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CONTRIBUTION

[’ETUDE DES MYOCARDITES

EVOLUTION — ETIOLOGIE — PATHOGENIE

INTRODUCTION

Les nombreux travaux grice auxquels les myocardites
chroniques se sont peu & peu dégagées du groupe com-
pact des cardiopathies valvulaires, sont loin d’avoir élu-
cidé 1a question. S'il est possible souvent de reconnaitre
cette affection au lit du malade, si son étude histolo-
gique a fait d'incontestables progres, il n'en reste pas
moins bien des obscurités et bien des sujets dediscussion,
tant dans I'anatomie que dans la séméiologie.

Il nous semble, au contraire, que le probléme étiolo-
gique, & peine posé il y a quelques années, commence a se
résoudre avec assez de netteté. It si l'origine réelle de
telle ou telle cardiopathie prise en particulier, nous
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myocardites chroniques, insistant surtout sur leur patho-
génie, nous montrerons que les maladies infectieuses
aigués peuvent se déterminer sur le myocarde i des de-
grés divers; de ces myocardites aigués, les unes a mani-
festations bruyantcs, les autres a évolution presque
silencieuse peuvent, avee une apparence de guérison, con-
tinuer i évoluer pour leur propre compte, I'économie
s'étant débarrassée del'infection générale, et passer pour
ainsi dire de 'état aigu & 1'élat chronique.

Nous examinerons alors un cerfain nombre de cas
que nous avons pu recueillir et dans lesquels la clinique
révélait une adultération du myocarde. Nous basant sur
ce que nous savons des myocardites chroniques d'une
part, et M'un autre_coté sur le passage bien établi des
myocardites aigués & 1'élat chronique, et sur I'étiologie
générale des cardiopathies chroniques, nous chercherons
4 montrer que ces altérations du myocarde peuvent étre
rapprochées des myocardites chroniques dont elles re-
présentent le processus en voie d'évolution, et que leur
origine peut étre recherchée dans les maladies infec-
tienses, les intoxications présentées antérieurement par
les malades.

Entin, nous chercherons & en esquisser la pathogénie
générale.
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A la premiére théorie, celle de M. . Martin se ral-
tachent les hypothéses des anatomistes allemands,
MM, Ziegler ct Huber; elles reposent également sur la
notion incontestable de lendartérite oblitérante. La
sclérose du myocarde serait la cicatrice d'un infarctus,
succédant pour M. Ziegler & la néerobiose d'un bloc de
fibres (nécrose insulaire), pour M. Huber & une destruc-
tion cellule i cellule (néerose moléculaire).

La théorie ischémique a été soutenue également par
M. Leyden qui suivant la plus ou moins grande rapidité
de Toblitération vasculaire, admet le ramollissement ou
myomalacie par thrombose rapide, et la sclérose par
rétrécissement lent.

Tout en admettant également l'opinion éclectique,
MM. Huchard et Weber pensent que la sclérose inflam-
matoire est de beaucoup la plus rare, le plus souvent
I'endartérite entrainant le processus dystrophique.

Enfin, ¢'est I'opinion soutenue par MM. Landouzy et
Siredey (1) qui rapportent & I'endartérite oblitérante pro-
gressive les myocardites, suites fardives d’'une maladie
infectieuse.

Dans la théorie inflammatoire, les lésions se dévelop-
pent primitivement autour des vaisseaux.

C'est I'opinion de MM. Debove et Letulle qui font de
la sclérose une extension périvasculaire de la diathese
fibreuse générale, de MM. Rigal et Juhel-Rénoy (2) qui
déerivent une sclérose inflammatoire, progressive, péri-
vasculaire, succédant a I'endopériartérite.

(1} LANDOUZY et SIREDEY, Revue de mid., 1885 et 1887,
(2) RIGAL et JUHEL-RENOY. Arch. de médecine, 1881,
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entre la sclérose cardiaque observée et la cicatrice d'un
infarctus. La sclérose cardiaque n'est autre chose que la
péaction du tissu conjonctif vis-a-vis dune cause (qui
améne simultanément la lésion des artéres, des capil-
laires et du stroma conjonctif.

M. Nicolle, & I'excellente thése de qui nous avous fait
de larges emprunts, n'admet pas la sclérose péri-arte-
rielle, qui, pour lui, ne serait qu’une variété de sclérose
périfasciculaire siégeant prés des gaines vasculaires. Il
reconnait comme démontrée l'action directe de I'agent
pathogéne sur 'endartere, pouvant produire 'endarie-
vite ou la périartérite des grosses branches artérielles ;
de plus « les lésions des artérioles sont identiques, plus
« fréquentes et plus accentuées; elles paraissent, beau-
« coup plus souvent que les précédentes, proportion-
« nelles aux lésions scléreuses; mais & cet égard on ne
« saurait établir une évaluation méme approximative ».

It tout en reconnaissant que les foyers scléreux sié-
gent le plus loin possible des vaisseaux, il ne croit pas
possible « d’établir un rapport mathématique entre I'en-
« dartérite et la sclérose, et celui-ci fut-il démontré,
« qu'on n'en saurait conclure ni & une relation de cause
« aeffet, ni A 'absence de cette relation ». Apreés avoir
montré que les foyers de dégénération débutent presque
toujours au nivean des points de moindre nutrition, il
borne son hypothése & se demander « si l'ischémie par
« endartérite n'ajoule pas ses effets & ceux de la cause
« irritante, en exagérant la vulnérabilité dela fibre et en
« diminuant la force de réaction du stroma. Malheureu-
« sement cette manitre de voir n'est pas plus susceptible
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« d'une démonstration que d’une infirmation directes ».

Pour étre complet, mentionnons le travailde MM, Bard
et Philippe (1) qui admettent D'existence d'une classe de
myocardites dites myocardites interstitielles chroniques,
ou la lésion scléreuse semble débuter dans le tissu con-
jonetif frappé primitivement, les lésions vasculaires étant
sans importance.

Quoi qu'il en soit, s'il est impossible de démontrer que
l'artérite provoquée par I'agent pathogéne irritant est la
cause a distance de la sclérose myocardique, ou que
plutét les deux lésions sont pour ainsi dire contempo-
raines, toutes deux relevant directement de l'irritation de
I'agent vulnérant, il n’en reste pas moins établi que les
vaisseaux prennent une part prépondérante, directe ou
indirecte, dans le développement des myocardites chro-
niques.

La séméiologie des myocardites chroniques, bien que
peu éludiée encore, a cependant été tracée dans ses
grandes lignes, et, si bien des points sont encore discu-
tés, il est assez souvent possible de reconnaitre en cli-
nique la sclérose du myocarde.

Jusqu'a I'époque contemporaine, on n'avait considéré
les cas que comme des raretés et des trouvailles d’au-
topsie, absorbé comme on I'était alors, par I'auscultation
pure ; les lésions valvulaires accaparaient & elles seules
l'attention des cliniciens, et tout bruit morbide, toute

(1) BARD et PHILIPPE. Fav, de méd., 1891,
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altération dans le rythme cardiaque étaient fatalement
ramenés & une altération des orifices.

De Densemble des descriptions cliniques dues &
MM. Lancereaux (1), Debove et Letulle, Rigal et Juhel-
Rénoy, Huchard, se dégage une expression clinique qui
se résume en un certain nombre de symptomes, sur
lesquels 'accord parait étre fait : hypertrophie lente ct
progressive du cceur avee un certain degré d’affaiblisse-
ment des contractions cardiaques, se manifestant par un
abaissement et une diminution du choc de la pointe ;
— absence de bruits de souffles i l'auscultation, ou, du
moins, souffles transitoires, temporaires, dus & des
insuffisances fonctionnelles, et pouvant céder au début
sous l'influence des médicaments cardiaques ou par la
suppression de la cause qui a amené le trouble fonction-
nel ; parfois bruit de galop de la pointe avec renforce-
ment du bruit diastolique de la base; — pouls le plus
souvent affaibli, s’accélérant facilement, rarement irré-
gulier; — troubles de la respiration assez variables, se
présentant sous forme de la dyspnée d'effort ou d’'une
dyspnée plus ou moins continue avec accés pseudo-
asthmatiques et paroxysmes nocturnes qui semblent
étre de la dyspnée urémique; ces froubles peuvent
accompagner des acces de congestion pulmonaire brus-
ques et mobiles (Juhel-Rénoy), de poussées wdéma-
teuses et de bronchites & répétition ; — enfin symptomes
douloureux plus ou moins vagues allant depuis la
simple palpitation douloureuse jusqu’a I'accts le plus

(1) LANCEREAUX. Anat. pathol.
Hi-
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sérieux d’angine de poitrine, ou constituant le cceur sen-
sible, le ceur douloureux de M. Peter.

M. Huchard qui a fait une étude compléete de ce qu’il
a appelé l'artério-selérose du ceeur (la pathogénie des
lésions nous explique le mot), propose d’admettre suivant
la détermination des symptomes ou leur prédominance
cing types cliniques: type pulmonaire avec ses variétés
de dyspnée, et ses congestions ou cedémes; — type dou-
loureux, avee tontes les modalités de la douleur rétro-
sternale ; — type arythmique caractérisé soit par des
attaques plus ou moins violentes d'arythmie, soit par une
arythmie permanente qui peut étre souvent une surprise
d’auscultation ; — type tachycardique pouvant se con-
fondre avec le précédent ou représenter le pouls instable
ou variable, ol 'aceélération parfois incomptable peut se
produire pour la moindre cause; — enfin type asystoli-
que, parfois avec des attaques brusques et fréquentes,
sans edémes, sans congestions viscérales. — Iit encore,
M. Huchard finalement ne retient comme étant vérita-
blement le fait de la sclérose cardiaque que I'asystolie et
la dyspnée de Cheyne-Stokes constatée en dehors de
toute altération rénale.

