deux couches : 1° une couche superficielle,
épithéliale; 2° une couche de cellules aplaties; 3° une couche pro-
fonde de tissu conjonctil, contenant des fibres élastiques fines.

La premiére couche est constituée par des cellules pavimenteuses

caduques; la deuxiéme est composée de cellules aplaties d’une
minceur extréme, et dont on peut limiter le contour au moyen de
I'imprégnation d’argent : par la dilacération. on sépare ces cellules
avec leurs prolongements plasmatiques de la subslance fondamen-
' lale (prolongements qui avaienl fail supposer que celte couche élail
| uniguement formée par des fibres). Vus de [ace, les noyaux paraissent
- allongés, et 'on peut facilement reconnaitre leurs dimensions; vus
| de profil, ils conservent la méme apparence, ce qui fail pressentir,
\comme le font remarquer Ranvier et Cornil, leur forme lenticulaire,
'Quant aux cellules, leur apparence extérieure est caractéristique:;
elles sont aplaties par la compression exercée par le sang i la sur-
face de l'endocarde et de I'endartére. La troisiéme couche est
constituée par les éléments ordinaires du lissu conjonctif anasto-
mosés entre eux, et par des flibres élastiques; cette couche sert de
substratum aux cellules aplaties.
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En fait, U'endocarde posséde une structure en rapport avee ses
fonctions : celle membrane avait & jouerle role, purement mécanique
el passif, de faciliter le glissement du sang, et elle n'est au fond
qu'un simple vernis; elle n’avait pas & modifier le liquide qui la
touche, et elle est dépourvue de glandules; elle n’avait pas i réagir
spontanément, et elle est privée de nerfs. Membrane de glissement,
elle se rapproche des matiéres 4 peine organisées, n’a pas de vais-
seaux propres et vit d’une existence parasitaire, par imbibition :
ainsi I'endocarde est nourri par les vaisseaux situés dans I'épaisseur
du myocarde.

(Que sont maintenant les valvules ventriculo-artérielles (ou sig-
moides) et les valvales auriculo-ventriculaires ? Moins encore
peut-élre, ainsi qu'on va le voir : de simples replis résultant, pour
les valvules ventriculo-artérielles, de Padossement de I'endocarde
ventriculaire & 'endartére de 'aorte ou de 'artére pulmonaire,
et, pour les valvules auriculo-ventriculaires, de 'adossement de I'en-
docarde auriculaire & 'endocarde ventriculaire. De sorle que, sur
la coupe d'une valvule auriculo-ventriculaire, on distingue : 1°a la
périphérie comme & la face supérieure et inférieure, la couche
d’épithélium et des cellules aplaties; 2° deux couches de tissu fibro-
¢laslique, appartenant, 'une & la face supérieure, 'autre a la face
inférienre du repli endocardique, la couche supérienre élant la plus
épaisse ; 3* au centre, une mince lame de tissu conjonctif. Une dis-
position & peu prés semblable s’observe pour les valvules ventri-
culo-artérielles ; seulement, letissu {ibro-élastique y est surtout Lrés

¢pais & lorigine de la valvule. Quant aux vaisseaux, on n’en dis-
lingue guére qu’d la base des valvules auriculo-ventriculaires; les

valvules ventriculo-artérielles en sont dépourvues. Ainsi ces replis
de I'endocarde sont, an point de vue du rapport avec les vaisseaux,

moins bien partagés encore que 'endocarde des parois des oreil-

lettes ou des ventricules, lequel est immédiatement accolé au myo-
carde, et par suile aux vaisseaux de celui-ci. Eh bien! ce sont
surlout les valvules qui sont frappées dans le cas d’endocardite, el
dans les valvales ce sont les parties les plus éloignées des vaisseaux
qui sont de préférence atteintes. Enfin, el par anticipation, j'¢non-
ceral cette double loi, que les points des valvules frappés par
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I’endocardite sont ceux qui sont le plus faligués et le plus éloignés
des vaisseaux (1).

Causes. — Il en est de I'endocardite comme de toutes les phleg-
masies du cceur, ¢’est une lésion secondaire, dépendant d’une ma-
ladie générale. On cite des exemples d’endocardite traumatique ou
@ frigore ; mais les cas de ce genre sont infiniment rares. Les plaies
méme pénétrantes du coeur ne provoquent pas d'endocardite. Dans
les expériences sur les animaux, on peut déchirer les valvules,
introduire temporairement des corps étrangers dans les cavilés du
corur, sans déterminer d’aceidents inflammaltoires. Pour que I'endo-
cardile se produise, il faut, d’aprés Rosenbach, que le traumatisme
soit infeclant, c'est-d-dire qu’il y ait simultanément introduction
dans la eirculation, ou dépot direct sur I'endocarde, de matiéres
sepliques, de microbes. Peu importe ce dernier point, qui est loin
d’étre démontré. Ce qu’il faut retenir, ¢’est que 'endocardite pri-
mitive est une rareté.

La cause qui lui donne le plus souvent naissance, c’est le rhu-
matisme, dont elle est d’ailleurs une manifestation. Je ne [erai
point ici I'historique de la découverte de la loi de coincidence. 11
est évident qu’avant Bouillaud on savait que le rhumatisme avait des
déterminations ou des complications cardiaques. Mais c’est Bouil-
laud qui le premier a mis en relief les rapports étroits qui unissent
I'endocardite au rhumatisme, et les propositions qu’il a formulées
resteront expression de la vérité : « Dans le rhumatisme articu-
laire aigu intense, généralisé, la coincidence d’une péricardite ou
d'une endocardite est la regle, la loi, el la non-coincidence est
I’exception. Dans le rhumalisme arliculaire aigu léger, parliel,
apyrétique, la non-coincidence est la régle et la coincidence
I’exception. »

Malgré des assertions contraires, 'endocardite est plus fréquente
que la péricardite. Souvent ces deux affections sont réunies. Mais
les statistiques de Latham, de Budd, el surtout de Sibson, monirent
la prédominance de 'endocardite.

(1) Yoyez mes Legons de clinique meédicale, t [, lecon XIX.
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Sibson a donné, dans le System of Medicine de Reynold, I'ana-
lyse des faits de rhumatisme articulaire aigu qu’il avait observés i
Saint-Mary's Hospital pendant quinze ans. Ces faits, au nombre
de 325, se divisent comme il suit :

Pas dendocardite. ... ... ..ovoun. SEtuies o e L )
Endocardite menagante, ... ............ 1 BN T e L O [h
— probable T L e e 23

-— sans péricardite.. . .. S e e R P | |
Endoperiepndibess ot et e o e 5t
Péricardite avee endocardite douleunse, .. ... ... .. .. 3
Péricardite sans endocardite.......covveiiiiiiiiih o i
I R i = e 345

Si 'on recherche les conditions dans lesquelles I'endocardite
rhumatismale se développe, on voit que les raisons des détermina-
tions cardiaques du rhumatisme sont les mémes que celles des
déterminations articulaires. Les individus atleints de préférence
sont des individus jeunes, mais faligués, surmenés, ¢’est-a-dire dont
I'organisme est le moins résistant; et les tissus qui sont surtout
frappés sont les (issus les moins vivants el les plus fatigués, c’est-
a-dire le tissu cartilagineux, le tissu fibreux et les séreuses, Si les
séreuses articulaires — qui sont A peine des séreuses — sonl le
plus souvent affectées, c'est parce que 1a sont réalisées au maxi-
mum, et la faible organisation, et la fatigue du tissu. Sila périto-
nite, lapleurésie, laméningite rhumatismale, sonl si rares, compa-
rées & 'endopéricardite, ¢’est que endocarde et le péricarde sont
soumis & ces frollements, ces chocs, ces liraillemenls qui servent
d’appel & la détermination morbide. Nous avons déja vu (1) que le
péricarde offrait ses lésions et la plus grande intensité de ses lésions
a la face anlérieure, aux points o les ventricules frappent ou frottent
contre la paroi thoracique (pointe du ceeur et face antérieure dun |
ventricule droit).

Et de méme, quel est dans I'endocarde le locus minoris resisten-
¢iee ? Gette membrane s’applique dans sa plus grande étendue sur |
les parois musculaires des ventricules ou des oreilleltes; mais ¢
quelque imparfaile que soit sa nutrition, elle se fait plus activement |

(1) Yoyez plus haut Péricardite, p. 50 et 72, et mes Lecons de clinigue med., t. 1, p. 363.
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qu’au niveau des valvules qu'elle constitne, en s’adossant & elle-
meme,

La partie la moins vivanie de 'endocarde, ¢’est done I'endocarde
valvulaire ; mais c’est elle également qui se fatigue le plus. En effet,
les valvules correspondent 4 une sorte de défilé constitué par les
orifices du eceur, et c’est i lear niveau que le sang cirenle le plus
rapidement et exerce le maximum de frottement. D e plus, & chaque
contraction, les valvales sont mises en jeu: elles ont & supporter
tout le poids de la pression sanguine, et cela si brusquement el aver
un tel choe, que leur fermeture se traduit par un bruit perceptible &
Pauseultation. On pourrait croire que la partie de la valvule qui se
fatigue le plus est eelle qui recoit le choe du sang, la face ventricu-
laive de la mitrale, par exemple, au moment de la systole, et la face
aortique des valvales sigmoides au moment de la diastole. Kt cepen-
dant ¢’est sur la face auriculaire de la mitrale et sur la face ventri-
culaire des sigmoides que siégent les lésions de I'endocardite ; el
cetle localisation se comprend facilement, si 'on songe que les
lésions portent sur ces parlies des valvules qui se mellent en con-
tact les unes avec les autres, c'est-d-dire qui se froflent par leurs
surfaces opposées,

Disons enfin, pour lerminer cette démonstration, que le rhuma-
tisme frappe le ceenr gauche, — celui qui travaille le plus.

Si, dans I'état feetal, ¢’est le contraire qui arrive, si le eceur droit
est le plus soavent frappé, c'est toujours parce qu’il est le plus
fatigué. On a prétendu que cette prédilection de 'endocardite pour
le ccenr gauche tenait aux propriétés irrifantes du sang rouge; cela
ne se comprend guére. D’autres, voyant dans I'endocarde une orga-
nisation (ibreuse analogue acelle des articulations, ont indiqué une

| partie de la vérité, mais ils négligeaient I'élément futigue, et 'on ne
saurait trop mettre en relief la part qu’il prend 4 la détermination
' morbide. . '

' Une opinion au moins bizarre est celle de certains auteurs qui
'~ veulent faire de 'endocardite une lésion due a 'embolie de micro-
- coceus dans les arléres coronaires, et qui expliquent la localisation
au niveau des valvules « par I'importance du réseau vasculaire de
- ces petites membranes et la faible pression du courant sanguin qui
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les traverse » (1). 1l estinutile de réfuler ces assertions sans preuves,
et nous reviendrons plus loin, au chapitre de 'anatomie patholo-
aique, sur la question des microbes dans les endocardites (2).

