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INTRODUCTION

Le sujet que nous nous sommes proposé est des plus vasies, puis-
qu'tl embrasse la presque totalité de Fanatomie pathologique du
cceur sénile. 11 nous a lenté néanmoins parce que, d'une part, nous
avons cu Toccasion dexanuner plusieurs exemples remarquables
d’athérome des coronaires ¢t que, d'autre part, il nous a paru utile
d'affirmer énergiquement la systématisation vasculaire des différents
désordres maltériels que nous allons éludier.

Le role des vaisscaux coronaires dans la pathologie du cceur est
lrap souvent encore dédaigné, sinon méconnu. Le nombre considé-
rable de fails favorables & la docirine que nous soulenons consli-
tuait, a nos yeux du moins, un argument éloquent et méne irréfu-
table. C'est la raison pour laquelle nous sommes entré dans des
détails un pen longs peut-éfre; ce sera également nolre excuse.

Nous adressons tous nos remerciements & notre président de
thése, M. le Pr Cornil, qui a bicn voulu mettre 4 notre disposi-
tion pour le présent travail les ressources du laboratoire danatomic
pathologique de la Faculté. N oublions pasnon plus M. le Dr Braull,
chef du laboratoire, médecin des hopitanx, et MM. Toupet et Nicolle,
préparatenrs, qui nous ont confié les piéces les plus importantes de
leurs collections microscopiques. Enfin, nous remercions toul parli-
culiérement notre maitre ¢f ami, M. le Dv Letulle, médecin des
hopitaux, qui nous a inspiré le sujel de ce travail ef nous a aidé
de ses bous conseils. ;
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PREMIERE PARTIE

CONSIDERATIONS GENERALES SUR LE CGEUR
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LES ARTERES CORONAIRES

- § [. Remargues sur Uanatomie et la physiologie des arteres
coronaires. — Si nous ouvrons au commencement de ce tra-
vail un court paragraphe sur 'anatomie et la physiologie des
artéres coronaires, c’est que nous voulons insister sur quelques
détails trop souvent laissés dans 'ombre et qui-nous paraissent
étre d'une trés grande utilité pour l'explication des lésions ana-
tomo-pathologiques que nous allons étudier.

Il faut d’abord rappeler que les artéres coronaires, au nombre
de denx, naissent de I'aorte i son origine et au niveau de sa paroi
antérieure, la coronaire droite un pew plus bas que la gauche.
Ces détails auront, comme nous le verrons plus loin, un véritable
intérét quand il s'agira d'expliquer le mécanisme des lésions
chroniques des artéres cardiagues.

(est par deux trones, d'ordinaire, que naissent ces deux vais-
seaux. Tontefois, il existe des cas, moins rares peut-étre qu'on
ne le croit, ou leur origine se fait par un trone unique. Nous
rappellerons 4 cet égard la célébre observation de Hodgson (1)
dans laquelle une femme figée, sujette & des syncopes fréquentes
et & des vertiges, éprouva tout & coup « une attaque dont elle
« mourut, avant qu'on eit pu lui porter des secours ». Dans ce cas,
I'autopsie permit de constater, outre une atrophie extraordinaire
du eceur dont le tissu musculaire était brun pile, une dégénéres-
cence caleaire avee rétrécissement extréme des deux artéres coro-
naires quié provendaient d’'un seul trone.

Jusqu'a ces derniers temps il était de notion classique que
I'origine des coronaires, lorsqu’elle n'est pas unique, est simple-
ment double. Sans doute Cruveilhier (2) avait noté que 'on voit
parfois I'une des coronaires présenter deux ou plusieurs orifices
distinets, mais eet éminent anatomiste considérait cette disposi-
tion comme une simple anomalie et disait qu'en pareil cas il n'y
a qu'une division précoce et que le mode de distribution de 'ar-

(1) Hodgzon, Traité des malad. des art. et '.'eiu.,tr:lrll.u"t. Braschet, 1219, obs. VI,
. 43,
(2} Crovailbier, Anat. deseriptive, t. II.
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tére n'est en rien modific. Tout récemment, le D Budor (1)
reprenait la question sous l'inspiration de son maitre, le Dr Ta-
pret et il arrivait aux conelusions suivantes :

Bien que la multiplicité des orifices d'une ou des deux coronai-
res soit sonvent le fait d'un défaut de convergence, il arrive par-
fois qu'une artére distinete correspond 2 un orifice distinet. Il y
aurait done, dans un eertain nombre de cas, des artéres coronaires
supplémentaires. M. Budor a examiné 38 ceeurs a ce point de vue
et il a vu 10 fois les coronaires présenter des orifices multiples
(7 fois la coronaire droite, 2 fois la coronaire gauche, 1 fois les
deux coronaires).

Le nombre des orifices supplémentaires était 7 fois unique,
2 fois double (coronaire postérieure), 1 fois triple (coronaire posté-
rieure).

Nous ne saurions trop insister sur la proportion considérable
qui résulte de ce chiffre et sur la prédilection de cette disposition
anatomique pour la coronaire droite ou postérieure.

(Quant au trajet et i l'étendue des vaisseaux nés de ces orifices
supplémentaires, il résulte des descriptions de M. Budor que ces
artéres supplémentaires se ramifiaient tantit dans la base du ven-
tricule correspondant, tantét dans une étendue considérable de
la paroi ventriculaire.

On comprend que M. Budor insiste sur la suppléance possible

exerciée par une artére supplémentaire dans les cas de lésions du

trone principal. 11 rapporte d'ailleurs plusieurs observations du
D Tapret confirmatives de ses idées théorigues.

Un autre point d'anatomie diversement établi par les auteurs
consiste dans la richesse des anastomoses reliant la coronaire
droite i la coronaire gauche. Pour eertains auteurs, Swann, Con-
heim, chacune des branches de Partére coronaire est une artére
terminale, chaque rameau se rendant isolément & un territoire in-
dipendant. Pour d’autres anatomistes, au contraire, parmi lesquels
on peut citer Sappeyv, Wikham Legg, West, les deux artéres coro-
naires s'anastomoseraient largement. Pour M. Sappey (2), par
exemple, deux cercles artériels réciproquement perpendiculaires
résulteraient de cette double anastomose : « 1° Un cercle vertical
« ou ventriculaire représentant une sorte de méridien; 2°un

(1) Budor, Oblitérations des artérves cardingues ctlésionsdu myocarde, thiése Paris,
Janvier 1538, ) o
(2) Bappey, Traité d'anatomio deseriptive, t. 11, p. 538,




« cercle horizontal ou auriculo-ventriculaire que Haller com-
« parait a un équateur. »

Wikham Legg (1) a constaté qu'en injectant la branche prin-
cipale d'une artére coronaire, l'autre se remplit immédiatement
et que ces deux trones communiquent, non comme beancoup d’au-
teurs 'ont soutenu par les branches du sillon horizontal, mais
par les branches des ventricules et de la pointe.

Il résulte de eces considérations anatomiques, sur lesquelles
nous ne voulons pas insister, que 'on peut considérer les deux
artéres coronaires comme wne artere terminale comparable, par
exemple, & l'artére splénique. Toutefois, il existe, 4 la base du
coeur une anastomose qui it communigquer une branche ascen-
dante antérieure de la coronaire ramifice sur ['aorte avee lartére
bronchique gauche dont les ramuscules se répandent non seule-
ment sur 'aorte mais anssi sur l'artére pulmonaire, les veines
pulmonaires et l'oredllette gauche.

On comprend par ce qui préeéde comment, lors des lésions
méme considérables subies par les trones des coronaires, 'intié-
orité des parois des oreillettes peut étre indéfiniment respectie.
S1 I'on ne tenait pas compte, en effet, de cette richesse circulatoire
anastomotique des parois auriculaires et si l'on n'envisageait
que la disproportion extréeme existant entre. les branches ascen-
dantes et les branches descendantes des deux trones coronaires, on
courrait risque de formuler des conclusions erronces.

Si, en eflet, comme nous l'enseigne l'anatomie générale, la
richesse artérielle d'un organe est en raison directe de l'impor-
tance de ses fonctions, la vascularité puissante du cceur et plus
particuliérement des parois ventriculaires est U'indice révélateur
du labeur énorme qui lui est imposé. Il soffit de comparer 'en-
semble des branches descendantes ou inférieures (branches ven-
triculaires) des artéres coronaires, 2 lears branches ascendantes
pour étre éelairé sur Uimportance fonctionnelle des oreillettes ot
des ventricules. On peut done dire, en se placant 4 ce point e
vue un peu restreint, que les arteres coronaires, anastomotigues
pour leurs branches ascendantes, ne sont guére terminales que
pour leurs branches descendantes.

L’étude anatomo-pathologique que nous ferons plus loin, basée
non seulement sur nos recherches, mais encore sur I'ensemble de
travaux qui nous ont précéds, met en lumiére ce fait que les

(1) Wikham Lagg, The Lancef, 1535,
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lésions spontandes des branches descendantes de la coronaire an-
térieure sont de beaucoup les plus fréquentes et, en tout cas, d'or-
dinaire les plus anciennes. L’anatomie nous fournit quelques dé-
tails fort utiles pour 'explication de ces faits; elle met en relief
un point qui peut paraitre paradoxal au premier abord : le culibre
de 'artére coronaire antérieure, c'est-d-dire du vaisseau nourri-
cier destiné au segment le plus important du myocarde, au ventri-
cule ganche, est moindre que celui de la coronaire droite.

Plusieurs explications qui se complétent 1'une par l'antre,
peuvent étre fournies de ce phénoméne : ’artére coronaire gauche
ou antérieure n'est, i proprement parler, que l'artére nourriciére
de la face antérieure, de la pointe et du bord gauehe du ventri-
cule gauche ainsi que de la cloison interventriculaire i laquelle
e¢lle envoie une branche spéciale, I'artére de la cloison. 1l faut v
ajouter une portion plus ou moins restreinte de la face antérieure
du ventricule droit dans la zone avoisinant le sillon interventri-
culaire antérieur. L'artére coronaire dreite an contraire nourrit :
1* la presque totalit® du ventricule droit; 2° la face postérieure
du ventricule gauche, et 3° les oreillettes presque en entier. Il
n'v a done pas lieu de s'¢tonner si le calibre et la capacite de la
coronaire droite sont notablement plus considérables que ceux
de la coronaire gauche.

Quant & la capacité de ces artéres proportionnellement 3
la masse museculaire qu'elles nourrissent, tous les auteurs sem-
blent admettre une disposition toute particuliére et que l'on ne
retrouve dans aucun musele strie du corps humain. A ce point de
vue, on pourrait dire, sans paradoxe, que la vascularité du coeur est
exagérée; mais 'on sait a quels besoins urgents cette disposition
anatomique répond. Nous verrons bientit que ce qui fait la force
musculaire du eoeur est, par la méme, la source de sa faiblesse.

L'étude physiologique des artéres coronaires ne nous arrétera
pas longtemps. On peut la résumer en quelques lignes : de
toutes les artéres musculaires du corps humain ce sont celles qui
travaillent le plus, puisqu'elles doivent répondre chaque jour
aux necessites des cenf ef guelgues mille contractions quoti-
diennes du cceur. En outre, de tontes les artéres viscérales, les
coronaires sont sans contredit celles qui sont exposées aux dé-
placements mecaniques les plus nombreux, le mouvement de
rotation du cozur sur son axe ne pouvant s'effectuer sans un dé-
placement proportionnel des premiers centimetres des trones
COTONAITes.
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Rappelons encore que les physiologistes se sont efforeds depuis
longtemps déja de déterminer les effets de la compression ou de
la dilatation d'une ou des deux coronaires. Les expériences de
von Bezold, Panum, et les tentatives plus récentes du Pr Ger-
main Sée (1) et de ses éléves Bochefontaine et Roussy,
celles de Conheim (2) ont bien démontré 'importance conside-
rable de l'intégrité des artéres coronaires, principalement de la
gauche, pour le bon fonetionnement des contractions cardiaques.

§ 1. Anatomie et physiologic pathologiques des ésions
chironiques des coronaires. — Llanatomie pathologique des co-
ronaires, que nous allons tracer rapidement dans ses grandes
liznes, exige avant tout que 'on fasse une distinetion formelle
entre l'originede ces vaisseaux, leurs trones et leurs ramifications.
Comme on le sait, des Iésions peuvent se localiser uniquement au
point d'origine d'une ou des deux coronaires, entamer U'intégrité
des parois vasculaires sur une ¢tendue plus ou moins vaste, ou
encore ne frapper que sur un nombre plus ou moins restreint
des vaisseaux artériels les plus ténus. Par contre, la totalite de
I'arbre artériel peut étre plus ou moins simultanément atteinte.
Ceci dit, il faut cependant se bien rappeler que les lésions chro-
niques artérielles ('artério-sclérose, 'athérome, la dégénérescence
caleaire) affectent une prédilection marquée non seulement pour
le trone de 'une ou de l'autre artére coronaire, mais encore et
surtout pour les branches descendantes antérieures, principale-
ment de la coronaire gauche ou antérieure. Nous verrons plus
loin les explications pathogéniques que l'on peut fournir de
ces différentes localisations.

Passons rapidement en revue les diverses Iésions chroniques
décrites sur les coronaires et attribuables pour la plupart 4 l'ar-
tério-selérose. Commencons par le réfréeissement des coronaires.
Lorsqu'il siége 4 Vorigine méme du vaisseau, le rétréecissement
de I'une ou de 'autre coronaire peut étre variable, aller jusqu'a la
disparition presque absolue de 'orifice. Cette lésion, trés eommune
dans laortite en plaques, aortite aigué des auteurs, aortite pa-
lustre de Lancereaux (3), a une évolution généralement rapide
et, paradoxe apparent, elle peut coincider avec une augmen-
tation de volume du coeur gauche; c'est ce que 'on voyvait dans

(1) Garmain 8ée, Bull. Acad. sciences, 1831,
(2! Conheim, Arel. Viechow, 1551,
(3) Lanceranux, Anat. pathel., t. 1T, p. S47.
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une belle observation de M. Lancereaux (1). Nul doute pour nous
que dans des eas analogues, I'hypertrophie du coeur gauche ne
soit plus ancienne que les Iésions des coronaires.

Dans toutes ces observations, la sténose de 'orifice de la eoro-
naire doit étre considérée comme une lésion secondaire aux alté-
rations aortiques. L'artére coronaire souffre peu dans ces cas
pour son propre compte. Une remarquable observation de Hodgson
{la huitiéme de son traité) (2) correspond i ces cas : il existait
une caleification extréme de I'aorte autour de l'orifice des coro-
naires et le ventricule gauche s'était rompu.

La sténose du trone des coronaires est plus {réquente peut-Gtre
encore que le rétrécissement de leur origine. Nous en rapportons
pour notre part quatre exemples earacteristiques(obs. 1, 1LV, VII).
UUn détail qui ne manque pas d'importance et que nous retrou-
vons cité dans une foule d'observations, e'est la localisation des
lésions athéromateuses ou caleaires a deux ou trois centimétres
de l'origine des artéres coronaires. 1l v a i ee nivean, incontesta-
blement, un point d'appel pour la dégénérescence seléro-athéro-
mateunse des vaisseaux. Ce point faible corvespond & la base méme
des ventricules, de ehaque edté de Vorigine apparente de lartire
pulmonaire et nous pouvons ajouter déji que cette région de la
base du caeur est une région de frotteinent.

D’autres fois la sténose porte sur des rameaux plus petits et
va souvent jusqu’a Poblitération compléte; la thrombose arté-
rielle retentit plus directement sur la structure du myocarde
et s‘accompagne habituellement alors de fovers de ramollisse-
ment ou d'infaretus.

L'obstruction compléte d'un département plus ou moins ¢tendu
d'une coronaire se rattache le plus habituellement & ce que I'on
a coutume de désigner sous le nom d'endartérite chronigque avee
athérome ou caleification. Cette ischémie totale retentit d'une
maniére variable sur la substance musculaire du eceur, selon que
I'obstruction s'est faite lente ou rapide. Nous retrouverons un
grand nombre de ces faits dans les différents chapitres qui vont
suivre (vov. Dégénirescence yraisseunse, Sclérose, Rupluies du
coenr). 11 est cependant d'autres observations dans lesquelles
'oblitération de deux coronaires était presque compléte et en face
desquelles on en est riduit 4 se demander comment la survie a

(1] Lancareanx et Lackerbawzr, Atlas d'anat. pathol., p. 266, pl. XXV,
(2} Loc. cil., p. 42
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pu se prolonger aussi longtemps. Le cas de M. Butte (1), éléve
du DT Quinquaud, est des plus instructifs & cet égard. Le sujet,
Agdé de TH ans, habituellement trés bien portant, mourut subite-
ment un matin. Le coeur peu surchargé de graisse pesait 495
erammes. Les deux artéres coronaires étaient trés athéroma-
teuses et considérablement rétrécies, au point qu'une fine aiguille
introduite dans la coronaire antérieure était totalement arrétée a
une distance de trois centimétres et demi. Une observation de
Wislizenius (2) ne différe de la précédente que par la longue
durée des symptomes, U'existence d'une angine de poitrine et le
siéze de 'obstruction de la coronaire gauche caleifiée (I'obstruc-
tion se trouvait exactement au point ou la branche ventriculaire
se détache du trone de la coronaire).

Lies observations d'obstruction d’une coronaire par embolie
sont aussi exceptionnellement rarves que la thrombose artérielle
en est fréquente. Tous les auteurs citent I'observation historique
due a Virchow d'un sculpteur mort subitement dans un acees
d'angine de poitrine et succombant 4 une embolie de la coro-
naire antérieure. Il faut remarquer, en effet, avec Lancereaux,
que le petit ealibre des vaisseaux coronaires et leur origine dans
le sinus de Valsalva les prédisposent peu aux embolies.

Si U'épaississement chronique de 'endartére est la lésion la
plus habituelle, il ne faut pas oublier que dans un certain nombre
de circonstances les altérations des parois vasculaires sont quel-
quefois essentiellement caractérisées par une dilatation de la
cavité avee amincissement des parois. L'observation de Malm-
sten (3) que nous consignons plus loin, au chapitre des ruptures
du eceur, s‘accompagznait en quelques points de ces lésions atro-
phiques.

La dilafation des artéres coronaires avait déja été signalée au
commencement du siécle par Bertin (4) qui observa un ecas de
dilatation extréme de la coronaire gauche (elle était le double de
la coronaire droite) dans un cas d’hypertrophie du ventricule
gauche. Laénnee admettait également cette dilatation simple
dans la dilatation du eceur avee ou sans hypertrophie. Aran (5)
croit que la dilatation et I’hypertrophie (?) des coronaires peu-
vent étre I consiquence de la dilatation et de Uhypertrophie du

—r”

[l_l Iil.l'. h_',, ull. J":'u.‘, iz, I"ﬁr;ﬁ-: 152,

(2) Wislizenius, Saint-Lonis médical, 1830, t. XXXVIII, p. 507.
(3) Malmsten, flaz. hebd. méd. el ehir., 1963.

i4) Bertin, Malnd. du cowur et des gros vaisseanx, 1824, p. 414,
() Aran, Archiv. gén. méd., 1847, vol. XIV, p. 195.
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coeur. Littre (1) avanee que « dans 'hypertrophie du coeur les
« artéres coronaires participent a l'evees de nutrition ». Il faut
dire qu'antéricurement & ces auteurs, vers la fin du siécle précé-
dent, on avait note la dilatation des coronaires, mais en la rap-
prochant = d’altérations matérielles dégénératives. Clest ainsi
que Fanton (2) rapporte avoir trouvé sur le cadavre d'un mili-
taire les vaisseaux coronaires considérablement turgescents et
recouvrant un cceur volumineux, dur et parsemé de taches blan-
ches. De méme pour Verbrugge (3) qui parle de la dilatation
des coronaires et de leur rupfure mais n'en cite pas d'exemple.
Matanus (4) s'occupe également de la dilatation des coronaires
et parle de leurs anévrvsmes qu'il considére au point de vue
theorique.

Il faut remarquer que l'atrophie du myocarde, si fréquente
chez le vieillard 4 la suite de I'athérome des coronaires jointe i
I'allongement athéromateux des vaisseaux, donne lieu souvent i
un aspect sinueux des vaisseaux coronaires, e¢tat qu'il ne faut
pas confondre avee l'ectasie des vaisseaux coronaires, mais qui
peut laccompagner. L'observation de Malmsten est des plus
curieuses i cet ézard.

Quant i U'anévrysiie des artéres coronaires, on n'en connait
aunjourd’hui encore que trois observations devenues classiques :
le eas de Peste (3),dans lequel 'anévrysme de la coronaire gauche
siegeait au niveau de sa bifureation; l'observation de Pea-
cock (6}, on lanévrysme de la coronaire gauche siégeait a la
base du ventricule, et enfin le fait de Heuse (7), dans lequel une
rupture d'un infaretus du coeur permit de constater un and-
vrysme de I'artére coronaire droite.

Malgre les nombreuses lésions dégéneratives des vaisseaux
coronaires, les eas de rupture artérielle sont des plus rares. (n
en cite seulement quatre ou cing exemples: ¢'est ainsi que Kra-
mer (3) rapporte ’histoire d’'une femme de 72 ans morte subi-

(1) Lattre, Diet. en 30 vol., art., Ceur.

(2] Fanton, Obs. anat. mid, . Ohs, VII, & 2, p. 20, Venetiis, 1773,

(#) Dissertatio anat. chirorg. des aneveysmate. — Tu;-rlrru;l:_f_-y: {in Scriptum do
anevrysmate collectio). Argentorati, 1785, p. 415, al. 2.

(4] Matannsz, Se Eiptor. ||l|1| e anev, 'l.lll'l.llll'll. && 7, 10, 'l.1 14 et 11

[-:- Paste, Observation de rupture d'un anéveysme de Partére coronaire eoinei-
dant avee une rupture dn coeur, Arch. gén. médd., 1842, p. 472,

(6) Peacock, Observation dun andvrysme 1]1‘; I'art. coron. gancho du cour,
Arel, gén. mi .-'.i' 1245, k. XV, p 2384,

(7] Hense, "w-t:r ot réfle *'.Imm sur un cas da kyste -..||1-::|1].'L11Lpu‘:- disv e |u|1'|lt'- dans
les J.qrn:u du cour et dandvrysmes des art. coron., Hull. dcad. roy, Belgigue,
1856, t. XV, p. 492,

(8) K amer, cit par Aran, lec. cil.
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tement par suite de la rupture d'une coronaire. De méme pour
Daniel Fischer (1) qui, chez un soldat mort subitement, trouva
a la base du coeur une rupture d’une des hranches de la coro-
naire. La troisiéme observation est due a Bourgon (2) et a trait
a un ancien militaire rhumatisant aleoolique, mort subitement
aprés un certain nombre de phases douloureuses. ‘A l'origine de
la coronaire droite existait un sac anévrysmatique athéroma-
teux qui s'était rompu dans le péricarde. Quant au cas de
Merat (3) la preuve est moins facile a faire, car il existait une
poche du volume d'une petite noix logée dans la paroi de 'oreil-
lette droite hypertrophiée. Enfin, nous citerons, en terminant,
la curiense observation de Bois de Loury (4) dans laguelle I'ar-
tere coronaire droite au milieu du sillon aurieulo-ventriculaire
s'était rompue en méme temps que la paroi cardiaque.

Nous renvoyons le lecteur au chapitre Ruptures duw caur pour
I'étude des infarctus et de 'apoplexie.

La physiologie pathologique de toutes ces lésions mérite de
nous arréter quelques instants. Demandons-nous pour commen-
cer 8'il n'y a point des conditions physiologiques proprement
dites capables de favoriser lentement I'évolution des différents
processus dégénératifs qui frappent les artéres coronaires et, par
comséquent, le cceur 4 une époque si souvent peu avanede de la
vie.

Il faut noter en premiére ligne que la proximité extréme du
cceur expose les artéres coronaires 4 subir les premiéres les
modifications de la pression sanguine intra-aortique qui, a I'état
normal, et i plus forte raison dans les conditions pathologiques,
se produisent incessamment. Il est certain qu'il y a la des con-
ditions éminemment défavorables contre lesquelles les vaisseaux
artériels du eweur, 4 peu prés privés d’'anastomoses, ne peuvent
que mal lutter, malgré 1'étonnante richesse du réseau capillaire
qui leur fait suite.

Une autre conséquence, non moins directe, de la naissance des
coronaires a l'origine méme de 'aorte, réside dans ce fait que ces
deux vaisseaux sont destinés 4 supporter, plus immddiatement
peut-étre que les autres branches nées de la erosse, les choes de
Fonddée sanguine lancée par la systole ventriculaire. Rind-

(1) Fischor, cité par Arvan, loc, cif.