La difficulté d’établir une séméiologie exacte tient a ce
qu'on ne se trouve pas en clinique en face d'une maladie
type, isolée, mais qu’il y a le plus souvent une association
de lésions diverses, telles que coronarites, aortiles, né-
vrites, etc..., desquelles ressortissent directement ou
indirectement nombre de symptomes. Et nous ne par-
lons pas des cas fréquents oil & la myocardite chronique
vient se joindre soit dés le début soit & la période ultime
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une altération valvulaire réelle, une lésion endocarditi-
que masquant ou dénaturant ce qui peut étre la physio-
nomie propre de la myocardite. Joignons y la coexistence
de scléroses viscérales diverses et surtout de la néphrite
interstitielle, et I'on verra qu'il devient tres difficile
d’isoler dans une description des symptomes qui en clini-
que sont toujours confondus. Cela, soit dit en passant,
pourrait servir de preuve, s'il en était besoin, que la myo-
cardite chronique, maladie locale en tant que cardiopa-
thie, n'est que la détermination sur un organe d’une
sclérose qui a envahi fout 'organisme et qui doit étre
'aboutissant d'une maladie générale,

L’évolution clinique des myocardites chroniques est
fort variable ou plutot fort obscure. Schématiquement,
M. Huchard distingue trois périodes : artérielle onil n’y
a que de I'hypertension vasculaire; cardio-artérielle, mar-
quée par Papparition des vérilables signes cardiaques;
enfin mitro-artérielle, période terminale ou il y a hypo-
tension, c'est la periode d’asthénie cardiaque et vascu-
laire, d’asystolie proprement dite.

Ce que l'on peut dire, ¢’est qu'en dehors des signes
assez vagues de cardiopathie sans lésions valyulaires, la
myocardite chronique a une évolution silencieuse ou du
moins ignorée, méconnue du malade ; celui-ci entre ou
parait enfrer de plain-pied et pour une canse souvent des
plus légeéres dans la phase d’asthénie cardio-vasculaire,
phase qui au contraire chez les cardiopathes valvulaires
est I'aboutissant d'une longue série de troubles. Cette
période se caractérise par une perte des forces rapide,
par une dyspnée progressive, par un edéme fixe et peu &
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peu envahissant, enfin par des attaques brusques et fré-
quentes d’asystolie ; les rémissions qui, au début, étaient
encore possibles, plus tard, quel que soit le traitement
employé, ne sont que de peu de durée, chaque reprise
aggravant I'état général.

A cette période, il n'est guére de différences avec I'a-
systolie vulgaire des valvulaires, en tant que troubles
fonctionnels, si ce n'est la persistance des phénomeénes
asystoliques, le myocardique tombant pour une cause
en apparence insignifiante dans l'insuffisance cardiaque
dont il ne se relevera plus. 1l est possible dailleurs qu'il
faille trouver la la raison de ces cas d’asystolie survenant
chez des valvulaires anciens, se prolongeant outre mesure
et ne cédant pas aux médicaments tonicardiagues, an
repos et au régime lacté; et nous avons vu de nos maitres
dans les hopitaux se baser sur cetle résistance aux médi-
caments du eeeur leur servant pour ainsi dire de pierre de
touche, pour ne pas hésiter a joindre le diagnostic de
myocardite chronique & celui d'une insuffisance ou d'un
rétrécissement valvulaire qu'ils connaissaient de longue
date.

Telle est la forme ue les auteurs ont surtout décrite,
forme grave, presque fatalement mortelle, par I'inten-
sité deslésions (grandes scléroses cardiaques de M. Ni-
colle), se manifestant par la violence des symptOmes.
Mais & cOté, on peut renconirer des cas de cirrhoses
myocardiques limitées, qui ne se révélent parfois qu'a
I'examen microscopique, qui sont pour ainsi dire éteintes,
et qui doivent s'accompagner de symptomes beaucoup
moins bruyants, la mort, chez ces malades, pouvant sur-



venir pour une affection quelconque tout a fait étrangeére
i leur sclérose du myocarde ; mais la lésion persistant
n'en sera pas moins une épine, et soumise a de nouvelles
causes pathogénes, pourra servir de point d'appel a une
nouvelleloealisation, et étre la cause de troubles sérieux.

I11

Si nous examinons ce qui a trait a I'étiologie de ces
mémes cardiopathies, nous voyons qu'au début les des-
criptions anatomiques et cliniques occupent surtout I'at-
tention des observateurs.

(est ainsi que M. Lancereanx les attribue & des causes
mal connues, parmi lesquelles il cite I'alcoolisme,

MM. Debove et Letulle n'envisagent la question de
la sclérose du ceenr que dans ses rapports avec lanéphrite
interstitielle, et monirent qu'elles sont toutes deux le
terme d'une méme diathése fibreuse dont ils s’abstien-
nent d’approfondir les canses.

M. Juhel-Rénoy qui crée la myocardite scléreuse hy-
pertrophique, en fait « une cardiopathie quoique parais-
« sant primitive, secondaire & des intoxications lentes
« et continues, alcool, tabae, plomb; secondaire i des
« manifestations viscérales de diatheéses, telles que la
« goutte,le rhumatisme quine porte pas toujours,comme
« on tend beaucoup trop & l'admettre, ses manifesta-
« tions sur les séreuses, secondaires enfin & des modifi-
« cations de la crase sanguine, diabéte, albuminurie » (1).
I1 y ajoute une observation dans laquelle le début de la

i) JuHEL-REXOY, Areh. de médecine, 1883,
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rares myocardites syphilitiques connues présentent d’ail-
leurs Pévolution des myocardites que nousavons décrites.

Pour ce qui se rapporte aux maladies infectieuses ai-
guits, nous vovons déji en 1874 M. le professeur Brouar-
del (1) 6tudiant les Iésions de 'endocarde et de 'endartére
dansla variole, Jésions qu’il rapproche de celles des ma-
ladies typhoides, faire des réserves sur le pronostic des
malades quiont présentédesaltérations cardio-vasculaires
dans le cours de leur maladie. « Une fois la maladie
« terminée, les différents signes vont en diminuant, et
« le plus souvent, disparaissent rapidement. Cette ter-
« minaison est évidlemment favorable, mais je ne sals si
« on est en droit de conclure que tout est fini et que le
« malade ne sera pas plus tard exposé i quelque trou-
« ble dépendant de cette complication. Il est possible
« que les plaques d'endartérite, développées pendant
« la maladie, diminuent dans leur volume, pour ne plus
« laisser de traces physiques appréciables; mais rien ne
« prouve (ue le processus soit arrété et que des modi-
« fications de ces plaques ne les transformeront pas en
« plaques athéromateuses ». Ce n'était pas chez lui une
pure vue de P'esprit; s'il portait ce pronostic, c'est qu'il
avait été frappé de la fréquence des cardiopathies ef sur-
tout de la dégénérescence prématurée des artéres chez
des hommes jeunes portant les stigmates d’une variole
antérieure.

Finréalité, MM. Landouzy et Siredey sont les premiers
qui aient rattaché d’une fagon scientifique incontestable
les altérations chroniques dn myocarde & des maladies

(1) BROURADEL Areh, de méd, , 1874,



pes RIIES

infectieuses aiguéss antérieures, montrant toute I'impor-
tance des séquelles de ces maladies qu'ils ont pu suivre
chez des clients de la ville et rapportant ainsi & leur vé-
ritable cause des cardiopathies chroniques s’étant déve-
loppées lentement et se manifestant & longue échéance
apres la maladie causale. Ils ont apporté des piéces A
Pappui de leur thése, montrant 'importance de la fidvre
typhoide en premiére ligne, de la variole, dela scarlatine
et par suite de toutes les maladies infectieuses comme
facteurs d’endartérites et par suite de scléroses myocar-
diques : les maladies typhoides étant au myocarde et sur-
tout aux artérioles, ce que le rhumatisme articulaire
aigu est a l'endocarde, I'angio-cardiopathie d’origine
infectieuse pouvant étre opposée par le nombre i la val-
vulite rhumatismale.

En résumé, & coté des myocardites chroniques d’ori-
gine toxique, il faut faire la place aux myocardites
d’origine infectieuse, les deux formes évoluant suivant
les mémes processus. Nous n’avons pas I'intention de
passer en revue toutes les intoxications et toutes les
maladies infeclieuses qui peuvent leur donner nais-
sance ; & coté de celles d’entre elles qui ont été signalées,
il est possible et probable qu'on en frouvera d'auires,
toute la pathologie semblant pouvoir se résumer en un
certain nombre de maladies, infections ou intoxications,
qui aprés avoir envahi toute I'économie, disparaissent,
laissant, comme traces de leur passage, des détermina-
tions locales irritatives, dystrophiques, ete., sur les
différents visceres, lesquelles localisations contiuueront
a évoluer pour leur propre compte (Landouzy : lecons
de Laénnec).
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Laveran ; enfin dans toutes les septicemies et I'infection
puerpérale,

Iln un mot, leur existence a pu étre constatée dans
presque toutes les infections 4 marche aigué.

Nous laissons de ¢oté les maladies microbiennes &
marche chronique, telles que la syphilis, qui, en général
se manifestent sur le myocarde, comme une intoxication
chronique, le saturnisme par exemple, par des lésions
scléreuses chroniques d’emblée, et dont le processus ren-
tre dans celui des myocardites chroniques. Nous ne par-
lons pas non plus de la forme circonscrite, limitée, la
gomine, qu'elle soit syphilitique ou tuberculeuse, abso-
Jument comparable aux colonies microbiennes, aux ab-
cés du ceeur qu'on a pu observer dans l'infection puru-
lente, dansla morve, etc., et qui seraient pour MM. Cornil
et Ranvier la véritable myocardite aigug, les altérations
musculaires des fidvres n’élant qu'une lésion dégénéra-
tive.

I

Résumons bridvement la deseription donnée par les
auteurs, quile plus souvent ont eu en vue la forme grave
de la myocardite aigué.

Au cours du deuxiéme ou au débul du troisieme sep-
{énaire d’une fievre qui a pu se montrer plus ou moins
grave, surviennent des accidents qui attirent immédia~
tement I'attention sur 1'organe central de la circulation;
ce sont les signes de l'insuffisance cardiaque, ne venant
parfois qu'aprés une courte période d'excitation (palpi-
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coma progressif, jusqu'a la mort, le malade s'éteignant
pour ainsi dire.

Telle est la forme commune, la forme du collapsus
algide, ot le diagnostic s'impose, et ou 'anatomie patho-
logique vient apporter la preuve.

Cetle évolution des symptomes qui constitue une
forme clinique, la forme cardiaque des maladies micro-
biennes aiguds, est le plus souvent fatalement mortelle.
Cependant avec ce cortége de symplomes bruyants per-
mettant d’affirmer V'altération du myocarde méme en
Pabsence de foute confirmation nécroscopique, il peut se
faire que la guérison survienne, les accidents si mena-
cants s'atténuant peu a peu pour disparaitre ; un certain
nombre d’observations (Stokes, Landouzy et Siredey,
Huchard, Galliard) en font foi. Il peut se faire que la
guérison soit compléte et durable ; mais on doit craindre
que souvent elle ne soit quapparente, quil n’y ait pas
un complet retour ad integrum. Nous savons depuis les
travaux de MM. Landouzy et Siredey el nous avons
déja montré qu'en présence de ces cas s'impose un pro-
nostic plus réservé et plus sévére que le simple mot de
guérison, et qu'on doit toujours songer & la possibilité
d’une cardiopathie chronique.