L’endocardite apparail & un moment trés variable dans le cours
du rhumatisme. Ainsi le soulfle mitral peut exister dés le troisiéme
jour de attaque, tandis que son apparilion est retardée dans d’autres
cas jusqu’an quinziéme jour. Dans un quart des faits observés par
Sibson, il s’est développé pendant la premiére semaine, et dans le
plus grand nombre, ¢’est-d-dire dans les deux tiers, avant la fin de
la seconde semaine. Enfin on a rapporté quelques exemples o 'en-
docardite avait précéde les accidents articulaires. Ce qui parait
probable, ¢’est que souvent I'inflammation de I'endocarde et I'in-
lammation des articulations sont simultanées. Si les articulations
semblent les premiéres frappées, cela tient probablement i ce que
arthrite rhumatismale se traduit dés son début par de la douleur,
tandis que I'endocarde, qui est insensible, ne permet de reconnaitre
la phlogose dont il est le siege qu’an bout dun certain temps,
I'insuffisance valvulaire ne s’établissant pas d’emblée, mais par le
fait de Iésions & évolution plus-ou moins rapide.

On ne doit done pas considérer I'endocardite, non plus que la
péricardile, comme une complication, comme une métastase du rhu-
matisme arliculaire. Le rhumatisme est une maladie générale qui
peut frapper tous les tissus dans un ordre chronologique différent.
Mais de ce qu’il y a une succession dans Iapparition des accidents
rhumatismaux, on n’est pas en droit de conclure que ceux-ci vien-
nent compliquer ceux-l1a.

Le rhumatisme est loind’étre la seule cause del’ cndﬂmxdite, mais
c¢’est de beancoup la plus fréguente. En fait, si presque toutes les
maladies générales peuvent exceptionnellement provoquer I'endo-
cardite, I'endocardite n'en reste pas moins, pour 'immense majo-
rité des faits, de nature rhumatismale.

Les fiévres éruplives, la rougeole, la variole (Desnos et Huchard),
mais moins rarement la scarlatine (Trousseau, West), présentent
quelquelois des accidents cardiaques qui peuvent se localiser sur

(1) Keester, Die embolische Endocardilis.
(2) Voyez plus loin Endocardite wlcéreuse,
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I'endocarde. On doit méme considérer I'endocardite scarlatineuse
comme d'origine rhumatismale. Comme je I'ai dit ailleurs, il me
semble que ce n’est pas par hasard qu’on a des accidents rhumatis-
maux sous linfluence de la scarlatine, — mais bien parce qu’on est
rhumatisant (1).

Nous n'insisterons pag sur Pérythéme noueux. Cette lésion
culanée est évidemment de nature rhumatismale, et il n’y a rien
(’étonnant qu’elle s’accompagne, dans quelques cas rares, d’en-
docardite.

Dans quelques cas, 'endocardite a été signalée comme produite
par I'érysipele (Jaccoud).

Nous avons déji vu, & propos des myocardites aigués, combien
Iréquemment le coeur est malade dans la fiévre typhoide, Il était
done naturel de rechercher vers 'endocarde la raison des bruits de
souffle que 'on pergoil si souvent dans cette maladie. Cependant,
suivant Hayem, I'endocardile serait aussi rare que la myocardite
est fréquente ; et ce n'est point i 'endocardite que 'on doit rap-
porter les faits de gangréne que I'on a vus quelquefois compliquer
la marche réguliére de la fiévre typhoide. ’aprés Hayem, la gan-
grene serait le résultat d’une thrombose, c¢’est-i-dire d'une endar-
térite déformante.

La pyohémie chirurgicale ou puerpérale provoque assez souvent
I'endocardite. Les abeés myocardiques, qui ne sont pas rares dans
ces conditions, déterminenl, suivant leur siége, une péricardite
ou une endocardite par irritation de voisinage. Mais, comme le
remarque Bristowe (2), les végélations sur les valvules sont plus
execeplionnelles. :

Al'autopsie des individus qui sont morts d’une maladie de Bright,
on peut constater des lésions cardiaques portant sur le muscle ou
sur les membranes qui le tapissent. Nous avons déji noté la fré-
quence de la péricardite dans le pelit rein gouttens. Au contraire,
on n'observe que rarement 'endocardite aigué, qui se développe-
rait plutot dans les cas de néphrite parenchymateuse que dans

(1) Michel Peter, Lecons de clinique médicale, 2° édit., t. I, p. 85.
(2) System of Medicine de Reynolds, t. L.
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ceux de néphrite intevstitielle. Mais nous verrons plus loin qu’il
n’en esl pas de méme pour I'endocardite chronique,

Il nous reste & examiner les rapports de 'endocardite et de la
chorée. La coincidence enlre ces deux affectionsa été signalée depuis
longtemps ; ainsi elle n’avait pas échappé & Bright, qui a tant et si
bien vu. En France, MM. Germain Sée et Roger ont appelé de nou-
veau I'attention sur ce sujet,et d’apres eux’endocardite se montre-
rait dans prés d'un tiers des eas de chorée. Cette proportion me
parait exagérée, car on ne doil pas rapporler 4 une lésion orga-
nique tous les souffles cardiaques qui ge développent dans la chorée ;
et il est probable que celle-ci doil déterminer dans le coeur des
troubles musculaires analogues & ceux qui se passent dans les
muscles de la vie de relation. Aussi peut-on considérer comme de
nature dynamique, non seulement les souffles de la base, mais
encore certains souffles de la pointe : les tronbles de contractilité
des muscles papillaires pouvant eréer une insuffisance fonctionnelle
de la valvule mitrale. Malgré ces réserves, on doit toujours redouter
I’'endocardite dans la chorée, el Sibson prétend méme que 1'endo-
cardite choréique serait plus grave au point de vue de la perma-
nence des lésions valvulaires que 1'endocardite rhumatismale ; ce
(qui ne me parait pas non plus démontré,

Je n’examinerai point ici les rapports de la chorée et du rhuma-
tisme. La chorée me parail avoir une étiologie éminemment com-
plexe; mais s'il est évident que toutes les chorées ne sont pas de
nature rhumatismale, elles le sont dans la majorité des cas.

Chez les enfants, la pathogénie de 'endocardite ne différe pas de
ce qu'elle est chez Padulte. Il est bon cependant de rappeler que.
chez le fetus et le nouveau-né, I'endocardite alfecte le eceur droil,
et surtout, d’apreés Friedreich, les valvules de I'artére pulmonaire.

Je ne mentionnerai qu’en passant les endocardites par propaga-
lion, & la suile de la myocardite, de la péricardite et de Paortite.
Quant & 'endocardite compliquant les lésions du poumon, la pleu-
résie ou la pneumonie, ¢’est une exceplion excessivement rare.

Je me bornerais & mentionner également les causes banales,
comme la misére physiologique, I'alcoolisme, le surmenage, I'im-
paludisme (Lancereaux), si ce n’était dans ces condilions, aux-
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quelles on doit ajonter I'état puerpéral, que se développe cetle
forme si curieuse, mais en somme si exceptionnelle, que l'on a
décrite sous le nom dendocardite wleéreuse (1).

Anatomie pathologique. — Les lésions de endocardite aigué
sont assez mal connues, parce que fort heurensement on succombe
ravrement i celte maladie. On n’a en I'occasion d’observer ces lésions
que dans les cas d’endocardite puerpérale, ou encore, comme il m’a
été donné de le voir, an cas d’endocardite aigné survenant dans
le cours d'ane fiévre typhoide grave.

A I'égard de ces lésions, on a théoriquement émis les opinions les
nlus opposées. Les uns ont prétendu que Pendocardile aigué était
caraclérisée par la rougeur el le gonflement du tissu, ¢’est-d-dire
par une hypérémie de la membrane enflammée; puis ils ont
ajoulé, hypothéliguement, en rapprochant I'inflammation de I'en-
docarde de celle d’'une membrane séreuse, qu'il y avait (ils auraient
dit dire qu'il devait v avoir) a la surface de I'endocarde enflammé
une exsudation séreuse, puis séro-fibrincuse, voire méme puru-
lente. Ils ont ajouté, toujours raisonnant par hypothése et par
comparaison, que si l'on ne trouvait pas cet exsudat séreux, séro-
purulent ou purulent, ¢’est qu’il avait été balayé par le conrant san-
guin. Je ne m’arrélerai pas 4 discuter toutes ces hypothéses ; ee qui
importe, c’est de décrire ce qui est. Or, ce qui est, le voici :

Al'@il nu, on voit chez des individus qui ont succombé i une pé-
riode récente de I'endocardite (je ne dis pas par le fait de celle ci)
un épaississement rosé, translucide de I'endocarde, épaississement
d’environ 2 & 5 millimétres, qui s’observe surtout au bord libre des
valvules et de préférence an bord libre des lames de la valvule mi-
trale, el de prélérence sur la face auriculaire de ces lames mitrales,
on sur la face ventrienlaire des valvules sigmoides, également an
bord libre de celles-ci, el de prédilection au voisinage des nodules
d’Arantius. Cel épaississement de I'endocarde au nivean des val-
vules constitue une série de rugosités qui rendent inégale la face,
ordinairement lisse, de ces replis valvulaires. Tantdt ce sont des
saillies discoides ou légérement hémisphériques, comme des soul?-

(1) Voyez plus loin Endocardile végéfanle et Endocardite ulcérense.
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vements de 'endocarde. DVautres fois, et surtoul dans'endocardite
marginale, ce sont des productions sessiles ou trés finement pédi-
culées de I'endocarde que 'on a justement comparées, quant i la
forme, au chou-fleur vénérien; ces végétations pouvant présenter
a leur surface libre de petites crénelures analogues aux créles
de coq.

Qu’il s'agisse d’¢paississement avec soulévement de "endocarde
ou de végélations, toujours les productions morbides récentes sont
rosées el translucides, et non pas rouges, comme le serait un tissn
enflamm¢ et trés vasculaire. Les plaques d’endocardite ou les végé-
lations incisées ne laissent sourdre i la pression ni sérosité infil-
Irée, ni sérosité purulente.

Dans le voisinage on observe de pelits réseaux vasculaires.

Ce qui caractérise essentiellement ces productions inflamma-
toires, c’esl que la teinte rosée n’en disparait pas par le lavage, el
que par conséquent elle est due au processus méme de inflam-
malion.

Jai dit tout A T'heunre qu'il vavait des proliférations de I'endocarde
qui affectaient la forme de végétations. Il en résulle une espece
d’endocardite & laquelle on a donné le nom d’endocardite vége-
lante. Cest 1a un pur accident anatomique. Cependant il peul ré-
sulter de la présence de ces végélalions qui hérissent la face et le
bord libre desvalvules, un nouvel accident anatomique ou la phy-
sique intervient plus encore que la phlogose, Je veux dire qu’a la
surface de ces végétations du tissu méme de I'endocarde se déposent
peu i pen des stalactites fibrineuses qui, par leurs stratifications
successives, peuvent démesurément augmenter le volume de la végé-
lation endocardique primitive. Dans ces cas, la lésion anatomique est
formée de deux éléments bien différents. 1l y a : 1° une végétation
de I'endocarde d’origine inflammatoire et trés adhérente a 'endo-
carde qui lui a donné naissance; et 2" un coagulum fibrineux juxta-
posé i celte végétation inflammatoire, friable comme est la fibrine,
et qu'on détache facilement de la végétation endocardique primi-
live a laquelle elle est superposée.