(2) Bourgom, Biblioth. mead., t. XXXVIIT, 1512,
(41 Merat, Dict. sc. méd., t. V.

(4) Bois de Loury, Gax. méd. el chir., 1850, p. T77.
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fleisch (1) dessine en effet de la facon suivante la ligne suivant
laquelle le choe du sang aortique vient heurter la paroi convexe
de la erosse, de 'aorte, « par suite de la direction spiralée du
« courant aortique : ¢’est une spirale qui commenece au pourtowr
« antérieur du bulbe aortique, se dirige 4 droite sur la portion
« ascendante, passe sur la convexité de I'aorte contre l'origine
« du trone innomine et de la suit le contour postérieur et interne
« de I'aorte deseendante. » Cette ligne spirale est celle qui marque
pour ainsi dire les régions voudes & l'anévrysme aortique. Or,
preuve évidente i nos veux que la région d'origine des deux
coronaires correspond bien a l'origine de cette ligne spirale, le
premier point désigné par Rindfleisch comme région de prédi-
lection des ancévrysmes correspond exactement i lorigine de la
paroi antérieure de 'aorte : « Le premier anévrysme de 'aorte,
« dit-il, se développe directement contre le trone de 'artére pulmo-
« naire situce en avant, » Il est done rationnel d’accepter que les
deux artéres coronaires situces de chaque edté de cette région
vouée i l'ectasie anévrysmale, souffrent pour leur part des choes
repetes du sang.

[l est un autre détail anatomo-physiologique qui nous parait
contribuer i 'explication de la fréguence absolue et relative des
lésions chroniques du trone des coronaires i une certaine distance
de lenr origine, ¢'est la disposition affectée par le trone de l'artére
pulmonaire a I'ézard des deux artéres eardiaques. Le trone de
I'artére pulmonaire s’appuie, en effet, dés son origine, sur le trone
des deux coronaires et plus particulierement sur le trone de la
coronaire gauche. La coronaire droite étant plus en contact avee
I'union de U'infundibulum et de U'artére pulmonaire, il en résulte,
a I'état normal, une compression relative des artéres cardiaques
par la large eolonne sanguine poussée d'une maniére intermittente
dans artére pulmonaire. Si I'on ajoute a cette disposition anato-
mique les mouvements de torsion subis par la base du coeur au
niveau de l'attache de ses gros vaisseaux, on comprendra sans
peine comment los premiers centimétres du trone de chaque
coronaire, comprimes i la fois et mobilisés au niveau du passage
de I'artére pulmonaire, doivent souffrir de tant de choes et de
frottements le jour on 'usure de la vie cellulaire commence i
mal nourrir les vaisseaux.

Un dernier détail appartenant a la physiologie méme du coeur

(1) Rindfleiseh, Traité histol. path., teadnet. Gross et Sclimitt, 1838, p. 263,
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contribue, erovons-nous, i favoriser les diverses dégénérescences
si fréquemment observées sur les artéres coronaires. On pourrait
considérer comme un paradoxe de dire que la fréquence méme
et l'énergie des contractions du mvocarde prédisposent ses
artéres nourriciéres i l'athérome; cette remarque est cependant
I'expression exacte de la vérité. Il v a longtemps que tous les
anatomo-pathologistes ont été frappés de la fréquence trés grande
de l'athérome de la coronaire comparée a l'état des artéres
nourriciéres des autres musecles striés. D’autre part, l'anatomie
pathologique est riche d'exemples de dégénérescences conséeu-
tives au travail exagéré de tel ou tel organe, de tel ou tel tissu.
Il nous semble qu'il en est de méme pour les vaisseaux coronaires.
(Que I'on compare en effet le travail méeanique du eceur au
travail produit parl’homme dans une journée moyenne, et 1'on
arrivera i une proportion véritablement extraordinaire. Si I'on
admet, par exemple, que le ventricule gauche envoie, & chagque
contraction systolique, 180 grammes de sang dans 'aorte et que
I'on se rappelle que la pression aortique est de 20 centimeétres de
mercure (1), on démontre que Veffet utile du ventricule gauche
est de 46,606 Kilogrammétres, tandis que le travail du ventricule
droit peut étre évalué au tiers, ¢’est-i-dire 4 15.552 kilogrammeétres.
Le total du travail quotidien du cceur est de 62,208 kilogrammeétres
par jour. Or, on admet que le travail méeanique de 'homme ne
dépasse guére, par journée de 8 heures, 300.000 kilogrammétres :
aussi a-t-on le droit de dire que le coeur produit par jour une
¢norme quantité de travail, puisqu'il accomplit le cinquiéme
environ du travail mécanique total de 'organisme (Beaunis .
_Ces chiffres expliquent mieux que tout autre raisonnement
I'extréme importance des coronaires, et par conséquent le travail
exagéré imposé aux artéres nourriciéres du muscle cardiaque.
lls permettent de comprendre en méme temps la prédilection
veéritable de Pathérome pour Partére coronaire gauche.

(1) Beaunis, Phy=iologic humaine, t. 11, p. 1016, 2° édit,
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LE MYOCARDE

§ 1. Remargues sur Vanatoniie et la plysiologic du myo-
caride. — Depuis les remarquables travaux do P* Ranvier sur la
strueture microscopique et la physiologie du myocarde (1), 'ana-
tomie pathologique de ce muscle si spicial a fait des progres
considérables. Nous allons rappeler en quelques lignes les détails
anatomiques les plus importants pour l'étude que nous nous
sommes imposce dans les pages suivantes.

Le squelette conjonetil du eceur, charpente fondamentale dn
myoecarde, est bien connu depuis les travaux de Robin (2),
Pelvet (3), Letulle (4) et surtout Ranvier. On connait bien au-
jourd'hui, en effet, la disposition du tissu conjonetif interstitiel
du ceeur en grands espaces interstitiels, moyens espaces périfasci-
culaires et petits espaces interfasciculaires. On sait, en outre, que
le tissu conjonetil se dispose autour des faisceaux musculaires
primitifs (cellules myocardiques) qu’il isole souvent deux par
deux, trois par trois, en formant de mdices membrancs connee-
tives (Ranvier), aspect que nous désignerons dorépavant sous
le nom de logettes périmusculaives. La réunion d'un certain
nombre de eces logettes forme les faisceaux secondaires du coeur,
qui, eontenus dans une méme enveloppe conjonctive, sont néan-
moins ramifi¢s en reseaux. Le groupement des faisceaux secon-
daires en faisceaux de troisieme, de quatrieme ordre, ete., est
toujours réglé par des cloisonnements fibreux (Ranvier).

Sauf ees tractus fibreux, le tissu conjonetif du cceur est toujours
constitué par une trame délicate.

Le tissu conjonetif forme encore autour des réseaux capillaires
dn cocenr de minees trabécules péricapillaires, moins régulieres
et moins systématisées que les membranes constituant les logettes
périmusculaires. Pour Ranvier, c'est lorsque les eapillaires tra-
versent les funfe: de fenle qu'ils sont accompagnés par des
trainées de cellules plasmatiques les entourant et s'appuyvant sur
leurs parois; cette disposition répondrait au périthélium d'Eberth.
Nous désignerons sous le nom de logettes ou travées périca-

(1) Ranvier, Legons d'anatomic géndrals [1877-78), G-I Baillicre, 1580, et
Legons d'anatomie géndrale sur le systéme musculaive, Delaliaye, 1250,

(2) Robin, Tissa muscalairve, Diet. encyel. de se. méd.

(3) Pelvet, Andvrysmes du coar, thése de Paris, 1267,

(4) Letulle, Hypertrophies eardiaques secondaives, 18740,
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pillaires ces minces réseaux conjonetifs et leurs cellules fixes.

11 suffit de se rappeler que, suivant 'expression de Ranvier, le
coeur des mammiféres n'est qu'une vaste éponge lymphatigue,
pour comprendre toute 'importance qui s'attache a4 I'étude du
tissu musculaire du eceur. On sait que les fentes de Henle sont
formées par la réunion de membranes ou logettes périmusculaires,
et que ces fentes, tapissées d’aprés Eberth par un endothélium
particulier, sont remplies par la lvymphe et constituent les premiéres
voies lvmphatiques lacunaires du coeur. Aussi, le P Ranvier a-t-il
pu dire que le tissu conjonetif du eceur n'est qu'une séreuse cloi-
sonnde, disposition éminemment favorable 4 I'élimination rapide
de tous les déchets de la vie du myoecarde.

(uant aux cellules musculaires du cceur, leur structure est
trop connue pour que nous v insistions ieci. Qu’il nous suffise de
rappeler que ces cellules courtes, dépourvues de sarcolemme,
munies d'un noyau central, réunies entre elles par un eiment qui
assure leur cohesion, baignent littéralement dans des espaces
Ivmphatiques qui leur apportent les éléments nutritifs néces-
saires a leur fonetion, en méme temps qu’ils doivent entrainer
rapidement tous les produits impropres i leur vie cellulaire :
« Pour recevoir ces déchets, les fentes Lymphatiques sont large-
« ment ouvertes autour des fibres musculaires qu'elles enve-
loppent; et les matériaux de la désassimilation &'y préeipitent,
dans chague période de repos, comme dans les bouches biantes
d'un égout. » (Ranvier.)

Nous n'insisterons pas non plus sur la vascularité si riche des
faisceaux museculaires ; nous nous contenterons de rappeler que
les mailles eapillaires sont allongées et paralléles aux cellules
musculaires, qu'elles sont réunies entre elles par des anasto-
moses transversales, et que leur éeartement est moins considérable
dans le eceur que dans les autres muscles strics. Les capillaires
peérifasciculaires sont trés flexueux et présentent méme d'apres
Ranvier une disposition hélicine. Leur passage dans les fentes de
Henle les eondamne 4 baigner au milieu de la lymphe dans
laquelle ils laissent transsuder les sues nutritifs. Toutefois, ils ne
sont pas uniquement confinés a ces espaces et il n'est pas rare
de wvoir deux cellules musculaires transversalement coupées
n'étre séparees que par la lumiére d'un vaissean capillaire. Les
artérioles, qui suivent habituellement dans les parois du eceur les
espaces interstitiels grands oumoyvens, affectent sonvent, non seule-
ment dans les piliers auriculo-ventriculaires, mais encore dans les
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colonnes charnues, une disposition centrale par rapport aux fais-
ceaux secondaires ou tertiaires. Ce détail anatomique a une cer-
taine importance, comme nous le verrons plus loin, ear il a cer-
tainement contribué a établir, histologiquement parlant, les
doctrines de la seclérose dystrophique du cceur (voy. chap.
Sclérose).

Nous ne dirons rien du systéme veineux du cceur non plus que
du systéme nerveux intramyoeardique, nos recherches n'avant
pas porté particuliérement sur ces points.

Quant i la phvsiologie du myocarde proprement dit, voiei les
quelques points qui nous intéressent : les efforts combinds des
innombrables cellules musculaires qui les constituent produisent
des contractions violentes, brusques et répétées suivant un rythme
normalement régulier. Pour que ces contractions puissent ainsi
s'effectuer un nombre considérable de fois par jour, il faut de
toute néecessité, une distribution large et réguliére de l'ondée san-
guine arteérielle. 1l faut, en outre, que la composition chimique du
liquide rénovateur du musele n'apporte dans lintimité des cel-
lules myocardiques aucune substance nuisible. Enfin, troisiéme
condition physiologique importante, il faut que tous les produits
de la désassimilation du musele soient rapidement chassés de la
cellule museulaire. On ne saurait nier, & ce point de vue, le rile
actif dévolu aux vaisseaux artériels qui, par leur diastole, contri-
buent i la propulsion de la lymphe dans les gros canaux blancs
voising, leurs satellites habituels; mais on doit encore accorder
un role aux contractions mémes du myoecarde tout entier, dont
les mailles spongieuses lvmphatiques sont étroitement exprimées
lors de chaque systole.

Toute cause qui troublera profondément et d'une maniére pro-
gressive I'un queleconque des éléments anatomiques ou physiolo-
giques du eceur eansera, inévitablement, une perturbation grave
dans son fonctionnement si simple & la fois et si compliqué.

s 11, Remargues sur Uanatomie et la physiologie patio-
logiques des ésions chroniqies du anyocarde secondaires aur
altérations des coronaires. Le coeur sénile. — Lorsque l'on jette
un coup d'eeil sur l'ensemble des lésions chroniques du eceur
consécutives a l'artério-selérose des coronaires, on comprend
sans peine que ladénutrition progressive soit 1'élément pathogé-
nique qui domine, presque a lui seul, U'étude du cceur sénile. Le
ceeur du vieillard, en effet (et l'on sait & quelles époques
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vari‘es de la vie peut commencer la vicillesse), peut souflrir

. dans sa nutrition pour deux raisons ¢galement graves et habi-
tuellement combinées : par ischémie artérielle, c’est-d-dire par
défaut de quantité, par dyserasie sanguine, ou autrement dit par
défaut de qualité du liquide nourricier. Ces deux facteurs réunis
accumuleront leurs efforts et produiront les désordres les plus
variés dans la structure des parois cardiagues. Leur action
nuisible s’exerce d’ailleurs dans tout U'organisme du vieillard et
assure ainsi le processus de mort progressive que I'on a coutume
de désigner sous le nom d’involution sénile. Au niveau du coeur
I'ischémie et la dvserasie sanguine trouvent un terrain admirable-
ment préparé, griice a ce travail exagéré, incessant, fatal, auguel
est condamné lorgane. Nous avons va plus haut les ellorts
considérables que le muscle cardiaque doit produire i tout instant.
Il en résulte, au bout d’'un temps variable, que le cceur doit étre
un des organes qui, ayant le plus travaille, est également des plus
usés. Cette wswire due cceui se manifeste d’'une maniére saisissante
par plusieurs sign=s dont nous rappellerons les plus connus. Le
coeur use ses enveloppes, a foree de frottements répétés : on sait
en eflfet combien il est fréquent de trouver A lautopsie d’un eccenr
athéromateux un ¢paississement lactescent du pericarde visedéral.
Les plagues laiteuses dua coeur, dont 'étude 4 ce point de vue a
été si soigneusement faite par le P'r Peter (1), révelent les régions
de frottements exagérds a la surface de 'organe.

Le cocur use encore son endocarde, de préférence au niveau
des régions normalement rétréeies qui constituent ses orifices.
Frottant plus violemment contre les sinuosités que le coeur
gauche lui trace, l'ondée sanguine favorise plus habituellement
I'usure des orifices mitral et aortique : la selérose, et plus tard
la dégeéndrescence athéromateuse et caleaire, proclament trés
souvent la sénilité du eweur,

Le myocarde lui-méme, la partie fondamentale du ccenr, s'use
a son tour :il acenmule des détritus pigmentaires au centre de ses
cellules myocardiques ; il trouble la composition chimique de leur
protoplasma et de leurs fibrilles strides primitives. Aussi la
s¢cheresse, la friabilité plus grande, I'atrophie granuleuse,
ranulo-pigmentaire, hvaline, et méme les dégénérescences grais-
seuse, amyloide et caleaire sont-elles autant de lésions microseco-
piques qui viennent, tot ou tard, bouleverser la structure du cocur.

(1) Peter, Clinique médicale, t. 1T ot Traité des maladios du conr.
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Ce n'est pas encorz tout; on peat dire que le eoeur use encore
toutes les autres parties constitutives de ses tissus : son squelette
conjonetif s'altére ézalement. Il a lutté trop longtemps contre
toute sorte de causes irritantes pour n'étre pas affecté. [DPautant
plus que toutes les voies lvmpathiques du ecoeur, gorgées de
substances chimiques nuisibles et soumises aux cons’quences
d'une stase prolongée de eause sanguine, modifient leur structure,
s'épaississent, font une veéritable selérose lymphatique qui con-
tribue 4 son tour aux désordres nutritifs du coeur.

Est-il enfin besoin de rappeler ici que les vaisseaux nourriciers
du eceur @ artéres, artérioles et capillaires ont subi eux aussi, pour
leur part et & des degrés divers, les modifications organiques
regressives qui sont Papanage de 'usure et de la sénilité, Nous
avons vu ailleurs que bien souvent les lésions dégénératives au
systéme artério-capillaire du cceur sont plus précoces et plus
ctendues que dans tout autre organe ; nous en connaissons égale-
ment les causes déterminantes, physiologiques, auxquelles nous
pourrions en ajouter peut-étre beaucoup d'autres, depuis les
causes morales auxquelles le Pr Peter fait jouer un si grand role
dans les maladies du coeur, jusqu'aux intoxieations, comme |e
plomb, laleool, le mercure et aux maladies infectieuses (palu-
disme, syphilis, ficvre typhoide, fievres éruptives) (1).

Puisque nous esquissons ici la pathologie générale du eoeur
senile, montrons en quelques mots les conséquences de cette usure
du eceur. Onpeut dire, d'unemaniéregénérale, que les conséquences
des lésions des coronaires sont au nombre de deux, Uatrophie
ou pour mieux dire les diverses variétés d'atrophie duceeur, et la
surcharge adipeuse de l'organe. Ces deux ordres de dégérescences,
ischémiques et dyserasiques an premier chef, ont pour résultat
ultime deux sortesde désordres graves : la dilatation des cavitis
du eocur et lear pupfure. Disons en quelques mots I'évolution
de ces deux états organopathiques.

L'atroplie estun terme générique dans lequel il faut distinguer,
en principe, deux degrés : P'atrophie élémentaire et latrophie
totale ou organique. L'atrophie des éléments ne nons arrétera pas
longtemps ici : elle est simple, granuleuse, granulo-pigmentaire,
peut-étre méme graisseuse; elle peut étre circonserite 4 certaines
régions de la paroi eardiaque, aux piliers valvulaires, ete., ou an
contraire diffuse. Elle joue un rile capital dans l'impotence fone-

(1) Yoy, le chapitra Seléroze, p. 175,
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tionnelle du musele cardiaque et dans une foule de lésions
circonserites, microscopiques (depuis la myomalacie du coeur,
la stase veineuse intrapariétale jusqu'a la sclérose et la dégdé-
nérescence adipeuse interstitielle). Nous renvovons aux différents
chapitres consacrés, dans la seconde partie, 4 'étude de ces
diverses lésions,

(‘e qui nous intéresse pour le moment, ¢’est I'atrophie totale
de l'organe dont les corrélations avee U'athérome des coronaires
sont connues depuis longtemps. Hogdson, Stokes et une foule
d’auteurs contemporains ont insisté sur cette coineidence. Toute-
fois on peut faire une remarque ici méme, remarque qui pourrait
paraitre un paradoxe si on ne la faisait pas suivre d'un éelaireis-
sement : il est fréquent de voir 4 'autopsie d'individus avant
succombeé avee des lésions chroniques avancées des coronaires,
I'atrophie manifeste du myoearde avee dilatation du coeur s'accom-
pagner d'une augmentation du poids et du velume du ceeur.
Nous pourrions citer un nombre considérable d'exemples consi-
gnés dans les différents chapitres qui vont suivre; mais nous
nous contenterons d'en rappeler deux : 1° une observation de
Blachez (1) provenant d'une femme de 76 ans dont le eour
ramolli et atrophié était volumineux et dilaté, enfowi dans la

et augmentation du poids se trouve dans 'observation I, qu'on
peut lire a la fin de ce présent chapitre.

En méme temps que l'atrophie on constate d'ordinaire une
Sriabilité plus on moing considérable duecenr. Hogdson rapporte
des cas on la consistance des parois cardiagues était tellement
amoindrie que le doigt les traversait sans effort. Jenner, Parry,
Baillie, Peacock, Malmsten, Heuse. Laveran, Lancereaux, que
nous citerons plus loin, sont tous d'accord sur ce fait que, par
siite d'une dégéndérescence athéromateuse considerable des coro-
naires, la désorganisation et la friabilité du coeur peuvent devenir
extrémes. Clest a la deseription de ces lésions histologiques
que Ziegler, Rindfleisch et la plupart des auteurs allemanids
donnent aujourd’hui le nom de myminedlacie du coeur et c'est @
juste titre que 'on a pu comparer cet état des parois cardiagues
au ramaollissement ischémique du cerveau (voy. notre obs. 111,

Les considerations qui precedent nous permettent d'insister
sur la nécessité d'un examen détaillé du copur et d'une appré-

1] |':-Ii:.1.']||':l':? Full., Soe. mdd, des .i'a-'-;.l.‘ 1557, T- 171.
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ciation exacte non seulement de son volume mais aussi de son
poids, un cceur en voie d'atrophie et largement dilaté pouvant
peser plus que la normale. On ne saurait oublier qu’il existe un
certain nombre de lésions qui contribuent @ créer une pseudo-
hypertrophie du cceur qu'il ne faut jamais confondre avec les
cas avérés, nombreux et deéconcertants, d’hypertrophie vraie
coincidant avee un athérome plus ou moins considérable des
artéres coronaires.

Chaque observation d'hypertrophie vraie accompagnée d'ar-
terio-selérose des coronaires, constitue un probléme dont la solu-
tion est assez souvent facile. Il faut partir de cette donnde fonda-
mentale que, dans 'art rio-sclérose généralisée compliquée ou non
de néphriteinterstitielle, 'hy pertrophie secondaire du cceur gauche
est la régle. Mais quand autopsie démontre la coexistence d'athé-
rome avee rétrécissement plus ou moins considérable ou méme avee
obstruction d'un département plus ou moins étendu des artéres
coronaires, il est nécessaire de faire une enquéte qui poriera sur
plusienrs points et tout particuliérement sur lige du sujet,
I'état du systéme artériel et I'état du rein. Si, comme dans une
trés belle observation de Laveran et Tautain (1), ou le eweur
pesait 930 grammes, le sujet était encore jeune (47 ans), et si
I'état pathologique des coronaires (obstruetion) était assez cir-
econscrit 'explication est facile : la thrombose artérielle cardiaque
est un aeecident, tout au plus une complication qui n'a joué qu'un
role secondaire au point de vue des altérations régressives de
Porgane. La méme explication peut étre donnde pour notre
observation II, consignée 4 la fin de ce chapitre. Toutefois, il
faut I'avouer, bien des cas sont plus ardus; nous pouvons citer
I'ohservation de Butte : le sujet, figé de 75 ans, mort subitement,

avait un eceur de 4535 grammes, bien que les deux artéres coro-.

naires fussent considérablement rétrécies.

Un fait reste irréfutable, e'est le suivant, que nous mettrons
en lumiére dans une autre partie de ce travail : tant que 1'ige du
patient le comporte et tant que le permet U'intégrité plus ou moins
étendue de certains départements vasculaires du eceur, la fibre
musculaire encore intacte lutte et atteint, par ses efforts répétds,
une hypertrophie quelquefois considérable démontrée histolo-
giquement (Letulle). Cest 11 une hypertrophie compensatrice
au sens absolu du mot, que 'on retrouve aussi vraie, aussi isolée

(1) Lavaran et Tantain, Bel'. See. mid. des hip., 1877, p. 311,
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dans les zones périscléreuses que dans la région périatrophique
du coeur sénile (vov. obs, IV).

Nous ne voulons pas, dans ce chapitre de généralités, insister
trop longuement sur les différentes Iésions conséeutives & Pathé-
rome des coronaires. Nous avons déja parlé de 'épaississement
seléreux du péricarde, de la selérose de I'endocarde dont les points
faibles (orifices, valvules et piliers) sont parfaitement connus.
On verra plus loin 'intérét qui s'attache aux épaississements par-
tiels des parois ventriculaires, épaississements quise trouvent non
seulement dans les anévrvsmes, mais encore dans la selérose
proprement dite par ilots disséminés. Nous ne dirons rien non
plus des coagulations intracardiaques, vegeétations globuleuses et
kvstes fibrineux du cceur frégquemment observiés dans le ceenr
sénile (1).

Pour ce qui est des altérations du myocarde, nous venons de
passer en revue les atrophies et les dégénérescences. Nous con-
sacrerons, dans la seconde partie de ce travail, une étude plus
compléte aux lésions les plus intéressantes, a la dégénérescence
oraissense, 4 la selérose. aux anévrysmes et i I'aboutissant
pussible de toutes ces lésions dizin‘ratives, c'est-i-dire aux
ruptures du eceur.

Il ne reste encore i dire que gquelques mots desdifférentes Iésions
d'origine vasculaire appartenant au présent chapitre, consacré
aux zénéralités : la stase sanzuine et la stase Ivmphatigue.