111

Ces formes correspondent a des localisations massives
du virus sur le myocarde, soit que cet organe ait été
atteint par le fait de I'intensité méme du processus infec-
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tieux, i l'égal des auires viscéres, rein, foie, ete., soit
quil y ait en lui un point d’appel dit soit a une cardio-
pathie antérieure d'origine rhumatismale ou autre, soit
a toute cause de fatigue, de surmenage (Chauffard) (1),
soit peut-éire & une hérédité d’'organe; la cause de la
localisation nous échappe le plus souvent.

Mais il est clair qu'elles ne répondent pas a la totalité
des cas. Lia maladie n’est pas toujours semblable & elle-
méme; ici, comme toujours, il y a dans le processus
pathologique une foule de degrés. « 1l est exceptionnel
que le myocarde ne soit altéré d'une maniére plus ou
moins grave dans la fiévre typhoide » (Chantemesse) (2).
Il en est de méme dans une foule d'autres états infec-
tieux. Alors qu'une détermination rénale, hépatique,
accompagne presque toujours & quelque degré que ce
soit, une fievre microbienne, il est certain que 1'agent
pathogéne se traduira sur le myocarde par une altération
quelconque, plus ou moins localisée, plus ou moins pro-
fonde, mais a peu prés constante.

Ces lésions anatomiques, parfois trés pen marquées,
n‘auront alors bien souvent qu'une expression clinique
tres atténuée, tres difficile 2 meltre en lumiére, et par
cela néme pouvant passer inapercue au milieu d'une
symptomatologie générale complexe. La détermination
myocardique pourra d’autant plus facilement échapper
dans ces cas & I'observateur, qu'il parait avéré qu'on
ne doit pas établir de paralléle absolu entre I'intensité
du processus anatomique et la gravité des symptomes;

(1} CHAUFFARD. Sem, médic., sept. 1801,
(2] CHANTEMESSE. In Traité de médee,
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dans certains cas o I'autopsie démontra des lésions déja
avancées et diffuses de myocardites, I'exat:en clinique le
plus minutieux n’a pu révéler que quelques signes isoles,
auxquels on serait tenté de ne pas attacher une telle
importance.

(Pest ce qui démontre toute la valeur de ces signes
dans le cours des grandes fievres ; ¢'est par eux qu'il est
possible parfois d’affirmer que le myocarde a été touché
par l'infection, et cela en 'absence de tout symptome
bruyant.

De tous ces signes, un des plus importants est le pouls.
Notre maitre, M. Landouzy, nous a souvent répété que
sans vouloir rien enlever i l'exiréme importance des
constatations thermométriques, il leur préférait peut-
¢tre I'examen des pulsations radiales dont il tirait des
données plus précises, plus certaines sur l'issue de la
maladie (Landouzy : lecons cliniques de la Charité).

Le pouls peut présenter soit simplement un affaiblis-
sement plus ou moins marqué, tout en conservant sa ré-
cularité ; soit des irrégnlariiés, soit des intermittences,
soit une angmentation dans sa fréquence.

Un des procédés le plus souvent mis en cuvre par le
myocarde pour déceler son adultération, ce sontlesinter-
mittences (Hayem). MM. Landouzy et Siredey ont pu,
dans le cas quia fait 'objet de leur premier mémoire affir-
mer sur ce seul signe survenant dans le cours du second
septénaire d'une fievre typhoide normale, une myocardite
qu'une mort subite survenue peu aprés permit de véri-
fier (1). M. Galliard a insisté également sur ce symp-

(1) LAXNDOUZY et BIREDEY. Rev. de médee., 1885,
B. 3
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tome, imontrant ses variétés arythmiques, ou rythmées
¢'e=t-i-dire & intervalles fixes entre 1'époque d’'appari-
tion des intermittences ; on retrouve dans son mémoire
la preuve par plusieurs observations que ce signe, mal-
aré sa grande gravité, n'indique pas fatalement la mort.
Les intermittences peuvent étre le phénomene cardiaque
prépondérant ; elles peuvent étre le phénoméne unique
(cas de Landouzy et Siredey).

EEn dehors de cette modalité du pouls, on peut retrou-
ver Parythmie et les inégalités, mais plus rarement et
plutot comme phénomene ultime, coincidant avec I'affai-
blissement des contractions ef les symptomes de col-
lapsus.

Dans d’autres cas enfin, le pouls conservant sa régula-
rité, ne sera modifié que dans sa rapidité; il y aura de la
tachycardie plus oumoins prononcée. On saif toute I'im-
portance qu'on a rattachée au chiffre des pulsations dans
la fievre typhoide, et Liebermeister a pu établir une
échelle de mortalité suivant le chiffre du pouls. Nous
avons observé un cas de fievre typhoide, ot la myocar-
dite s'est caractérisée par quelques inégalités du pouls
avec quelques intermittences et un léger soufile fugace
de la pointe; ala fin du second septénaire, le pouls qui
<'était maintenu a 100 ou au-dessous s'est brusquement
élevé A 120, pour s’y maintenir constamment au moment
de la défervescence; le malade est sorti de I'hopital,
ayant 120 pulsations, avec quelques irrégularités et quel-
ques intermiitences et un soutlie systolique variable a la
pointe, alors qu'a son entrée, I'examen du ceeur avait été
absolument négatif; en présence des signes concomi-
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fants, de la persistance de cette tachycardie un mois
apres la guérison, il nous semble difficile de lui attribuer
une origine nerveuse, par la détermination du poison
typhique sur le systéme nerveux cardiaque ; nous croyons
avoir le droit de la rapporter & la myocardite. C'est dans
ces cas-la surtout qu'on doit redouter la mort subite
(ChaufTard) (1).

L'examen du ceeur donne des renseignements égale-
ment précieux. Les bruits peuvent éfre simplement
affaiblis, parfois dédoublés. Il peut ne pas y avoir de
bruits surajoutés, de souflles cardiaques, les orifices et
les valvules restant en général indemnes. Mais le plus
souvent I'altération de la paroi entravant la dynamique
du myocarde, les museles tenseurs des piliers entrent
en contraction incompléte ; il se produit des troubles de
la fonction qui se manifestent par des bruits de soufiles
inconstants dans leur siége, dans le temps de leur appa-
rition, variables d'un jour & lautre, essentiellement
mobiles en un mot. C'est en général un soufile systolique
doux ou un léger prolongement du premier bruit i la
pointe, quelquefois au foyer tricuspidien on 4 la base.

Parfois on entend un soufile diastolique derriere le
sternum, entre la deuxiéme articulation chondro-sternale
droite et I'appendice xiphoide (Landouzy et Siredey) se
rapportant manifestement i une insuflisance aortique ;
quelquefois méme un souflle siégeant franchement sur
le trajet de l'aorte, derriére le sternum. Il n’est pas pos-
sible en effet de séparer ce qui appartient au myocarde

(1) CHAUFFARD. Myocardite typhique. In Sem. médie., 30 geptombre 1801,






qui manque assez souvent dans les formes aiguds, mais
qui est constant dans les formes chroniques.

Les auteurs décrivent encore un certain degré daffai-
blissement général de I'organisme, et un facies spécial,
décoloré, jaunatre qui doitatlirer attention surle ceeur.

Mais un signe des plus intéressantsetsur lequelinsiste
fant M. le professeur Peter, c'est la douleur. M. Peter
montre que dans la pratique, on passe a coté de myocar-
dites aigus, fante d'explorer la sensibilité superficielle
et profonde de la région cardiaque; c'est ce qu'il appelle
le ceeur douloureux. I1 montre dans une clinique (1) un
jeune rhumatisant ressentant au niveau de larégion pré-
cordiale une douleur qui éclatait a 1'occasion du moindre
effort et I'empéchait de se coucher sur le coté gauche ;
la pression du doigt au niveau des troisitme, quatrieme
et cinquieme espaces réveillait cette doulenr pergue
surfout profondément. Un bruit de galop joint & ces
manifestations douloureuses permit & M. Peter de por-
ter le diagnostic de myocardite rhumatismale. Parfois &
ce point douloureux local s'ajoulent des points diaphrag-
matiques, phréniques, cervicaux, en somme toutes les
irradiations du plexus cardiaque (Peter). Dans d’autres
cas, la douleur peut revétir I'aspect de 'angine de poi-
trine. MM. Landouzy et Siredey en ont montré un cas.

Notons encore comme symptome pouvant se rattacher
4 la myocardite une dyspnée légére. ISnfin, il ne faudra
pas oublier 'examen des urines donti les variations dans
la quantité journaliére pourront jusqu'a un certain point

{1} PETER. Myocard. aiguié clin, in Sem. méd., 14 marz 1391,






aspects : soit la forme cardiaque des pyrexies, ¢'est-i-
dire la fibvre adynamique avec insuffisance cardiaque
amenant le plus souvent la mort par collapsus, mais pou-
vant cependant guérir.

Soit 1a forme atténuée, silencieuse, se manifestant par
quelques symptomes isolés dans I'auscultation du ceeur
‘ou I'examen du pouls, celle-ci se terminant le plus sou-
vent par la guérison.

Il faut v joindre une troisitme forme ou plutot un
accident qui parfois vient terminer la scéne au milieu
des symptomes les plus graves ou au contraire dans la
forme la plus silencieuse. La syncope, dont la pathogé-
nie a été et est encore discutée, en dehors de quelques
cas semblant ressortir d'un acte nerveux (réflexe inhibi-
{oire & point de départ intestinal (Dieulafoy) (1); anémie
cérébrale (Laveran et Bussard); névrite du pneumogas-
trique (Dewévre)(2); altération bulbaire par l'intoxication
typhoidique), daus 'extréme majorité des cas doit élre
rapportée A une adultération du myocarde avec endarté-
rite oblitérante.

[Elle peut apparaitre d’emblée comme symptome
initial, entrainant la mort subite, sans que I'attention ait
été portée sur I'état du ceeur; il semble toutefols que
méme dans ces cas avec une apparence d'intégrité par-
faite, on peut constater par un examen minutieux quel-
que manifestation de I'altération de I'organe (I'observa-
tion de MM. Landouzy et Siredey (3) en est la preuve).