On comprend que ce que fait la pince d'un anatomiste, le choe du
sang peut 'accomplir, el que par conséquent eces pseudo-végétations
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fibrineuses peuvenl se détacher des vraies végétations endocar-
diques, et, entrainées par le courant sanguin, s'en aller au loin
former, soit des embolies, soit des infarctus,

(e n’est pas sans quelque raison que 'on a déerit & part celte
espéce d'endocardite sous le nom d'endocardite végétante, d’endo-
cardite marginale, allendu que : 1° pour que ce dépot de stalaclites
fibrineuses s’accomplisse dans le cours d'une endocardite et au
contacl des végétations primitives de 'endocarde enflammé, il est
nécessaire que le sang soit dans un élat de dyserasie fibrineuse
particulier; pour préciser immédiatement ma pensée, il faut que
I"individu soit dans un état de cachexie préalable; et allendu que
2° pes stalactites fibrineuses vont constituer, comme nous venons de
le voir, une fois détachées, des infarctus ou des embolies qui sont
le point de départ de lésions viseérales et de troubles fonctionnels
correlatifs. Il résulte de cet ensemble de conditions que 'endocar-
dite, primitivement grave en raison de I'état général qui lni avait
donué naissance (dyserasie fibrineuse ou hypérinose), s’agorave
des perturbations fonctionnelles qui résultent des infarctus ou
des embolies eréés par la migration des stalactites fibrineuses
ou psendo-végétations.

(est ordinairement en effet chez les individus surmenés ou pro-
fondément déprimés par des chagrins excessifs el prolongés que
celle endocardile peut élre observée. Il m’a été donné d'en voir
plusieurs cas typiques, deux surtout que je décrirai un peu
plus tard (1).

Il est, aprés cela, trés facile de raccorder cette deseription que
nous venons de donner de 'endocardite a I'eeil nu avee la deserip-
tion qu’en ont faite les micrographes, disant d’abord ce qu’ils ont
vu sans l'aide du microscope, puis ce qu’ils ont observé avec cet
ins trument ; essayant ensuite, par ce double examen, de comn-
prendre la pathogénie de ces Iésions. Ce double travail a été remar-
quablement bien fait par MM. Cornil et Ranvier, je ne puis donc
mieux faire que de reproduire la descriplion de ces auteurs.

Localisée, comme nous l'avons vu, au cceur gauche, sur les val-

(I} Voyez plus loin Endocardile aigué végétante.
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vules et sur les parties des valvules qui sont soumises au [rollement,
¢'est-d-dire sur la face auriculaire de la mitrale et sur la face ven-
triculaire des sigmoides, I'endocardite a pour sicge de prédilec-
tion la valvule mitrale. Au début, elle est caraclérisée par de la
rougeur el surtout par des proliférations ou des végétations (1), des
¢rosions et des uleérations de 'endocarde. 1l ne faut attacher d'im-
portance a la rougeur que lorsque celle-ci se présente sous lorme
d’arborisations vasculaires. Autrement, quand elle est diffuse, par
exemple, elle est due & « Uimprégnation de la membrane par la
matiére colorante du sang provenant des globules qui ont éLé
détruils, soit par une maladie infecticuse, comme la pyohémie, la
variole grave, etc., soit par la décomposition rapide du cadavre,
ainsi qu’on 'observe en élé par les journées chaudes et ora-
veuses ». — « Les végétations qui constituent le phénoméne essen-
ticl de I'endocardite sont parfois extrémement peliles el nom-
breuses, de telle sorte quelles donnent & des régions plus ou
moins considérables de la membrane un aspect chagriné. » Ces
petites granulations peuvent étre élendues & une grande partie de
la membrane ; mais ¢’est an niveau des valvules que se fail la plus
arande prolifération; — « c¢’esl ld que les végélations présentent
un volume qui peut atteindre jusqu’a celur d’'un pois ». Elles
sonl souvent disposées régulierement aux bords des valvules, —
non pas cependant sur le bord libre, mais & une certaine dis-
lance, comme I'a également bien montré Leépine, c’est-a-dire dans
les points o les valvules s’appliquent les unes aux autres et ou
se trouve aussi la limite du réseau vasculaire. Dans les endo-
cardites aigués, a marche rapide, les lésions n’existent donc pas
sur le bord tranchant des valvules, elles ne Datteignent que par
exlension.

« La translucidité et la friabilité des végétations récentes les ont
lait longtemps considérer comme étant compostes uniquement de

(1) L'exubérance de la prolifération épithéliale peut étre telle qu'elle produise de
viritables vegétations fortement saillantes, de sorte qu'il en résulte une espice particuliére
’endocardite non moins distincte de Uendocardile aigué par ses lésions anatomigques
que par ses causes el son évolution. Aussi la décrirons-nous plus loin a part, sous le
nom dendocardite végétante, dont Uendocardite uleérense pourrail bien n'élre qu'une
variglé
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fibrine; cependant leur adhérence & la parol aurail div faive
¢loigner cette hypothése. Lorsqu'on les enléve avec les doigts, on
ne voil pas la surlace de la membrane, mais bien une déchirure,
ce qui montre bien nettement que la végélation fait corps avee
la membrane. »

« Dans les endocardiles aigués, la végétation est formée entiére-
ment par des cellules embryonnaires séparées par une trés faible
quantité de substance amorphe, el ce tissu se poursuit dans Pendo-
carde au-dessous et autour de la végélalion, dans une zone plus ou
moins étendue. Cette zone de prolifération ne se limite pas nette-
ment, mais il y a, des parties saines jusqu’au loyer inflammatoire,
une multiplication progressive de cellules nouvelles. Gest dans la
couche i cellules aplaties que se [ait la néoformation. Les cellules
plates y eoncourent, mais 1l n’est nullement démontré qu’un cer-
tain nombre déléments cellulaires ne viennent pas d’une autre
source, par exemple des globules blanes du sang sortis des capil-
laives de 'endocarde. Les végétations sont recouvertes d’'une mince
couche hyaline formée par de la fibrine. »

Quand l'endocardite siege an niveau des muscles papillaires
comme au niveau du myocarde, elle détermine une myocardite de
voisinage, mais cette phlegmasie est trés limilée el n'a souvent
aucune conséquence. Il en est autrement quand les cordages ten-
dineux sont intéressés, car les tendons, ramollis, devenus trés
[riables, peuvenl se rompre au moment ot la valvule se redresze.

Il est un point de la valvule mitrale dont I'altération est des plus
fréquentes el on il semble que la loi du frollement soit en défaut.
Il n’en est rien. Le point dont je parle est situé i la jonction ou au
voisinage de la jonction de la valve antérieure de la valvule mitrale
avee la paroi ventriculaire. La, cetle portion de la valve forme avec
la pavoi un angle que j'ai appelé sinus mitro-sigmoidien, on va se
leurter une portion de la colonne sanguine lancée vers I'aorte,
tandis que le reste de cette masse liquide chemine sans renconltrer
(Fobstacles le long de la surface du reste de la valve, laquelle se
coutinue avec les valvules sigmoides de l'aorte. Il n’est done pas
clonnant que ce point, qui est le siége fréquent de plaques athéro-
maleuses ou caleaires, soil atteint par I'endocardile aigué.
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Quelle est 'évolution des végélations? La résolution en est exces-
sivement rare. En général l'endocardite passe a I'état chronique et
détermine les lésions que nous déerirons plus loin au chapitre des
Lésions valvulaires. « Mais, au lieu de subir les transformations ulté-
ricures qui les rendent fibreuses, les végétations molles de I'endo-
cardite aigué, sous U'influence du choc du sang », — ou sous I'in-
luence de conditions générales mal déterminées, — « peuvent se
laisser déchirer ou fragmenter, de telle sorte qu’a leur place on
trouve des déchirures irréguliéres et des pertes de subslance. La
cause de la friabilité de ces néoformations est précisément la grande
abondance des éléments cellulaires formés sous 'influence d'une
inflammation trés aigué. Il arrive aussi quelquefois que la produc-
tion exagérée des éléments cellulaires améne par insuffisance de
nutrition lenr transformation graisseuse, de telle sorte que tout le
lissu végétant tombe en détritus; il en reste alors & la surface uleé-
rée des parties anfractueunses constituées par un tissu dans lequel on
trouve des cellules granulo-graisseuses, des granulations grais-
seuses libres et du pigment sanguin. Les parties déchirées, ramol-
lies et enlevées par le torrent circulaloire, sont extrémement fines
et peuvent arriver dans les capillaires; ou bien leur volume est tel
qu’elles s'arrétent dans les artérioles : il se produit alors une fiévre
septicémique et des embolies, et cet ensemble morbide a recu le
nom d’endocardite ulcéreuse. Une autre conséquence des végéta-
tions de I'endocardite aigué, c’est la formation d’anévrysmes valvu-
laires. La multiplication des cellules, leur état embryonnaire, le

ramollissement de la substance intercellulaire et la disparition des

fibres élastiques, phénomenes liés a 'endocardite, font perdre a la

valvule sa résistance, de telle sorte qu’elle ne peut plus supporter
la pression sanguine. » — « A l'autopsie, ces anévrysmes se mon-

trent sous deux formes : 1° Une valvale ramollie par le processus
inflammatoire peul se laisser distendre dans sa tolalité, et demeurer -

dans cet état lorsque, I'inflammation ayant cessé, les tissus de la
valvule ont repris leur fermeté primitive. 2* L’endocardile restant
i I'état aigu, une ou plusieurs valvules présentent sur une parlie

de leur surface des poches anévrysmales molles, rondes ou en |

forme d’entonnoir, ou des déchirures anfractueuses de leurs valves.
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— oo Sur les valvules sigmoides, Vorifice de anévrysme est tou-
jours placé sur la face supérieure ou artérielle; sur la valvale
mitrale, Vorvifice de ces anévrysmes est toujours situé sur la face
inférienre ou ventriculawe » (1y; et cetle disposilion résulte
évidemment du sens dans lequel s'exerce la pression sanguine au
moment de la fermeture des valvules.

Comme jai déjien occasion de le dive ailleurs (2), 'endocardite
est done proliferants et non ewsudative ; elle est ie résultat dune
production exagérée des cléments normaunx du tissu, et non la eon-
séquence d’un travail de séerétion adventice ; le processus patholo-
gique s'effectue dans U'épaisseur de 'endocarde, el non pas & sa
surface, comme le démontre la persistance de 'épithélinm pavi-
menteux au-dessus de la plague inflammatoire. Si, maintenant,
I'endocardite est aigué, la prolilération frappe la couche superfi-
cielle, et les produits de celle prolifération peuvent étre éliminés,
Si au contraive 'endocardite est chronique, le processus a son
point de départ dans lx couche profonde de Pendocarde, et les pro-
duits de la prolilération survivant & Pinflammation subiront sur
place un travail de régression athéromateuse ou caleaive. Tout se
comprend dans la doctrine de la prolifération ; voyons s'il en serail
de méme dans celle de exsudation. Celle-ci suppose d’abord, ce
qui n'est pas, que Pendocarde est une membrane séreuse, ef qu’a
sa surface enflamiée nne exsudation fibrineuse s'effectue. Or, dans
celte hypothése, I'exsudat librineux ne panrrait persister que sur
les points les moins mobiles, c¢'est-i-dire sur I'endocarde plutot
que sur les valvoles : ee qui n’est pas.