Les infarctus du coeur sont rares, comme on le verra au
chapitre des ruptures du coenr, et, chose remarquable, il est assez
fréquent d'en compter plusieurs sur le méme eceur dans les cas
exceptionnels ot on les observe. Dans l'observation de Butte, par
exemple, deux infaretus oceupaient la paroi antrienre du ventri-
cule gauche. Il existait cing infarctus dans le cas de Heuse
(3 sur le ventricule gauche, 2 sur le ventricule droit),

La stase lym phatiquee, o lagquelle on fait jouer depuis quelque
temps un role important dans la genése des lésions déeénératives
du eceur (Letulle) et dont nons rapportons plus loin un remar-
quable exemple (obs. 1, pl. 11, fig. 5), est encore peu ctudice.
Rindfleisch (2) en étudiant la néerose ischémique du myocarde
isole une premiére forme de myomalacie, dans laquelle, dit-il, on
trouve souvent rien autre qu'une tuméfaction granuleuse des

= ———

(1) Letulla, Vézétations globnlenses di coar, Bull. Sae, anal., 1832,
2] Hindtleizeh, doc. cif., p. 2065,
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fibres musculaires dont la striation s'efface et disparait meme.
Sur les bords de ces foyers, qui ont 3 ou 4 millimétres de dia-
métre, on apercoit, méme dans les cos récents, de grandes
masses de cellules migratrices sorties des vaisseaux dilatés.

M. Letulle considére ces lésions, qu’il a retrouvées méme dans
des points o les fibres musculaires n'étaient pas nécrosées, comme
la preuve de la stase lymphatique interstitielle. 11 refuse i ces
altérations une nature inflammatoire et les considére comme un
des éléments de la dénutrition des cellules musculaires ané-
mices (voy. Sclérose du carur).

La dégénérescence ecaleaire du cceur, remarquablement
ctudice par MM. A. Robin et Juhel-Renoy (1) et Conzette (2),
n'est, a4 proprement parler, quune complication ultime de la
sclérose du ceeur. Elle est toujours consceutive a 'endartérite
chronigque oblitérante des vaisseaux nourriciers de la région.
Comme le disent fort justement ces auteurs, ¢’est une maniere de
finir de la sclérose cardiagque. Lancereaux (3), qui déerit cette
lésion sous le nom de caleiose cardiague, accepte 'opinion de
Heschl (1560) d'aprés laquelle les evlindres musculaires primitifs
seraient le siege de dépots de carbonate de chaux. Rindfleisch
fournit Pexplication biologique de la caleification de la mem-
brane interne du cceur, « un ralentissement, allant jusqu'a l'arrét
« & pew pres complet des couwrants nutritifs dans les parenchy-
« mes, y joue le role principal. »

Enterminant, rappelons que les divisions systématiques impo-
sces pour les besoins de la description, sont loin de correspondre,
dans un grand nombre de cas, & la réalité des faits. Que de fois,
en effet, ne trouve-t-on pas sur le méme ceeur les lésions degénd-
ratives les plus disparates, on pourrait presque dire les plus
oppostes ? Souvent 'atrophie partielle ou totale des couches mus-
culaires eoincide avee la surcharge graisseuse sous-épicardique
et interstitielle ; souvent aussi une atrophie plus ou moins consi-
dérable, mais localisée, accompagne une hypertrophie générale ou
partielle. De méme pour la sclérose, les anévrysmes et la myo-
malacie. Autant de lésions combindes qui s'associent et, rele-
vant toutes (sauf I'hypertrophie) d'une méme cause, convergent
toutes vers un méme but, limpotence fonetionnelle et la deé-
chéance organique définitives du coeur.

(1) Robin et Jubel-Renoy, Arch. gén. méd., 1385 et Bull. Soc. méd, hip., 1835,
(2] Conzette, Hull, Soc. anaf., 1385, . 3ol
() Lancereanx, loc. cif,
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On doit enfin remarquer qu'il ¥ a dans le eceur non seulement
des iéyions de woindre résistance, les valvules, les piliers, la
pointe gauche et le bord droit, mais encore que les diverses dégdé-
nerescences qui aflectent organe ont des localisations de pré-
dilection. Pour ne eciter que deux exemples, on sait que les
ruptures se produisent trés souvent au dépens du ventricule
gauche, parois et piliers (1), que la selérose se spicialise de pre-
[érence dans I'étendue du ventrieule gauche et de la paroi inter-
ventriculaire, et qu'enfin la graisse interstiticlle affectionne tout
particulierement le coenr droit.

On peut se demander pourquoi, lorsque les lésions des coro-
naires sont également étendues, le eceur droit se surcharge de
zraisse alors que le eccur gauche devient seléreux (voy. notre
obs. V). M. Letulle nous a proposé l'explication suivante :
C'e corur droit, travaillant moins que le eceur gauche, son fone-
tionnement devient plus rapidement insuffisant, et le ven-
tricule droit se surcharge de graisse plus vite que le gauche parce
que, normalement, ¢l est déclive par rapport aux autres parties
constituantes du coeur; aussi la stase lvmphatique y atteint-elle
A'emblée son maximum. Cette explication anatomique et physio-
logique n'en demeure pas moins une hypothése.

Dans ces généralités sur la pathologie du eccur sénile nous
avons négligé i dessein 1'étiologic des artérites et la symplome-
Lologrie générale du eceur sénile qui ne différent pour ainsi dire
jamais du moment ou I'athérome des coronaires existe. Nous re-
trouverons ces denx chapitres dans 'étude détaillie que nous
ferons plus loin des différentes manifestations organopathiques
secondaires i artério-sclérose des coronaires.

(1) Hestres, thése de Le Pioz, 1575, p. 85
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OBSERVATIONS

Ops. 1. — Angine de poitvine. Mert sihile, Digéiirescences diverses du cour,
Rétrévissement de Uarfire coronaive antéviewre (1), Ecamen micvoscopique inédil
commnigué par M. Letulle.

Noug résumons, dans ses parties les plus essenticlles, la commumnication
faite par M. Leudet, interne i cette l"]‘.urrim: danz le serviee de M. B, Moutard-
Martin.

Leg.... 46 ansg, eoutnrviere, entre le 16 avreil 1856 4 Uhopital Tenon, Elle
ne se dit malade que depuis troiz ou quatre mois, Elle éprouve par moments
une senzation de poids 2ur la poitrine, de oéne respivatoire avee palpitations.
Elle est méme obligée de temps i antre de s'aliter pendant quelgues jours
pour calmer ses aeees d'oppression. !

Au moment de son entrée, orthopnée, evanose avee refroidissement des
extrémités, congestion pulmonaire étendue. Le pouls est petit, régulier, un
pen fréquent, 820 11 o'y a peint d'albumine dans les urines,

Le lendemain, la malade étant un pen soulagée on pent écouter les bruits
i cocur gqui paraizgsent normans.

L'amélioration continue les jours sunivants, les riles disparaissent et 'on
note la disproportion qui exizte entre la faiblesse et la petitesse du pounls et
les battements du cour gqui semblent normaux et passablement énergiques.
Aussi eroit-on pouvoir dingnostiquer une myocardite chronigue.

Au bout de huit jours de séjour i Uhapital, 'amélioration était devenne
telle gue la malade pouvait se lover et .-'.uugnuit i 4|I1itt{er le service, lorsgque,
dans apres-midi du huitieme jour, la malade s'assoupit tout d'un coup dans
gom lit et meurt danz guelgues instants.,

A l':lllhlps[(:, |'L!':|u;:1_:.p'il:|l]u__ les ponnmns, les reins et le foie 1I:|!'=|i:iHl‘.1.lt
NOrmanx.

Le coeur offre des lézions triss marquées : son poids est de 575 grammes, ses
parcis sont surchargées de graisse et paraissent un pen épaissies, surtout au
nivean du ventricule gauche.

La valvale mitrale est le sicge de la myoecardite végétante fibrense
ancienne. L'aorte est légérement athéromateuse, mais ses valvules sont
mtactes.

Liartere eoromaire antérieure présente nn rétrécissement tres considérable
de 2a membrane interne. Au bout du sillon interventrienlaire, ee vaissean
est rétréei 4 un tres haut degré et entourd d'une zone d'aspect fibrenx. Cette
altération est rendue appréciable & 'extérienr du coeur par une teinte plus
blanehitre de I'épicarde correspondant au point oi artére se dirige en bas
pour suivre le sillon interventriculaire.

La coronaire postéricure est intacte.

Le myocarde est mou, décoloré; on y voit i l'eeil nu des trainées de
substance adipeuse,

L'examen microscopique a été pratigué an laboratoire du Pr Cornil
par M. Letulle, qui nous a remis la note suivante :

Le coenr qui fait lobjet de la présente observation est atteint dans toute
son ctendue et plus particulierement peut-étre au niveau du ventricule

(1) T.J'I:I'IJ!'-'I’.TV-'II‘iuHlE'Hninlr‘. {*.t_'EL‘ﬁ lésions 111ii.'.1'u:-'¢*up'|qm‘.-a ont éfé publices dans les
Bulletins de la Société anatomigue pour avril 1857, p. 524
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cauche des dégénérescences diverses du myocarde gue nous pouvons, pour
plus de méthode, énumérer de la fagon suivante :

1o Diégéndvescence adipense 1':II'|'.“I_IU-HI,'. interstitielle).

2o Atrophic grawalo-pigmentaive des cellules musculaires sans dégénérescence
wraissense,

S0 lots ou plagues atrophigues dissémindes quil faut bien distinguer de la
seliérose atrophique ou sclérose dure interstitielle.

4* Selérose avtério-capillair: se présentaunt sous ses deux variétés de scléroze
maolle ¢t scléroze dure,

Passons rapidement en revue ces diverses lézions :

1° L'adipose interstitielle déja visible & 'oeil nn est considérable, dissé-
minde dans toute P'étendue de Uépaisseur du ecenr. Le proeessus qui produit
la surcharge adipeuse des cellules fixes du tissn conjonctif interstitiel cst
peut-éire le méme gue celui gui donne lien simultanément et dans les mémes
régions i 'atrophie granuleuse et granulo-pigmentaire des cellules myoear-
diques. OUn voit, en effet, sur toutes les coupes, de longues trainées de
cellules adipeuses couchées an milien des travées conjonctives vides de
faisceans museulaires. Cette disposition se retronve identiquement la méme
Jjusquian-dessous de 'endocarde et adipose interstiticlle va, dans certains
points, jusqu'a remplacer totalement la conche musenlaire sons-endocardigue
si fréquemment respectée dans la plupart des eas méme avaneés de coeur
senile.

Par contre, les cellules musculaires conservées on déja méme en voie
d'atrophie sont indemnes de toute transformation graisscuse, L'acide osmique
colore seulement d'une fagon marquée en brun fonee les granulations
pigmentaires accumulées antour de la région du noyvau musculaire,

2o L'atrophie granulo-pigmentaire ne prégente ici rien de bien spécial;
clle est extrémement avanede an nivean des régions atrophigques que nous
allons étudier. 11 faut remarquer eependant qu'au nivean des bandes adi-
penses interstiticlles i développées on ne trouve ordinairement plus trace
de la présence de eellules musenlaires préexistantes ; contraste frappant avee
'aspect qu'offrivont les plagues atrophiques dont nous abordons la des-
eription,

3 Les ilots que nous déerivong iei sous le nom de plagues atrophiques
diszcminées, ne ressemblent ni anx infaretus du ewenr, car ils 2ont mons et
le sang qu'ils contiennent n'a point fait irruption hors des vaisseaux ni i la
myomalacie si bien déerite par Ziegler et dans laguelle la totalité des parties
constituantes de la riégion sont atteintes de ramollissement ischémique et de
fonte granuleuse,

Il est vrai que ces plagues atrophiques accompagnent trés souvent les
plagques de selérose proprement dite; mais il o'y a L rien de constant, rien
d'absolu et Paspect des lésions est trop dissemblable pour ne pas mériter
une courte deseription particuliére.

Lorsgue le coutean d'autopsie tombe an hasard sur ces placards: souvent
vigibles & 'aeil nu, il est facile de lez reconnaitre b leur ton #ris rougeditre,
i lewr mollesse, a leur laxité et & la dépression qu’ils forment sur la coupe,
pecupant de préférence (de méme que la selérose interstitielle) la pointe des
ventricules, la cloison interventriculaire et les colonnes charnues.

Au microscope, ee qui frappe tout d'abord c'est la dizparition des fibres
muEculaires, tlia[::li'lt:iml cifectuce sur une 1:|rg1_-, surface. Il eat fucile de
constater que le tissn conjonctif interstitiel n'est pour rien dans ce processus
atrophigue, ear, méme & un examen superficiel on ne voit rien qui ressemble
i oeea travees fibrotdes denses ot fentrées on méme lhiches ot lamellenzes f|lli-.
dans la cirrhose cardiaque cloisonnent les faisceanx musculaires en les enser-
rant dans lenrs replis vivement colores.
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Iei, au contraire, les traviées conjonetives sont affaissées, laissent entre
elles d'énormes intervalles vides & travers lesquels la lumiére se joue, Dans
ces intervalles on ne voit que des vaisseaux capillaives ou veinenx congidé-
rablement dilatés et des petits bloes pigmentaires, derniers restes des cellules
musculaires détruites. En outre, les noyanx des eellules fixes et ceux de
I'endothélium  des capillaires apparaissent vivement colorés et souvent
accompagniés d'un assez grand nombre de cellules lymphatiques flottant dans
le liquide gui baignait cos espaces.

Souvent dans le voisinage de ces régions atrophiques on trouve encore,
baignant dans les espaces périfascieulaives clargis, des bordures irrégulicres
de cellules musenlaires encore intactes, parfois méme hypertrophices et
dont le novau central est d'ordinaire tuméfié, plus on moeins déforméé,

42 Quelques plagues de selérose, molle ou dure suivant les régions, suivant
peut-Gtre anssi Mige des lézions se montrent disséminées dans toute I'étendue
du ventricule gauche. Tontefois il est évident que sur ee eour, ce sont les
légions dégénératrices autres que la selérose qui semblent dominer.

Les arteérioles sont toutes ou presque toutes atteintes d'endartérite chro-
nigue. Quant aux autres altérations des fibres museulaires, nous pouvons
signaler la striation longitudinale exagérée, la dissociation des fibres museu-
laires de Renant et Landouzy et enfin une altération d'origine lymphatique
(stase lvmphatique interstiticlle) constitude par une tuméfaction, un hour-
gsouflement globulenx du noyau central avee désintégration progressive des
fibrilles primitives.

Nous avons étudié ailleurs le méecanisme qui préside aux altérations ean-
sies par la stase lymphatique interstitielle (1).

Ops. 1T (inédite), — Népheite rbru}rf:fuf. Hypevtvophie dy ewur avee breoil de
gelop. Mort subite. Communiquée par M. le IF Letulle,

Un malade de 45 ans, entré a I'Hdtel-Dien annexe pour étre soigné d'une
anasarque symptomatigue, d'une néphrite chronique, succombait brosgue-
ment quelgues jours apres son entrée, On erat pouvoir mettre sur le compte
de I'urémie eette syncope accidentelle et 'antopsie sembla d'abord confirmer
cette opinion. Il existait en effet une néphrite chronique diffuse étendue
aux deux reins et saccompagnant de selévose évidente des branches de
Partére rénale. On ne trouvait aucune autre lésion et le ewur fut examing
avee soin.

11 était considérablement hypertrophié, pesant 450 grammes. L'hypertro-
phie s'était faite presque exelugivement anx dépens du ventrieule gaunche ;
il 'y avait point de lésions valvulaires, si ce nest un léger épaissizsement
des valvules aortiques. La crosse de Paorte un pen dilatée était semdée de
plaques athéromatenses non ealeifices. A Peil uu, le myoearde paraissait
simplement hypertrophié, ne présentant qu'en quelques points de minees
travées fibreuses accompagnant manifestement les vaisseaux.

Pour acquit de conscience, on ouvrit les deux coronaires et la surprise fut
grande de voir la coronaire gauche presque complétement oblitérée i deux
centimetres environ de gon origine (voy. pl. I, fig. 2. Il s'était fait un rétre-
cissement concentrique progressif de la lumiére do vaisseau, tel que le centre
de P'artére coronaire admettait & peine la téte d'une épingle. Lartére coro-
naire droite était athéromatense,

L'examen microscopique de ce cocur montre une surcharge pigmentaire
assez étendue, non seulement dans les cellules musculaires du ventricule
gauche mais encore dans les faisceaux des oveillettes et du ventrienle droit.

(1) Bull. Sac. méd, hip. Paris, 10 juin 1887,
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La selérose est surtout périvasculaive. L'intégrité relative de la museula-
ture du ewur gatnche semble résulter des larges anastomoses existant nor-
malement entre les rameanx des deux coronaires. Elle démontre, en outre,
a ee quil nous semble, que les altérations athéromateuses et ealeaires de la
covonaire gauche ont d'un dge relativement récent puisqu'elles n'ont pu, de
tonte évidence, se produire qu'apres le processus hypernutritif qui & présideé
i 'angmentation de volume du eowur ganche.

Il n'existe ni dégénérescence amyloide ni dégéncrescence graizseuse.

Ops, 1T (inédite]. — Aleoolisine chrovigue. Delivivon tremens. Mort, Dilatation
e e, AH‘;}NJSE tilerstitielle. Ddilatation avee athérome consideralle des deae
rfhres COronaires,

Gor... (Jean=Baptiste), dgé de 56 ans, entre le 4 mars 1885 i Uhopital Tenon,
galle Lorain, n® 27, serviee de M. Letulle. 11 est atteint de délive aleooligue
avee fievre modérée et tremblement considérable généralisé anx quatre
membres, sans antres manifestations importantes qu'une congestion hivpo-
statique bilatérale modépée.

Lie malade menrt subitement dans la nnit gqui suit son entrée.

A l'autopsie, le foie, trés gras, pese 2,080 grammes, il est mon et ne parait
pas selérosé. La vate, molle et diffluente, pese 440 grammes. Les reins, con-
sestionmés, présentent quelques dépressions cieatricielles a lenr surface. Les
artéres rénales sont sclérenses; le rein gauche, plus pile que le droit, pese
3530 grammes; le rein droit pese 558 grammes. Les pornons présentent une
congestion hypostatique légere; il existe un emphyséme marginal assez
stendu. Le cor, d'une mollesse extréme, trés dilaté, est surcharge de graisse:
il pese 398 grammes. 11 existe une dilatation considérable des quatre cavites,
Le myocarde ne présente pas d'ilots seléreux appréciables. Les valvules ne
sont pas altérées, Les denx artéres coronaives présentent des lésions athiro-
mateuses tris manifestes : les lésions commencent & un eentimetre de lear
embouchure.
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DEGENERESCENCES GRAISSEUSES DU GEUR

Surcharge adipeuse interstitielle et infiffration graisseuse museulaire
(adipose of stéafose du comr).

SOMMAIRE

Liimportance pathogénigque des 1ésions chroniques des coronairves, encore
inconnue i I'époque de Lainnee et de Cruveilhier, est mise en lumiére par
GQuain (1850). — Sceepticizme de Stokes & cet égard. — Lo plupart des
antenrs {:unlemlml'ainﬁ aceeptent an contraive et Eitl‘l‘l'lu]llll"llt Popinion de
(Juain, maiz confondent 'infiltration adipense interstiticlle ot la dégénéres-
cence graisseuse des fibres musculaires proprement dites.

Caracteres différenticls de 'adipose interstitielle et de la dégénéreseence
sraissense musculaive. Description magistrale donnée par Lafnnee des
lésions macroscopiques. Rareté de la dégénérescence graissense des eellules
myocardignes dans toutes les affections ehronigues du coeur, Examen histo-
logigue ; eanses d'errenr pouvant faire eroive i la dégéncrescence graissense
alors qu'il s'agit d'une adipose interstiticlle.

La surcharge adipense interstiticlle accompagne fréquemment la myoma-
lacie et la selérose du coour.

Etiologie. Fréquence de U'athérome des coronaires dans la surcharge grais-
sense ef dans la stéatose cavdingues. Lischémic arvtério-capillaive et la stase
|_1.'mph:1ﬁr|_1|{: conseentive i_!x'!]liillli_tﬂ[‘ le dépat de la oraisse dans les eellules
fixes du tizssn conjonectit interstitiel.

Action pathogénique de la graisse accumulée dans les espaces intersti-
ticls : elle géne les échanges nutritifs, entrave lez contractions musculaires
et contribue peut-Gtre o la dissoeciation des cellules museulaires.

anuidﬂc E-:I.'I|J|}tr:1u.'1ﬁ{|m'. Stokes propose la formule :_‘]_'['l]i,llll[" de la llf‘f_fi"-
néreseence graissense du coeur. La symptomatologie correspond a pen pres
uniquement i la geconde des deux variétés admises par Stokes, ¢'est-d-dire
an ceeur sénile ou athéromateux, Description de Friedreich qui accepte la
fréquence de 'angine de poitrine, de la mort subite et de la rupture du
coenr. Opinion do I'r Jaceoud.

§ 1. Etiologie. Anatowie pathologique. — A l'époque ou
Laénnee consacrait, dans son immortel traité de Pauseultation
mediate (1), un remarquable chapitre & la surcharge et a la dé-
aénération graisseuse du cceur, Uimportance des altérations des
vaisseaux nourriciers du coeur était presque encore inconnue. La
traduction du traité des maladies des artéres de Hodgson par
Breschet venait & peine de paraitre. Cependant déja Laénnec,
aprés Corvisart, semblait accorder, avee quelques réserves, aux
« exemples déja nombreux de coeurs surchargés de graisse d'une
« maniere extraordinaire », une importance pathogénique assez

(1) Lainnec, Traité de Vansenltation médiate et des maladies des poumons: ot
il cozur, 1826,
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grande. Il aceeptait qu'une «acecumulation énorme de graisse an-
tour « du eczur » peut quelquefois étre la cause d'aceidents plus on
moins graves et meme de I ot subite. 11 déerivait la ol égé-
nération graisseuse du ceeur qu'il s'efforcait d'opposer i sa sur-
charge adipeuse; il disait n’aveir rencontré cette altération gque
dans une trés petite partie du coeur et seulement vers la pointe;
elle lui paraissait procéder de dehors en dedans, et il ne avait
jamais vue déterminer une rupture du eceur, non plus d'ailleurs
que la surcharge graisseuse. Il rappelait cependant, a propos de
la cardite et des ruptures du corur, la belle observation de Grate-
loup publiée par Bertin, dans laguelle une rupture du cceur avait
en lien sans eause appreciable et ol le « coeur était prodigieuse-
« ment chargé de graisse ».

Nous vovons dés cette époque s'esquisser, pour ainsi dire, la
surcharge graisseuse du coeur et ses conséquences anatomo-pa-
thologiques et eliniques, la rupture de l'organe et la mort subite.
Nous discuterons plus loin la dégénérescence gaisseuse du musele
cardiaque admise par Laénnec.

Cruveilhier admit que les ruptures du ventricule droit pou-
vaient étre le résultat de la transformation adipeuse du tissu du
ceeur ; malheureusement cet auteur, non plus que les préecédents,
ne parle des rapports qui peuvent exister entre cette altération
oraissense et les lésions chroniques des vaisseaux nourriciers du
COer.

Quain (1), au contraire, signale la fréquence des lésions chro-
niques et en particulier de 'obstruction des artéres coronaires
dans les cas on le coeur est atteint de dégénérescence graisseuse.
Mais il faut eroire que ces rapports pathogéniques concordaient
peu avee les idées réegnantes lorsque parut son mémoire, puisque
Stokes (2), tout en le citant, fait remarquer gqu'on rencontre la
dégénérescence graisseuse du coeur sans ossification des artéres
coronaires, et inversement une ossification assez considdérable des
artéres coronaires sans dégéndérescence graisseuse. Aussi dans le
chapitre que l'illustre médecin de Dublin consacre a la dégéné-
rescence graisseuse du coeur, la premiére place est accordde anx
nombreuses affections ou maladies dans lesquelles Williams,
Rokitansky, Ormerod, ont rencontré la dégéndéreseence graisseuse
(péricardite, endocardite, delirium tremens, paraplégie, hydro-

=

(1) Quain, Medico chivurgical Transactions, 1850, p. 154, :
(2) Stokes, Traité des maladies du coeor et de Paorte, teaduit par Sénae, 1864,
- 22,
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pisie, hydrothorax, bronchite, marasme, épistaxis, hémorrhagie
par insertion vicieuse du placenta, phtisie aigué et chronique,
maladies valvulaires, enceéphalite, maladies rénales, pneumonies,
apoplexie, fiévres).