) InEvLAFOY. These de Paris, 1867.
2, DEWEVRE. Areh. de médeeine, 1887,
3] LANDOUZY et BIREDEY. Hlev. de médee., 18835,
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La forme syncopale est susceptible dune ouérison
pouvant survenir apres une ou plusigurs syncopes, ou
seulement quelques faiblesses (observ. de Peter dans la
Sem. méd. ).

En fin de compte, le malade atteint de myocardite &
quelque degré que ce soit, pent sortir guéri de ses accl-
dents aigus. Iin dehors des formes qui tuent par syncope
ou par collapsus, il y a des myocardites (qui guérissent,
les unes, aprés avoir présenté les symptomes les plus
graves ; d’autres, avec quelques signes trés affaiblis, et
plus ou moins latents. Dans toutes ces formes, le dia-
gnostic de myocardite a été confirmeé anatomiquement
par les autopsies de cas absolument comparables.

v

La guérison est-elle réelle, durable? Quel sera I'ave-
nir de ces malades ?

On voit d’emblée que dans certains cas le processus
morbide n’est pas éteint. Un malade achevant la conva-
lescence d'une fievre qui s'est compliquée de quelques
accidents cardiaques, et ne paraissant en conserver
aucune trace, succombe subitement &4 une syncope, au
moment oit tout le proclamait guéri. 11 faut admettre
que les lésions du myocarde ont continué & évoluer; si la
cuérison clinique semble réelle, il n’en est pas de méme
de la guérison anatomique.

MM. Landouzy et Siredey ont pu démontrer chinique-
ment et anatomiquement le passage de la myocardite
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aigu¢ & I'état chronique par I'observation remarquable
(qui a fait I'objet de leur premier mémoire sur les angio-
cardiopathies. C'est I'histoire d'un homme de 23 ans,
gargon de cuisine, n'ayant jamais eu, comme maladies
antérieures, qu'nne fievre typhoide confirmée, soignée
deux ans auparavant & I'hépital Laénnec : il rentrait a la
Charité pour une nouvelle fitvre typhoide & évolution
normale, et mourait subitement vers le quinziéme jour
de sa maladie, sans avoir présenté 4 I'examen le plus
altentif et le plus prévenu aucun symptome inquiétant
autre que quelques rares intermittences du pouls. A 1'au-
topsie, on constatait une véritable sclérose du myocarde,
avec artérites oblitérantes et lésions dégénératives des
cellules. Par cette observation, MM. Landouzy et Siredey
prouvaient la valeur pronostique des intermittences du
pouls, signe unique sur lequel ils affirmaient la myocar-
dite et la crainte d'une syncope ; et en méme temps, 'évo-
lution si obscure, si latente de la myocardite aigué qui ne
s'était révélée par aucun symptome, par aucun signe
stéthoscopique. Ils apportaient aussi les preuves anato-
miques (Iésions scléreuses et dégénératives du myocarde)
de I'évolution d'une sclérose progressive du myocarde
dont le début remontait & la fievre typhoide ancienne, et
de ses rapports avec I'endartérite oblitérante.

Les mémes auteurs ont pu suivre chez trois clients de
la ville les suites cardiaques d'une fievee typhoide anté-
rieure, alors que les antécédents étaient indemnes de
toute autre infection ou intoxication. Chez ces malades,
en plus des signes de sclérose artérielle (artéres radiales
et humérales dures sous le doigt, signes de néphrite in-
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terstitielle commencante), ils ont noté une hypertrophie
cardiaque légére constante avec un léger éréthisine €t
des troubles dans la circulation dus a une insuflisance
fonctionnelle passagére.

Il parait donc établi par leurs travaux que la myocar-
dite aigué peut passer i I'état chronique. M. le profes-
seur Hayem, insistant sur les lésions endartéritiques,
faisait de la myocardite aigué une dystrophie aigué ou
irritative. MM. Landouzy et Siredey, faisant ressortir le
roledes endartérites infectieuses quicontinuent i évoluer,
la maladie microbienne étant gudérie, ont montré toute
limportance de l'ischémie progressive amenant lente-
ment la dystrophie chronique (F1. Martin), ¢'est-d-direla
sclérose du myocarde.

Dans certains cas, il peut y avoir guérison compléte,
les lésions s'effacant, étant résorbées, il est possible qu'il
y ait un retour ad integrum par la reconstitution de
nouveaux éléments musculaires (Hayem).

Mais souvent aussi, quel que soit le procédé instru-
mental mis en euvre, il y aura un envahissement silen-
cieux de la selérose, dont parfois les premiéres mani-
festations éclateront des années apres le début réel de
I'organopathie, c'est-a-dire de la maladie générale cause
dela détermination locale. C'est cette tare organique, ne
pouvant que s'accentuer dans 'avenir, ce sont ces séquel-
les possibles de toutes les fievres qui doivent imposer un
pronostic plus réservé (Landouzy et Siredey).

Bien souvent, on ne pourrague soupgonner la maladie
chronique du myocarde ; il sera diflicile de la dépister
par les procédés d'observation. Mais parfois, un signe,
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Chee de la pointe assez faible dans le 5° espace. Bruits trés
assourdis, surtout le premier bruit ; le deuxiéme bruit  la base
assez éclatant. Mais aucun souflle ; pas de dédoublement : aucun
signe qui autorise & diagnostiquer une lésion valvulaire et cela
d'aprés des examens répétés pendant plus d'un mois.

Au pouls, légére arythmie et pulsations assez rapides.

Enfin quelques douleurs rétro-sternales avec irradiations
eervicales.

Nous avons cru devoir rapporter cette observation,
parce qu’elle nous a paru montrer I'évolution de la sclé-
rose. I1 est probable qu'en 1876, par le fait d'une cause
que nous n'avons pas pu définir, son ceeur déja atteint,
est devenu insuffisant, et a présenté tous les signes d'une
véritable lésion valvulaire, si difficile bien souvent a
différencier d’une insuffisance fonctionnelle. Actuelle-
ment, la selérose ayant continué i évoluer, il n’est pas
possible de méconnaitre I'intégrité des valvules, et par
contre, de ne pas reconnaitre la lésion ayant progressé
simultanément sur le myocarde, sur l'aorte, sur les
artéres et sur le rein.

OpsenvaTioNn XVII

Aglaé G..., 40 ang, lingére.

Pasd’autres maladies antérienres quune fitvre typhoide grave
il y a 7 ans. 5 grossesses normales.

(Cette femme a eu pendant 15 jours un service trés fatigant,
A la suite duguel elle a été prise de violents battements de
cceur, de toux, d'cedéme des jambes.

Pointe du ceeur dans le 5° espace, battements faibles. Un pen
d'arythmie. A I'auscultation, souffle systolique doux, aspiratif
se propageant vers l'aisselle.
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constatant tous les signes d'une cardiopathie vraie chez
des enfants qui ne lui avaient présenté aucunc tare rhu-
matismale, classe ces faits dans un groupe d’affections
du myocarde: c’est, pour lui, une exagération de I'état
normal, due, soit & ce que le ceeur se développe plus vite
que le reste du corps, soit au contraire que le corps ayant
pris un développement plus rapide, le ceeur devenu insuf-
fisant s’hypertrophie; disproportion qui doit disparaitre,
quand I'harmonie se rétablira par I'achévement de la
croissance.

Ou bien, parmi les hypertrophies de croissance ne se
rencontre-t-il pas un certain nombre de ces cardiopathics
chronigues, que nous avons en vue, les processus clini-
ques étant identiquement les mémes ? La croissance ne
ferait alors que mettre en mouvement la maladie jusque-
14 en puissance. M. Springer (1) a montré que la crois-
sance est bien cause active de maladie, mais jamais elle
n'intervient seule et pour son compte, elle ne suffit pas
seule 4 réaliser la maladie ; son role est de faire apparaitre
des troubles latents jusque-la et dus & un autre facteur
(infection, intoxicaticn ancienne, connue ou méconnue,
peut-étre hérédité...). Ainsi par le fait du trouble de la
nutrition générale, elle serait 'agent provocateur d'une
cardiopathie latente, 4 peu prés au méme titre que le
refroidissement ou I’écart de régime rappelant 1'albumi-
nurie chez un ancien scarlatin dont la 1ésion rénale avait
évolué silenciensement.

On pourrait peut-étre rapprocher de cette forme1'hy-
pertrophie cardiaque de la grossesse, o, comme dans la

(1) SPRINGER. Etude sur la eroissance, th., 1891.
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sible que ces cas relévent de la meéme cause, I'hypertro-
phie n’étant alors que la manifestation locale sur le myo-
carde du travail pathologique qui s'est affirmé sur
d’autres organes ou parties d’organes, et I'hypothése du
cour dit rénal, clest-d-dire en tant que phénoméne
secondaire et compensateur subordonné & I'état du rein,
ne semblant plus devoir étre de mise. Si nous avons cité
quelques cas ot la néphrite interstitielle était des plus
nettes, c’est qu'a coté de I'hypertrophie, il y avait d’au-
{res signes attestant une cardiopathie vraie. L'on sait
Tailleurs que dans les hypertrophies dorigine valvu-
laire, la résistance du ceeur est en rapport avec I'étendue
et le développement de la sclérose constante dans ces cas,
et peut-étre sous la dépendance de 'agent pathogene qui
a déterminé la valvulite.

Parallélement a cette hypertrophie, nous avons noté
assez souvent laffaiblissement du choc de la pointe
abaissée ; la sensation du choc devient en général plus
difficile i percevoir que chez un sujet dont le myocarde
est sain.

Presque toujours, I'absence de bruits pathologiques
dénoncait I'absence de lésions valvulaires. Si parfois
nous avons percu un prolongement du premier bruit de
la pointe ou un bruit de galop, il ne semble pas qu'on
puisse en conclure & une valvulite véritable, c¢'est-a-dire
d un trouble de 'appareil orificiel mettant & la circula-
tion un obstacle capable d’amener ’hypertrophie cons-
tatée. Nous ne voulons pas cependant prétendre a I'inté-
grité absolue des valvules dans tous les cas; le travail
de sclérose qui s’est imprimé sur le myocarde a pu éga-
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lement laisser sa marque sur les prolongements valvu-
laires, mais nous croyons que l'altération du muscle
primait de beaucoup celle des valvules.