En admettant meéme que Pexsudat piat se faire 4 la surface
des valvules, il ne pourrait persister que sur les points les moins
mobiles de celles-ci, « est-a-dire le plus loin possible de leur bord
libre ; ce qui n’est pas davanlage.

Il ne pourrait persister que sur les parties qui frottent le moins
I'une sur lautre : i la partie inférieure ou ventriculaire des val-
| vales auriculo-ventricnlairves, el & la partie supéricure ou arté-

(1) Voyez Cornil el Ranvier, Manuel d'histologie patholagique, p. 520 et suiv,
(2' Lecons de clinique medwale, p. 873 et suiv., 2¢ &dil.
I PETER. Y



GHE! MALADIES DE L'ENDOCARDE.
rielle des valvules sigmoides ; ce qui est précisément le contraive
de la vérité.

Il ne pourrait enfin persister et subir son évolution ultérieure
que sur les faces de ces valvules, qui ne sont pas directement frap-
pées el balayées par le courant sanguin, ¢'est-i-dire encore i la face
inférieure des valvules milrale et tricuspide, ou supérieure des
valvules sigmoides ; ce qui, je le répéte, est encore contraire i I'ob-
servation. '

La théorie du dépot primitif de micrococcus au niveau des val-
wvules ne peut se soutenir davantage et pour les mémes raisons. On
ne peut comprendre, en effel, comment des organismes circulant
dans le sang, passant par les capillaires, ne s’arrélent précisément
qu’an niveau des points le plus balayés par le courant sanguin. Mais
ce qui serait encore plus difficile & comprendre, ce sonl les raisons
de la fréquence de 'endocardite du cceur gauche et de la rareté de
I'endocardite du ceeur droit. Car, théoriquement, si les valvales sont
infestées par un parasite, comme ordinairement le parasite entre
dans I'organisme par le sang veineux, ¢’est le corur droit qui devrait
étre le plus sonvent malade.

Symptomes. — L'endocardite valvulaire aigué, on ne saurait le
dire trop ni trop haut, #'a pas de symplomes, el ne saurait méme
avoir aucun symptome réveélateur.

Elle n’a réellement et ne peul avoir quun seul signe, signe tout
physique, et ee signe est un souffle. Ge soulfle est dit & une insuffi-
sance valvalaire résultant du défaut de coaptation des valvules
qui onl cessé de se présenter Pune & Pautre des surfaces de rapport
lisses. De telle sorte que la déformation des surfaces de rapport
détermine des hiatus, causes d'insullisance.

Le souffle de I'endocardite est un souffle d’insuffisance mitrale.
Un observe parfois un souflle d’insuffisence aortigue, mais c’est Ia
une exeeplion, qui n'est guére réalisée que dans l'endocardite
végelante. (uant aux souffles indicateurs d'un rétrécissement
mitral ou aortique, on pourrait presque alfirmer qu’ils n’exis-
tent jamais & I'état aigu (sinon dans I'endocardite vigétante), les
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rétrécissements valvalaives ; nous le  verrons (1), élant Ueeuvre
du temps.

Au cas d'insulflisance mitrale, « le premier bruit du cour est rem-
placé par un bruit de soufflet au-dessous et en dehors du sein, dans
la région correspondante i l'orifice auriculo-ventriculaire gauche »
(Bouillaud). Ce bruit de soulflet commence toujours avee le choc du
premier-temps ; il remplit le petit silence el finit avec le second
bruit du eoeur. Il est souvent précédé par un prolongement du pre-
mier bruit. Ce qui le caraclérise, ¢’est qu’il est généralement laible,
profond, qu’il se limite au licu ou il se produil, ou qu'il ne se
propage que vers laisselle. Dans cerlaines condilions, au con-
iraive, il est d'une tonalité élevée, musieal, vibrant, et la main,
appllquue sur la pointe du cour, peat percevoir le Irémissement
cataire. (D’aprés Sibson et d’aprés moi, ce souflle vibrant, qui se
propage quelquefois d toute la région précordiale, ne s’observerait
que dans les cas de maladie mitrale ancienne, el non dans ceux
d’endocardite simple.)

Le souffle de la pointe coexiste quelquefois avee un soulfle diasto-
lique doux, aspiratif, si¢geant i la base, a gauche de la ligne médiane
du sternum et au niveau du deuxiéme espace intercostal. Ce souffle
d'insuffisaince aorlique se propage non vers les arléres, mais vers
la pointe du coeur, on plulot vers la partie inféricure du sternum.
On l'entend quelquelois & la pointe du coeur, mais il se pergoit
mieux, d’aprés Sibson, an nivean du ventrienle droit, ce qui tient

| probablement i ce que ¢’est dans ces points que 'onde vibrante est
' le moins éloignée de Poreille de celui qui ansculte.

| Il faut se garder de prendre pour signes d'une lésion organigque
| les soulfles systoliques que I'on entend si fréquemment a'la base du
| coeur, soit au niveau de laorte, soit plutdl au niveau de Partére
1 pulmonaire, comme I’a montré Sibson. Ces soullles peuvent exister
- avanl toute localisation du rhumatisme sur Iendocarde, et ils
' se rapportenl & 'anémie, quiest constante dans le rhumatisie.
- Loin de traduire une lésion organique des valvales aortiques,
' le soulfle pulmonaire indiquerait, pour Sibson, la diminution ou

' {1} Voyez plus loin [étrécissenents nulral et aorlique.
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la ecessation du processus phlegmasique aigu au niveau de 'en-
docarde.

L’endocardite sigmoidienne apparait plus tardivement que I'en-
docardite mitrale ; aussi le souffle mitral précéde-t-il toujours le
souffle aortique quand les deux lésions sont combinées,

J7ai dit que 'endocardite n’avait qu'un signe physique, lequel était
un soulfle, et j'ai recherché si elle possédait un autre signe, tout
phvsique également, le signe thermigue de Pinflammation, i savoir,-
Iélevation locale de la température. A cet effet, dés le début d’une
endocardite, jai placé la boule du thermométre au nivean du qua-
tritme espace inlercostal gauche, prés du sternum;; et la tempéra-
ture locale n'a jamais été sensiblement élevée, par opposilion & ee
que 'on observe an cas de péricardile aigué, en pratiquant la méme
exploration (1).

En réalité, il ne saurait en étre autrement : 'endocarde en-

flammé est séparé du thermométre par toute ’épaisseur du musele -

ventriculaire gauche. Dailleurs nous savons par 'anatomie patho-
logique, non moins gque par Ianatomie normale, que I'endocardite
n'est pas accompagnée d’hypérémie, d’afflux de sang notable, ni
d’aucune des conditions qui produisent une élévation locale de la
température. Dot il suit que 'endocardite valvulaire a trés peun de
chances de provoquer une hyperthermie locale, et 4 plus forte
raison, éloignée qu’elle est du thorax, une hyperthermie appré-
ciable par le thermométre. 11 en est tout autrement an cas de péri-
cardite @ alors il vy a non seulement hypérémie notable du tissu
enflammé, mais encore celui-ci est, au troisiéme et au qualtrieme

espace intercostal gauche, en rapport presque intime avee la paroi’

thoracique; de facon que le thermometre appliqué aux points que
Jindique révele une hyperthermie locale de 1 & 2 degrés.

[l importe de faire ici une réflexion, i savoir que, dans le cas de
fitvre rhumatismale avee endocardite, il v a une élévation de la

température thoracique ; mais celle-ci est proportionnelle alors & Ia
surélévation de la températore axillaive, et, par suite, n'est poinl
due au voisinage du travail phlegmasique de Iendocarde. Au

(1) Yoyez plus haut Péricardile aigué, page 115,

SN SRS S -
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conlraire, dans la péricardite aigué, la surélévation thermique au
quatriéme espace intercostal gauche, prés du slernum, dépasse d'un
demi-degré & un degré la surélévation thermique axillaive. Gest-
d-dive que la températare normale du creux de laisselle étant de
37 degrés, la température normale du quatriéme espace intercostal
cauche étant de 35,8, il peut y avoir 39 degrés dans l'aisselle (c'est-
d-dire une surélévation axillaive de 2 degrés), et une température
de 38,5 au quatrieme espace intercostal gauche, ce quiindique une
surélévation locale de 2,7 (c'est-a-dire déja 07,7 d’hyperthermie
locale en plus, relativement & Uhyperthermie axillaire). A plus forte
raison, I'hyperthermie locale est-elle plus élevée que hyperthermie
axillaive lorsqu’elle lui est numériquement semblable, puisque
alors il y a localement au niveau du péricarde 1°,2 de plus qu’a
I'état normal. Ainsi, lorsqu’on a simultanément dans Paisselle et au
quatricme espace intercostal 39 degrés, il v a pour laisselle une
surélévation de 2 degrés, et pour le qualriéme espace inlercoslal
une surélévation de 5°,2; or rien de semblable au cas d’endocar-
dite aigué. Ainsi celte sournoise maladie n'a méme pas le sicne
thermique révélateur.

Quant a la paralysie du myocarde au contact de I'endocarde en-
flammeé, cela n'existe pas et ne saurait exister. D’abord cela n’exisle
pas, sans (uoi on aurait su reconnaitre I'endocardite dés les

- premiers temps de la médecine el l'ﬂucusim]_ des premiers rhu-
| malisants observés; landis qu'en réalité la découverte de I'endo-
| cardile n'a été faile que grace & Panatomie pathologique, et surtout
‘ a lauscultation. Jajoute que celle paralysie du myocarde ne saurait
! exister : 1° parce que l'endocarde frappé par U'inflammation est
- surtoul endocarde valvulairve, et qu'ainsi la Iésion inflammaloire
| est située (rés loin du myocarde ; 2° paree que, en admettant que
 la mince lamelle endocardique en contact avec la couche interne
' du myocarde venlriculaive puisse transmellre i celle-ci Uirritation
inflammaloire, celte inflammation n’intéresserait au plus que 1 mil-
Jimétre ou 2 de profondeur du myocarde, et que celui-ci élant
|II:'I'j}l'.}lhél.i([uﬂl]l&lll invalidé par la phlogose, il resterail encore de
valide plus des neuf dixiémes du musele ventriculaire. Le raison-
nement qie nous avons lail & propos de la péricardite et de la myo-
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cardile corticale se présente de nouveaun & I'occasion de endocar-
dile et a la méme valeur (1).