Sans vouloir faire le procés de cet admirable chapitre consacré
par Stokes a la dégiénérescence graisseuse du ceeur, nous avons
le droit, il nous semble, de rappeler que cette entité clinique et
anatomo-pathologique ne repose que sur huit observations; or
les huit malades étaient dgés de 60, 68, 90, T0, GO, 5O, 68 et HO
ans. Trois des observations (XXVII, XXVIII et XXIX), dans
lesquelles il est regrettable qu'on n'ait pas fait mention de I'état
des coronaires, s'accompagnaient de lésions athéromateuses ou
caleaires d'autres arteres du corps (aorte, arteres enciéphaliques
et les plus grosses arteéres périphériques). Une fois méme (obs.
XXIX, femme de 90 ans) la facelantérieure du ventricule gauche
s'¢tait rompue. Des cing autres obgervations, l'une (obs. XXXI1),
terminée par mort subite, s'accompagnait de lésions de Torifice
aortique; les quatre autres (dont trois sont suivies d'autopsie)
sont muettes sur I'état des autres organes et, en particulier, sur
I'état du systéme artériel.

Et cependant Stokes admet que la rupture du coeur est pro-
duite l¢ plus ordinairement par la dégénérescence graisseuse de
cet organe.

Nous n'avons pas lintention de faire I'hisforigue complet de
la dégénérescence graisseuse du corur. Nous nous contenterons
de rappeler que, depuis Stokes, un grand nombre d'auteurs ont
admis parmi les causes les plus importantes de la dégénérescence
graissense chronique du musele ecardiaque les lésions chroniques
progressives des artéres coronaires, embrassant sous cette étiologie
commune aussi bien la surcharge graisseuse ou adipose du
coeur, que sa stéafose ou infiltration graisseuse des fibres mus-
culaires. Friedreich accepte avee Quain et Markham I'influence
de I'atheérome des coronaires sur cette lésion du coeur. Pour lui,
la surcharge graisseuse et la dégénérescence produisent égale-
ment lasystolie, la syneope et les ruptures du eceur.

Niemeyer (1) compte également l'ossification des coronaires
parmi les causes de cette dégénérescence. De méme Lance-
reaux (2), qui distingue expressément 'adipose cardiaque (obé-
sité ou lipomatese du ccear) de la stéatose ou dégénérescence mus-

(1] Niemoeyor, Patholosie internc.
(2} Lanecereanx, loc. cif.
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culaire proprement dite, place en premicre ligne parmi les eauses
locales de la stéatose le riétrécissement et les oblitérations des
artéres coronaires.

Pelvet (1) déerivait déji les anévrysmes du eceur conséeutifs
la dégénérescence graisseuse du coeur et acceptait que la profon-
deur et la rapidité de la dégénérescence sont en rapport avee le
degré d’oblitération du vaissean. Il rapportait, entre autres obser-
vations, un eas di & M. le Pr Potain (2) dans lequel I'oblitération
de artére coronaire droite s'était compliquée de gangréne par-
tielle du cceur.

Rindfleisch (3) déerivant atrophie jaune des fibres musculaires
du coeur, admet quatre variétés dont la derniére se présente de
la facon suivante : « L'atrophie jaune peut produire un foyer
« graisseux ramolli, considérable, atteignant jusqu’a la grosseur
« d'une noisette, situé ordinairement an milien des parties mus-
« culaires du ventricule gauche, vers la pointe. La passivite et
« la grande friabilité du parenchyme ainsi dégénéré aménent
« geénéralement une rupture du coeur, qui se distingue des autres
« formes de rupture, parce qu'elle survient consécutivement i
« une dissociation, couche par couche et trés lente, des éléments
« musculaires. La cause de cet état si grave peut toujours étre
« attribude 4 une dégénérescence athéromateuse des artéres coro-
« naires, avee oblitération par thrombose d'une de leurs ramifi-
« cations prineipales, »

En France, tous les auteurs classiques, Jaccoud, Peter, Ger-
main Sée, C. Paul, aceeptent U'influence pathogénique des altéra-
tions chroniques des coronaires (athérome, incrustation caleaire,
obturation) sur l'atrophie et la dégénérescence graisseuse des
cellules musculaires.

Il semble done bien établi que Uischémie chronique progressive
du myoecarde produit dans Uintimité de la structure des cellules
musculaires des altérations régressives, atrophiques au premier
chef, dont les deux plus importantes seraient [atroplie granulo-
pégmentaire et 'atrophie ou dégéndrescence granulo-graisseuse.
En outre, on doit rappeler, avee tous les auteurs, que la surcharge
eraisseuse du coeur est une des lésions les plus fréquemment

5

(1) Pelvet, Anéveyames da eour, foe, eif., p. d18. ; B

(2] Potain, obg. XXV, Andvrygme de la pointe do cour et de la eloison ; Fll-‘;rl'.'L"'
nerescones Fraisseuse, sangrine, perforation de la eloi=on, llz-iﬁllﬁl':ﬂi.lll1‘ﬂt oblitéra-
tion di I'artére coronaire droite (communiguée i M. Pelvet par M, Thicrry). Loc.
cil., p- 122,

() Rindfeizch, loc. cif.
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observées dans le cours de U'involution ou eachexie scénile. 11 v a
méme, selon la remarqgue ingénieuse du 7 Jaceoud, souvent dans
ces cas d'obésité cardiaque du vieillard « un fait local qui econ-
= traste d'étrange sorte avee 'émaciation génerale ».

En effet, la surcharge graisseuse du cocur est une des Iésiovis
cnvatomeo-pothologigues les plus fréquentes, sinon les plus facile-
ment appréeiables, lors de autopsie d'un corur sénile 5 et quand
ce ceeur est plus ou moins visiblement atteint de lésions athéro-
mateuses de ses vaisseaux nourriciers, il est bien difficile de ne pas
rattacher 'une & 'autre ces deux séries d'alterations. Llexplica-
tion fournie par tous les auteurs a propos de la stéatose des fibres
musculaires par ischémie artérielle peut et doit méme étre vraie
pour Paccumulation de graisse dans les cellules fixes du tissu con-
Jonetif interstitiel et sous-cpicardique. (Mest ce que nous espérons
démontrer par la suite.

Rappelons d’abord les caractéres généraux de la surcharge
eraisseuse ou adipose interstiticlle et sous-épicardique du coenr,
Laénnee, qu'on ne saurait trop citer lorsqu’il sagit de lésions
macroscopiques, en donne une description & peu prés parfaite : la
araisse déposée entre la substanee musculaire du eosur et la lame
du péricarde s'accumule principalement « 4 Uendroit de la réu-
« nion des oreillettes et des ventricules, le long des trones des
« vaisseaux coronaires et des deux bords du coeur, i sa pointe et @
« l'origine de l'aorte et de l'artére pulmonaire. Quelquefois la
« face postérieure ou correspondant an ventricule droit en est
« ¢galement recouverte dans presque toute son étendue ; rare-
« ment, au contraire, la surface du ventricule gauche en présente
« une certaine quantité vers son milieu.

« Plus un cceur est surchargé de graisse, et moins, en zénéral,
« ses parois ont d’épaisseur ; quelquefois méme cette épaissenr est
« réduite 4 presque rien en quelques points, et swrfout @ la
« pointe des ventricules et a la parod postériewre da ventricule
« dirod, S1 L'on examine ces parties en dedans des ventricules,
« elles présentent 'aspeet naturel ; mais si on les ineise de dehors
« en dedans, on arrive i cette cavité sans avoir, pour ainsi dire,
« rencontré de substance musculaire; et les colonnes charnues des
« ventricules, ainsi que leurs piliers, paraissent n'étre lics en-
« semble que par la membrane interne des ventricules, »

Laénnec ajoute, quelques lignes plus loin, quil semblerait
assez naturel de penser qu'une semblable disposition dit ocea-
sionner fréguemiment la rupture du eceur. « On ne concoit pas
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« que des parois aussiminees puissent résister i la pression du sang:
« cependant je m'ai jamais va l'aceident dont il sagit arriver par
« cefte cause. »

[l n'y arien i ajouter a cette deseription macroscopique encore
complétée par la remarque faite par P'auteur, que quelquefois des
laimes de graisse s'insinuent assez profondément entre les faisceaux
charnus. Laénnec avait done vu, et bien vu, que |'infiltration
adipeuse sous-épicardique peut se propager le long des espaces
conjonctifs interstitiels du ceeur et atteindre jusqu'a la face pro-
fonde de I'endocarde, Le seul edté qui reste en suspens i ses veux,
c'est ln genése de ces Iésions dégénératives ; et encore, on peut le
dire, Laénnec a soupconné, sinon pressenti, le mécanisme qui preé-
side a cette substitution graisseuse du muscle eardiaque : « 11
« est plus que probable qu'a raison de la pression, ou par une
aberration inconnue de la nufrition, la substance musculaire
¢ du corur a perdun en proportion de ce que la graisse qui 'enve-
¢« loppe a gagné. » Nous verrons plus loin que la pathogénie de la
surcharge graisseuse du coeur peut se résumer en cette phrase
de Laénnec, complétée par la connaissance du rile des altérations
atheromateuses protopathiques des coronaires.

Lancereaux remarque judicieusement que 'accumulation de la
graisse ne se produit pas indistinctement sur tous les points du
ceeur, Il note que le siege de prédilection est la base des ventri-
cules et le sillon antérieur; c'est li le premier degre. Puis les
amas adipeux forment a4 la base des ventricules une veritable
couronne graisseuse; le bord droit du coeur est envahi. L'auteur
remarque que la face postérieure du eoeur est moins surchargée,
le long de lartére coronaire, que la face antérieure. « Enfin,
« dit-il, dans quelques eas le coeur tout entier est pour ainsi dire
« enveloppé de pelotons graisseux. » [l déerit ensuite 'infiltration
adipeuse interstitielle, montre la substance musculaire compri-
mée par les dépots graisseux, amincie, friable et jaunitre.

L'anatomie pathologique microscopique permet de confirmer
l'idée qu'avait Laénnec d'une compression des fibres musculaires
par la graisse. « Les fibres musculaires, rarement saines, offrent
« la, surtout o la graisse est abondante, une striation peu nette;
« ou bien elles sont atrophides, infiltrées de granulations jaunitres
« el grisitres. » { Lancereaux.

(‘ette description microscopique, nous la retrouvonsdans toutes
les observations ot Uexamen des cceurs dégénérés, rompus ou
non, a été fait avec soin. Il ne sagit pas 13, on le voit, d'une
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dégénérescence graisseuse de la fibre musculaire en voie d'atro-
phie, mais bien d’une dégéndrescence granulo-pigmentaire, 1ésion
si commune dans le coeur sénile athéromateux.

Les difficultés commencent, en réalité, lorsqu'il s'agit d’établir
la fréquence et I'étendue de la dégéndrescence (IaEssense pio-
prenent dite des Jaisceaux musculaiies du corur. Sil'on s’en
t‘appnrtut 4 tout ce qui a été éerit par les auteurs classiques depuis
Laénnee jusqu'aux traités d’anatomie pathologique les plus récents,
cette lésion, linfiltration graisseuse et surtout granulo-grais-
seuse de la cellule musculaire, serait on ne peut plus fréquente
dans les cas qui ont trait i notre sujet. Les nombreuses observa-
tions que nous avons relevées a propos de la rupture du coeur
sont des plus explicites i cet égard. Toutefois, les recherches con-
temporaines paraissent démontrer la rareté assez grande de 'in-
filtration graisseuse des cellules myvoecardiques dans les  cas
d’affection chronique du corur, que ces affeetions soient ou non
d’origine valvulaire. La plupart des examens les plus récents
faits en particulier au laboratoire du Pr Cornil (1) et portant sur
différentes variétés de carurs séniles imposent une certaine réserve.
Depuis le jour on la technique histologique a fait un large emploi
de I'acide osmique, le diagnostic anatomique de Uinfiltration gra-
nuleuse, granulo-pigmentaire et de la dégénérescence graisseuse
s'est trouve singuliérement facilité. 11 nous semble que le domaine
de la dégénérescence graissense des cellules myoeardigques s'en
trouve de plus en plus diminué.

Dailleurs, une cause d'erreur, parmi tant d’autres, nous a
maintes fois été signalee par M. Letulle, & propos des examens
microscopiques des diverses observations qu'il nous a communi-
quees. Il nousa fait remarquer, en effet, que sur les coupes trans-
versales des cellules musculaires montées dans le baume du

‘anada ou dans la glycérine et colorées au picro-carmin ou i
I'hématoxvline, on voit assez souvent 'nspect suivant : un cer-
tain nombre des cellules musculaires faisant partie d'un faiscean
secondaire semblent comme peredes a leur centre; on pourrait
considérer les espaces clairs, vides, arrondis qui segmentent le
champ musculaire, comme autant d'amas graisseux infiltrés dans
I"intervalle des fibrilles musculaires, alors qu'il s'agit unique-
ment de régions dans lesquelles des amas granuleux ou pigmen-
taires existaient, qui ont été chassés par la technique.

(1) Yoy. passive aux chapitres Relérose, Ruplures, [Nqéinérescence it ylotele,
ale :_rn.m':mr les olservations de Brault, LI_“IIIL: Juliel-lenoy, Nicolle, ete,
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Une autre cause d'erreur est la suivante : on voit souvent,
sur les coupes de ces cocurs scniles, des travées de cellules adi-
peuses, infiltrées dans 'épaisseur des parois musculaives jisgo a -
dessons de Uendocarde lui-méme. On comprend sans peine que
quelques histologistes non prevenus aient pu considérer ces
trainces adipeuses comme des faisceaux musculaires atteints par
une dégénérescence graisseuse tres avancée ; d’autant mieux que
dans cette atrophie progressive de la musculature cardiague
marchant parallelement avee adipose interstitielle, les cellules
muscilaires disparaissent {réquemment par larges amas, sans
laisser pour ainsi dire aucune trace. Seuls, quelques ilots pigmen-
taires couchés parallélement i la surface de la coupe indiguent
encore, de place en place, les points on vivaient les cellules mus-
rulaires | Letulle).

En résumé, la deégenérescence graisseuse de la fibre musecu-
laire parait aussi rarve dans le coeur sénile atteint d’athérome
des coronaires, que Uinfiltration adipeuse ou dégénérescence grais-
seuse des cellules du tissu conjonetif interstitiel y est fréquente.
Au point de vue microscopique, cette surcharge adipeuse intersti-
tielle s’allie fréquemment avee le ramollissement ou myomalacie
du eceur et avee la selérose du myoearde, dans les proportions
les plus diverses, aussi bien d’un coeur & Uantre que pour les dif-
férentes rezions d'un méme ceeur.

L étinlagie de la dégénérescence graisseuse du coeur, quelle gue
soit a localisation, dans les cellules musculaires ou conjonctives,
est, dans le cas actuel, toujours la méme ; ¢'est une lésion régres-
sive on de dénutrition, lice intimement i l'ischemie progressive
des vaisseaux nourriciers de 'organe. La [réquence sur les
coeurs de vieillards, est extréme, alors méme qu’on ne prendrait
pour exemple que les cas de surcharge graisseuse du coeur trou-
vée i autopsie de vieillards maigres et cachectiques. Nous avons
eru intéressant de relever dans les diverses observations recueil -
lies pour notre thése, les cas on les altérations des coronaires
avaient ¢t¢ notées en méme temps que les diverses autres lésions
du coeur. Nous sommes arcivé ainsi a trouver que, en meme
temeps que la surcharge graisseuse, il v oavait des Iésions des
aprteres coronaires :

Dans 40 eas de ruptore do ewur. . ... L R N T OE.
3 cas de sclérose Nnr:li:-u!uc ,,,,,,,,,,,,,,,,,,, . 3 fois.
3 cas de dégénérescence amyloide... ... ... ...... 1 fois.
b eng de thrombose coronaive. ... . .o . .. .. b fois.

8 cas d'anéyryame pariétal . ..........c000iiniae 2 fois.
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Toutes ces observations démontrent surabondamment la fré-
quente coincidence de la dégénérescence graisseuse avee les au-
tres lesions chroniques du eocur et des artéres coronaires (1.

La genese de la lésion graisseuse interstitielle ou musenlaire du
ceeur se tronve explicitement indiquée par Lancereaux lorsgu’il
déerit Padipose et la stéatose eardiagues en téte de son chapitre
consacreé aux hyvpoplasies du coeur. L'élément pathogénique par
excellence chez le vieillard n'est-il pas en effet ischémie artério-
capillaire dont le résultat constant et progressif est de diminuer
lactivité des échanges dans Uintimité des tissus? « Dés lors, on
« concoit que, 'oxydation et la combustion étant diminuées, la
« graisse se dépose au sein de certains éléments et en particulier
« dans les fibres musculaires du coeur. » (Lancereaux.) Qu'on
ajoute & cette phrase la part qui revient aux cellules fixes du
tissu conjonetil interstitiel dans cette stéatose élémentaire et 1'on
aura, erovons-nous, 'idée pathogénique la plus compléte de la
maladie. Il faut terminer cependant par quelques réflexions qui
compléteront I'étude dumé canisme de cette dégénéreseence. Outre
'ischémie artério-capillaire, en effet, qui produit une diminu-
tion de pression et de consistance dans Uintimité des parois mus-
culaires du cceur, on doit faire intervenir la giéne méeanique
imposée a la circulation lvmphatique de 'organe.

Le rile qui revient a cette stase lymphatique intracardiaque
est peut-étre considérable pour ee qui a trait a la surcharge grais-
seuse interstitielle du ceenr. Que 'on remarque en effet ordre
de progression de linfiltration adipense, et que I'on n'oublie pas
que cette degénerescence du tissu conjonctif a une évolution lente
mais continue, et 'on comprendra mieux sans doute le proces-
sus des Iésions. Clest par les eouches sous-épicardigues, dans les
régions des gros trones lymphatiques superficiels du coeur gue
commence la surcharge adipeuse, c'est-i-dire dans les points les
plus directement affectés par le contact des gros trones artériels
athéromateux. Il ne faut pas oublier, en outre, que ces régions-li
meéme sont pent-étre, de toutes, lesrégions du coeur les moins bien
nourries, en tout cas les plus sujettes & souffrir de la géne circu-
latoire de cause artérielle. Les grands espaces lvmphatiques super-
ficiels du myoearde sont, comme on peut le voir dans un autre
chapitre de notre travail, des points de convergence destinés i

(1) 11 famt ajouter aux chiffres précédents T observations de dégénérescence
:1t'l1llﬁ!il'!=l1543 du coenr aceompagndées de lésions des coronaires et termindées par ropture
L coenr, d
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I'embranchement des gros canaux lymphatiques, a leur sortie du
myocarde. On comprend I'importance et les conséquences immé-
diates de la stase lymphatique non seulement dans ces régions
(voy. pl. 11, fig. 5), mais encore dans U'intimité méme du musele
cardiague.

La surcharge graisseuse des cellules du tissu conjonetif est,
partout oli on la rencontre, l'indice révélateur d'un trouble pro-
fond apporté dans la nutrition intime du tissu auquel appar-
tiennent ces cellules conjonetives. Ce qui est vrai pour tous les
autres organes, l'est 4 plus forte raison pour ce musele si spécial,
irrigué seulement par une double artére terminale (Letulle). Or,
I'ischémie artérielle et la stase lympathique accumulant sans
cesse de la graisse (1) dans les espaces conjonetifs interstitiels du
coeur, il ne tarde pas a se produire un cerele vicieux : la stase
Ivmphatique augmente la surcharge graisseuse; cette derniére
ralentit de plus en plus la eirculation de la lymphe dans les diffé-
rents espaces interstitiels du myocarde. La graisse interstitielle
non seulement entrave les contractions des faisceaux musculaires
voising dissociés et déviés par les amas adipeux, mais elle géne
encore le débit de la lymphe et retarde méme le debit du sang.

L est, selon toute probabilité, I'explication de la surcharge
adipeuse indéfiniment progressive du coeur, et la est la cause
de la substitution graisseuse interstitielle de ces différentes cou-
ches museulaires.

La graisse, tassée dans ses travées conjonctives épaissies ou
acenmulée au miliendes ilots atrophiques en voie de ramollissement
acit encore par compression sur les couches musculaires voisines;
clle dissocie, fragmente, éerase les cellules museculaires qu'elle a
cernées. Ainsi se trouve réalisée la coneeption de Laénnee aceeptéc
depuis, d'une maniére un peu théorique, par tous les auteurs qui
ont traité le méme sujet. Nous ne saurions trop rappeler, en
terminant, qu'il est bon de faire certaines réserves a ce sujet ;
rien ne démontre en effet inanité de Popinion inverse par
laquelle le tissu adipeux est considéré comme un tissu de remplis-
sage formé secondairement i atrophie ischémique des faisceaux
museculaires. Il est bien admissible que les deux opinions théori-
ques ont chacune leur part de vérité; aussi avons-nous eru bon de
montrer tout d’abord le mécanisme de la formation adipeuse dans
les cellules conjonetives, ce qui nous permet d'accepter, dans ce

2o

(1] Voy. Fiegler, |'_m-. J:r-!.,r t. 1T, p. 51, & propos do rile de la lymphe dans Fin-
filtration adipense périartérielle.
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qu'elles ont de vrai, les différentes opinions jalouses d'expliquer le
rile pathogénique de la graisse infiltrée entre les enveloppes du
coeur senile.

§ IL. Apercu symptomatique. — Stokes, en s'efforcant d’isoler
la dégénérescence graisseuse du cceur et de la différencier des
autres lésions chroniques non valvulaires de cet organe, voulut
aussi lui attribuer une formule clinique. Il accumula, un peun
arbitrairement peut-étre, signes et symptomes dont le résumé
suivant, qui est de lui-méme, m?rite d’étre rapporté :

1° Attaques reépetées de syneope on de psendo-apoplexie ;

2° Lenteur, faiblesse, irrézularité permanente du pouls;

3¢ Impulsion cardiaque faible, avee bruit de souffle accompa-
gnant ou remplacant le premier bruit du eceur

4* Murmure sur le trajet de l'aorte sans caractéres de régur-
citation ; le deuxieme bruit reste intact ;

5" Les deux bruits du coeur manquent et sont remplacés par
un murmure soufilant.

On devrait ajouter, pour étre complet, le phénoméne respira-
toire déerit depuis Stokes sous le nom de respiration de Chevne-
Stokes (ou de Stokes et Friedreich) (1). Il est vrai que ce signe,
de I'aven de tous les auteurs, n'a rien de pathognomonigue pour
ce qui est de I'état du ecoeur et correspond uniquement i des
troubles fonetionnels des centres respiratoires du bulbe.

Toutefois, il est digne de remarquer que Stokes reconnait a la
dégénérescence graisseuse deux variétés bien distinetes en eli-
nique, et bien intéressantes pour ce qui a trait en particulier a
notre présente étude : pour lui, en effet, la dégénérescence grais-
seuse peut étre simple ou compligude d'une affection valvulaire
ou aortique. Or, pour ce qui est de la premiére variété, la dégé-
ncérescence simple, « elle ne donne lieu, que nous sachions, a
« aucun signe particulier, et il serait difficile, pour ne pas dire
« impossible, de distinguer ses symptomes de ceux qui sont
« produits par une debilitation simple de l'organe. » (Stokes.)
Le précédent résumé a trait, par conséquent, & peu prés spéciale-
ment 4 la seconde variété. (Uest bien ainsi que le donne i en-
tendre Stokes quand il dit : « Lorsque la dégénérescence grais-
« seuse se complique d'une altération des valvules aortigues, le
« diagnostic offre peude difficultés, car il existe alors un ensemble

—== =

(1) Voy. Jaccoud, Traité de pathologie interne, 7° édit., 1883, t. 11, p. 107,
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« de signes et de symptomes qui ne se rencontre, 4 notre con-
« maissance, dans aucune autre circonstance. » Et quelques
lignes plus loin, 'auteur ajoute que 'on trouve souvent l'aorte
ascendante tapissée de plagques athéromateuses. Aux lésions athé-
romateuses de orilice aortique et de la erosse reviennent de droit
le bruit de souffle systolique et le murmure se prolongeant sur
le trajet de 'aorte.

Il faut avouer que le résumé symptomatique de Stokes cadre
bien avee les lésions chroniques, progressives d'un coeur athéro-
mateux : la faiblesse des contractions cardiaques, la disparition
rapide des deux bruits valvulaires révélent la déchéance orga-
nique du myocarde. Cependant la nature méme des lésions régres-
sives subies par le musele eardiague est d'un diagnostic malaisé,
et le clinicien peut hesiter entre la surcharge adipeuse, 'atrophie
granuleuse, granulo-graisseuse, pigmentaire des faisceaux mus-
culaires et enfin la myomalacie du coeur.

Telle est l'opinion de PFriedreich dont la symptomatologie
(maladie graisseuse du coeur) s'est enrichie de certains signes
(ue nous aurons encore i citer dans presque tous les chapitres de
notre thése :

1° La sensation, ¢prouvee par le malade, de respiration courte
et pénible, surtout dans les mouvements violents du corps.