Parfois d’ailleurs, ainsi que la suite I'a montré, les
souffles orificiels percus momentanément devaient étre
rapportés au défaut d’énergie contractile du muscle et
des piliers, 'insuffisance de nature purement fonction-
nelle ne devant pas étre rapportée & une altération
organique vraie et disparaissant avec la canse qui I'avait
produite,

Les modifications du pouls ont paru moindres et sans
grande valeur diagnostique; presque toujours régulier,
souvent diminué, il a pu parfois présenter de I'arythmie ;
nous avons constaté parfois aussi la grande variation
dans I'intensité et la rapidité des contractions qu’ont
signalée MM. Bard et Philippe, variation se produisant
trés rapidement sous l'influence d'une légére émotion,
accés de tachycardie rappelant le pouls variable de
M. Huchard. Enfin Partére s'est montrée souvent dure
sous le doigt, du fait de la sclérose générale.

Ajoutons-y des troubles variables, dyspnée, palpita-
tions, douleurs.

Nous parlerons tout & I'heure des accés passagers
d'insuffisance cardiaque.

Si l'on compare ces svmptomes avec la description
des auteurs qui ont donné la formule clinique des myo-
cardites chroniques, il semble qu'il n'y ait de différence
que dans le degré de gravité des cas. Les bases sur les-
quelles MM. Rigal et Juhel-Rénoy, par exemple, ap-
puyaient leur diagnostic de myocardite scléreuse hyper=
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trophique, sont les mémes : hypertrophie moyenne du
ceeur avee affaiblissement des contraclions, absence de
bruits de soufile, etc. (1). Ajoutons aux symptomes que
nous avons observés ceux par lesquels se montre un
ceur devenu insuffisant et ne pouvant reprendre le
dessus, c’est-a-dire les cedémes périphériques gagnant
lentement et ne rétrocédant pas, les congestions viscé-
rales, enfin I'asystolie procédant par poussées pour ainsi
dire subintrantes jusqu’a la mort du malade, et nous
aurons le tableau complet de la myocardite chronique
des auteurs.

Il nous semble que ceux-ci ont eu surtout en vue dans
leurs descriptions les cas graves, qu'ils ont décrit les
phases terminales des scléroses myocardiques, ce qui
leur permettait d'établir un pronostic des plus sévéres,
pour ne pas dire fatal,

Mais si I'on veut admettre que la myocardite chroni-
que est une maladie qui évolue, et qui subit une évolution
tres lente et trés obscure ; que le tissu de sclérose ne se
fait pas en des mois mais en des années; si Ton vent
suivre les progrés silencieux et insidieux du travail
cirrhotique, avant qu'il n’ait atteint son développement
parfait, on pourra concevoir que la clinique vous mette
en présence d'individus portant en eux la lésion soit a
son début, soit en un état qui n'est pas 'dge adulte, et
ayant encore des étapes a parcourir avant d'étre des
cardiopathes confirmés. On congoit de méme que sui-
vant la répartition des lésions, suivani leur généralisation

) RiGAL et JUHEL-RENOY. dAreh. de méd., 1581,

&
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plus ou moins grande, on puisse rencontrer des cas
atténués, des gradations dans la gravité symptomatique.
A c6té dela myocardite chronique décrite par les auteurs,
il faut réserver une place aux altérations du myocarde,
de méme nature et de méme cause, mais atténnées dans
leur répartition, leur étendue, arrétées dans leur déve-
loppement ou arrivées & une période intermédiaire qui
n'est pas l'achévement complet, et par suite présentant
une symptomatologie en rapport avec le degré de la
lésion. Nous croyons avoir en affaire & des cas de ce
genre, ol sans vouloir prononcer le mot de myocardite
chronique, nous nous croyons en droit de rattacher tous
les troubles observés & une altération scléreuse de
I'organe.

La confirmation anatomique nous manque, mais nous
l'avons trouvée dans I'observation déja citée du premier
mémoire de MM. Landouzy et Siredey, ot ils ont trouvé
des lésions scléreuses chroniques ayant évolué sous
l'influence d'une fievre typhoide antérieure.

I1 nous semble done permis de conclure chez nos
malades & des phénoménes de sclérose myocardique.
Mais nos observations, sielles montrent un fond commun
de signes relevant directement d'une cardiopathie, sont
loin de présenter une intensité de symptomes commune
i tous les cas.

Un certain nombre de nos malades (Obs. T & VIII)
étaient entrés & I'hopital pour des causes tout & fait
indifférentes (lombago, dyspepsie, hystérie, arthropathie
blennorrhagique, ete.); jamais chez eux un symptome
n'avait attiré 1'attention sur la possibilité d'une affection



el e

cardiaque, ou du moins s'ils avaient éprouvé quelques
troubles subjectifs, ils les avaient attribués & toute autre
cause. C'esl par I'examen seul de I'organe, par la cons-
tatation d’'une hypertrophie cardiague non soupconnée,
qu'on pouvait remonter & I'origine de ces troubles.

Chez d’autres, au contraire, ¢'était un essouflement
persistant, des acceés de dyspnée plus ou moins vespeé-
raux, des palpitations ou des douleurs de la région qui
nécessitaient leur entrée & I'hopital. Ils venaient d’eux-
mémes consuller pour une maladie de cceur.

Enfin, un petit nombre (obs. X1V, XVI, XVII) se sont
présentés avee de 'edéeme, de légers troubles asystoli-
ques, preuve que le ceeur commencait déja & ne plus
suffire i sa tiche, se montrait insuflisant.

[’absence de troubles chez les premiers peut fenir &
des canses diverses; soit que la lésion plus ou moins
limitée reste indéfiniment a ce premier stade de déve-
loppement, constituant pour ainsi dire une cicatrice, une
forme éteinte : soit méme qu’'elle ait subi un stade de
régression, ce qui pourrait constituer une sorte de gué-
rison définitive, tout en nécessitant des réserves pour
I'avenir, soit qu'elle attende une occasion, une cause
pour progresser de nouveau et produire des accidents,

Chez les autres, au contraire, les troubles de la fone-
tion montrent que la lésion a évolué el évolue dans le
sens d'une cardiopathie chronique.

On peut suivre dans les néphrites des transitions abso-
lument semblables. L'existence de néphrites aigués pas-
sani & I'étal chronique estincontestable(1). L’ observation

(1) Vigxeror. Thése de Paris, 1800,
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prolongée de malades ayant présenté une localisation
rénale plus ou moins violente au cours d’une maladie
microbienne a montré les terminaisons variables des
néphrites aigués infectieuses. Les uns semblent guérir.
Chez les autres, avec une apparence deguérison, quelques
symptomes ivsignifiants en apparence prouvent que le
processus n'est pas complétement éteint, qu'il n’attend
qu'une occasion pour se rallumer; c'est chez ces per-
sonnes paraissant en parfaite santé, qu'une indisposition
légére, un refroidissement suffit & une échéance plus ou
moins éloignée de la maladie causale & produire des trou-
bles fonctionnels dont on serait tenté de faire une affec-
tion primitive, tandis que la connaissance de faits sem-
blables permet de les rattacher directement & la maladie
infectieuse antérieure (1). Cette insuffisance rénale provo-
quée par une cause insignifiante nous semble en tous
points comparable & linsuffisance cardiaque de nos
malades. Chez d’autres rénaux enfin, il n'y a méme pas
'apparence d’'une guérison ; la transition se fait insen-
sible de 1'état aigu & 1'état subaigu et chronique.

A c6té de ces faits, les néphrites toxiques nous pré-
sentent d’emblée une évolution lente, silencieuse, essen-
tiellement chronique, jusqu’au jour ou éclatent les acci-
dents; 'exemple en est fourni par le saturnisme ol
l'apparition des symptomes peut se faire & un intervalle
souvent fort éloigné du moment précis et limité on I or-
ganisme a été intoxiqué.

I1 en est de méme dans les affections valvulaires du

(1) D1gULAFOY, Pathel. int.
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ceeur, dans les endocardites chroniques. Dans une pre-
miére phase, oun assiste & I'endocardite aigug, & la prise
de possession de 'endocarde valvulaire dans le cours
d’une maladie générale quelconque: cette localisation
peut se révéler d'une facon plus ou moins bruyante, mais
le plus souvent elle n'est reconnue que par l'examen
attentif du malade; l'auscultation journaliére du cceur
seule permet de constater le début de I'endocardite dans
le cours d'une fiévre rhumatismale articulaire aigué. Puis
l'affection semble s'éteindre; elle ne se manifeste par
aucun symptome ; dans cette phase, les produits inflam-
matoires dus & la réaction de I'organe contre l'agent
pathogéne sont en voie de régression; ils sont peu & peu
remplacés par le tissu sclérenx. Alors la Iésion est cons-
tituée; c'est la période anatomique de laffection; les
valvules plus ou moins déformées, rétractées, épaissies,
adhérentes déterminent une déformation de lorifice;
d’ou les insuflisances et les rétrécissements se révélant
par leurs signes stéthoscopiques particuliers. A ce
moment, il y a une lésion du ceeur, mais on ne doit pas
dire qu’il y ait une maladie du cceur, en fant que trouble
de la fonction; la lésion bien supportée par le malade
reste absolument locale, n'a aucun retentissement sur la
circulation générale. C'est une cicatrice qui peut rester
en I'état pendant un temps fort long. Mais qu'il vienne
une cause ou une autre, que le malade demande i son
ceeur un surcroit de besogne, la fonetion sera troublée;
la maladie du coeur sera constituée, et pourra aboutir a
linsuffisance cardiaque ou asystolie, point terminal de

toutes les cardiopathies.
E- "
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Chez nos malades, aprés une phase aigué qui a pu
rester absolument silencieuse ou présenter seulement
quelques vagues symplomes perdus dans la complexité.
de la symptomatologie générale,nous trouvons une phase
cusystolique ot Ja lésion exisie, se manifeste par ses
signes propres (hypertrophie, etc.); mais ou les troubles
fonctionnels sont nuls. C'est une période virtuelle pour
ainsi dire pour le malade qui ne peut rapporter I'origine
de sa cardiopathie quau moment de l'apparition des
désordres. Cest une cicatrice, une infirmité, ce n’est pas
encore une maladie

Les choses peuvent rester en 'état pendant un temps
indéfini, soit que la lésion soit définitivement arrétee,
soit quelle ne subisse que des progrés fort lents. C'est
ce qui constituerait une sorte de guérison, le malade
n'ayant jamais cu 2 souffrir de I'altération de son myo-
carde, et lamort pouvant I'emporter pour une cause tout
A fait étrangére A sa cardiopathie.