I2t d’ailleurs il ne s’agil pas la de raisonnements, mais de fait. Or
le fait démontre: 1° eliniquement, qu’il n’y a pas, de par I'endo-
cardite, de parésie musculaire cardiaque ; 2° anatomiquement, qu’il
n’y a pas, de par Pendocardite, de myocardite de voisinage, ni sur-
tout de myocardite profonde.

Toult ce quon a dit de la parésie cardiaque par endocardite esl
done hypothétique et controuvé. Cependant il est incontestabie que
dans le cours de la ficvre rhumatismale avee manifestations arti-
culaives (rhumatisme articulaire des auteurs), le rhumatisme pent
[rapper Pappareil cardiaque, tout en se localisant bientot et exelu-
sivement sur le tissu le plus rudimentaire, endocarde ; et alors
on pourra constater en méme temps que le signe physique de 'en-
docardite — le souffle — une excitation apparente du ceeur, ¢'est-
i-dire un choc plus énevgique de la pointe el un soulévement plus
manifeste du thorax par le muscle ventriculaire, tout cela sans que
le pouls radial en soit devenu plus fort. Il me parait que dans ce
cas la fluxion rhumatismale a frappé Uensemble cardiaque, et que
le muscle du cceur en est dmu sans en élre lésé, 'endocarde seul |
étant matériellement modifié par la phlogose rhumatismale. Un |
degré de plus dans le processus rhumatismal, et le péricarde sera |
[rappé comme Pendocarde : il v aura endopéricardite ; mais, dans &
ce cas encore, le myocarde reste intact, sinon dans I'épaisseur |
de 1 on 2 millimétres an contact de I'épithélinm endocardique &
proliféré ou du péricarde enflammé. En fait, la myocardite rhuma-
tismale est aussi rare qu'est fréquente Uendocardite, et méme las
péricardite; ce qui est d’aceord avee la loi des déterminations mor--
bides rhumatismales que jai invoquée. :

I n'y a pas non plus de palpilations dans le sens vrai du mot ; el
Pexcitation morbide dont je viens de parler ne se traduit guéres
qu'a Poreille de Pansculteur, mais sans incommoder le malade,
comme le font les palpitations morbides, dont le malade a ordinai-
rement conscience et dont il se plaint spontanément : ce qui n'a

(1) Voyez plus haut Péricardite et Myocardite corticale, page 104.
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pas lien dans 'endocardite. Tout ce qu'on a dit des palpitations
dans I'endocardite est done également hypothélique el controuvé.

Dois-je ajouter qu’il n'y a pas el qu’il ne saurail y avoir davantage
de dyspnée par le fait de U'endocardite ? Dyspnée ! pourquoi et
comment ?

Pourquoi de la dyspnée? Parce qu’il y a des plaques de proliféra-
tion sur les lames de la mitrale ? Est-ce par une action métaphysique
ou réflexe, comme on voudra, que ces cellules épithéliales prolifé-
reées exerceraient sur les centres nerveux ? Cette hypothése esl abso-
lument ridicule. Ou bien est-ce parce que ces plaques déterminent
une insuffisance ? Mais cette insuflisance est tellement radimentaire,
elle est si peu prononeée, qu'elle peut & peine déterminer un phé-
noméne physique de reflux appréciable physiquement sous forme
de soultle. Il n'y a, par celle double raison que l'insuffisance est
naissante et qu'elle est trés peu prononcée, aucune perturbation
dans le systéme cireulatoire de l'artére pulmonaire, et, par suite,
aucune perturbation possible de I'hémalose, et par suite, enfin,
aucune dyspnée possible.

La dyspnée signalée par les auteurs comme symplome de I'en-
docardite I'a done été par le fait d’une erreur que je ne saurais
trop combaltre.

Quant & la cyanose indiquée également par quelgques-uns, elle
existe encore moins, et ¢’est 14 une asserlion monstrueusement
erronce. Comment en effet une lésion naissante, puisque 'endocar-
dite estaigué, une insulfisance rudimentaire par les mémes raisons,
incapable de produire de la dyspnée, pourraient-clles entrainer de
la eyanose, qui est la dernicre expression des perturbations les plus
| profondes de I'hématose. Il suffit de bien préciser les termes de la
question d’anatomie el de physiologie pathelogiques pour résoudre
celle question négativement. Non, il n’y a pas de par Pendocardite
aigné de parésie cardiaque, de palpilations, de dysprée, de cyanose.
| Toutce qu'on a dit a cet égard est inventé de loutes picces et con-
| traire a 'observalion.
| Quant aux lipothymies, ila jactitation, anx douleurs précordiales
¢galement signalées par quelques auleurs, elles n’existent pas parle
 fait de I'endocardite ; aux cas o on les a observées, elles élaient la
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conséquence de complications, el kel je ne satvais que répélerce que
jai dit dans mes Lecons de clinique médicale (1), La lipothymie
avee faiblesse excessive du pouls (fait extrémement rarve apres
toul) peut tenir, soit & des coagulations intra-ventriculaires, ce
qui est lexception, soit plutot & une péricardite concomitante. Clest
encore i une péricardile quil faut rattacher la jactitation etles dou-
leurs, en vertn de Pirritation des nerfs du plexus cardiaque.
Cependant y’aurai & faire ici une triple réserve. Y
Premiére reserve. — 1l se peut que 'endocardite se transmelte
en parlie aux muscles papillaires, et que par ce fait il y ait, dans
les couches corticales des muscles en rapport avee 'endocarde
enflammé, parésie légére ou maladresse de la couche musculaire
enflammeée. Mais ce qui en résultera ne sera el ne peut étre une dil-
ficulté ou une impuissance dang la contractilité du coeur, mais une
imperfection dans la tension valvulaire, et par suile une angmen-
tation de linsuffisance engendrée par la déformation valvnlaive.
(Vest-d-dire, en d’aulres termes, que insullisance valvulaire
reconnail alors denx éléments : un défant de juxtaposition par la

déformation des surfaces, el un défaut de coaptation par la fai-

hlesse des muscles lenseurs.
Dewrieme véserve. — Il importe de distinguer une seconde et

fortiori une troisieme attaque d’endocardite aigué d’une premiére

atlagque de eette affection ; la premiére allagque avant laissé comme
races el comme effel de son existence des lésions matérielles
presque toujours indélébiles (2). Or, ces lésions élant celles d'une”
insuffisance valvulaire, il est bien évident guune seconde, uni_;
lroisitme endoecardite aigué ajoutera ses lésions iugués aux lésions
chroniques, son insuffisanee nouvelle & Tinsuffisance ancienne, et
que, par suile, non sealement le sione de linsoifisance, ¢’est-a-dire
le soulfle, en deviendra plus intense et par suile plus manifesie,
mais encore que la géne dans la eirculation de 'artere pulmonaire
pourra de ce fait devenir plus prononcée, de facon que la dyspnée,
Jusqu’alors inconnue, pourra se manifester ponr la premiére fois.

) Tome I, 2° édit., p. 385,
| Yoyez plus loin Kndocardile chronique et Lésions valvnlaires.
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Et de méme pour les palpitations, el surtout pour la cyanose
(chose rare, méme en ce cas). Seulement il faut bien comprendre
que Pattagque actuelle de endocardite aigué n’a pas, en tanl qu’en-
docardite, provoqué de pareils troubles fonctionnels, mais qu’elle
a brusquenent aggravé une lésion jusque-la tolérée.

Il est d'une surabondante évidence que celle aggravation sera
d'autant plus prononcée, que lendocardite aura réeidivé plus
fréquemment .

Troisiéme réserve. — Une nouveile attaque d’endocardite aigné
n'a pas seulement les manvais effets emmeédials que je viens de dive;
clle a de pires effets ultérienrs, quant i I'évorurion des lésions
primitives. Il est d’observation, en effet, qu’aprés une seconde, el &
plus forte raison une troisiéme ou une quatricme attaque d’endo-
cardite, les lésions de l'endocarde marchent avec une rapidité
remarquable vers la régression et la caleification. De telle facon
que pendant le cours d'une p™ allaque d’endocardite aigué, on
immeédiatement 4 la suile de celle-ci, apparait toute la série des
troubles fonetionnels que nouns verrons constituer le evele morbide
des insuffisances valvalaires. Mais encore une fois ce ne sont pas la
fdes symplomes propres i U'endocardite aigué. Je ne saurais trop le
redire, endocardite aigué ne prodait qu'une lésion, une insuffi-
sance valvulaire, et qu’un signe de cette 1ésion, un bruit de souffle.

Maintenant une endocardiie récidivante peul aggraver el aggrave
Ia lésion valvulaire, peut aggraver el aggrave les troubles fonclion-
nels de cetle lésion antérieure ; seulement les symplomes ne sont
évidemment pas ceux dune endocardile aigué, mais ceux de T'ag-
aravation Lemporaire ou persistante d'une insuffisance valvulaire
ANCIENNE.,

Marche de Uendocardite. — Puassage @ Uelal chronigue.— 1. en-
docardite aigué a une déplorable tendance & devenir chronique, et
clle le devient dautant plus facilement qu'elle a été plus intense.
Ainsi s'explique ce fail signalé par les auleurs, & savoir que, dans
I'endocardite chronique, « le siége de la prolifération est la partie
profonde de la tunique interne »,

Le fait est exact, et Pexplication pathogénique d’un paveil phé-
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noméne, facile & donner : la couche profonde de I'endocarde n’est
ainsi atleinte que parce que le processus phlegmasique est inlense ;
el c’est parce qu’il a é1é intense d'une part, et que, d’anlre part, la
couche profonde a été atteinte, que laréparation ne se fait pas.

Non-véparation de Uendocardite. — La gravilé de 'endocardite
aigué résulle done en réalité de ce fait que la lésion n’a guére de
tendance i se résoudre, ¢'est-d-dire, en d’auntres termes, ase réparer.
La tendance a la réparation est en général proportionnelle a “la
puissance de vitalité, c'est-d-dire moins métaphysiquement, a la
richesse d’organisation. Au contraire, plus pauvre esl I'organisation
d’un tissn, moins il a de tendance & se réparer, une fois lésé. Je
prendrai volontiers pour exemple le fait vulgaire du cor aux pieds :
une irritation toute locale et toute physique lui a donné naissance ;
an début il v a eu frottement par la chaussure, douleur par le frot-
tement, rougeur, pour la méme raison ; prolifération consécutive de
I’épithélium, parfois méme ampoule. Cette ampoule se eréve et i sa
place, comme d’ailleurs au cas ou il n’y a que simple rougeur, ap-
parait une légere saillie qui résulte de la prolifération exagérée de
I'épiderme, lequel se duveit et prend Paspect comme la consistance
de la corne. A partir de ce moment, et bien que toule irriialion
ait disparu, bien que la cause gqui a donné naissance & la proliféra-
tion n’existe plus, la prolifération continue. Le cor aux pieds est
constilué.

Eh bien! le cor aux pieds ne guérit pas; il continue de eroitre, et
si I'on n’intervenail & chague instant en excisant sa prolifération
luxuriante, on verrait se produire ce que 'on observe chez les vieil-
lards peu soigneux de leur personne & la Salpétriére et a Bicéire, o
le cor aux pieds prend non senlement des proportions monstrueuses,
quant au volume, mais s’incruste de sels caleaires qui lui donnent
une consistanee pierreuse.