20 Angoisse, oppression sans signes pulmonaires et « sans
« qu'extérienrement il soit possible de reconnaitre une aceéléra-
« tion particuliere ou une difficulté des mouvements respira-
« toires ».

32 Aceés de vertige, sensation de syneope, attaques psendo-
apoplectiques de  Stokes, se transformant souvent en coma
mortel.

4° Pileur, coloration livide de la face, hypothermie, sueurs
abondantes.

o° Matité précordiale angmentce.

i* Pouls lent, permanent ou variable.

7 Un dernier signe, que nous tenons i citer textuellement
parce qu’il est un argument en faveur de notre thése, est le sui-
vant : « Parfois aussi 'on observe des aeces de pression sourde
« ou de douleur dans la région cardiaque, douleur qui quelque-
« fois irradie dans toute la poitrine et dans le bras gauche, et
« présente, en se comhbinant avee lanxiété, la dyspnée et des
« sensations de syncope, fe tablean de Uangine de poilrine. »
I'riedreich.)




Rappelons en terminant que Friedreich repousse U'opinion des
auteurs qui, comme Canton et Quain, Richardson et Reid, vou-
latent considérer 'are sénile de la cornée comme un signe patho-
cnomonique de la dégénérescence graisseuse du eceur. Et cepen-
dant on ne peut mettre en doute qu'il ne s’agisse li d'un des nom-
breux éléments de la sénilité et de I'athérome vaseulaire.

ITn dernier détail a relever dans Friedreich au point de vue de
la marche de la maladie, ¢'est la fréquence de la sort subite,
laquelle, dit-il, est dans le cceur gras un phénomene ordinaire.
Il rappelle & cet égard que Quain, sur 83 cas, obgerva 54 fois la
mort subite, 28 {ois par rupture, 26 fois par syncope.

Nous ne saurions mieux finir ce court apercu svmptomaticue
qu'en disant, avec le P Jaccoud, que la syvmptomatologie de la
dégéndrescence graisseuse n'a rien de caractéristique en dehors de
Ia lenteur du pouls et de la respiration de Cheyvne-stokes, signes
qui n'ont pourtant rien de pathognomonique : « En résumé, le
« dingnostie ne peut étre tenté que par exclusion, c¢'est-i-dire, que
« si chez un individu présentant les symptomes d'impuissance
« cardiaque ou une asyvstolie confirmée, on ne trouve ni lésions
« valvulaires, ni péricardite chronique, ni dilatation, on pourra
« songer, avee quelque vraisemblance, a Patrophie ou a la dégé-
« nérescence du coeur. Cette présomption sera plus légitime en-
« core si, dans les conditions indiquées, on constate une athéro-
« masie aridrielle forte et étendue. »

En résumé, la presque totalité des auteurs classiques, i com-
meneer par Stokes lui-méme, sont d'aceord pour admettre le rile
important deévolu a Pathérome artériel dans les dégénéreseences
graisseuses du eceur, non seulement quant i la pathogénie des
lésions, mais encore pour ce quia trait & U'évolution svmptoma-
tique.













SCLEROSE DU CCEUR

Seliroses dystrophiques, Selévoses inflammaloires, Sclévoses mictes. Miyocardile
selérense hypertrophique. Cirvhose hypertroplique du eeur. Artévio-selévose du
eoear, Civehose cardiague. Dégénérescence filveuse du cor, Selévose du cocur
ol ‘origrine vasculaive, Sclévose artévio-capillaire du covr.

1. — Considérations historiques.

SOMMAIRE

La selérose du myocarde est une étude presque uniquement contemporaine ;
elle rentre, an lendemain des travanx mémorvables de Brizght, dans Petuds
des légions clivonigques du rein, du eour, des arteres et de action réciprogue
de ces diverses altcrations, i

Dans le prg't:jr_'ul; miémoire denx :lllusﬁmm |1i51‘.uri|;1u:{1 demandent a étre
résolues : A. Uimportance des lésions vasceulaires constatées dans la néphrite
chronigue, et B. la eritique des travaux contemporains consacrés anx scle-
roges cardiagques dorigine vaseulaire.

A. Dés 1852, Georges Johnson remarque 'épaississement du systeme
artériel dans la néphrite interstitielle. Dickinson, Beale, Lancereaux confir-
ment ces recherches. Gull et Sutton, dans lenr étude sur la filirose artério-
capillaire élargizsent le probléme en montrant que les lésions sclérenses
peavent Stre g’il:lll."l‘llliflil‘?i dans la IIf‘p]n‘iI‘.l'. interstitielle, '[,lpil:l]cmﬁ de Ewald,
Charcot, Senator qui ne font jouer gu'un role secondaire aux lésions cardio-
vaseulaires dans la néphrite mterstiticlle. Opinion adverse de Cornil et
Brault gui acceptent lVorvigine artévielle de la eirvhose rénale ou néphrite
interstitielle proprement dite: nature dégéndrative de la selérose artério-
capillaire qui atrophic Vapparecil glomérnlaire.

f:i.. ]JItr!t.lli.IU EI.[._‘! lu. ?jl_:.l.l_.',l'ﬂ."'l_! l.,'.tl,.l"i].iﬂ!l“ﬂ ll-'i.'llﬂ- SEEN ]';IP'E]UI’t:i A Ve I{!E ]1":iill}l:lﬂ- '|Ii'."5-
coronaires ne commence, i proprement parler, qu'avee Pelvet (1867). En
e Lemps les ]Iiﬁ“ll{]giﬁ[ﬂd appml'mu't'tr:::.'l'tl_::ut Ia connaissanee de Uathérome
artériel. L'analyse histologique de la selérose du myocarde commence en
L5378 par le travail de Letulle qui isole une cirrhose périvasenlaive gun’il
oppose i la cirrhose périfasciculaire, Debove et Letulle déerivent la selérose
peériartérielle du myoearde dans la néphrite interstitielle. Hippolyte Martin
propose sa théorie pathogénique des scléroses dystrophigues visedrales
secondaires i athérome artériel ; idée doetrinale de cet auteur au sujet de
lathérome artériel (endartérite oblitérante des vasa-vasorum); son opinion
an sujet de la selérose dystrophique dn coenr; le tissu conjonetif est un tissn
parasite qui & hypertrophie dans la selérose dystrophigque. Objections a la
doctrine de H. Martin.

Rigal et Julicl-Renoy remettent en honnenr la périartérite scléreuse dont
il= font I'élément pathogénique de la myocardite selérense hypertrophigue ;
critique de leurs observations : la nature inflammatoire de la myocardite
sclérense hypertrophique n'est rien moins que démontrée. Analvse eritique
de la these de M, Juhel-Renoy et des travaux allemands et russes les plus
récents. Pour Huber, la selérose du myoearde par ilots disséminés est une
sclérose de eieatrice secondaire i des infaretus thrombosiques. Ziegler apres
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Bisttger, Friedreich et Weigert, rattache i I'ischémie des coronaires la sclérose
du eceur aussi bien que la myomalacie et la dégénérescence graissense.

Duplaix démontre que la sclévose du corur est toujours dorigine artérielle
lendopériarterite) et qu'elle n'est pas de nature inflammatoirve. Leyden étudie
complétement la sclérose des coronaires et répartit en quatre groupes 'ana-
temie pathologique et la symptomatologie du eceur artériel.

Analyse des travanx de Byron-Bramwell, de Landouzy et Siredey, de
Huchard, de Hoffmann, de Demange, de Haushalter. Exposé eritique du
travail de M. Weber sur Uartério-selérose du coeur (seléroses dystrophique,
inflammatoire et mixte).

(quand on recherche les origines de la question qui va nous
oceuper dans le présent chapitre, on s'apercoit bien vite qu’en
dehors d'un certain nombre d'observations de cardite fibreuse et
d'anévrysmes pariétaux du coeur, trop incomplétes pour étre dis-
cutées, Uhistoire de la sclérose du myocarde ne commence & se
faire jour qu’iune époque trés rapprochée de nous ; elle se lie
intimement avee celle des néphrites chroniques dont anjourd’hui
encore elle ne peut guére étre séparée. En effet, au lendemain
des admirables travaux de Richard Bright (1) qui, du premier
coup, avait compris 'importance des affections chroniques du
rein et leur corrélation avee les états organopathiques du cceur
et dusystéme artériel géndéral, trois grands problémes s'offrirent
aux recherches médicales :

1° La distinetion des différents types de lésions chroniques
affectant le rein, lésions que les successeurs de Bright désigneront
en bloe sous le nom de néphrites chronigues.

2° L'action réeiprogue du rein malade sur le eceur et du eceur
sur le rein.

5° Le rile des Iésions vasculairves dans le complexus anatomo-
pathologique des néphrites ehroniques et du eceur rénal.

Nous n'avons & nous oeccuper iei que de deux guestions subsi-
diaires, mais qui touchent cependant, par plusieurs edtés, a cha-
cun des problémes qui préeedent : il s'agit tout d'abord de
rechercher l'importance accordée par les aunteurs aux lésions
artérielles chroniques développées chez les malades atteints de
néphrite interstitielle avec hypertrophie cardiaque; c'est i le
premier tablean du eourt apercu historique que nous voulons
esquisser ici. Il nous sera plus facile ensuite de faire I'exposé cri-

(1) Bright, (fuy's hogp. Reports, 1856, m 2, p. 538 et 380,




tique des diverses opinions qui se sont sucecdé depuis bientot
vingt ans a propos de la selérose cardiaque de ecause vascu-
laire.

A. Importance des lésions vaseulaives constaties dans la
néphiite chronigue. — La néphrite interstitielle ne commence,
comme on sait, i étre nettement isolée qu'apres les recherches de
Barterls et de Chareot. Jusque-lia elle n’avait pas éte suffisamment
difftrenciée des autres maladies chroniques du rein. Cependant
certains observateurs, apres Bright, avaient déja signalé la
coexistence d'altérations rénales et de lésions artérielles géndéra-
lisées a tout l'organisme. :

Dés 1852, George Johngon (1) met sur le compte de Uhypertro-
phie des tuniques musculaires |'épaississement du systéme arté-
riel observé par loi. L'anncée suivante, Wilks (2) remarque que
I'existence de lésions artérielles dans les formes chroniques de la
maladie de Bright est un fait bien connu. Dickinson (3) établit de
son coté la fréquence de ces 1ésions en donnant la proportion de
52 0/0. Le Dr Beale (4) confirme l'observation de Johnson au
moins pour ce qui est de la fréquence des altérations artérielles
du rein; mais il rejette Chyvpertrophie de la couche museculaire
et ne veut voir dans ces lésions artérielles qu'un épaississement
de la tunique externe des artéres : c'est la premieére notion de la
périartérite chronique.

L’anndée suivante, M. Lancereaux (5) défend l'idée de la mul-
tiplicité des formes de la néphrite interstitielle et accepte lori-
rine vasculaire d’'une de ces variétés, celle « survenant dans les
« cas d'athérome de l'aorte et chez les vieillards ou les parois
« des artéres reénales sont épaissies » et, plus loin, il ajoute :
Le coeur, dans la plupart des cas de néphrite interstitielle, est
hypertrophi¢, du moins toutes les fois que le systéme vascu-
¢« laire du rein prend part a 'altération. » Le savant médecin de
la Pitié défendait la méme idée cing ans plus tard dans deux
articles consacrés a la pathologie du rein (6).

Il faut arriver au tres remarquable mémoire de Gull ef Sutton( 7)
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(1] George Johngon, Kidney diseases, 1852, p. 78, 100, ote.

(2) Wilks, Fuy's fospitel Neporfs, 1853,

(4] Dickinson, On the diseases of the Kidney, ete., in Med. chiv. Trapsac.,
t. XLIII, p. 236; t. XLIY, p. 169,

(4] Beale, Kiduey diseases, urinary deposits and ealenlous disovders, London, 1550,
) (o) Lancereanx et Lakerbauer, Atlas d'anatomic pathologique, texte p. 528,
sl

(6) Lancereanx, Dict. eneyel. des se. mdd., le Bein, 135 ot Malad. de Beight,
meme dict., 1876, '

(7) Gull et Sutton, Med, ehir. Transact., vol. LV, 1872, p. 273,
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sur la fibirose artériv-capillaive, pour voir entrer dans une
phase vraiment scientifique la question qui nous intéresse. Nous
rappellerons en quelques mots lesidées doctrinales de ces auteurs,
dont voici les conelusions les plus importantes :

Les lésions primordiales, protopathiques de la maladie de
sright sont caractérisées, avant toute autre chose, par des altéra-
tions diffuses des artérioles et des capillaires;

Ces lésions consistent en une fransformation hyalino-fibroide
des parois vaseulaires ;

Ces modifications pathologiques saccompagnent de Patrophie
des tissus adjacents ;

Elles commencent trés probablement d'ordinaire par le rein,
mais il est bien évident que leur début peut se faire de méme
dans l'intérieur d’autres organes ;

‘et etat morbide fait partie des lésions de la sénilité ; néan-
moins il se rattache probablement a une étiologie spéeiale qui
n'est pas encore déterininée.

Ues quelgues conclusions ne peuvent donner qu'une idée tres
pile de Uimportance du mémoire sur « le wmaladie de Bright
chironigue avee rein contracté ». Les détails dans lesquels en-
trent Gull et Sutton pour prouver que les altérations du petit
rein granuleux sont dues an développement d'une substance
fibroide ou hyalino-fibroide formée dans les espaces intertubu-
laires et englobant les vaisseaux, mdéritent d'étre lus avee soin.
lls donnent bien @ penser que cette substance fibroide n'est autre
que du tissu selérenx qui, sur les artérioles et les capillaires des
antres parties du corps, immobilise et épaissit les ecanaux vascu-
laires. A part le terme préeis qui lenr manque et la technique
histologique deéfectuense (1) qui les géne, Gull et Sutton ont
déerit d'une maniére saisissante ce qu'on appelle aujourd’hui
I'artério-sclérose ; les deux planches qui terminent lear travail
en donneraient la preuve, s'il était nécessaire. Ils ont mis en
relief la plus grande proportion de tissu seléreux, ou fibroide,
forme dans I'épaisseur des artérioles de moyen ealibre et dans
les capillaires ; ils ont montreé le rétrécissement progressif de la
lumiére vasculaire pouvant aller jusqua 'obstruction compléte ;
ils ont étudié, détrnisant ainsi Pexplication théorique de John-

(1) Voici textuelloment 1o phrase dams laguelle Gull et Sutton indiguont les
procédés technigues employés par enx: o '[}nl'.f::ru!_.ﬂ conpes furent faites sans au-
a eun proccdé dureissant, d'autres aprés congélation ; quelques conpes furent fai-
¢ blement eolorées par une solotion faible de niteate daczent, Qantres par lo
« earmin et dantres Ilnirém.'-cs telles guelles, »
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son, les altérations régressives et la disparition possible des fibres
musculaires lisses. Bref, malgré les objections nombreuses de
détail, bien méritées peut-étre, qui ont aceueilli la publication
de ce mémoire (dont le grand défaut est d’avoir trop (li'apl:u.*{’- la
question pathogeénique du mal de DBright), un enseignement se
dézage des soixante observations qui ont servi de base aux re-
cherches de Gull et sutton : 1° l'extréme fréquence des Iésions
artérielles généralisées dans la néphrite chronique, ou pour mieux
dire dans la cirrhose artérielle du rein; 2° enfin, ce qui nous
intéresse tout spécialement, la coineidence possible des 1ésions
scléreuses périvasculaires du rein et du comur (1),

On ne comprend done pas le reproche fait & ces auteurs par
M. Ewald, lequel, apres de nombreuses recherches entreprises
par lui-méme sur Pétat du systéme vasculaire dans la ne-
phrite interstitielle, estime que Gull et Sutton ont pris pour une
altération pathologique certaines dispositions normales de la
aaine lymphatique des vaisseaux de la pie-mére choisis par ces
auteurs pour leur étude détaillée, Ewald déerit, a son tour, les
lésions des vaisseaux eapillaires de la pie-mére, choisissant cenx
dont les dimensions varient de 104 50 4, et voiei sa conclusion :
les parcis vasculaires augmentent d'¢paisseur (2); cet épaissis-
sement serait produit par adventice et la membrane interne,
mais surtout par une hypertrophie des fibres musculaires, Il v
aurait done la, d proprement parler, une véritable sclérose avee
hypertrophie musculaire, comme le remarquait le professeur
Chareot dans ses lecons de 1880, Aussi, bien que Ewald s'efforce
de differencier de Uathérome ces lésions arteérielles, on ne peut
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i1} L'examen comparatif des soixante observations de Gull et Sutton fourait

iles donmées intéressantes ponr notre thise, Les 35 premicres observations ont trait
i des malades atteints de lésions artérielles évidentes. Denx fois seulement 1o
les mialades n'est pas ndigne @ sur les 35 cas qui restent, 28 fois les sujots avalent
dépassé 40 ans, 4 malades avaient de 30 & 40 ans, un seul wavait que 9 ans,
. Danz tous les cas le coeur ganche était dilaté et hypertrophie, une fois (ohs. 11
il étaiv ORI "-{lh'lﬂ.t a lathérome proprement dit, =es lésions sont assew e
quemment indiguecs, soit gu'elles atteignent les walvoles meme di eoenr, soit
qelles portent plus spéeialement sur un département artérviel viseéral gueleongue
{artores périphérigues, acrte, artéees céréleales),

Il w'est pas jusquiaux lésions des viseéres antres que les reins qui ne soient asses
frigquemment mdiguiées : Ia sclérose de la rate, par exemple, la civrhose dun foe,
lemphyséme pulmonaire,

Sur 13 corars '[H-'Hl:!."r avec zoin, 2 seuls n'atteipnaient pas HHY Frammes (318, &90
grammes] 3 6 eaurs pesaient de 4 i M0 oranmes; 3 conrs atteignaient de & oa @0
CrANMes ;2 eonrs pesnient G, G40, Enfin, nn cas atteigunit 750 et un antoo =40
I es.

(2) A l'état normal, In lumiére de eos vaiszeanx zerait 4 la |1zu_'u:'| dans la pro-
portion de 1 4 0,1 on 0,2 Clhex les individos atteints de néplirite interstitielle, lo
ru|:|}m:rt: de la lumiére vasenlaive i la paroi serait de 1 0,5 on 0.6 {cité par Charcot,
Maladies de Bright, lecons de 1280, in Revue de mdd., 1581, pn G00)
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s'empécher d'y voir la démonstration de I'existence possible, dans
tout I'organisme, de lésions seléro-vasculaires nullement inflam-
matoires.

Il faut bien le remarquer, en effet, plus I'é¢tude microscopique
fine des lésions artérielles rénales et cardiaques fera des progris,
et plus, comme nous le verrons, la connaissance approfondie de
I'artério-sclérose, de la eirrhose rénale et de la selérose cardiaque
s'éloignera de la conception pathogénique ancienne, ¢'est-i-dire
de la nature inflammatoire de toutes ces altérations chroni-
ques (1).

En 1880, le P* Charcot (2) reprend I'étude des néphrites
chroniques basée sur des documents nouveaux anatomo-patholo-
giques et expérimentaux ; il proclame 'origine épithéliale de la
cirrhose rénale, théorie déja émise par lui dans un travail fait en
commun avee A. Gombault i propos des lésions saturnines du rein;
il rejette abgolument l'influence pathogénique des lésions artérielles
qui, « dans la cirrhose rénale de I'homme, a une période avaneée,
« peuvent faire compléetement défaut. » Pour lui, dans la selérose
rénale, le processus de végétation conjonetive n'a pas son point
de départ au contact des artérioles rénales : « ce sont les eanali-
« cules uriniféres qui forment en quelgque sorte le support de la
« vegetation conjonetive. » Abordant la physiologie patholo-
gique de la nephrite interstitielle, le Pr Charcot reconnait avec
les differents auteurs que nous avons cités plus hant Pextréme
fréquence de lésions artérielles généralisées coincidant avee une
hypertrophie cardiaque presque constante. Il accepte avee
MAM. Debove et Letulle les lésions scléreuses interstitielles du
ceeur rénal hyvpertrophigue. Enfin, pour M. Charcot 'hyper-
trophie du eceur et I'épaississement hy pertrophigue des artérioles
weénerales seraient, tous denx, « des lésions de compensation,
« d’adaptation ». Le savant professeur semble admettre ainsi, en
partie du moins, l'opinion de Senator qui considére les altérations
vasculaires comme secondaires & 'hypertrophie eardiaque, con-
séeutive elle-méme a la 1ésion rénale. En terminant, M. Chareot
montre que la plupart des théories proposées pour expliquer la
triade anatomo-pathologique (eirrhose rénale, hypertrophie car-
diaque, lésions artérielles) « semblent pécher par la base devant

(1) Brault et Letalle, Mémaoire (indédit) sur la selérose du eomnr. .

i2) Charcot, Maladie de Bright et néplrite interstitielle, cours d'anatomis
pathologigue de la Facultd, legons de juin et juillet 1820, résumies par E. Bris-
sand, Recue de médecine, 1881; p. 415,
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« certains faits qui établissent, ainsi que Gull, Sutton, Debove
« 'ont fait voir, que les lésions cardiaques ou vasculaires peuvent
« étre trés prononedes alors que les lésions rénales sont encore
« i peine accentuées ». Aussi s'efforce-t-il de concilier les faits
avee la théorie et propose-t-il d’admettre que « la lésion rénale
« scléreuse est précédée de longue date par une lésion purement
« fonctionnelle affectant, bien entendu le rein et ayvant pour effet
« de limiter son énergie sécrétoire ». Dans cette hypothese les
produits d'excrétion rénale retenus ou éliminés imparfaitement
agiraient, comme & petits coups, sur le systéme circulatoire et
produiraient « l'excitation eardiaque et vaseulaire qui conduit 4
« la longue & Vhypertrophie bien avant I'établissement définitif
« des altérations rénales ».

M. Brault (1) accepte au contraire l'origine artérielle de la
néphrite interstitielle et apporte & Pappui de cette idée doctri-
nale des preuves anatomo-pathologiques preeises qu'il développe
dans sa theése et dans une revue importante sur les formes
anatomo-pathologiques du mal de Bright. Pour cet auteur, la
néphrite interstitielle pure doit étre conservée a titre d'espeéce
distinete et est fouwjours d'origine vasculaire. La conception
pathogénique de cette eirrhose vasculaire du rein et les lésions
qui la caractérisent sont parfaitement résumées dans les pages
suivantes que nous empruntons a son mémoire de 1882 ;

« 81 done nous examinons un rein correspondant A une de ces
« formes ot la maladie est terminée brusquement, inopinément,
« zoit par une hémorrhagie eérébrale, soit par une urémie fou-
« droyante, soit par des complications cardiaques rapides, nous
« trouvons des organes ou la cirrhose est trés avanclée, ol
« I'endartérite est énorme et occupe les gros trones artériels
« aussi bien que les vaisseaux de petit calibre, o les granula-
« tions de Bright sont trés marqudées, et on les cellules de revé-
« tement des tubes contournés sont arrivées a la suite de
« transformations suceessives i I'état de cellules plates quasi-
« indifférentes.

« De plus, les glomérules apparaissent comme de petites spheres
« de tissu conjonetif compacte, réfringentes et ratatindées.

« La sclérose artérielle dans tous lesorganes ol elle se développe
« le fait avee une trés grande lenteur, les lésions se disposent

(1) Brault, Contribution & Iétude des néphrites, thiss Paris, 1881 et Formes
anatomo-pathologiques du mal de Bright, drch. gén. de méd., octobre 1852,

i
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« autour des vaisseaux, ou aux extrémités des plus fins ramuseules
« et dans tout le territoire qu'ils desservent. L'épaississement des
« traviées de tissu conjonetif se fait par 'adjonetion 4 la masse
« principale des tissus qui l'avoisinent imméddiatement. Ce
« phénomene, anguel on donne le nom dinflammation chiro-
« niéguee, est bien différent de celui que les histologistes désignent
« sous le nom d'inflammation aigué.

« Dans le premier, en effet, les ecellules du tissu sain sont
« envahies peu a peu par la sclérose, elles sont transformées
« in situw en cellules de tissu conjonetif parfait, elles sont trans-
« formées une 4 une; il n’y a pas, dans les cas les plus franes
« tout an moinsg, de zone d'éléments embryvonnaires interposce i
« entre la partie sclérosde et la partie saine.

« En appliquant ces principes généraux 4 la sclérose rénale,
« on s'explique que tous les éléments et en particulier les glom?-
« rules soient envahis par le méme procédé.