Mais la lésion peut d’un autre coté continuer a évoluer,
menace perpétuelle pour I'avenir; elle peut au bout d'un
temps variable apporter un trouble & la fonction, soit
par ses propres progrés, soit par le fait d'une cause
intercurrente; et nous verrons plus loin quelles sont ces
causes. Alors linsuflisance cardiaque est constituée, avec
ses symptomes. A ce moment il est souvent dillicile de
faire la différence d'une myocardite chronique d’avec une
cardiopathie valvulaire arrivée & la période asystolique.
1l est possible d'ailleurs, sinon absolument démontré,
que la résistance du cceur dans les cas de valvulites soit
en raison inverse de I'étendue et du développement des
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CHAPITRE IV
Etiologie des myocardites.

Par la longue durée du silence de la maladie, on con-
coit combien il est difficile de remonter & 'agent patho-
géne, a la cause premiére, qui, le plus souvent, s'est
manifestée plusieurs années avant les premiers acei-
dents. La maladic ne semblant marquer son début
qu'avec 'apparition des troubles de la fonction, on est
tenié d'en rapporter l'origine aux causes diverses qui
ont amené une insuffisance plus ou moins passagere.

Quelles-sont ces causes intercurrentes, occasionnelles,
déterminant 1'éclosion des accidents?

Il nous semble qu'on peut les ranger en deux groupes :
les unes troublant mécaniquement I'équilibre circula-
toire, ce sont les causes d'ordre nerveux; les autres agis-
sant directement sur le ceeur, ce sont les infections et
Jes intoxications. Cette division est purement schémati-
que, et bien des causes réunissent les deux modes d’ac-
tion.

Les premicres agissent sur la statique et la dynami-
que de la circulation, sur la tension vasculaire, ete. par
Pintermédiaire du systéme nerveux. Ce sont les émo-
tions, les chagrins, les faligues morales de toufes
natures. Ce sont aussi les causes qui demandent an
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ceeur un surcroit de fonctionn@ment : telles, la fatigue
physique, le surmenage sous toufes ses formes, peut-
étre la croissance et la grossesse, Il est possible que bien
des cwears foreés, c'est-d-dire des cardiopathies dites
primitives attribuées uniquement & un exces de travail, ne
soient autre chose que des ceeurs déja altérés dans leur
structure et dont le surmenage ne fait que développer les
troubles fonetionnels. A I'élément dynamique dans ces
~cas peut se joindre aussi un certain degré d'anto-intoxi-
-cation par les produits du surmenage. Lnfin, ce sont
les troubles des autres organes retentissant a distance
“(rein, estomac, cerveau, etc.).

Les autres paraissent agir directement sur le ceur et
les artéres, et ajouter leur role sclérogéne propre & celui
de la maladie cansale. Ce sont toutes les maladies infec-
tieuses depuis la syphilis et la tuberculose jusqu'a la
pneumonie, I'érysipéle, ete. Le nombre a été grand, par
exemple, des malades chez qui une attaque d'influenza
méme légére, pendant 'épidémie derniére, a rapidement
délerminé une insuffisance cardiaque fatale, le ceeur
ayant été primitivement adultéré pour une cause quel-
conque. Ce sont tous les états infectieux vagues, mal
délimités, tels que les embarras gasiriques, les fievres
amygdaliennes, les fiévres herpétiques. Ce sont enfin
toutes les causes d’intoxication, et nous devons ranger
sous ce chef non seulement les poisons minéraux ou vé-
gétaux venus du dehors, mais encore les poisons élaborés
dans l'intérieur de I'économie, en un mot, ce qui cons-
titue les auto-intoxications, jusqu’aux froubles urémi-
ques. L'on voit combien large est le cadre,
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i, faisant abstraction de cetie cause intercurrente qui
parfois joue un role réel dans I'étiologie de ces cardio-
pathies, on cherche & atteindre 'origine meme, on est
arrété par les plus grandes diflicultes.

On se trouve en face d'une maladie dont les manifes-
tations paraissent & I'observateur des mois, des années
seulement aprés son véritable début, I'évolution s'étant
faite silencieusement, pouvant méme étre encore silen-
cieuse pour le malade a I'époque oit on constate les
signes du travail organopathique.

Si méme les circonstances ont permis d'assister au
début de 1a localisation cardiaque et de prévoir pour I'a-
venir du myocarde les conséquences éloignées d'une
manifestation aigué que I'on suit directement, il n'est le
plus souvent pas possible de voir dans la suite se dérou-
ler les phases de I'affection cardiaque.

Dans la clientéle de la ville, il est parfois possible de
reconstituer Thistoive des accidents et d’en établir la
filiation étiologique. Il n'en est pas de méme a I'hopital
ot le maladeinconnu, perdu le lendemain, s'observe peu,
connait mal son passé pathologique, mal servi par sa
mémoire volontairement ou involontairement, ol de plus
une foule de causes pathogénes ont passé surlui, conton-
dant leur action, d’out la ditficulté de rapporter la lésion
A une cause plutot qu'a une antre.

Tout ce que nous avons pu faire, ¢'est de relever avec
le plus grandsoinles notions étiologiques, ¢'est-a-dire les
antécédents pathologiques fournis par les malades obser-
vés; ¢’est de tacher de controler leurs aflirmations par
tous les moyens mis A notre disposition (commémoratifs
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divers, cicatrices, stigmates quelconques, etc.). L’on voit
toute la difficulté, plus grande que dans la recherche du
début d'une néphrite ot le souvenir d’'une albuminurie et
de troubles caraclérisés, visibles pour le malade a di
échapper beaucoup moins a celui-ci que la notion de
quelques troubles vagues, appréciables seulement pour
le médecin. _

Nous n'avons pas observé de cas simples, qui sont
d’ailleurs I'exception. Mais nous avons relevé dans
Ihistoire pathologique de nos malades une étiologie
complexe en général; c'est-a-dire association chez I'un
de la variole et de la fievre typhoide; chezl'autre, de la
tuberculose, des fiévres infermittentes et dela dysen-
terie, ete. Dans 'ensemble, nous avons noté des mala-
dies infectieuses, telles que fievre typhoide, variole,
flievres intermittentes, fievre puerpérale, fievre rhumatis-
male, dysenterie, pneumonie, tuberculose, influenza,
syphilis, blennorrhagie ; des intoxications, telles que
alcoolisme, saturnisme; infections ou intoxications s’as-
sociant chez chaque individu dans des proportions fort
variables.

Reportons-nous ausecond mémoire de MM. Landouzy
et Siredey qui ont pu suivre directement 1'évolution de
la sclérose progressive, consécutive aux maladies infec-
tieuses aigués. Chez trois malades de la ville, ils ont pris
lalésion & son début, c'est-d-dire dans le cours d’une
fievre typhoide chez des personnes absolument indemnes
auparavant de toute cardiopathie et n’ayant jamais subi
d'autres infections ou intoxications. Aprés une période
relativement longue, sept, cing et quatre ans, ils ont
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pu constater tous les progres dune sclérose dont ils con-
naissaient le point de départ. En dehors des signes
marquant le processus scléreux dans lesautres viscéres,
’est-A-dire néphrite interstitielle chez I'un, sclérose
cérébro-spinale chez l'autre, chez tous, induration arté-
rielle, ils ont noté comme signes’ de ‘cardiopathie une
hypertrophie cardiaque constante, avec éréthisme_sous
la moindre influence, parfois une légére insuflisance
fonctionnelle se manifestant par des souffles transiloires,
enfin des symplomes douloureuxplus ou moins marques.

Ces cas sont de tous points comparables a ceux que
nous avons pu recueillir et nous permettent de rattacher
les désordres observés chez nos malades a]unealtération
progressive du muscle cardiaque, dont nous devons cher-
cher la cause dans les affections antérieures subies
par eux. |

Tiiant donné ce que mous savons des manifestations
sur le myocarde d'un si grand nombre de maladies
microbiennes aigués ou chroniques, étant donnée la pos-
sibilité du passage de la myocardite aigué a I'état chro-
nique, démontrée par MM. Landouzy et Siredey, nous
nous croyons en droit de rapporter aux affections anté-
pieures la détermination pathologique actuelle du myo-
carde. Nous ne voulons pas mettre un chiffre sur la
fréquence relative de I'une ou de l'autre de ces affections
dans D'étiologie des cardiopathies./Car il ne nous semble
pas possible de faire un choix dans les maladies anté-
rieures observées, et de rapporter la sclérose 'de tel de
nos malades i la fievre intermittente qu'il contracta dans
son enfance, de préférence aux intoxications alcoolique






ISt il n'y a pas seulement daps ces affirmations étiolo-

eiques et pathogéniques qu'une question de théorie pure ;
la conclusion pratique.en a été tivée par MM. Landouzy
et Siredey: « S'il est démontré que bon nombre de ma-
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ladies des divers appareils, des cardiopathiesentre au-
fres (la mortalité par maladies des divers appareils
représente prés du quart de la 1éthalité parisienne gé-
nérale), n’ont pas d’autre origine que la fievre typheide,
il est permis d’affirmer que nos neveux connaitront
moins les angiopathies que nous les avons connues.
Nul doute, que les mesures prophylactiques qui décou-
lent impérieusement de nos connaissances sur le mode
de propagation de la fievre typhoide (Iiberth, Brouar-
del, Chantemesse et Vidal), ne parviennent demain a
faire perdre a la fitvre typhoide la place exorbitante
quelle occupe dans la morbidité comme dans la létha-
lité générale : ce jour-1a le nombre des malades et des
infirmes diminuerait d’autant, puisque maints cardia-
ques, aortiques, néphrétiques, ete.., tous rendus inva-
lides plus quemalades par une ancienne dothiénentérie,
ne viendraient pas réelamer nos soins si I'hygiene
avait empéché la diffusion d'une maladie évitable entre
toutes » (Landouzy et > iredey).

Ce qui est vrai pour la fibvre typhoide 'est et le sera

pour toutes les maladies infectieuses et toxiques. Nombre
de myocardites sont évitables, puisqu’elles ne sont que
séquelles de maladies évitables. A 'hygiéne urbaine, &
I'hygiéne familiale et professionnelle est réservé le role
de nous débarrasser de nombre de ces maladies, et par
suite de nombre d'affections locales. A ce titre, il y a une
prophylaxie des myocardites, plus qu'un traitement.






CHAPITRE V
Pathogénie.