Or qui ne voit une analogie presque frappante entre cetle proli-
fération exagérée de I'épiderme de la pean aprés l'extinction du
travail morbide primitif et générateur, et la prolifération exagérée
de T'épithélium endocardique aprés Pextinetion de l'irritation in-
flammatoire d’origine rhumaltismale ou autre? L’endocardite s'est
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éleinte, et le nisus morbide qu’elle a provoqué continue d’agiv
en dehors des voies physiologiques, de facon & délerminer une
hypergenése de cellules presque cornées, auxquelles se substituent
plus tard des sels caleaires, de [acon & constituer une sorte de
pétrification.

En résumé, il y a en de part et d'autre, pour I'épiderme culané
comme pour I'épiderme endocardique, une irritation génératrice,
et, de part et d'autre, irritation éteinte, la déviation morbide
a persisté en entrainant les conséquences que j'ai dites; tout eela
parce que, de part et d’autre, le tissu est le plus bassement organisé
gqu'on puisse réver, le moins vivant qu’il se puisse étre, et par
suite le moins apte a posséder celle propriété vilale par excellence,
la force de véparation, nalwrae medicatriz (1).

Diagnostic. — On ne peut diagnostiquer que 'endocardite {oca-
lisce aux valvules, 'endocardile généralisée n’ayanl pas de sym-
ptomes propres. On ne peut confondre Iendocardite valvulaire
(dont le seul symptome est un signe physique, le souffle) qu'avec
Vanémie ou la pericardile séche.

Or I'endocardite valvulaire se localise de préférence i la valvule
mitrale, el nous en savons la raison. Celle endocardile donne nais-
sance 4 un bruit de souffle d'insuffisance mitrale, lequel est syslo-
lique, a son maximum d'intensité au-dessous du mamelon, el se
propage vers la pointe du cceur. Eh bien, le bruit de soulfle de
Panémie se produit un pen plus haut dans Ja région mamelonnaire
et se propage dans la région sus-mamelonnaire. Or un pareil bruit,
s'il était di & une endocardite valvulaire sigmoidienne, serait I'in-
dice d'un rétrécissement aortique aigu; mais 'endocardite valvo-
laire sigmoidienne simple, non végétante, est incapable de produire
apidement un rétrécissement aortique : done, lorsque dans le cours
d'une attague de rhumatisme aigu, ou d’une fiévre (typhoide ou
puerpérale, ele.), on percoit ce bruil de souffle systolique et sus-
mamelonnaire, ¢’est & "anémie, et non a l'endocardite aigué, qu'il
faul conclure.

(1) Yoyez plus loin Endocardite chronique.
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Cependant il est des cas d'anémie profonde et de chlorese o,
nous l'avons vu, se produil une dilatation passive du coeur avee
insulfisance reiative de la valvule mitrale ; il serait done difficile de
distinguer ces cas d'insuffisance mitrale par anémie de ceux d’insul-
fisance par endocardite valvulaire, si I'on n’avait pour élément de
diagnostic différentiel la coexistence d’un rhumatisme aigu. (uand
done, dans le cours d’'un rhumatisme articulaire aign fébrile, on
percoil un souffle systolique au lieu d’élection que nous avons dit,
on est antorisé a diagnostiquer une endocardite, et plus spécialement
une endocardite mitrale. On est en droit de faire le méme diagnostic
en cas de [iévre, el spécialement de fievree typhoide ; mais déji le
diagnostic n’a plus la méme précision, atlendu que anémie, d'une
part, et le défaut de tonicité musculaire, d’autre part, peuvent trés
bien s’opposer a Pexacte coaplation valvalaire, et délerminer un
bruit de souffle d’insuffisance sans Iésion actuelle de 'endocarde.
Il faut done étre (rés véservé en parveil cas, et avoir quelque heésita-
tion & conclure immédiatement 4 Pexistence d’une endocardite. On
voit ainsi que ce n'esl guere que dans e cours d'un rhumatisme
“articulaire aigu, et par le fait de celui-ci, qu’on peut diagnostiquer
avee quelque cerlitnde Pendocardite valvolaire mitrale.

L'endocardite valvulaire sigmoidienne ne se révéle par aucun

bruit i I'élat aigun ; le boursouflement par prolifération n’est jamais
tel qu’il puisse produire un rétrécissement de Uorifice aortique, pas
plus quune insuffisance des valvules sigmoides (je fais abstraction
ici, hien entendu, de I'endocardite végélante proprement dite).
Puis done que I'endocardite valvulaire sigmoidienne ne peut pro-
duire ni un bruit de soufile de rétrécissement (au premier temps el
sus-mamelonnaire), ni un bruit de souffle d’insuffisance aortique
(au deuxiéme temps el sus-mamelonnaire), cefte localisation de
Pendocardite aigué simple est indiagnosticable. Cependant il importe
de la différencier de la péricardite séche avec [roltement : en eflet,
il arrive fréquemment que 'on prenne ponr une endocardite valvo-
laive sigmoidienne cette variété de la péricardite. Or les bruits de
frotlement que cette péricardite détermine se produisent aux deux
temps de la révolution du ceeur; ¢’est une sorte de bruoit de va-el-
vient, de frou-frou trés superficiel, dont on peut angmenter I'in-

T e ——————
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tensité par une pression modérée de oveille on du stéthoscope,
gue 'on peut parfois étouffer an contraire par une pression exa-
aérée; toules choses que I'on ne pourrail produire en cas d’endo-
cardite valvalaire. D'un autre coté, comme le [ait trés bien remar-
quer M. Jaccoud, les bruits de frottement de la péricardite séche ne
se propagent dans ancune direction et meurvent o ils sont nés..
EEnfin, je ne saurais trop le redire, ces bruits qui se produisent aux
deux temps de la révolution du corur et au-dessus du mamelon ne
pourraient étre que indice d'un rétrécissement aortique pour le
bruit du premier temps, el d'une insuflisance aortigue pour le brait
du second temps; or 'endocardile aigué simple, non végélante,
est incapable de produire un rétrécissement on une insuffisance
aortigues aigus. Done, lorsque, dans le cours d’un rhumatisme
arliculaire aigu, on percoil toul & coup un double bruit dans la
région mamelonnaire ou sus-mamelonnaire, ¢’est une péricardite
séehe qu'il faut diagnostiquer, et non pas une endocardite aigué
avec rétrécissement et insuffisance aortiques.

Pronostic. *— Le pronostic de Uendocardite aigué est déplorable;
car, en raison de la faible vitalite de I'endocarde, d'une part, et en
raison de la continuité de 'ieritation (onctionnelle qui la fait tou-
jours proliférer, la prolilération, physiologique avant la lésion, sera
désormais pathologique, et de jour en jour la déviation du travail
lrophique aggravera lentement, sourdement, mais impitoyablement,
cette lésion. De sorte que, dans la presque totalité des cas, tout
individn atteint d’endocardite valvalaire est prédestiné & une lésion
valvulaire irréparable, avec loutes les conséquences ultérieures qui

- doivent en découler. « Irréparable » n’est méme pas le mot propre,

c'est lésion toujours croissante quil faut dire. Jajoute que 'endo-
cardite la plus légére, parfois i peine [ébrile, peut dtre suivie d’ une
lésion valvulaire de la nature ultérieurement la plus grave. Ainsi

jaivo une dame atteinte d'un rhumatisme musculairve le plus léger
(rhumatisme du sterno-mastoidien) avoir une endocardile conco-

' mitante, a4 la suite de laquelle se produisit une lésion mitrale
- qui, douze ans aprés, ful sur le point de la faire succomber. Dans
- deux autres cas darthrites rhumatismales les plus bénignes en
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.apparence, presque apyrétiques, la lésion mitrale (insuffisance,
puis plus tard réirécissement) a tué les malades : dans un cas o il
n’y avail eu qu’une mono-arthrite du genou, au bout de dix-huit
ans; el dans un autre cas ou le rhumatisme, bien que fort léger,
avail frappé les articulations des genoux et des chevilles, au bout de
vingl-deux ans. La premiére malade était de nature serofuleuse;
les six derniéres années de sa vie furent tourmentées par des
troubles pulmonaires, et dans les deux derniéres par une anasarque
graduellement croissante. La seconde dame, de nature également
lymphatique et fort délicate, eut dans les quinze derniéres années
de sa vie des congestions pulmonaires avec hémoptysies parfois
redoutables, mais sans jamais avoir d’anasarque. Seulement, sous
Pinfluence du traitement malavisé d’un médecin par trop plein de
zéle, et qui voulait & toute force la tonifier, elle eut une hépatite
aigut causce par le champagne qu’il lui donnait largement ; et, sous
I'influence de cette hépatite qui déprima brusquement son orga-
nisme, une anasarque géndéralisée se développa en moins de denx
semaines chez celte malade qui n’avait méme jamais en d’eedéme
malléolaire dans toul l2 cours de son affection cardiaque ; de sorle
qu’elle me revint, de la station méditerranéenne oi je I'avais en-
vovée passer hiver, presque mourante, avec un cedeme quasi élé-
phantiaque, de I'eedéme pulmonaire, de Palbuminurie, puis de
Panurie ; et elle mourut asphyxiante, ayant toujours son hépatite
thérapeutiquement engendrée, moins de trois mois apres le début
de celle hépatite.

Je cite ces [aits, que j'ai pu longuement observer, pour montrer
que la gravité du pronostic ultérieur de I'endocardite n'est pas
nécessairement proportionnel i Pintensité actuelle de cette endo-
cardite. Je ne doute pas, d’aillears, que dans les deux derniers cas
dont il s'agit, le tempérament lymphatique et la scrofule ont é1é
pour beaucoup, et dans la production de I'endocardile, malgré la
bénignité du rhumatisme primilif, et dans Pageravation délinitive
de la lésion valvulaire. A fortiori, le pronostic est-il plus prochai-
nement redoutable lorsque lattaque de rhumatisme a été trés
fébrile, trés généralisée, el qu'il y a eu ainsi non seulement endo-
cardite mitrale trés intense, mais encore simullanément endocar-
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dite sigmoidienne. De méme le pronostic s’aggrave d’autant par le
fait. d’'une péricardite concomitante avec les chances d'une sym-
physe cardiaque ultérieure possible. Dans les trois cas que j'ai vo-
lontairement cités, il n’y eut pas de récidives du rhumatisme, et 'on
avu quelle été la terminaison : or le pronostic est bien plus pro-
chainement redoutable en cas de rhumatisme récidivant 5 en elfet,
Pobservation démontre qu’i chaque nouvelle attaque du rhuma-
lisme, la maladie valvulaire s’agerave par le fait d’une endocardite
nouvelle, la lésion valvulaire primitive servant comme de point
d’appel & une nouvelle détermination morbide. Le pronostic s’ag-
grave encore de ce fail que la Iésion primitive ne s’aceroit pas gra-
duellement en restant ce qu’elle était, c’est-a-dire plastique, mais
peul devenir rapidement végélanle, soil sous 'influence d’une nou-
velle fluxion rhumatismale aigué, soit, comme je 'ai vu {réquem-
ment (et cela n’est pas suflisamment connu), par le fait d'une dys-
erasie causée surtout par de profonds chagrins (1). En pareil cas,
des végétations exubérantes se produisent & la surface de la lésion
valvulaire ancienne, et ¢’est alors quon voit simultanément des
vegétations épithéliales et fibrineuses coiller des plaques ou des
nodosités athéromato-caleaives. Il va sans dire qu’en pareil cas
Pexistence est brusquement abrégée (2).