« Il n'existe done pas dans leur intérieur ces inflammations
« tumultuenses que nous avons déerites dans les néphrites aigués
« ou subaigués, et qui évoluent en quelques semaines ou quelques
« Mois. »

En 1884, le Pr Cornil et M. Brault (1) apportent dans
leurs Efudes supr la pathologie dw rein des documents nou-
veaux et une méthode analytique perfectionnée. Leur division
des néphrites en néphrites diffuses et néphrites systématiques
leur permet de tracer le tableau le plus complet de la cirrhose
vaseulaire du rein ou néphrite interstitielle proprement dite.
Cette cirrhose rénale, systématique au méme titre que la néphrite
saturnine expérimentale, se développe toujours suivant un ordre
artério-capillaire des plus caractéristiques. Pour ces auteurs, la
lésion primordiale de la néphrite interstitielle ¢’'est 'endarterite,
« la lumiére des artérioles non dans tous les points mais dans
« beaucoup, est notablement rétréeie; 1'épaississement de l'en-
« dartére est considérable. Dans les artérioles qui servent de
« pAdicule & un glomérule fibreux Uoblitération est i peu pres
« compléte. » Il est intéressant de rappeler rapidement ici le
processus qui préside i Patrophie du glomérule ; nous en tire-
rons profit au point de vue de la nature méme des lésions scléro-
vasculaires. L'atrophie des glomérules peut étre complete et
totale; dans ce cas, les glomérules dégénérés ne contiennent

(1) Cornil et Branlt, Etndes sur la pathologie du rein, 1834, p. 180,



aucun ¢lément cellulaire : « le tissu conjonetif qui s'est substitudé
a eux est d'une densité extréme; il est homogéne, et contient
quelquefois des trousseaux déliés de fibres élastiques plusieurs
fois contournés sur eux-meémes et entremelés aux faisceaux
fibreux. La capsule de Bowmann est immédiatement appli-
quée sur le glomérule, ne laissant entre elle et les vaisseaux
aucun espace vide.» Il faut noter encore qu'au niveau des
glomérules les moins altérés on ne trouve jamais trace de mul-
tiplication de cellules de la capsule de Bowmann, caractere
différentiel trés important qui sépare d'une manicére bien nette
la eirrhose vasculaire du rein de toutes les néphrites, « aussi,
« croyons-nous, que presque toujours, dans cette espice particu-
« liére de eirrhose rénale, latrophie des glomérules se fait trés
lentement et sans phénomenes inflanonatoires proprenent
dits. Les anses du glomdrule §'épaississent, un #issu fibroide
se substitue aqur anses vasculaires et le champ de la circula-
tion se limite de plus en plus. »

L’antériorité des lésions artérielles parait indiscutable a
MAM. Cornil et Brault; d'ailleurs l'endartérite avec dégénéres-
cense athéromateuse ou caleaire peut affecter une étendue plus
ou moins considérable du systeme artériel du rein. Elle s’accom-
pagne d'un épaississement de la membrane moyenne qui est
en méme temps selérosée; quant a la périartérite elle est irrégu-
litrement distribuée et variable d'étendue suivant qu'elle avoi-
sine ou non une plaque de sclérose interstitielle. Tous ces
détails un peu longs, peut-étre, vont aveir une importance
capitale quand il s'agira d'étudier les lésions de la sclérose vaseu-
laire du cceur. Nous verrons, en effet, que, de méme que pour
la eirrhose vasculaire du rein, « la lésion primordiale, prédomi-
« nante porte sur le systéme artériel. Elle se traduit par un
« Cpaississement progressif de la membrane interne des artéres
« pouvant aller jusqu'a l'obstruction compléte. » De méme
encore que pour les artéres rénales, nous démontrerons que les
lésions des artéres coronaires ne portent pas seulement sur les
vaisseaux de moven volume, mais ézalement sur les eapillaires
et que « tous les vaisseaux ne sont pas pris en méme temps,
« mais successivement et 2 des degrés divers ». (Cornilet Brault. )
L’identit¢ des lésions sclérenses se poursuivra, comme nous le
ferons voir, jusque dans les plus petits details.

a & & & &
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aur scléroses cariliagques d'origine vasculaire. — Nous ne
voulons pas revenir ici sur les considérations générales que
nous avons esquissces au debut de cette thése i propos de 1'athé-
rome des coronaires dans ses rapports avee les lésions chronigques
du ecceur. Seule, la sclérose du myoearde nous intéresse pour
le moment et nous ne voulons rechercher que les corrélations
qu'elle peut affecter avee les lésions chroniques des vaisseaux
nourriciers dua cceur. On peut dire, sans crainte d'exagération,
que ce coté du probléme, A peine entreva par les auteurs du
commencement du siécle (Kreysig, Corvisart, Buns, Cruveilhier,
Andral, Bristove), ne commence réellement 4 attirer attention
des observateurs que lors de Dapparition du remarquable
travail de Pelvet (1) sur les anévrysmes du cceur. D'ailleurs,
comme le remarque judicicusement le 1D Weber dans I'his-
torique trés complet qui ouvre son travail sur Uartério-selérose du
ceeur(2), I'étude histologique plus approfondie de I'anatomie patho-
logique du systeme artériel attirait vers la méme épogue 'atten-
tion sur les lésions viscérales conséeutives.

Pelvet (3) rapporte, parmi plusieurs autres observations, deux
cas d’anévrysmes du eccur dans lesquels existaient en méme
temps qu'un anévreysme fibreux de la pointe du ventricule gauche
une caleifieation extréme des artéres coronaires et prineipa-
lement de la coronaire antérieure. Dans le premier cas méme
I'artére coronaire gauche contenait « A la partie terminale, au
« nivean de la tumeur un eaillot fibrineux ancien qui l'oblitére
« en entier ». Malheureusement 'auteur ne veut voir dans les
altérations des coronaires que l'on rencontre souvent, d'apres
lui, dans ee qu'il appelle les anévrysmes par transformation
fibreuse, pasauntre chose gu'une lésion conséeutive a l'anevrysme.
« Elles finissent, comme le pericarde par étre envahies par la
« transformation et passent a I'état cartilagineux et méme cal-
» caire, Il en résulte, dans la nutrition du cceur, une nouvelle
« giéne qui se traduit par une dégéndérescence graisseuse de la
« fibre musculaire. » Or, comme quelques pages plus loin
Pelvet met sur le compte du rétrécissement progressil des coro-
naires la dégénérescence graisseuse du ceeur pouvant aller jus-
qua la formation d'anévryvsmes du cour (anévrysmes par
degénérescence graisseuse), et que, d'autre part, dans les huit

(1) Pelvet, Anévrysmes do coeur, thése de Paris, 1867,
(2} Weber, Artério-sclérose da cour, these de Paris, 1887, p. 19,
(3) Pelvet, loc. cit., obs, XVIT et XIX, p. 107 et 112,
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observations d'anévrysme fibreux ol |'ossifieation des artéres
coronaires a ¢été indiquée (1) la dégénéreseence graisseuse
n'avait pas encore paru dans quelques-unes, il commet la pétition
de principe suivante : « Cela sulflfit, dit-il, pour montrer gu'elle
» (lossification des coronaires) n'est iei qu'un résultat et que
« ces faits ne peuvent étre assimiles, par conséquent, aux anévrys-
« mes qui succedent f la transformation graisseuse. » 1l est
inutile d'insister sur ce qu'a de défectueux un pareil raisonne-
ment. Il aurait fallu démontrer tout d’abord que le rétrécisse-
ment des coronaires produit fowjours la  dégénérescence
rraissense et, en outre, que la méme lésion ne pent pas déter-
miner l'anévrysme fibreux du ecceur. Nous renvoyons du reste
au chapitre consacré a la dégénérescence graisseuse du cceur pour
plus amples détails (voy. pag. 37).

Malgré tout I'inteérét qui s'attachait & I'étude de 'hypertrophie
cardiaque lice, comme l'avaient montré les belles recherches de
Traube (2), a I'évolution de la néphrite interstitielle, et malgré
toutes les discussions theéoriques qui suivirent, ce n'est qu'a partir
du jour-ou Gull et Sutton (3) eurent publi¢ leur remarquable
mémoire qu'on etudia avee plus de soin les lésions histologiques
du muscle cardiaque et de son tissu conjonetif interstitiel. En
meéme temps 1'étude histologique des artérites chroniques et de
Pathérome était perfectionnée, grice aux travaux de Cornil et
Ranvier, Friedlander, Lancereaux, Kaoster. Peu a peu se formait
dans le monde seientifique une conception pathogénique plus
nette des altérations viseérales dorigine ischémique et en par-
ticulier, ce qui nous intéresse davantagze, des seléroses organiques
secondaires aux lésions vasculaires (scléroses organiques d'ori-
gine arterielle).

En 1879, dans sa theése inaugurale, M. Letulle (4) consacre an
tissu conjonetif interstitiel du coeur dans les hypertrophies car-
diaques un long chapitre. Il étudie non seulement la sclérose
interstitielle diffuse conséeutive aux affections valvulaires, mais
encore la sclérose par ilots disséminds et montre que cette scle-
rose se rattache souvent d'une maniére incontestable aux Iésions
vasculaires concomitantes. L'examen histologique qu'il en donne
(p. T7 et suivantes) et qu'il accompagne de figures explicatives

— - -

(1) Ces 8eas releviés pur Pelvet appartiennent i Cruveilhicr, Dordet, Bagshawe,
Bkrzeczka, Thurnam, Cholmeley, Yulpian, Menriot.

(2] Traube, Usber den Zusammenhang von Herz unid Nieren Krankh., 1356,

(#) Loc. cit., 1572,

(4) Letulle, Recherches sur les hypertrophies cardiaques secondaives, 187,
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lui permet de décrire une cirrhose périvasculaire, qu'il oppose
a une cirrhose périfasciculaire dont 'origine lui parait encore
étre souvent vasculaire, mais diveloppée au dépens des capil-
laires. « Dans le cas de cirrhoge périvasculaire, dit-il, ¢'est tou-
« jours autour des artéres de moyen et petit calibre, exception-
« nellement autour des grosses artéres, que le tissu fibreux s'est
« accumulé; la plaque de selérose §'étale dans une étendue va-
« riable rayonnant d'une facon tout a fait irréguliére, dissociant
« les faisceaux secondaires du voeisinage et s'infiltrant toujours
« entre un certain nombre de faisceaux primitifs qu'elle isole et
« qu’elle atrophie.

« L'artére ainsi englobde est comme sculpt?e au milieu de la
« cirrhose, on comprend aisément combien la circulation doit 8'y
« effectner mal.

« Le tissu fibrenx qui forme ces bandes est facilement recon-
« naissable i sa coloration rose vif par le picro-carmin; son
« homogéndifé apparvente explique sa grande densité. Les novaux
« peu nombreux, de formes variées qui le parcourent en tous
« sens indiguent son ancienneté. Ces noyaux, peu volumineux
« (3 a6 ), sont ronds, fusiformes, étoilés, trés rouges, ils limitent
« encore sur quelgues points des espaces et des vaisseaux lym-
« phatiques dont un grand nombre sont déerasés, aplatis par le
« tissu de néoformation, mais cependant perméables encore pour
« la plupart. Nous n'avons pas a rechercher ici la eause probable
« de cette selérose périvasculaire; disons seulement que d'oprdi-
« naire les vaisseaur cardiagues sont altérds, atteints d 'endar-
« térite ehronique et jouent par suite au milien du tissu con-
« jonetif qui les entoure, le rile de corps étrangers. »

Quelques mois plus tard, MM. Debove et Letulle (1) repre-
naient en detail anatomie pathologique de I'hypertrophie car-
diaque accompagnant la néphrite interstiticlle et de la sclérose
myocardique concomitante. Ils démontraient que les lésions
rénales et myocardiques relévent, au méme titre, d'un état patho-
logique général, d'une sorte de «diathése fibreuse ». Enfin, si
ces auteurs ont trop insisté peut-étre sur 'importance de la selé-
rose périartérielle et sur l'antériorité de la périartérite fibreuse,
il faut reconnaitre qu’on leur doit la preuve de l'origine vascu-
laire des lésions conjonctives du ceewr rénal et la coneeption

=
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(1) Debove et Letulle, Recherches anatomiques et eliniques sar Phypertrophie
eardiague de la ndéphrite insterstitielle, Arch. gén. de méd., mars 1830,
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pathogénique de la selérose interstitielle du coeur considérée comme
une des eausges de 'hypertrophie cardiaque.

La méme année, Levden (1) reprenait la description des atro-
phies rénales d'origine artérielle et insistait sur les altérations
identiques des artéres coronaires.

Toutefois, il faut reconnaitre que ¢’est aux mémoires successifs
de Hippolyte Martin (2) que la question des scléroses viseérales
doit le grand retentissement et les multiples travaux de ces der-
niéres années. Rappelons en quelques mots les théories pathogé-
nigques défendues par cet auteur pour expliquer 'athérome arté-
riel et les scléroses dystrophiques des différents tissus ou organes.
On peut résumer dans les quatre propositions suivantes la doe-
trine brillamment soutenue par cet éminent anatomo-pathologiste :

1° L'athérome artériel est la conséquence d'une endartérite
oblitérante progressive des vasa-vasorum nourriciers de la paroi
artérielle athéromateuse (3).

2° Ainsi compris, U'athérome est une 1ésion dystrophique qui
« doit cesser de se produire au niveau des artéres dépourvues de
« vasa-vasorum, spécialement destinés 4 leur usage ».

3* Toutes les seléroses viseérales conséeutives a I'athérome ou
a Uendartérite oblitérante progressive sont des seléroses dystro-
pliigues, c'est-i-dire causées par « la diminution progressive
« dans l'apport des matériaux nutritifs destinés a tel ou tel
« viseére ».

4° Le mécanisme qui préside a 'évolution de ces scléroses
dystrophiques est double : les él¢ments nobles ou fonctionnels
sont rapidement atteints dans leur vitalité, « deviennent d’abord
« indifférents, ¢'est-a-dire d’ordre inférieur, puis ensuite peuvent
« tot ou tard disparaitre entiérement». Pendaut ce temps, le
tissu conjonctif subirait un travail d’ordre inverse : « Une nutri-
« tion imparfaite excife sa vitalité; il absorbe alors presque tous
« les matériaux nutritifs disponibles et s’hypertrophie lentement,
« sl lentement qu'il n'y @ pas alors, en réalité, de période
« embryonnaire ou de transition, et les éléments du tissu con-
« jonctif adulte s’ajoutent, pour ainsi dire, un 4 un aux ¢lé-
« ments similaires préexistants. » L’auteur compare le tissu

(1) Leyden, Zeitsch. f. klin, Med., 1830, 11, p. 1.

(2) Hippolyte Martin, Recherches sar ln nature et la pathogénie des lésions vis-
cérales conséeutives i Pendartérite oblitérante et progressive (sclérose dystros
phique), Hev. de méd., 1881, P 969 ot 1886, p- o -

(3) Considérations péndrales sur la pathogénie des sclévoses dystrophiques, ete.,
2 meémoire, p. 10,
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conjonctif fondamental des organes i une sorte d'élément para-
site.

Ces idées doctrinales, M. H. Martin les applique 4 I'étude
détaillée de toutes les seléroses artérielles localisées ou prédomi-
nantes sur les différents viscéres ou tissus du corps humain. Il
ctudie tout particuliérement les scléroses eardiaques (1) d'origine
-asculaire et met en relief l'importance de la dégénérescence
athéro-scléreuse, athéro-caleaire des artéres nourricicéres du
coeur, Il g'efforee de démontrer que le processus seléreux suit
dans le cceur, comme dans le rein et dans l'aorte, une marche
absolument comparable sinon identique, « loin de débuter dans
« les gros tractus conjonetifs autour des vaisseaux, il se localise
« tout d'abord au centre des groupes des faisceaux musculaires
« que circonserivent ces tractus, toujours loin, en un mot, des I
&

«
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centres nourriciers, 1i o, consécutivement, la disette des sues
nutritifs se fait le plus vivement sentir. » (est dire que pour
M. H. Martin la sclérose périartérielle ne joue dans le eceur qu'un
role trés secondaire. « La selérose dystrophique conséeutive i

« l'endartérite progressive ne débute pas autour des vaisseaux,
« mais, tout au contraire, le plus loin possible des centres vascu-
« laires. »

Ce n'est pas iei le lien de disenter la pathogénie de 'athérome
artériel, malgré les corrélations intimes qui rattachent, ainsi
qu’on peut le voir A chaque page du présent travail, les lésions
chroniques progressives des artéres coronaires a la eirrhose ear-
diaque.

Il nous gera bien permis cependant de formuler quelques objec-
tions i cette théorie par trop exelusive. Admettons tout d'abord
I'existence constante d'une endartériolite oblitérante progres-
sive des vasa-vasorum nourriciers de chaque département arté-
riel envahi par la dégénérescence athéromateuse ; n'est-on pas en
droit de demander & la théorie nouvelle la preuve décisive de
Pantériorité des lésions des vaisseaux nourriciers? Est-il neces-
saire, en effet, de rappeler l'influence pathogénique de la disten-
sion incessante des parois artérielles admise par Rindfleisch comme
un des ¢léments les plus importants de 'usure cardio-vasculaire ?
La théorie de Rindfleisch, tout en acceptant une « métamorphose
« progressive qui part des vasa-vasorum exeités par la distension
« et qui explique 'hyperémie de I'adventice et la selérose de la

P —

(1) H. Martin, Scléroses cardiagues, Rev. de mdd,, 15853,
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« tunique interne », ne fait jouer aux vaisseaux nourriciers qu'un
role secondaire et accorde 4 la dilatation excessive des canaux
artériels une importance prépondérante et primordiale.

IYautres objections, d’ordre anatomique, s'offrent encore : com-
ment admettre, par exemple, 'importance nutritive considérable
accordiée par M. H. Martin aux vasa-vasorum des artéres, quand
on sait avec tous les histologistes, que dans Paorte elle-méme,
chez 'homme, les vaisseaux nourriciers ne dépassent pas la tu-
nique adventice ? Qu'on n'objecte pas la pauvreté de 'aorte en
musecles lisses ; nous rappellerions que les artéres les plus riche-
ment musclées n'ont plus de vaisseaux au niveau des parties pro-
fondes de leur tunique moyenne (1).

La eoneception pathogénique de M. H. Martin le conduisait tout
recemment a préciser exactement « le point de Uarbre circulatoire
« ou s'arréte la dégénérescence athéromateuse », ou pour parler
plus exactement la sclérose dystrophique artérielle, 'athérome
et la caleification n’étant qu’une des phases terminales de la lésion.
11 fixait en effet aux artérioles dépourvees de vasa-vasorwm (2
cette limite, distinction trop artificielle que M. H. Martin lui-
méme s'empresse d'abandonner (3). « Si cette petite artére (dé-
« pourvue de vaisseaux nourriciers) est mise accidentellement
« aun rang des artéres dont les parois sont normalement plus
« epaisses; si, en un mot 'endarférite augmente notablement
« 'épaisseur de sa tunique interne, la diffusion des sues nutri-
« tifs devient insuffisante et des vasa-vasorum seraient néces-
« saires. 1ls ne se forment pas, le plus souvent du moins.

« Dés lors ce vaisseau se trouve dans la situation d'une artére
« dont les vasa-vasorum sont en tout ou en partie oblitérés. ff
« devient athéromateux... » Voili done un fait qui condamne,
malgré son ingénieuse explieation, la théorie pathogdénique de
M. H. Martin en démontrant, de 'aveu méme de 'auteur, que
des vaisseaux artiriels dépourvas de vasa-vasorum peuvent
subir, pour leur propre compte, la dégéndrescence scléro-athéro-
mateuse.

L'ath4rome, ou pour mieux dire la selérose artério-capillaire,
est done une lésion dystrophique, si tant est qu'il s'agisse li de
dystrophie, capable de se produire dans toute 'étendue de 'ap-
pareil eardio-vasculaire; ¢'est ce que nous essaierons de déemon-

(1) Killiker, Eléments d'histologie humaine, traduetion frangaise, 1858, p. 754,

(2] D'aprés Killiker, c'est i partir de un millimétre do diamétre ou mienx un
pen au-dessons que les artérioles perdraient lenrs vaissenux nourriciers,

(3) Mémoire do 1886, note de la paga 11,
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trer plus loin avee MAM. Drault et Letulle. Remarquons seulement
ici qu'il est plus simple d’accepter qu'une méme cause peut pro-
duire, dans toute I'é¢tendune du systéme vaseulaire, aussi hien an
nivean de la membrane interne de I'aorte que de U'endartére des
artérioles nourriciéres et méme des capillaires les plus ténus, une
altération lente et chronique, univoque, qui aura partout pour
conséquence des désordres identiques mais variables d'intensité.

Passons au anécanisme des scléroses dystrophiques de M. H,
Martin. Peut-on dire que les éléments nobles, hautement diffé-
renecicés, qui constituent la substance propre des organes atteints,
passent toujours, dés qu'ils sont frappés dans leur vitalité, par un
premier stade d’état indifférent « d'ordre inférieur », comme
le dit 'eminent observateur dont nous nous occupons ici ? Pour
ce qui est des cellules musculaires du ewur, cette affirmation
nous parait hasardée : les altérations régressives, les dégénéres-
cences diverses des parties constituantes de la cellule musculaire
commencent aussitot que débute U'ischémie. Quant au processus
qui conduit i la selérose interstitielle du tissu conjonetif du coeur,
nous avouons qu'il nous parait fort discutable : la nutrition impar-
faite, souvent méme absolument défectuense des parois cardia-
ques modifie, trouble plus ou moins profondément la nutrition de
I'organe, mais ne peut pas erciter la vitalité d'un quelconque
de ses éléments cellulaires.

D’ailleurs, comme le dit fort bien M. Martin, ce tissu conjone-
tif qui parait s’hypertrophier lentement, ne présente pas de pé-
riode embryonnaire dans son évolution scléreuse, et c¢'est un
tissu conjonetif, soi-disant adulte, qui s'ajouterait aux éléments
fondamentanx. Qu'on se reporte avec nous aux descriptions ma-
wistrales de Cornil et Brault coneernant la eirrhose artérielle du
rein et 'on entreverra I'idée doctrinale beaucoup plus simple qui
nous semble éelairer tous ces processus de sclérogenése viseé-
rale.

La périartérite selérense, i peun prés saerifice par M. H. Mar-
tin, prend par contre une importance beaucoup plus considérable
dans un mémoire trés intéressant de MM. Rigal et Juhel-
Renoy (1) sur-la myocardite scléreuse hypertrophique ou cii-
rhose eardiaque hypertrophiyie. Ces auteurs se basant sur deux
observations tracent un tableau clinique trés complet de la cir-
rhose hypertrophique du ccenr, indépendante de toute 1ésion val-

(1) Rigal ot Juhel-Renoy, De la myocardita sclécense hypertrophiqne, Arch. gin.
de mdd., 1831 ¢ 1T, p. 120 et 313,




e |;E] s

™

vulaire. En outre, ils eroient pouvoir isoler, « détacher de I'his-
« toire de l'athérome généralisé et de la néphrite interstitielle
« une part plus on moins grande o seront easés les faits d’hy-
« pertrophie cardiaque primitive ou dont la eause restera indd-
« terminée. » Pour ces auteurs, en eflfet, la pathogénie de ces
eas de selérose primitive du cceur avec hypertrophie résiderait
dans Uinfluence des diathises et des inforications : « On doit
« admettre que les causes qui amenent la selérose du myocarde
« sont les diatheses et les intoxications (tabagisme, goutte, rhu-
« matisme, alcoolizine, saturnizsime?). »

Or, la lecture attentive des deux observations qui servent de
base a cette théorie pathogénique ne laisse pas de suggiérer quel-
ques hesitations. 8'il est possible, en efiet, que le corur soumis
longtemps aux différentes diathéses oun intoxieations precities
parvienne & s'hyvpertrophier primitivement, et si « c'est peut-
« étre la premiére manifestation de cette diatlhese fibreuse », si,
en un mot, cette hypertrophie seléreuse primitive peuat évoluer
assez rapidement jusqu'a lasystolie « avant que le réseau arté-
« riel et capillaire soil atteint et en dehors de la néphrite
« interstitielle », encore faut-il que les observations qui defendent
cette hypothése admissible soient irréprochables. Ce n'est pas
absolument le cas iei: la premiére observation, en effet, offre tout
d’abord une extréme disproportion entre le rein gauche petit
(125 grammes), légérement dur au doigt, et le droit, qui pese
280 grammes; 'examen microscopique des reins ne portait que
sur de petits cubes dureis & I'acide osmique; en outre, « en quel-
« ques rares endroits les artéres semblent étre le siege d'une
« faible périartérite », doutense, a la vérité, pour le Pr Cornil d
qui les auteurs soumirent une préparation. IYautres détails encore
attirent I'attention : le foie, par exemple, qui présente « des adhé-
« rences considérables de la capsule de Glisson, plissce, d'aspect
« cicatriciel». Ajoutonsees détails une consistance dured la coupe
que les anteurs considérent comme celle de la cirrhose cardiaque
commune. Si l'on note encore le volume considérable de Ia rate,
sa consistance ferme et « ses vaisseaux fres dilatés a U'oeil nu »,
on regrettera I'absence de détails microscopiques plus circons-
tanecicés. Que dire de la seconde observation dans laquelle Laorte,
considérablement dilatée (puisqu’elle mesure, 4 2 eentimétres au-
dessus des valvules, 10 1/2 centimétres de eirconférence ), est notée
comme tres athéromateuse en méme temps que le rein est atteint
de lésions multiples ? « Epaississement trés notable de l'enve-
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« loppe du glomérule, atrophie partielle de ces glomérules et, en
« certains endroits, dégénérescence fibreuse compléte dudit glo-
« meérule ; autour des tubes de Henle un peu d'épaississement
« conjonetif, »

Admettons done l'influence des diathéses et intoxications sur le
développement de la myoeardite scléreuse hypertrophique de Rigal
et Juhel-Renoy ; nous n'en devrons pas moins reconnaitre que le
mécanisme qui préside d'une part A la transformation seléreuse du
tissu conjonetif du eceur, et d'autre part a I'hypertrophie indis-
cutable de son tissu museculaire, ne différait pas des conditions
habituelles puisque, sur dewr malades, 'un était certainement
atteint d’artério-sclérose (I'aortite en fait foi) et que lautre pré-
sentait peunf-étre des 1ésions scléreuses du foie et des reins.