Quelle que soit la maladie infectieuse, les lésions des
myocardites aigués sont les mémes ou a peun pres, le
myocarde ayant des modes de réaction peu variés vis-a-
vis des diverses causes pathogénes qui viennent I'impres-
sionner ; et il n’est pas possible de différencier une myo-
cardite typhique d'une myocardite due ala variole ou &
la scarlatine,

Ce sont des 1ésions plus ou moins irréguliéres dans leur
distribution, mais toujours diffuses dans leur réparti-
tion. Tout le cceur est pris, ¢’est-a~dire toutes les parties
constituantes du myocarde.

[ altération des fibres musculaires est la dégénéres-
cence granulo-graisseuse décrite par M. le professeur
Hayem (1), et cela & tous les degrés. Les fibres cardiaques
peuvent présenter tousles degrés dela dégénérescence,
depuis I'accumulation de granulations graisseuses aux
poles du noyau, jusqu'a la disparition de la striation
et du noyau lui-méme et la fragmentation de la fibre
en segments dissociés » (Chauffard) (2).
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(1) HAYEM, Progrés médical, 1875.
() CHAUFFARD, clin. in Sem., méd., 30 sept. 1801,
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Le tissu interstitiel est pris. Outre une sorte d’'edéme
aigu, caractérisé par un élargissement des espaces inter-
musculaires formant des sortes de lacunes et par une
dissociation des fibrilles conjonctives (MM. Landouzy et
Siredey) (1),il y a un envahissement de cellules embryon-
naires venues soit par diapédése, soit peut-étre par la
prolifération des cellules fixes. Ces cellules siégent le
long des vaisseaux, et aussi jusque dans les interstices
intermusculaires par intermédiaire des capillaires san-
guins. Leur présence a l'intérieur des fibres musculaires
avait fait croire & une véritable prolifération nucléaire de
ces fibres; mais cetaspect serait dit, d'apres Metchnikoff
a la pénétration des cellules phagocytaires dans des fibres
altérées (Chantemesse) (2), et ne serait qu’'un processus
de régression, les phagocytes étant chargés d’absorber
les cellules dégénérées.

MM. Rabot et Philippe (3), étudiantla myocardite diph-
téritique aigué, rapportent les troubles cardiaques obser-
vés 4 une véritable myocardite interstitielle aigué, &
foyers embryonnaires siégeant dans les espaces inter-
musculaires; la myocardite parenchymateuse, c¢'est-a-
dire,la dégénérescence des cellules reléverait simplement
de I'intoxication générale au méme titre que les lésions
dégénératives des autres viscéres.

Les Iésions interstitielles seraient d’autant plus mar-
quées que le processus infectieux aurait une évolution
longue.

(1) LANDOUZY et BIREDEY in Revwe de médecine, 1857,
(2] CHANTEMESSE. Art. fidbvre typh., in Praitd de mddecine,
(3) RABOT et PHILIPPE. Arch, de méd. copiviment. of d'anat. pathol., 1891,
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Les altérations des artéres sont trés marquées. Varia-
bles dans leur intensité sur les coronaires et arteres de
calibre, elles sont trés accentudes sur les petites artério-
les, et cela d’autant pius que le calibre de celles-ci dimi-
nue. L'endartérite oblitérante est & peu prés constante;
il 'y joint & un degré variable de la périartérite et sur-
tout la congestionet la dilatation des vasa vasoram de la
tunique externe avec agglomérationde cellules embryon-
naires autour d’eux. Dans les derniéres ramifications
jusque entre les faisceaux musculaires, I'artérite est ac—
compagnée de la méme infiltration périphérique de cel-
lules embryonnaires, suivant'artére dans sa distribution,
et se poursuivant méme au pourtour des capillaires.

Ainsi, on trouve une altération diffusée & tout le myo-
carde; il v a association de lésions parenchymateuses et
interstitielles ; les premiéres paraissant étre d’ordre dé=
génératif, et plutot secondaire, les secondes semblant
lides & la réaction de I'économie vis 4 vis del’agent patho-
géne, et par suite commandées par les vaisseaux qui ont
mis cet agent en contact avec le tissu.

Cela vient & I'appui de ce que nous avaient donné les
notions étiologiques, & savoir que les myocardites aiguis
n'existent pas a 1'état isolé, mais ne sont que des déter-
minations locales d'une maladie générale.

C’est que le myocarde, & I'abri de toute contamination
extérienre, ne peut comme d’autres appareils recevoir
la localisation primitive d'un agent pathogéne venu du
dehors qui s’y cantonnera et par des processus ulcératifs
pourra pénétrer dans la eirculation et de la infecter toute
'économie. La myvocardite infectieuse aigué ne peut étre
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primitive, isolée d'une infection générale; elle ne peut
exister que par 'intermédiaire de Ja voie sanguine ; elle
est une localisation d’une maladie totius substanti®, les
lésions résultant de 'imprégnation du myocarde par le
liquide sanguin altéré par la maladie microbienne.

C'est donc la voie sanguine qui apporte au myocarde
les éléments de sa dégénérescence. Cela suffit & expliquer
la grande fréquence, pour ne pas dire la constance des
processus artéritiques. Nous avons vu, en effet, que pres-
que toujours les petites artéres sont altérées ; leur endo-
thélium soulevé, bourgeonnant dans 'intérieur de la ca-
vilé, présente des cellules gonflées et en voie de
desquamation ; le long des petits vaisseaux, comme au-
tour des capillaires et des vasa vasorum, on voit pour
ainsl dire un manchon de cellules embryonnaires sui-
vant 'arbre circulatoire jusqu’au faisceau musculaire.
L'infiltration embryonnaire du tissu conjonctif a elle-
méme avec la circulation capillaire les plus étroits rap-
ports. Ces cellules rondes, nous I'avons vu, ne provien-
nent pas de la multiplication des noyaux musculaires,
mais de la diapédése et peut étre d'une prolifération des
cellules fixes, semblant destinées au role de phagocytes.

Cies considérations anatomiques doivent de prime abord
faire invoquer 'action directe des bactéries, pour expli-
quer la production des lésions. Elles trouvent leur point
d’'appui dans les recherches bactériologiques. Nous ne
parlons pas des myocardites suppurées, que l'on ren-
conire dans l'infection purulente, la morve, ete., vérita-
bles abeés ou colonies bacillaires chez lesquelles la cons-
tatation des microbes ne peut servir a éclairer la patho-




oénie des lésions observées ici; il en est de méme des
rares observations signalées de gommes tuberculeuses
ou syphilitiques s'expliquant évidemment par une action
directe de I'agent pathogéne.

De nombreux travaux depuis M. Netter qui établit le
fait d'une fagon scientifique en 1886 (1), Wyssokowitsch,
Weichselbaum, résumés dans l'excellente thése de
M. Lion (2), ont étudié chez 'homme et reproduit chez
les animaux l'endocardite infectieuse, montrant que
¢'était une lésion commune i une foule d'especes bacté-
riennes, et que cette lésion était due a I'implantation
directe sur la valvulve des microbes les plus variés qui,
apres avolr envahi 1'économie, se fixent sur ce point.

De plus Kester, Cornil et Babés (3), Haushalter, Lion
ont vu des cas d’endocardite végétante olt les bactéries
ne s'étaient pas fixées directement sur la valvale, comme
c'est la régle générale, mais avaient pénétré dans l'inté-
rieur de I'organe indirectement et par la circulation capil-
laire et les vaisseaux propres décrits par M. Darier.

Pour ce qui est des vaisseaux, MM. Weigert, Cornil,
Widal (4), Vaquez (5), ete., ont vu les bactéries charriées
par le sang s’arréter sur la paroi vasculaire, et par une
action de présence frapper de dégénérescence les cellules
endothéliales.

MM. Gilbert et Lion ont puméme par une injection
de culture pure de leur bacille reproduire chez le lapin

(1) NETTER. De l'endocardite pneumonique. Areh. de physiolog., 1886.
(2) Liox. Thése de Paris, 1800,

(3) CorxiL. et BABES, Les bactéries.

(4) Vaquez, Thise de Paris, 1890,

(5) WIDAL. Thise de Paris, 1589,
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des artérites infectieuses expérimentales qui, par leur
aspect scléro-calcaire, rappelaient les lésions athéroma-
teuses, montrant ainsi le role des maladies microbiennes
dans 1'étiologie de cette affection.

Enfin MM. Chantemesse et Widal (1) ont trouvé le
bacille d'Eberth dans la myocardite typhoidique et ont
noté la prédominance de I'artérite dans les points (intes-
tin, ganglions mésentériques, rate) oi la pullulation des
microbes a été la plus énergique.

On sait d'ailleurs que les microbes introduits dans la
circulation en disparaissent rapidement, le sang étant
pour eux un mauvais milieu de culture (Pasteur); ils
s'accumuleraient dans les capillaires ou la vitesse du
sang est moindre et 14 pénétreraient les cellules endothé-
liales qui auraient pour mission de les détruire (Wysso-
kowitseh). C'estla qu’on peut les rencontrer (Rattone) se
glissant entre les cellules et dans les vasa vasorum.

[in résumé, la présence des bactéries a été constatée
par I'examen direct et par l'expérimentation au niveau
des lésions angio-cardiaques.

Les microbes peuvent-ils par leur contact léser un
endothélinm sain, et le ralentissement de la circulation
suffit-il pour permetire cette action directe? Cela est
possible. Il est possible aussi que leur action soit aidée
ou préparée par une altération antérieure, sinon par l'ir-
ritation des parois baignées des substances toxiques qu'ils
ne cessent de séeréter. On sait que les expérimentateurs
qui les premiers tentérent de reproduire artificiellement
les endocardites microbiennes, durent au préalable léser

(1) CHAXTEMESSE et VIDAL, Arch. de physiologic.
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Ja valyule ot ils voulaient déterminer le processus patho-
logique. Ne voit-on pas de méme chez I'homme ces
mémes endocardites infectieuses se manifester sur une
valvule primitivement altérée par une fievre aniérieure,
ou une attaque de rhumatisme (Jaccoud) (1) ? Ces consi-
dérations contribuent 4 nous montrer le role étiologique
de toufes les causes intercurrentes que nous avons vu
passer sur un myocarde déja atteint.