Le pronostic n'est pas seulement grave par Loutes les raisons que
Jeviens de dire, il P'est encore, et surtout, par suite de Pimpuissance
trop manifeste du traitement.

Traitement, — Malgré ce que j'en dis, il n’est pas bon, je crois,
de rester oisif en présence d’une endocardite aigué, et il est néces-
saire de combalttre tout i la lois intensité de laffection rhumalis-
male et celle de la fluxion du rhumatisme sur I’endocarde. Si le
malade est pléthorique, robuste et jeune, et que la réaction febrile
soil trés intense, une saignée générale peut étre nécessaire. En tout
cas, je crois bon d'appliquer des ventouses scarifi¢es au nombre de
six & huit, vne ou deux fois i la région précordiale. Cette émission

(1) Voyez plus loin Endocardile végélante et Endocardile ulcéreuse.
(2] Yoyer également Endocardile végélante et Endocardite uleéreuse.
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sanguine locale n'a pas seulement pour effel, ainsi que je l'ai
maintes fois observé, de diminuer rapidement I'intensité du souffle
valvalaire (et par conséquent d’amoindriv P'endocardite dont ce
souflle est 'indice), mais celle émission sanguine locale peul s’op-
poser & la production d'une péricardite, qui, nous le savons, com-
plique singuliérement la question non seulement dans le présent,
mais encore dans 'avenir.

Aprés cette émission sanguine, ou sans cetle émission, si les forces
du malade ou I'intensité de la maladie n’en permettent pas I'usage,
on doit recourir & Iapplication d'un large vésicatoire volant i la
région précordiale, lequel agit dans le méme sens que ['émission
sanguine.

(Quant 4 la médication interne, j'avoue ne point partager I'opinion
de ceux qui donnent dores el déja la digitale : ¢e médicament, dont
on abuse dans les maladies du ceeur confirmeées, ne me pavait avoir,
au cas d’endocardite commencante, non plus qu’au cas de rhuma-
lisme arliculaire aigu, ancune action bien évidente. Je me trompe,
il peul avoir une action brusquement dépressive, et par conséquent
des plus nuisibles. Ge que je conseille en pareil cas, c’est le sulfate
de quinine & la dose de 50 centigrammes, 1 gramme, 1,50 par
jour, suivant U'intensité du mal. On peut donner concurremment
le nitrate de potasse i la dose de 2 a4 grammes par jour, el con-
curremment aussi le lait, qui constitue une lisane alimenlaire et
diurétique. On peul aussi, aun lieu du sulfate de quinine, donner le
salicylate de soude i la dose de 4 & 0 grammes par jour, mais
A la condition d’en surveiller altentivement ['action possible sur les
cenlres nerveux, et méme en s’abstenant d’en faire usage chez les
individus dont le systéme nerveus, et en particulier le cerveau, esl
triés impressionnable, dans la erainte de déplacer brusquement la
luxion articulaire, et de (ransformer en un rhumatisme cérébral
prochainement mortel un rhumatisme qui n’était que douloureus.
Jaivo de Lels exemples (qui ne me sont pas personnels)etj’enai con-
serve le plus triste souvenir, en méme temps qu’une légitime terreur
de ce médicament dans les conditions que je viens d'indiguer. On
a beau épiloguer sur la pathogénie de pareils accidents, cire qu'on
a vingl fois employé la médication salieylée sans dommage, ajouter
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que le malade aurait eu son rhumatisme cérébral quand méme
et sans I'intervention du salicylate, le fait n’en est pas moins lamen-
tablement évident qu’on a été en présence de la suceession chrono-
logique suivante : administration du salicylale & hautes doses;
brusque disparition de la fluzion arliculaire, non moins brusque
apparition de la fluzion cérébrale, ceci ayant remplacé cela, mais
ceci tnant le malade ! Qu’on soit done bien averti, et ¢qu’on ne donne
le salicylate qu'a bon escient, c’est-d-dire que chez ceux dont le
sysléme nerveux n'est pas trop facile & ébranler.

PETER. 24
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§ 2. — Endoeardite aigui végétante.

Comsidérations générales. — L'endocurdile végélante est, scien-
tifiquement parlant, une espéce trés naturelle, et non pas artifi-
cielle, de 'endocardite aigué. Elle est caractérisée anatomiquement
par la luxuriance des proliférations épithéliales de I'endocarde
enflamme ; elle esl caractérisée pathogéniquement par le mauvais
étal géncral antérieur du sujet qu’elle alteint. Mauvais état général
qui peut dériver i la fois, et des ficheuses conditions du milieu,
et de Uexcés du travail, et de Dinsuffisance de la réparation,
comme aussi de la dépression de 'organisme par des chagrins,
ou des ¢émotions douloureuses prolongées. Telles sont les condi-
tions fondamentales qui président & la genése de ces productions
excessives de I'endocarde enflammé.

Or, qui ne voit que I'endocardite végétante et I'endocardite ulcé-
reuse ne sont autre chose que de simples modalités éventuelles d'un
méme processus morbide primitif? Que les végétlations tiennent bon,
¢'est-d-dire résistent aux choes on aux frottements de 'ondée san-
guine ; ou encore qu’elles ne régressent pas, ou ne se fassent pas trop
apidement, de facon qu’elles persistent matériellement & I'état de
végétations, voild, analomiquement, 'endocardite végétante, et qui
reste telle,

Au contraire, que la végélation se rompe, ou s’use sous le choe
de la colonne sanguine en mouvement ; ou encore que spontané-
“ment elle régresse avee rapidité, de maniére que ses éléments
intégrants se dissocient, se ramollissent, tombent en une sorte
de bouillie, et voild I'endocardite végélante devenue 'endocardite
ulcéreuse ; endocardite uleérense qui semble élre, anatomiquement,
une espéce morbide & part, alors qu’elle n'est qu’'une variété
conlingente, fortuile de 'endocardite végétante. Seulementla nature
des lésions, en apparence si différente de celle des végétalions
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endocardiques, et surtout les variations cliniques si importanies
et si formidables qui résultent, soit des embolies, soit de I'altération
du sang, motivent & juste titre une description & part de I'endocar-
dite uleéreuse. Mais il est scientifiquement et philosophiquement
nécessaire de faire toucher du doigt le trait d'union pathogénique et
anatomique qui velie entre elles ces deux variétés d'une méme
espeéce morbide.

IYailleurs, s'il était besoin de justifier cette proposition, il sulli-
rait d'invoquer le fail intéressant de la coexistence, sur un méme
sujet, des lésions les plus accentuées de 'endocardile végétante
avec celles de I'endocardite uleéreuse, le méme individu ayant
présenté pendant la vie les soullles intenses de Pendocardite végé-
lante, et les troubles fonctionnels de celle méme endocardite
devenue uleéreunse.

Anatomie patholegique. —J ai déji signalé, & 'analomie patho-
logique de Pendocardite aigué, les proliférations végétantes de
I'endocarde donnanl naissance & de véritables végdtations compa-
rées aux végétations vénériennes. Ges végétations de pelit volume
(voy. fig. 15) ne sont que Pexpression rudimentaire, et restant
telle, de 'endocardile végétante que je décris actuellement. Quand
le processus décuple de puissance, le produit décuple de volume.
Alors, au lieu de trés pelites saillies, on pourra constater des
végétations luxuriantes ayanl, par exemple, comme dans deux cas
qu'il m'a été donné d’observer, de 3 & 6 ou 7 millimétres de
saillic & la surlace de P'endocarde, et une base d’implantation soit
mince et fragile, soil assez large, avant par exemple 2 millimétres
d’épaissenr a la base; de facon que U'ensemble de la végétation,
amincie 4 son sommel, affecte la forme conigque. On congoit d’ail-
leurs que la forme des végélations soit et doive élre extrémement
variée ; ¢’est un pur accident morvphologique. Le plus habituelle-
ment elles sont aplaties, plus larges i la base qu’au sommet, amin-
cies el crénelées i lear bord libre, de maniére & rappeler vérita-
blement la forme de la eréte de coq. Il est vraisemblable que cette
- prédominance de forme aplatie résulte du tassement de la végéta-
' tion, qui, 4 mesure qu’elle grandit, est comprimée par le choc de
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Pondée sanguine I'appliquant contre la paroi valvulaire; de telle
sorte que la végélation se trouve pressée enlre I'ondée sanguine,
qui passe et la redresse, et la parol valvulaire, contre laquelle elle
est momentanément plaquée. Le fail est que ces végétalions ont
toutes leur grand axe et leurs bords libres dirigés dans le sens du
cours du sang. Ainsi, par exemple, les végétations que nous avons
observées 4 la face ventriculaire de la lame antérieure de la valvule
mitrale et aux alentours du sinus miltro-sigmoidien avaient leur
base d’implantation sur la valvule et leur bord supérieur tourné en
haut vers 'orifice aortique (1). De méme les végétalions des val-
vules sigmoides de I'aorte avaient leur bord libre également tourné
en haut et dirigé vers I'aorte. Quelques-unes, implantées sur les
valvules sigmoides, & 3 ou 4 millimeétres du bord libre des valvules,
dépassaient ce bord de 2 ou 3 millimétres; quelques autres étaient
situé¢es sur le bord libre lui-méme (1), de facon & mériter & ces cas
morbides le nom d’endocardile marginale, qui leur a été donné
par Maurice Raynaud.

Le siége des végélations est identiquement celui des lésions de
I'endocardite aigué. C’est encore aux points les plus fatigués de
I'endocarde, aux points qui subissent les [rottements les plus habi-
tuels et les plus énergiques, que se produisent ces végétations
luxuriantes : e’esl-d-dire an bord libre et & la [ace auriculaire de la
valvule mitrale, & la face ventriculaire de la lame antérieure de
celle-ci etau sinus mitro-sigmoidien, i la partie supérieure de la face
ventriculaire des valvales sigmoides de 'aorte, et enlin aux bords
libres de ces mémes valvules. J'en ai exceplionnellement observé au
bord libre de la face auriculaire de la valvule tricuspide (fig. 16).
(C’était dans un cas d'insuffisance mitrale ancienne avee vélréeis-
sement, el les végélations récentes, rosées, élaient surtout fibri-
neuses.) Mainlenant, que dans tel ou tel cas les végétations aient
si¢gé de préférence ou exclusivement sur le bord libre, soit de la
mitrale, soit des sigmoides, il n’y a en vraiment 13 qu'un pur acei-
dent anatomique, qui ne me semble mériter ni la dénomination

(1) Yoyez plus loin, page 375, la figure 17, dessinée d’aprés nature, el qui est un
lype presque excessif de ces végétations



e ——————

S e ——

F

EXDOCARDITE VEGETANTE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 373
spéciale, ni la description & part d’'une variélé d’endocardite dite
marginale.