La description de la eirrhose périartérielle donnée par
MM. Rigal et Juhel-Renoy est bien résumée dans les lignes sui-
vantes qui appartiennent a la premiére observation : « Le centre
« de l'ilot est formeé par une petite artére entourde de tissu con-
« jonetif, lequel semble rayonner d'une facon diffuse vers la péri-
« pherie, dissociant ainsi le groupe des faisceaux musculaires. De
« loin en loin apparaissent, comme perdus au milien du tissu
« conjonctif, de rares faisceaux musculaires, les uns en apparence
« intacts, ceux qui sont le plus éloignés du vaisseau. A mesure
« qu’on se rapproche de ces derniers, il est facile de suivre les
« degrés, les étapes, parcourus par affection. C'est d’abord une
« atrophie minime, puis considérable, ne laissant plus voir qu'un
« faisceau, quelquefois la moitié d'un seul faisceau, et aboutissant
« comme phase ultime 4 la destruction absolue; I'élément mus-
« culaire a disparu et, 4 sa place, se trouve le tissu de nouvelle
« formation, tisse conjonctif embryonnaire, puis adulte. Ce
processus atrophique qui a conséquemment, comme le disent ces
auteurs, droit de cité dans la classe des seléroses, mais dont la
résultante ultime est une hyvpertrophie, s'accompagne foujours de
lésions artérielles. La tunique externe a doublé de volume (périar-
térite) et Uendartére est le siége de petites végétations situdes
entre la partie interne du vaissean et la membrane ¢lastique
interne, de felle sorte que Ia lumivre du vaisseaw n'exviste plus.

En résumé, la myocardite seléreuse de Rigal et Juhel-Renoy
est systématisée autour des vaisseanx coronaires altérds et si,
comme dans la seconde observation, au centre des ilots scléreux
on ne tronve plus que « du tissu embryonnaire conjonctif qui
« en certains endroits revef aspect du tissu (it mugquene »,
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on peut affirmer que le méeanisme des Iésions est celui d'une
sclérose périvasculaire d'origine artérielle. Quant i la nature
inflammatoire de cette sclérose hypertrophique, nous nous
refusons &4 trouver, dans ce meémoire si remarquablement fait,
des détails suffisants pour entrainer la conviction. Les planches
qui accompagnent la thése inangurale de M. Juhel-Renoy (1) ne
font que corroborer cette opinion et nous ne voyons pas la la
justification d’une distinetion que certains autenrs contemporains
g'efforeent d’établir entre les seléroses dvstrophiques de H. Martin
et une selérose inflammatoire (la myoecardite seléreuse hyper-
trophique de Rigal et Juhel-Renoy ).

Notre avis est d'nutant plus admissible que le I)* Juhel-Renoy,
dans son étude sur la seldrose du amyocarde parue quelgues
mois aprés le précédent mémoire, déclare, & plusieurs reprises,
que les 3sions scléreuses du myocarde sont consécutives et
concentriques a4 'endopériartérite chronique et qu'elles sont
déqéncralives.

Dans ce travail important, M. Juhel-Renoy reprend 1'étude de
la sclérose plriarteérielle. Il reconnait que la myocardite chro-
nigue selérense hypertrophique est fréquemment lide & la
néphrite inferstitielle et montre que dés son début la sclérose
en flots a comme centre, pour chagque fover naissant, une arté-
riole malade. La presque totalit® des observations qui terminent
en effet cette theése s'accompagnent de lésions artérielles géndéra-
lis¢es plus on moins évidentes (2). Enfin, aprés avoeir déerit sous

=

(1) Juliel-Raney, Myozardits sclérense hypartrophique primitive, ete, thése de
Paris, 1882,

2] Dix-neaf observations accompagnent la thése de AL Juhel-Renoy. On peut
laz grouper en trois catégories : 1% celles qu'il faut rejetar & cause de la pénurie de
diftails; 2= collaz on I'.'llﬁi':rnnm est explicitoment indigué: 3° celles enfin qui sont
disentableés et dans lesguelles Pétat antérienr du sujet permet daccepter on de
refuser la coexistancs de lésions artériellzs, Co groupement nous donne ls tablean
suivant :

1* Db, néelipaablas, Vo e I B L i
22 Ohe accompagnezs WRhErome. S . oo oo e e ie e
5" Obs. discutables..... o G e Bl e e R e e e
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Les 4 observations que l'on doit rajeter (obs. VI, VII, VIII et IX) sont trop
incomplétes pour pouvolr entrer en liene de compte.

= |I_‘H- 16 clbzervations 1'|_II'I restent, =, ;"rhl:-_'-q,-qhn_' ||1|15 de la ]'|'|||-.|r:_q:' i-.'l.d_'i;n-tlili.:'u—
guaient indiscutabloment de lésions artérielles clivoniques, athévome, dégéng.
rascence caleaire, Ponr ce proupe d'olsarvations, il n'y a done HE d'heé=1tation
IJliFﬂi]lli! fobs, I1, TV, XTI, X1I, XIII, XIV, XV ot XVIL]: la myoeardits selévenso
wpertrophiqua n'est la qu'un des éléments pathologiques secondairves i I'artério-
sclérose plus on moeins généraliséo,

Les ditficultés commeneent lorsqu’il £'ait de cataloguer les 7 alhsarvations dn
3 groupe rangdées par nous sous la robrigue d’observations discutables (obs, 1, 111,
V, X, AV, XVIIL et XIX); cependant nous pouvons les diviser en plusieurs caté-
gories assex distinctas fue nous résumerons de la fagon suivanta :
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le nom de eirrhose insulaire i marele centripete la sclérose
progressive du myocarde et I'atrophie partielle ou générale des
eléments musenlaires voisins, il hésite devant 'explication théo-
rique de I'hypertrophie compensatrice des fibres musculaires
respectées, « Le fait certain est que I'élément museulaire disparait
« par places, qu'il s'atrophie, D"autre part, il est non moins évident
« que le corur est hypertrophié : les mensurations, les pesées le
« prouvent; il y a donc entre ces deux termes opposés, atrophie
« et hypertrophie, un lien qui les réunit. » Puis, dans une seconde
partie, M. Juhel-Renoy abordant la pathogénie de l'asystolie,
terme ultime de toutes les affections cardiaques, valvulaires ou
non, met en lumiére, ainsi que l'avait déja fait M. Letulle (1),
linfluence pathogénique de la eirrhose cardiaque sur la production
et la marche de 'asystolie.

Vers la méme éporue, la question des altérations du myocarde
consécutives aux lésions chroniques des coronaires était étudice
en Allemagne et en Russie. Samuelson (2), Huber (3), Popoff (4)
décrivent tour a tour athérome et l'ossifieation des coronaires
et démontrent 4 'aide d'observations que la myomalacie, les in-
farctus du cceur, les anévrysmes pariétaux, la sclérose muscu-
laire avee ou sans hypertrophie des parois cardiaques en sont les
conséquences ordinaires. Pour ce qui est de la selérose en parti-
culier, Huber avance que les ilots de tissu fibreux sont des cica-
trices d'infarctus musculaires consécutifs a la thrombose de
rameaux artériels. Cette sclérose secondaire ou cicatricielle serait
préceédée par atrophie des fibres musculaires (perte de la stria-

La circhose hypartrophigquo du eoear s» rattachait, croyons-nous, i :

[ lésions des artéres coronaires ot de la valvale mitrale (obs, 1) 1 cas

\ nephrite intorstitiella (obs, XVIIT, XIX) .. oo oeiiueinn 2 cas

T aan ! ﬂlulld}li..mu.u t'h:r-u:li.:lm_a ] ] TR 1 cas
saturnisme chronigue (obs. XV, ... . o iieiiihnan o 1 cas

i ilim it ':nllﬂ, T ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, 1 casz

| causa-indeterminés (ohs. 11T} ... ... .. il 1 cas

T cas

Co gui revient & dive gue sar T ens de myocardite scléreusa dite hypertrophigne,
ilans L‘ﬁlull!lﬁ Péstat dn systome artériel péviphérique w'a d’aillenrs malhenronse-
ment pas été noté, & foix les lésions interstitielles do ceeur ze rattachaient mani-
tlﬁ-‘il'l."ftlh:lll iaonnetat morbide |l!l'l].i!l'ln;E'-.'lul-'“,r ;l,vl,‘q_f.ln:“h:;l':t.q‘; :I'.'n‘h_'-]'ina:-cl;_'ld_'-|'u::.|:!. i'll;. ST T e
dans cetta observation unigue les branches artériellez do pilier da I 1.':11\'u.!‘|.=:v
mitrale, la seule portion dun cmor examinés, dtnient atteintes dendariérite oblité-
rante extrémemaent avanceés (p. UG).

(1) Letulla, loc. cit., p. 90 ot sniv.

(2) Bamuelson, Uber den Einfluss der Coronar-Arterien Verschliesang auf die
Herzaction. Zeitsek. £ kin, Med, 1581,

i3) Huber, Ueber den Einfluss der Kranzarterienerkriinkungenauf das Herz und
die chronische Myocarvditiz. Viechow's Areh., B, 2, 1882

(4) Popott, Wratch, 1852, p. 28 (Myocardita et ossification des coronaires).
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tion, surcharge pigmentaire et transformation hyaline), bientdit
suivie de la formation d'un tissu conjonctif nouveau richement
vascularisé. Clette nécrose moléculaire des cellules musculaires
causée par l'ischémie artérielle, provoquerait & son tour un déve-
loppement exagéré du tissu conjonetif fondamental. Quant a I'hy-
pertrophie du ventricule gauche et aux auntres modifications de
la capacité cardiaque, c’est a I'artério-sclérose généralisée et & la
néphrite interstitielle qu'il faudrait en demander la pathogénie.

Ziezler (1) consacre un article important aux dégénérescences
cardiaques secondaires i l'artério-sclérose des coronaires. Il rat-
tache également i l'ischémie du eceur les ruptures, la myoma-
lacie, les callosités, les anévrysmes et la dégénérescence grais-
seuse. Il insiste sur la eause déterminante habituelle de la loca-
lisation prédominante au ventricule gauche des lésions scléreuses
du myocarde et montre que c'est parce que les branches descen-
dantes des coronaires sont le siége de prédilection des lésions
athéromateuses. La plupart des anatomo-pathologistes allemands
professaient d'ailleurs la méme doctrine i propos du ramollisse-
ment et de la dégénérescence graisseuse du coeur (Bottger (2),
Friedreich (3), Weigert (4), ete.). Weigert avait déji expliqué
par une oblitération hru'-:r[ue des rameanx athéromateux la for-
mation des fovers de nécrose ou infarctus, et par une obstruction
plus lente I'atrophie des faisceaux nmsa.ul;u're:; et la formation
des seléroses ou callosités du tissu conjonetif interstitiel.

En France, Duplaix (5) étudiant avee soin les diverses locali-
sations organiques de 'artério-selérose et ses différentes causes
donne une honne deseription de la scléroge du eceur. 11 montre i
I'aide de nombreuses observations que, quelle que soit 'étiologie,
la selérose du eceur est toujours d'origine artérielle, secondaire
lendopériartérite ou i la mésartérite chronique et, fait capital 4 nos
veux, que ces lésions scléreuses ne sont pas de nature inflamna-
toire.« Il nous semble, en effet, qu’a cité des seléroses inflamma-
« toires il faut placer un groupe qui comprenne ces derniéres (les
« scleéroses dystrophiques de H. Martin), et dans lesquelles on peut
« ranger celles {|u1 résultent de la stase sanguine... Quelle que
« soit la cause 4 laquelle nous ayons affaire, il ¥ a toujours un
« fait qui domine tous les autres, Paltération du sang et surtout

(1) Ziagrler, _'ln|11t=Jmmﬁntlml-w‘u[tm edndrale ot spécialo, 1281,
(2} ]intt'rur Avech ik 184535,

(3] l'"rmt'l repech, Mandbuck n'.sr' e, FPathol, v. Viechow., V. Bd., 1867,
(4) Weigert, Virchow's Areh., 19, Bd.

15} Ult;nfuh Contribution a Pétude de la sclérose, thesa da Paris, 1833,
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« la diminution de sa puissanee nutritive. » Quant aux altéra-
tions vasculaires, Duplaix qui a décrit, conformément i 'ensei-
gnement du Pr Damaschino (1), la transformation fibreuse des
trois tuniques des artéres et leur infiltration graisseuse (acide
osmique), refuse de leur reconnaitre une nature inflammatoire :
Les éléments propres des parois vasculaires subissent la méme
« influence de dénutrition que les éléments des autres tissus. Ils
« se modifient et présentent, eomme les autres, la transformation
« conjonctive. »

Levden (2) en 1884, dans un travail sur la sclérose des artéres
coronaires et les lésions qui en dépendent, étudie comparative-
ment 'anatomie pathologique et la symptomatologie du ecceur
artériel. Il établit quatre groupes bien distinets au point de vue
des altérations du myocarde consécutives a I'artério-sclérose de
ses artéres nourriciéres, groupes auxquels correspondraient éga-
lement quatre formes svmptomatiques :

Dans la premiére forme, les lésions artérielles trés étendues
coincident avee une intégrité a peu pres parfaite du myocarde.
La mort subite est, dans ce cas, possible par suite de I'obstroc-
tion des trones artériels : la paralysie du eccur se produit avant
que des modifieations matérielles aient eu le temps de se mani-
fester dans la structure du eoeur.

La deuxiéme forme est caractérisée par le développement ra-
pide de thrombus artériels dont la conséquence est la formation
de fovers de ramollissement ou d'infarctus hémorrhagiques,
autant de lésions bien dierites par Ziegler sous le terme de myo-
malacie du coeur, '

La troisi¢me forme comprend les sténoses et les oblitérations
lentes et progressives des canaux artériels qui ont pour consé-
quence la dégénérescence sclérense du myocarde ou myocardite
fibreuse. Cette selérose du myoearde ne serait qu'un degré plus
avanecé de la forme précédente : les foyvers de myomalacie se trans-
formeraient lentement en tissu de cicatrice. Quand ces fovers
fibreux ecicatriciels sont nombreux, étendus, la résistance et
I'¢lasticité du. coeur sont amoindries, et les lésions fibreuses
peavent avoir pour conséquence la dilatation et hypertrophie
des parois cardiaques. Leyden déerit trois formes anatomiques de
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(1) Damaschine, Lecons (inddites) sur les maladies do coeur ot des vaisseanx,
cours de laFacults, 1584,

(2} Levden, Sclerose der Coronar-Arterien nnd davon abhingirs Krankheitzos-
tiinide, .-‘-fa:r'.'m-.f:.-'._,r'_ flen, Med., Bad VI, Hit & et 6, 1884,
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myocardite fibreuse : la myocardite par ilots disséminés, la myo-
cardite diffuse constituée par des foyers plus grands et confluents,
la myocardite anévrysmatique qui donne lieu aux anévrysmes
pariétaux des ventricules.

Une quatriéme forme, dans laguelle se combinent toutes les
lésions préeédentes, se caractérise par lassociation de throm-
boses lentes et d’obstructions artérielles rapides ou aigués. Le
myoearde, de méme, est atteint simultanément d’ilots scléreux
et de foyers d'infarctus.

11 est bon de noter que, contrairement a la plupart des auteurs
allemands qui considérent la dégénérescence graisseuse des cel-
lules musculaires comme la conséquence habituelle de 'athérome
des coronaires, Levden n'aurait vu qu'ane seule fuis des traces
de dégéndrescence graisseuse, tandis que 'atrophie pigmentaire
de ces mémes cellules était a4 peu pres la regle dans tous les cas
observés par lui. De méme pour la dilatation du eceur avee hyper-
trophie, & peu pres constante dans ces observations.

Le travail de Leyden a une valeur considérable et doit faire
époque dans Ihistoire de la sclérose du eoeur.

La méme année, Byron-Bramwell (1) s'oceupe de la dégéne-
rescence fibreuse du cceur et déerit sous ce terme toutes les myo-
cardites chroniques, particuliérement 'endopérimyocardite rhu-
matismale et la myocardite syphilitique. 1l aceepte avee tous les
auteurs contemporains la grande fréquence de la eirrhose du
coeur lice a la néphrite interstitielle, et met sur le compte de
I'aleoolisme chronique un grand nombre de ces lésions dégéneé-
ratives. 1l accepte cependant I'existence d'une civrhose eardiague
d'origine veineuse secondaire, selon lui, aux affections de 'orifice
mitral. Enfin, cet auteur signale une hvpergenése élastique déve-
loppée au milieu des plaques fibroides du myocarde dans les cas
de myocardite syphilitique. Ce n'est malheureusement qu'a
propos de cette derniére lésion que Byron-Bramwell parle de
I'endartérite oblitérante.

En 1885, MM. Landouzy et A. Siredey démontrent a I'aide d’ob-
servations remarquables, dans un mémoire complété deux ans
plus tard (2), le role pathogénique important des maladies infec-

(1) Byron-Bramwell, Dizeases of the heart and thoracic aorta. Edinburgh, 1884,
p- 968, ; )

(2) I,.u:n[]nu:-:jr_ et Biredey, Contribution & 'histoire de artérite typhoidigne,
Revue de médecine, 1385, Id., 2+ mémoire, loealisations angiocardiagques, typhoidi-
ques ; leurs conséquences immédiates, prochaines et éloignées, Revue de médecine,
1847,

G
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tieuses, causes fréquentes d'artério-sclérose et de dystrophie. Ces
auteurs confirment par leurs faits eliniques et anatomo-patholo-
giques (fitvre typhoide, scarlatine et variole) U'idée émise déji
par le Pr Brouardel (1) a propos des lésions artérielles de la
variole et de l'infection purulente (2). On sait d'ailleurs que Noil
Guénean de Mussy (3) admettait la méme opinion i propos de
Uinfluence pathogénique du rhumatisme articulaire aigu, cause
frequente, selon lui, de I'athérome artériel.

M. Huchard (4) la méme année g'efforce d’appliquer a la cli-
nique les données fournies par la pathogénie et Panatomie patho-
logique de I'artério-selérose.

Depuis cette époque, les mémoires ayant trait a Uartério-sclé-
rose du eoeur ge succedent nombreux chaque année. Cest ainsi
que pour la seule année 1886, nous relevons parmi les plus im-
portants, le travail de Hoffmann (5), les lecons de Demange (G),
consacrees a étude elinique et a 'anatomie pathologique de la
vieillesse, et les recherches de Haushalter sur le cocur sénile (7).

Hoffmann démontre la dépendance des ilots de selérose myo-
cardigue par rapport aux altérations chroniques des branches
artérielles; la formation du tissu scléreux est conséeutive a l'atro-
phie et a la disparition des faisceaux museculaires.

Demange consacre aux lésions artérielles athéromateuses des
vieillards, et au coeur sénile, de longs développements. 11 prouve
a 'aide d’observations minutieuses 'extréme fréquence, chez le
vieillard, de l'athérome des coronaires ; l'endopériartérite chro-
nique peut occuper toutes les régions des vaisseaux nourriciers
du cceur. L'auteur retrouve sur tous les cceurs de vieillards la
sclérogse périvasculaire dont il donne une bonne description.
Pour lui, les fibres musculaires, dissocides par les travées con-
jonetives interstitielles, subissent soit 'atrophie scléreuse, soit
la dégénérescence granuleuse ou granulo-graisseuse; quelques-
unes enfin s hypertrophient.

M. Haushalter, éléve de Demange, étudie les lésions du eceur

(1) Bronardel, Etwde sur la variole; lésions walvalaives (coceur, norte), Areh.
gu’:i méil., décembre 1574, - G4

(2) Bronardel, Endartérite dans Uinfection purulente et la variole, Mém. de
la B0c, do l:mlngw stanes do 26 février 1574, p. 129,

{3 "«-.u._,] Guénean de Mussy, Etudes -:It]uqm_;; sur les indurations des artéres,
Avch. gén. de méd., aot, z-vptumhru 1872,

(4) Huchard, De Dartério-sclérose, France médicale, 1885, 2 ot 4 juin.

i5) Hoffmann, Anatomie ]l-.l.ﬂlllin""h.ll.lu du eccenr dans la seléroze deg coronaires,
{'_\mITLT-I'E"tE"rH.]'.HI-tITg 1880,

(6) Demangs, Etude Llllllqllﬂ. el anatomo-ps athologique sar la vieillesse, 1856,

(7 Hnuslm!tw, Recherches sur le conr sénile, 1886,
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sénile et trouve 23 fois sur 23 observations des altérations des
artéres coronaires. Pour ce qui est de la selérose du myocarde,
cet auteur remarque que les piliers de la mitrale sont souvent,
sur plus de la moiti¢ de leur surface de section « transformées en
« une masse de tissu conjonetif pur, trés serré, compose de fibres
« connectives enchevétrées en tous sens ». 1l retrouve au sein de
ces masses fibreuses quelquefois les vestiges de vaisseaux atteints
d'endartérite. Les travées fibreuses irradiant hors de ces masses
seléreuses vont se subdivisant en tous sens et dissocient les fibres
musculaires en les isolant par groupes de 2, 5 ou4 fibres. Cette
disposition des plagques fibreuses en larges amas, constatée par
Iauteur au niveau des piliers de la mitrale, n'a pas été retrouvée
dans I'épaisseur des parois du cceur. Quant aux lésions histologi-
ques subies par la cellule musculaire, M. Haushalter déclare avoir
trouvé toujours, chez le vieillard, la dégénérescence granulo-
graisseuse i des degres divers, associce d'ailleurs assez souvent
i la dégiénérescence granuleuse. 11 accepte d'une maniére théo-
rigue 'hypertrophie de certaines fibres musculaires, conforme-
ment 4 l'opinion de M. Letulle qui « fonde son assertion sur ce
"« fait, qu'a edté de fibres museulaires atrophi¢es ou de diametre
« normal, on en voit d'autres beaucoup plus volumineuses (1) ».
L'auteur termine en montrant que les altérations dégéneratives
des fibres musculaires ne sont point sous la dépendance imme-
diate et directe de la sclérose du coeur.

M. Weber, éléve de M. Huchard (2), réunit dans sa thése
inaugurale (3) les idéees doctrinales de son maitre et étudie avee
soin les différentes scléroses du myocarde. Acceptant la coinei-
denee presque absolue des Iésions seléro-athéromateuses des
coronaires et de la sclérose cardiaque, M. Weber croit pouvoir
diviser en trois formes anatomiques les eléroses du corur @ 1° la

(1) AL Hanshalter croit qu'il est difficile d’apprécior le degré d'hy pertrophie d'une
filbre musculaive, ¢ une méme conpe povvant porter sur des fibres an moment oil
elles regoivent on an moment oi E,':!it*!: envolent une anastonose, o IS SUr e
anastomose ello-méme. » Nous avons pn maintes fois, pendant la rédaction de
notre mémoire, constater avec M, Letnlle combien est facile la mensoration des
fibres musenlaives do cenr, Les sceules précauntions A prendre consistent i ne me-
surer, sur les différentes coupes préparces toujours d'une maniére identique, que
les cellules musculaires munies d'un noyau bien coloré ot sectionndées bien trans-
versalement on conchées horizontalemont sur la champ de la préparation. L'éva-
luation des diamétres et le clioix des prosses, moyennes et petites cellules myoear-
digues parmet d'établir une mensuration :l.]ipruxillmti'l.'a idles faisconnx enrdingnes,
La valeur de co procédé est indiseutable.