11 est possible que les bactéries aient dans certains cas
une aclion directe. Mais il est des maladies générales,
dans lesquelles l'infection reste toujours locale; la
diphtérie en est le type. Le microbe de Klebs-Leefler ne
produit jamais qu'une infection locale ; il ne peut avoir
d'autre manifestation directe que la fausse membrane;
jamais on ne le trouve dans le sang, ni dans les divers
viscéres ; jamais il n'y a d'infection générale. Iit pourtant
on constate dans la diphtérie les mémes complications
viscérales que l'on observe dans le cours des maladies
microbiennes & infection générale. Il n’est pas nécessaire
pour expliquer ces lésions d'invoquer unc de ces infec-
tions secondaires, si communes dans la diphtérie. L’ex-
périmentation (Roux et Yersin) (2) a nettement démontré
que les produits solubles élaborés par les microbes.dans
I'économie, pouvaient & eux seuls déterminer chez le
cobaye, le lapin et le chien toutes les lésions viscérales
(néphrite, hépatite), elc. observées. On est donec en droit
de rapporter la myocardite diphtéritique aux toxines.

M. le professeur Bouchard (3) est arrivé au méme

(1) Jaccovn. Clin. in Semaine médicale, 1388,

(2) Bovx et YERSIN., Annales de U lustitut Pastenr, 1889,
(3) BOUCHARD. Legons sur leg anto-intowications,
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résultat pour le choléra, dans lequel Koch affirme la
localisation constante dans l'intestin du bacille virgule
et son absence de généralisation ; il a trouvé dans 'urine
des cholériques un poison reproduisant la maladie pri-
mitive.

Enfin, M. Charrin (1) a pu par des injections de pyo-
cyanine reproduire expérimentalement toutes les lésions
de I'affection pyocyanique.

Iln dehors de l'action directe, un peu hypothétique
des bactéries elles-mémes, le mécanisme véritable des
myocardites infectieuses aiguis semble résider dans les
substances chimiques élaborées par les microbes, les
toxalbumen et les diastases qui, jetées dansla circulation
générale, et mises au contact des éléments, en modifient
la structure anatomique et y produisent les dégénéra-
tions et les altérations diverses.

En résumé, I'action pathogénique est complexe (2).

Il peut y avoir dans certains cas une action directe du
microbe, par un véritable traumatisme de la cellule; ou
bien un roéle mécanique banal par embolies.

I peut se faire une action sur les vaso-moteurs (Bou-
chard et Charrin), apportant des modifications de ten-
sion.

Le réle trophique du systéme nerveux peut aussi étre
invoqué : c’est ainsi qu'on a reproduit les dégénéres-
cences musculaires avec sclérose interstitielle par la
section d'un pneumogastrique (Fantino)(3) ; on peut done

(1) CHARRIN, La maladie pyocyanique,
(2) CHARRIN, Pasgim, in Praitd de médecine,
(3) FANTINO, Cenbrallblats £, D, M, Woek., 18388,
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faire intervenir l'imprégnation du pneumogastrique ou
des centres.

Mais le phénoméne dominant est 'intoxication par les
séerétions microbiennes.

A cette intoxication premiére vient s'ajoutfer une sorte
d’auto-intoxication ; la nutrition, viciée par la fiévre pro-
duit dans l'organisme une foule de déchets; les viscéres
dont la fonction est de les élimiuer, plus ou moins
atteints par Dinfection, laissent s’accumuler ces excreta
qui & leur tour viennent aider aux dégénérescences cellu-
laires.

Ainsi s'expliquent les lésions des cellules, mises en
face d'un sang altéré par les toxines, trouvant de plus
une concurrence vitale dans la pullulation des microbes
qui enlévent a I'économie les matériaux nécessaires a la
nutrition et peut-étre une cause de dystrophie dans l'en-
dartérite oblitérante.

Les myocardites infecticuses sont, en fin de compte,
des myocardites toxiques, le sang venant imprégner les
endothéliums vasculaires et par leur intermédiaire les
parties constituantes du myocarde d'un liquide altéré
dans ses éléments et contenant des principes nuisibles.
C'est ainsi qu'on peut rapprocher les myocardites des
fievres des dégénérescences dues aux intoxications chro-
niques venues du dehors (alcoolisme, saturnisme, etc.),
aux auto-intoxications (diabéte, goutte, etc.), c¢’est-a-dire
al'altération du sang par une substance toxique.

Les dégénérescences cellulaires peuvent éfre assez
étendues pour que la lésion devienne incompatible avec
la vie.
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Il semble qu’en dehors des réactions particuliéres a
chaque individu, la quantité des toxines sécrétées do-
mine la situation. M. Charrin, étudiant les néphrites
expérimentales a pu produire I'albuminurie par ’inocu-
lation de 1 c. c. d'une culture virnlente du bacille pyocya-
nique, tandis qu'il lui fallait administrer pendant trois
semaines & intervalles de deux 4 frois jours des doses de
15 aWe. c. de cultures stérilisées pour arriver au méme
résultat ; I'albuminurie était proportionnelle aux doses
de toxines inoculées,

Si la quantité de toxines est insuffisante, il y aura
une guérison apparente ; le myocarde se dépouillera de
ses lésions parenchymateuses, les cellules dégénérées
étant éliminées, résorbées par les phagocytes ; peut-étre
méme y a t-il réparation, régénération des cellules qui
ont conservé assez de vitalité pour revenir a leur éfat. Il
est possible qu’il y ait un retour ad integrum.

Mais il arrive aussi que la guérison ne soit qu'appa-
rente, et que, la maladie étant supprimée, les modifica-
tions nutritives du myocarde continuent & évoluer pour
leur propre compte. A ce moment, le microbe n’est plus,
mais ses effets persisient et se manifestent diversement :
c'est le tissu conjonctif qui, s'organisant, va évoluer
dans le sens de la sclérose; ce sont les cellules qui, tou-
chées par les toxines, se trouvent dans des combinaisons
nouvelles et dévicées dans leur nutrition sont susceptibles
de subir toutes les dégénérescences possibles; ce sont
enlin et surtout 'artérite et la capillarite qui vont par un
mécanisme ou un autre contribuer & la selérose du myo-
carde, '
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I1 arrive alors ce qui se passe d’emblée dans les infec-
tions chroniques a forme lente, la syphilis par exemple;
peut-étre dans ce cas, l'intoxication n'est-elle pas assez
forte pour produire des accidents aigus, la sclérose lente
étant due A la continuité et i la prolongation de la cause
pathogéne.

La méme cause pathogéne suffit done pour expliquer
la l1ésion aigué et la lésion chronique ; c'est un fait que
I'expérimentation a confirmé,

M. le professeur Cornil (1), expérimentant I'action de
la cantharidine qui détermine des lésions rénales, ahso-
lument semblables aux néphrites infectienses, a pu repro-
duire chez le lapin des néphrites aigués, subaigués et
chroniques, & son gré, uniquement en variant la durée
de I'action toxique ; d'une néphrite diffuse aigué, il a pu,
en prolongeant I'intoxication, déterminer une atrophie
du rein avec sclérose interstitielle.

M. Charrin (2) a nettement démontré le passage a
I'état chronique. Aprés avoir augmenté la résistance de
lapin au virus pyocyanique, il leur inocule & trois repri-
ses différentes et a des intervalles de deux & trois mois
ce méme bacille. La présence du bacille & ce moment
cause quelques troubles; puis survient une période de
guérison apparente. Iit un an aprés, les animaux meu-
rent scléreux avec.des reins granuleuxde néphrite inters-
titielle, avee une hypertrophie du ventricule gauche. A
ce moment, il n'y a plus de microbes ; mais les cellules
déviées dans leur nutrition par la maladie infectieuse,
ont continueé & évoluer dans le sens de la sclérose, alors
que rien ne rappelait plus I'infection.

(1) CoRNIL. Journal de Uanatomie, 1880,
(2) CHARRIN, Académie des seiences, 1888,
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Plus tard, au Congrés de Berlin (1), reprenant pour le
myocarde ce qu'il avait fait pour le rein, il a présenté
une collection de cceurs de lapins ayant succombé aux
suites prolongées d'une affection pyocyanique. De ces
mvocardes, les uns étaient indemnes de lésions appré-
ciables. Les autres présentaient des altérations assez di-
verses (hypertrophie, dilatation, dégénérescence, sclé-
rose), le plus souvent avec des signes d’inflammation,
¢'est-a-dire des cellules embryonnaires entre les fibrilles
conjonctives; ce qui est la démonstration de I'indiffé-
rence des lésions produites par 'agent pathogéne. Pour
expliquer la variété des lésions observées, il lui semble
« qu'il faille tenir compte de la quantité et de la qualité
« duvirus,des réactions particuli¢res aux individus, mais
« aussi et surtout de la durée de P'affection; si 'on veut
« voir se développer des scléroses, des dégénérescences,
« il importe de conserver les animaux des mois et des
« anndes; quand le microbe ou ses produits ont dis-
« paru, la pathologie cellulaire poursuit son role. »

Ainsi I'expérimentation est d’accord avec la clinique
pour aflicmer I'évolution ultérieure d'une myocardite
dont le début remonte & une maladie infectieuse aigué.
La cause pathogéne n'existe plus; mais 'affection locale,
la maladie du ceur, déterminée par cette méme cause,
continue & évoluer saus elle, la médecine n’ayant trop
souvent que peu de prise sur elle. Cela nous raméne
encore comme conclusion i 'hygiéne, & la prophylaxie
des maladies causales ; car on peut empécher celles-ci,
bien plus qu’on ne peut guérir les maladies du cceur
qu'elles ont détermindes.

(1) CHARRIN. Congrée de Berling 1800,




CONCLUSIONS

A c¢oté des myocardites qui, dans le cours des maladies
infecticuses aiguis, tuent par syncope ou par collapsus,
il existe des formes atténuées qui présentent une sympto-
matologie peu bruyante, parfois silencieuse et pouvant
passer inapergue.

De ces formes atténuées, les unes semblent présenter
une guérison définitive.

Les autres avec une apparence de guérison, passent a
I'état chronique, et évoluent lentement vers les myocar-
dites chroniques. Elles se manifestent par une sympto-
matologie toujours la méme : hypertrophie du cceur,
diminution du choc de la pointe, absence de bruits patho-
logiques, modifications du pouls, et un cerfain degré
d’éréthisme cardiaque. Parfois, sous l'influence méme
légére d'une cause intercurrente, elles sont I'origine de
troubles dus & une insuflisance cardiaque.

Ces formes de cardiopathies qui ne sont que la déter-
mination locale d'une maladie générale, ont une étiolo-
gie qui semble devoir se résumer en ces deux termes,
maladies infectieuses et intoxications, et paraissent étre
le résultat dans une proportion qu'il n'est pas possible de
déterminer, des diverses maladies d’ordre microbien ou
toxique qui ont pu atteindre 'organisme .

La plus commune peut étre, la mieux connue assuré -
B. 7