(Juant i la texture de ces végélations, soit au point de vue de
I'aspect & il nu, soit au poinl de vue histologique, elles sont ce
que j'en ai déja dit & propos de l'endocardite aigué.

& NecoeToEL,

E VERMORCEENSG

Fig. 1.

A, A, valvule tricuspide ouverte. — B, B, végétalions flibrineuses,

Les lésions anatomiques observées par Maurice Raynaud dans
un cas remarquable d’endocardile végétante sont typiques & la fois
et comme sitee et comme forme. Et d’abord il signale, sur la face
auriculairve de 'une des lames de la mitrale el prés du bord libre de
celle-ci, « quelques petits grains polypiformes » ; puis il ajoute que
les principales lésions se trouvaient du colé de lorifice aortique.
« Aw voisinage de cet orifice, ajoute-t-il, 'endocarde est le siége
de sepl ou huit végétations verruqueunses, grosses comme de fortes
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tétes d'épingles.» Il est vraisemblable que Maurice Raynaud entend
désigner par 1a cette portion de I'endocarde qui est voisine de ce
que J’ai appelé le sinus mitro-sigmoidien ; et ¢’est en effet dans ces
points que j’ai toujours va siéger les Iésions de I'endocardite végé-
tante, lesquelles se développent d’antre part et simultanément sur
la face ventriculaire et le bord libre des valvules sigcmoides de
'aorte. Or c’est également ce qu’a observé Maurice Raynaud. « Dans
la moitié libre des valvules sigmoides, dit-il, leur Lissu est épaissi et
présente une surface granuleuse mamelonnée, assez molle sous le
doigt. De la face inférieure de I'une d’elles se détache une végétation
membraniforme trés-irréguliére, qui adhére par un pédicule étroit.
(Quant aux bords libres des valvules sigmoides, ils sont irréguliers,
comme déchiquetés, de maniére & former des franges (rés irrégu-
licres. Une des valvules sigmoides, au lieu de se terminer par une
ligne nelle, se continue sans inlerruplion avec un prolongement
membranenx formant comme un voile allongé et trés irrégulier, qui
devait flotter librement au milieu du sang, aminci sur ses bords,
ot il présente de fines dentelures.

La valvule avec cet appendice se trouve ainsi plus que doublée
en hauteur (1).

Ces lésions signalées par Maurice Raynaud sont identiquement
celles que jai observées dans deux cas a I'oceasion desquels j'ai
fait deslecons 4 I'hopital Saint-Antoine, la premiére le 21 novembre
1874, el la seconde le 13 octobre 1875 (c’est-d-dire quelques jours
avanl la publication de I'observation de M. Maurice Raynaud).

Les végétalions siégeaient an minimum sur le bord libre de

la valvule mitrale, et au maximum au nivean duo sinus mitro-
sigmoidien el du bord libre des valvules sigmoides. Dans les
deux cas il y avail une double lésion : lésion primitive de 'endo-
carde, c'est-i-dire prolifération de tissu fibrenx, pseudo-carti-
lagineux en de certains points, infiltré de substance calecaire en
de certains aulres; et i la surface de ces véritables végétations,

dans un des cas (fig. 17), d’énormes coagulations fibrineuses stalac-
tiformes, broussailleuses, formant, an niveau du sinus milro-sig-

(1) Sur une variété d'endocardite végétante (endocardite marginale) avec accidents
typhoides, par Maurice Raynaud, dans Union médic., numéros des 16 et 23 octobre 1875,
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moidien et au pourtour du bord libre des trois valvules sigmoides,

R
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Fig. A7,

A, aorle ouverte. — B, paroi du ventricule gauche, — M, lame antdricare de la valvule mitvale. —
3, 3, valvules sigmoides. — V, V, végélations,
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une série de touffes lamelliformes, lancéolées, crénelées el dente-
lées sur leurs bords, qui rappelaient vaguement d’énormes toufles
de cactus. Ces végétations polypiformes étaient évidemment fibri-
neuses et se délachaient facilement sous l'influence d'une légere

Fig. 18.

Miémes lésions qu'h la fig. 17. —0, aorte ouverte. — 8, 8, 8, valvules sigmoides. — V, ¥, végélations
délerminant une insufllisance aorlique.

(raction, laissanl voir, 4 la place qu’elles occupaient, une végeéta-
tion verruqueuse adhérente & I'endocarde. Par la masse qu'elles
formaient, ces végétations s'opposaient & 'occlusion des valvules
sigmoides et produisaient une énorme insuffisance (fig. 18).
L’examen histologique permeltlait de reconnaitre qu’il y avait la
deux lésions successives de nature bien différente. La végétation
polypiforme, la plus exubérante comme volume et qui se détachait
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facilement, était exclusivement formée par de la fibrine, facile
A reconnaitre, en ce qu'elle était composée de fines granula-
tions moléeulaires et de stries parvalléles, sans trace d’organisation.
Au contraire, la végélation persislante aprés D'ablation de la
pseudo-végétation fibrineuse était formée par une production de
I'endocarde ot I'on retrouvait tous les éléments constitutifs de
celui-ci; c'est-d-dire, & la surface libre de la végétation, aux points
qui n’étaient pas envahis par l'athérome ou la calcification, des
restes d'épithélium pavimenteux, au-dessous duquel se voyaicnt des
fibres de tissu conjonctif excessivement touffu, feulré, et qui se con-
tinuait avec le tissu fibreux propre de I'endocarde, dont il ne différait
que par I'épaisseur plus grande, le feutrage plus compliqué.

(Vest aussi ce qu’a va Maurice Raynaud, qui, déerivant la lésion
valvulaire sigmoidienne, remarque que I'on passe par transitions
insensibles du tissu conjonctif normal de lavalvule & une région o
ce lissu est en voie de proliféralion, puis & un autre correspondant
a lanéoformation, ou il n’existe plus que du tissu embryo-plastique
en voie d'évolution.

Les faits que j'ai observés, el en particulier celui que je vais

décrire avec quelques délails, parce qu’il est absolument typique,
- me permettent d’expliquer les dissidences doctrinales des auteurs
et d'y meltre i lafois, je Pespére, un terme définitif : certains auteurs
ne voyant dans les végétations de I'endocarde qu’une production de
Pendocarde, d’origine inflammatoire; les autres considérant ces
végélations comme étrangéres 4 I'endocarde, et formées par la coa-
gulation pure et simple de la fibrine. Or les deux théories ont cha-
cune leur raison d’étre, mais chacune n’exprime qu’une partie de la
réalité : I'endocardite végélante existe, elle résulte d’une proliféra-
tion exagérée de 'endocarde enflammé ; les conerdtions fibrineuses
polypiformes existent également, et sont dues 4 la coagulation de
la fibrine s’effectuant dans des conditions déterminées, ou la
dyscrasie du sang et la cachexie jouent le plus grand role.

Maintenant, dans de cerlains cas on n’observe que de véritables
veégétations de Pendocarde, sans coagulalions fibrineuses concomi-
tantes. Dans de certains autres, on rencontre les coagulations
fibrineuses sans végétations endocardiques sous-jacentes. Enfin,
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dans un troisieme ordre de faits, on wvoit simullanément, et des
viégétations endocardigues, et & la surface de celles-ci, les coiffant,
les amplifiant, des pseudo-végélations ou coagulations {ibrineuses.

(e sont des cas de cetie nature observés par moi qui me per-
melttent dinterpréter les faits en apparence discordants deécrits
jusqu’ici.

Une complicalion presque nécessaire de ces végélations si
friables, ¢’est leur fragmentation ou leur arrachement, et, par suite,
la production d’infarclus viscéraux par le fait d’embolies plus ou
moins volumineuses. Les inlarctus les plus habituels se font dans la
rate, dans les reins, dans I'encéphale. Je donne plus loin, comme
exemple, un trés beau cas d’infarclus splénique reconnu pendant la
vie; je donne également une remarquable observation d’oblitéra-
tion ‘de l'artére cérébrale moyenne, avec ramollissement consécutif
de la troisiéme circonvolution frontale gauche. Les embolies se
font en effet le plus facilement du coté de la voie la plus directe,
aussi I'encéphale est-il le plus menacé par I'effritement des végéta-
tions, et sur le trajet le plus rectiligne, ¢’esl-a-dire suivant le cours
de la carotide primitive gauche, qui continue assez directement
Paxe de l'aorte thoracique. Les embolies viscérales se fonl plus
rarement par les artéres meseniériques ; mais, quand le fait a lieu,
il peut en résulter dans linlestin gréle des lésions qui arrivent
d simuler assez grossiérement celles de la dothiénentérie. 11 peut se
produire, en efiel, alors des ulcérations irvégulierement dissémi-
nées a la surface de Dintestin, ayant de 1 & 3 centimetres de ddia-
mélre, et qui, dépassant la membrane muqueuse, intéressent parfois
la tunique musculeuse ; ces ulcérations, dont les bords ne sont pas
taillés & pic, présentent un fond d’un gris sale, piqueté de rouge.
Ces uleérations qui se font au hasard de 'embolie n’ont, par suite,
aucun siége déterminé : il en résulte qu’elles ne sont pas, comme
les ulcéralions de la fitvre typhoide, localisées aux glandes de
Peyer; que, par conséquent, elles ne sont pas situées i l'opposite de
I'insertion du mésentére, ni localisées dans le segment inférieur
de I'intestin gréle, ce qui les différencie immédiatement des uleéra-
tions de la fievre typhoide. Cette distinction a d’autant plus d'in-
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térét que, pendant la vie, 'endocardite végétante, devenue uled-
reuse, est assez fréquemment confondue avee cetle fievre.

Virchow et Oppolzer ont rapporté denx cas d’atrophie aigné du
foie due & I'embolie de Partére hépatique. Dans d’autres cas moins
nefs, cetle atrophie parait avoir en pour canse des embolies capil-
laires,

Enfin, il me reste & mentionner altération du sang. Matérielle-
menl, elle n'est pas douteuse : la projection dans ce liquide des
débris de végétations qui y cireulent, et sous forme de [ragments,
et sons [orme de poussiéres, et sous forme de bouillie athéroma-
teuse, qui s’y dissolvent plus ou moins complétement, ne peut
manquer d'altérer le sang physiquement et chimiquement. Les
troubles fonctionnels traduisent pendant la vie, par des svin-
plomes de septicémie, cettealtération matérielle du sang ; mais jus-
qu’ici la chimie n’en a pas révélé la nalure intime. Virchow a
constaté Vacidité du sang, et ¢’est toul; mais ee n’esl pas suffisant,
d’autant plns que dans ce cas il y avait atrophie aigué du foie,
laquelle, pour sa part, pourrait bien avoir contri