(2) Huchard et Weber, Contribution a I'étude anatomo-pathologique da la
aclirose dn myocarde consécutive & la sclérose des coronpires, fiell, Sove, anaf.
Paris, jnin 18%7, i :

(3 '||"|-!'1:'|.|-|31', Contribuntion a étndae munhunu-p;ut'hr,u-lu_'ugiquu de Uartério-selérose du
eanr (scléroses du myocarde), thése de Paris, 18587,
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scléerose dite dystrophique, consécutive & Uendartérite ; 2° la
sclérose dite inflanmatoire, conséeutive ala périartérite; 3°enfin,
la selérose mixte dans laquelle ces deux formes se retrouvent
et marchent de pair.

La sclérose dystirophique, conforme aux descriptions micros-
copiques de H. Martin, la plus fréquente et la plus importante
des trois scléroses admises par M. Weber, se présente sous
forme de fovers. Au ecentre de ce fover, « ¢'est-i-dire i 'endroit
« ott la 1ésion est In plus ancienne, on trouve des éléments fibril-
« laires sectionnés en travers, dont le volume est quelquefois
« considérable, #ls donnent méme parfois Uaspect d'uwne coupe
« de tenclon. » P'lus on s'¢loigne du centre du fover de sclérose
dystrophique et plus diminue le diameétre des éléments fibrillaires.
La peripherie du fover seléreux serait représentée par un « tissu
« conjonetif jeune dans lequel prédominent les éléments cellu-
« laires et les noyaux entremélés de nombreux débris de fibres
« musculaires ». Les fovers, d’'abord isolés, se rejoignent peu a
peu par leurs extrémités « et finissent par envelopper compléte-
« ment un ou plusieurs groupes de fibres musculaires ». Ainsise
forment des ilots musculaires isolés au milieu des plagques selé-
reuses, ilots dont le centre serait toujours oceupé par une artériole
atteinte d’endartérite oblitérante progressive. L'auteur suppose
que les lésions commencent au niveau des capillaires et des
veinules dilatés. « Clest la, en effet, que les troubles de nutrition
« se feront sentir en premier licu toutes les fois qu'il ¥ a endar-
« térite oblitérante, »

La selérose énflaminatoire ou périvasculaire trés pen étendue
lorsqu’elle est isolée, consiste, au début, en un épaississement
considérable de la tunique externe, laquelle, plus tard, envoie
autour d'elle des prolongements. « Ces prolongements sont
« guidés pour ainsi dire par les interstices ou espaces conjonetifs
« normaux, et déterminent des altérations notables sur les fibres
« musculaires voisines de ces espaces. » La constitution de cette
sclérose est la suivante : on verrait naitre de la tunique externe
de I'artére des petites fibres ondulées plus ou moins serrées les
uries contre les autres et séparées par de gros noyaux de forme
vari¢e. Ces noyvaux sont surtout abondants a la périphérie de
la zone scléreuse, « les uns ont I'aspect de leucocytes, les autres
« celui de gros noyauxr musculaires; d’autres encore sont i
« peine colorés par le earmin et ont un contour réguliérement
« arrondi. » L'auteur ajoute qu'il est facile de voir qu'il s'agit Ii
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plutit d’une véritable périartérite que d'une sclérose proprement
dite (?), et il ajoute que, sur quelques artéres la membrane interne
est legerement enflammée.

Quant A la sclérose mixzte c’est la « réunion sur une méme
« coupe des deux formes anatomiques précédentes ». La périarté-
rite siézerait principalement sur les artérioles d'un certain
calibre et se développerait le long des espaces conjonetifs nor-
maux.

Comme on le voit par les citations un peu longues que nous
venons de faire, la distinction établie par M. Weber entre la
périartérite chronique et la selérose dystrophique paraitra bien
peu précise. En effet, la seule différence résiderait dans le siége
méme des zones de sclérose, car les Iésions histologiques se
ressemblent singuliérement, quoi qu'en dise M. Weber, dans ses
propres deseriptions. La seconde partie de la thése de M. Weber,
consacrée i 'étude des altérations de la fibre musculaire, abonde
en détails intéressants concernant 'atrophie, I'hvpertrophie, la
transformation vitreuse ou hyaline des cellules musculaires.

Cle travail consciencieux s'accompagne d'un grand nombre
d'observations recueillies avee soin, dans lesquelles Iartério-
sclérose est pour ainsi dire constante (1), et on la selérose dite
inflammatoire ou périvasculaire, et la selérose dite dystrophique,
paraissent bien n’étre que des loealisations un peu speeciales d'un
seul et méme processus. Il est seulement resrettable que les
examens microscopiques faits par U'anteur n’aient porté que sur
les piliers de la valvule mitrale.

L’an dernier M. Letulle (2) étudiait & nouveau quelques détails
du coeur sénile, et déerivait avee M. R. Moutard-Martin(3) alté-
ration amyloide associee 4 la selérose du ecceur. Un meémoire

(1) Le travail de M. Weber est hasé sur 17 observations dont 10 inédites o
7 empruntées i Hoffmann, Leyden et Huber ; 4 de ces malades n'avaient que de 30
a 40 anz; des 6 antres, 2 avaient de 40 4 50 ans, 1 avait 50 ans, 2 avaient 60 ans
et 1 soul plus de 80 ans. Le poids dn ewur manguait malheurensement dans
6 obzervations, malgré les indications d'hypertrophio considérable avee dilatation
yui les accompagnent nous ne pouvons tenir compte que des chiffros explicitement
indigués (obs. 1T, VI, VII et X) ;I]u poids variait de 450, 502 i 87006t & 1,000 grammes.

Dians les 10 cas, il existait des altérations souvent considérables des artéres
coronaires pouvant aller Jusqu'i Voblitération compléte done artére avec oun sans
rétrécissement do autre (voy. par exemple obs. 111, IV, VI). Quant anx reins: sur
9 cas notes la IH‘!']i]Iri‘tl.! interstiticlle existait & fois, 3 foiz 'éeat des reins était disen-
table, la lésion pouvant se rattacher i asystolie, { fois seulement (obs. 1X) on avait
notd intégrité des plandes rénales,

Tous ces détails prouvent I'identité des observations recuneillies par M. Wober et
da celles consignées par les antres anteurs,

(2) Letalle, Bull. Soc. méd. des hip. Paris, 10 juin 1387,

(3) Letulle et Moutard-Martin, Bull. Soc. anal. Paris, 1887, p. 348 et 235,
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intéressant de M. Nicolle (1) était consaeré tout récemment 4 la
meéme question.

Enfin, M. Budor (2) vient de consacrer sa these i 'oblitération
des arteres cardiaques et aux lésions consécutives du myocarde.
Nous avons eu l'occasion de nous occuper de ee travail trés )
important au point de vue de la vascularisation du ecear.

Ajoutons en terminant, pour étre complet, qu'au commence-
ment de cette année méme M. Letulle (3) dans un mémoire fait en
collaboration avee M. Nicolle vient de reprendre la question des
scléroses cardiaques d'origine vasculaire au point de vue du tissu
¢élastique.

(1) Nicolle, Dégénéresconce amyloide et sclérose cardiagues, Bull. Soc. anal.,
1887, p. 651, L "
(2) Budor, Oblitérations des artiéres cardiaques et lésions du myocarde, thése

de Paris, 1835, ; s
{#) Latulle et Nicolls, Lo tissu élastique du comur dans les scléroses cardingues

d'ongine vasculnire, Bull, Soc. anat, Paris, 1838,




II.— Anatomie pathologique.

SOMMAIRE

La selérose du myocarde doit &tre étudice successivement dans ses deux
localizations prédominantes : 12 antour des arteres (sclirose périartérielle] ;
20 dans le tissn musculaire proprement dit (selérose interstitielle).

19 Selérose péreartérieiflz. — Identité des lésions scléreuscs décrites sous les
noms de périartérite, meésartérite et endartérite. L'artério-sclérose n'est pas
circonserite aux vaisseaux munis de vasa-vasorum ; elle atteint également les
vaisseaux capillaires (sclérose artério-capillaire).

Les troubles nutritifs qui produisent la sclérose artério-capillaire relévent
d'un processus pathogénique commun, irritation. Caunses variables et diverses
de Dirritation vasculaire. Mécanisme de cette irritation chronique : il est
double, chimigue ot mécanique. Application de ces idées i la pathogénie de
la selérase de endartére (endartérite ehronique progressive). Mémes remar-
ques i propos de la membrane moyenne. ;

Le périartere est prédispozé par sa structure fibroide et par =a nutrition
pauvre anx lésions dégénératives seléreuses. Dailleurs les vasa-vasorum de
'artére qui se ramifient dans cette tunique externe, peuvent y souffrir pour
leur propre compte. Hypergenese du systeme célastique périartériel.

La sclérose du périartére se ramifie souvent dans les conches musculaires
voisines. Mécanisme de cette sclérose progressive qui m'a rien d'inflamma-
toire.

Pathogénie de la selérose périartérielle (périartérite selérense). Trois condi-
tions anatomo-physiclogiques contribuent i la dégénérescence selérense du
tisan eonjonctif périartériel : 1o sa vascularité pauvre; 29 sa richesse en
canaux lymphatiques; 5o sa grande laxite et les frottements vasculaires anx-
quels il est incessamment soumis.

2o Sclérose fnferstitielle. — Autant la selérose périartérielle est systématisie,
autant le seléroze interstitielle est irréguliére, disséminée dans I'épaisseur du
myocarde. Brault et Letulle démontrent que ee désordre n'est qu'apparent
et que cette dernicre sclérose est également systématisée au nivean des vais-
seaux ecapillaires, Apergu anatomique celairant la structure minru:-:u*u|ri+|lm
du ceeur. Membranes connectives périfasciculaires (lozettes périmusculaires),
espaces lymphatiques péricapillaires (logettes péricapillaires).

Nombre, étendue, consistance variables des plagues scléreuses,

Description histologique des plagues selérenses :

a) Tissut conjonctif, Ne se présente jamais i 'état de tissu jeune. Les travies
conjonetives fibroides qui le constituent sont paralléles aux faisceanx musen-
laires qu'elles ont remplacés. Aspeet homogéne, non fibrillaire de chague
traveée seléreuse, lear panvreté cellulaire. Etat passif des cellules museulaires
danz le processus de :B-l.'!h'rri}guufzﬂe_ H_\-"}urgunf!:‘-:- {:]nstique des 1lots selérenx.

4 Vaisseaur el nerfs. Disparition progressive de vaisseaux capillaires
épaissis, lentement oblitérés; ectasie de certains capillaires sanguins con-
zervesd. Formation hypothétique de nouveaux vaisseaux capillaives dans les
plagues selérosées.

¢} Tissu musculaire. 1l souffre le premier des troubles ischémigques du eoeur:
légions dégénératives et hypertrophie vraie des cellules musculaires du eceur.
L'hypertrophie museulaire périscléreuse est en rapport avee lintégrité des
capillaires voisina.

d) Endocarde. Selérose et hypergenese élastique des régions correspondant
a la selérose musenlaire.

¢) Epicarde. Epaississement scléreux fréquent (plagues laitenses).
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Aprés 'étude eritique que nous venons de faire des différents
travaux ayvant trait a la sclérose du myvocarde, il est bon, croyons-
nous, daborder le probléme avee de nouveaux matériaux. Nos
observations suivies d'examen microscopique et les nombreuses
coupes qui nous ont éteé confides par MM. Brault et Letulle nous
permettent de tracer i larges traits le présent chapitre. Nous uti-
liserons en outre les nombreuses piéces anatomiques et les docu-
ments inédits réunis dans le laboratoire de M. le Pr Cornil et mis
cénérensement par lui a notre disposition.

Suivons, pour plus de précision, comme le recommandent
MM. Brault et Letulle dans leur mémoire (1}, 'ordre pathogénigue
qui préside A Uévolution des 1ésions vaseulaires et 4 la selérose
musculaire conséeutive. Un premier point indiscutable, ¢’est que
les lésions du muscle eardiaque sont secondaires aux altérations
vasculaires de 'organe, que ees derniéres aient débuté au nivean
des gros trones artériels, des branches de moyen volume on méme
des vaisseaux capillaires. Lorsque les lésions sont hien manifes-
tement prédominantes autour des grosses artéres, toute discussion
est impossible, avjourd’hui du moins; ear on se rappelle que
Stokes (2), pour ne citer que lui, se demandait encore, a propos de
la dégénérescence graisseuse du cceur, « si l'affection des artéres
« ne fait pas seulement partie de ces séries des modifications de
« tissus qui ont amené la maladie graisseuse du ewur. » Par
contre, lorsque les Iésions vasculaires frappent plus spécialement
ouméme d'une maniére rigoureusement svstématique les artérioles
de certaines régions du ventricule gauche, 1'hésitation, méme
aprés un examen microscopique attentif, serait pent-étre permise
si I'on ne tenait grand compte de la distribution eomparative des
altérations vaseulaires et des plagues sclérenses myoeardigques.
A plus forte raison, le doute est-il explicable, lorsque la coupe d'un
fragment du myoearde étant donnée, I'eeil n"apercoit que des tra-
vites scléreuses dissemindes dans le myocarde sans lésions bien
manifestes des artérioles avoisinantes. Dans ce dernier cas, seul
I'examen méthodique de la région selérosée permettra de démon-
trer victorieusement 'origine capillaire de la sclérose intersti-
tielle.

Ceei dit, divisons I'étude de la selérose cardiagque en deux
chapitres distinets et qui en faciliteront la description, ecar

—

(1) Branlt et Latolle, Sclerose di coear, : ; i
(2) mtokes, Traité des maladies du coeur et de Paorte, traduction Scnac. Paris,
1564, p. 323
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ils correspondent & certaines formes anatomo-pathologiques :
1° la sclérose périartérielle (périartérite scléreuse des auteurs)
20 la selérose interstitielle proprement dite.

1° De la sclérose périartérielle. — Sans vouloir entrer ici
dans la discussion approfondie de I'étiologie des artérites chroni-
ques, nous pouvons rappeler que la plupart des auteurs contem-
porains n'opposent plus systématiquement l'endartérite chronique
i la périartérite. Nous pouvons admettre comme démontrée I'iden-
tité des lésions chroniques fibroides, c'est-d-dire scléreuses,
déerites sous le nom d'endartérite, mésartérite et de périartérite
(Brault et Letulle) : 1l s'agit li de mémes lésions avant une méme
origine, distinctes seulement par la diversité des couches qu'elles
atteignent et par leur prédominance plus ou moins grande au
niveau de I'une ou de 'autre des trois tuniques artérielles. En un
mot, la sclérose conjonetive atteint, d’'une maniére successive ou
simultanée, 'endartére, la membrane moyenne et le périartére,
suivant un ordre assez habituellement centrifuge. La dégéndres-
cence athéromateuse ou ecaleaire n'est qu'un événement ultime et
banal surajouté au processus de selérogenése. Ainsi comprise,
I'artérite chronique des auteurs ou artério-sclérose n'est, 4 pro-
prement parler, qu'une lésion trophique ayvant sa place dans la
conception générale des sclédiroses secondaires awx troubles pro-
longés de la nutrition.

Nous ne voulons pas insister ici sur les causes et sur le méea-
nisme de cette selérose progressive du systéme vaseulaire sanguin.
Nous devons dire cependant que ces causes ne sont pas rigoureu-
sement circonserites aux seuls vaisseaux munis de vasa-vasorum,
¢ qui permet de repousser Uexplication théorique donnée par
M. H. Martin & propos de l'athérome et de U'endartérite chro-
nique. La sclérose artério-capillaire consiste done en troubles
nutritifs chroniques et progressifs portant principalement sur les
éléments du tissu conjonetif qui forme les tuniques vasculaires,
Ces troubles nutritifs peuvent se caractériser par un mot, banal
peut-étre, mais correspondant i une série de désordres patholo-
giques indiscutables, Uirritation. Les causes de cette irritation
des parois vasculaires sont les unes bien connues, on pourrait
dire expérimentales, les autres d’'ordre biologique, constituces
par des substances chimiques dont 1'étude commence @i peine.
Parmi les premiéres nous citerons le plomb, I'aleool, le mercure,
l'acide urique, le suere peut-étre, ete. Des autres nous ne dirons
qu'un mot : tous les produits de désassimilation du corps humain,
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tous les déchets de la vie, alealoides toxiques et reliquats orga-
niques incomplétement comburés, ou mal éliminés A travers les
émonctoires, peavent et doivent méme jouer a la longue un rile
pathognique irritant au premier chef pour l'appareil cireula-
toire.

Le mécanisme de cette irritation chronique des parois vascu-
laires est double, L'endartére et ses espaces lvmphatiques inters-
titiels puisent les matériaux nuisibles, soit dans le plasma épan-
ché hors des vasa-vasorum de la tunique moyenne, soit dans
le sang qui baigne incessamment leur surface ; c'est le eoté
chimique du probléme qui demeure égzalement le méme quand il
s'agit des deux autres membranes, vascularisées celles-li, le mé-
sartére et le périartére. Les nombreux produits irritants impro-
pres a la vie cellulaire, véhieulés pendant un temps prolongé au
milieu du liguide sanguin, altéreront plus ou moins vite la vita-
lité et la structure des vaisseaux.

Toutefois, 'irritation des parois vasculaires se manifeste encore
par un second procéde, tout mécanique celui-ci, par des frofte-
ments répetés, frottements de l'ondée sanguine & lintérieur du
vaisseau et {rottements du vaisseau lui-méme contre les parties
environnantes pendant ses mouvements suecessifs d'expansion et
de systole. On sait le rdle important que fait jouer, dans la patho-
génie de 'athérome, Rindfleisch (1) a la déilatation mécanigue
subie par les artéres sous l'influence d’une pression sanguine exa-
gérée, si habituelle chez ’homme i partirde trente ans. L'athérome
artériel est done bien, & ce point de vue, une des nombreuses
« infirmités et miseres qui résultent de 'usure et du travail »
(Rindfleisch).

En résumé, irritation chimique et irritation méeanique, telles
sont les deux données fondamentales qui expliquent 1'étiologie et
la pathogénie de Dartério-selérose. I1 nous reste & suivre le pro-
cessus  anatomo-pathologique qui  altere  progressivement la
structure des différentes parois vasculaires. Commencons par
endartére et résumons ici les lésions de la sclérose de cette
membrane, il n'y a point de vaisseaux sanguins dans cette
région : tout se passe dans lintimité d'un tissu conjonetif
isolé an-dessous d'une couche endothéliale unique. Les cellules
fixes de ce tissu sont, i I'état normal, intimement appliquées sur
des travées d'autant plus dures et d’autant plus épaisses que

(1) Rindfleisch, Histologia pathologigue, 1533, p. 244.
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I'artére est d’'un calibre plus considérable. Sous linfluence de
Iirritation dégénérative dont nous avons parlé, il se produit dans
cette membrane une tuméfaction avee rétrécissement de la lumiére
du vaisseau. Les cellules fixes et 'endothélinum ont-elles proliféreé ?
Y a-t-il une véritable multiplication de tous ces éléments? Tout
ce que 1'on peut dire, e'est que dans les cas, encore assez rares,
oil I'examen microgcopigque peut étre fait de bonne heure, on voit
d'une maniére indiscutable un nombre trés peu considérable de
noyaux disséminés dans I'épaisseur de I'endartére gonflé, Ce n'est
pas ici le lieu de discuter la part qui revient aux cellules lympha-
tiques des espaces voisins et aux leucocytes cireulant avee le sang
dans la cavité vasculaire. Ce que l'on peut affirmer, c'est que,
dans cette tuméfaction progressive de 'endartére chroniquement
irrité, le plus grand role appartient aux travées conjonetives gon-
flées et avant perdu leur vague striation longitudinale. 11 parait
bien admissible que les cellules fixes fondamentales de cette
couche endartérielle ont assuré soit par une séerétion de mateé-
riaux chimiques, soit par une action de présence difficile & spéei-
fier, cette tuméfaction, ce gonflement des traviées conjonctives
intermédiaires. Quel que soit le molimen qui préside 4 cette alté-
ration lente et progressive de l'endartére, qu’il s'agisse d’une
dégénérescence graisseuse primitive des cellules fixes les plus
profondes (Cornil et Ranvier), d'une régression granuleuse pri-
mitive des fibres musculaires lisses de la tunique moyvenne
(Thoma), ete., la lésion, capitale par ses conséquences, cest cet
¢paississement de volume de Pendartére et le rétrécissement con-
sécutif de la lumiére vasculaire. Ce qui est bien certain, ¢'est que
le tissu tumdfié se durcit, se condense pen i@ peu davantage.
Bientit, de plus en plus mal nourri, il proeéde vers l'une des deux
dégénérescences suivantes, trop souvent combinées : la dézénd-
rescence graisseuse des cellules fixes (athérome) et la ealeification
de la substance intermédiaire.

Les mémes altérations frappent conjointement on d'une ma-
niére suceessive, mais suivant des proportions et dans un ordre
souvent variable, la tunique musculaire et la membrane externe
ou périartére.

Les lésions de la membirane moyenne sont indiscutables et
caractériscées par la disparition progressive des fibres museulaires,
l'induration scléreuse progressive des travées conjonctives, indu-
ration déji notée par Ranvier pour les vieilles artéres du type
musculaire, et enfin par les altérations régressives des vaisseaux
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capillaires. Toutes ces lésions sont peut-étre de nature irritative
mais ne paraissent pas d’ordre inflammatoire. 11 s’agit bien plutdt,
a proprement parler, d'une lésion dégénérative i évolution lente
mais progressive, en tous points semblable aux altérations qui
frappent la membrane interne.

Quant au périartere, la sclérose s’y produit d’autant plus faci-
lement et d'une maniére plus exubérante que les travées con-
jonctivo-élastiques y sont déja, i U'état normal (1), plus dures, plus
denses, plus fibreuses en un mot que dans le tissu conjonetif
interstitiel des autres organes. En outre, cette couche, sorte de
manchon ¢lastique et vasculaire destiné & assurer la nutrition et
la souplesse du eanal qu’il englobe, est, & vrai dire, assez mal
nourrie par elle-meme. En tout eas, les vaisseaux nourriciers
qui la traversent (ses vasa-vasorum, auxquels H. Martin, Rind-
fleisch et tant d'auntres auteurs veunlent faire jouer un role si
important dans l'athérome), sont précisément appelés a subir
les méemes sonffrances, les mémes troubles de nutrition que
ceux infligés au eanal artériel sous-jacent (Brault et Letulle).
On ne saurait trop le répéter, les lésions nutritives de I'endartere,
des artéres ou artérioles ne sont pas toujours d'une époque posté-
rieure a celle qui frappe les vasa-vasorum; souvent au contraire
la contemporanéité des mémes altérations parait évidente pour
I'artére et ses vaisseaux nourriciers; enfin il n'est pas rare de
rencontrer (voy. pl. IV, fiz. 2) une selérose artérielle extréme, fort
ancienne, compliquée par exemple de caleification, coineidant
néanmoins avee une intégrité presque parfaite ou méme absolue
des vaisseaux nourriciers de 'artere malade.

Un dernier point, en terminant cette étude de la sclérose
périartérielle, sera la  constatation de hypergencse des
fibres élastiques de la zone périvasculaire. Il est bon de
rappeler que le Pt Ranvier (2} avait noté que, a4 mesure
que 'homme avanee en dge « les éléments conneetifs et
« ¢lastiques de la tunique moyvenne des artéres a type mus-
« culaire sont d'autant plus volumineux et plus abondants ». Il
ajoute qu'il n'est pas rare de trouver, chez les vieillards, dans la

(1) Touns les anatomistos aceeptent en effet avee Killiker (loe. cil, p. 102) que lo
tissw conjonetif dos valgseaux sanguing et lymphatiques ot H:Lrtiuulif:renu!ut I
tunigue adventice des arteres et de Vendocarde lni-méme est rigide, « assez analogue
é celui des menbranes fibreuses » et qu'il est associd & des reseaux de fibres élasti-
ques, Killiker ajoute encora que In tuniq"lm externe de certming petits vaisseanx
sangruing ne renferme ni faisceanx de tissm conjonctif ni fibrilles distinctes et
it plutdn homorane, : : :

(2) Ranvier, Treatd techimigue d'histologio, p. 571,




fémorale et 'humérale, un développement si considérable des
éléments connectifs qu'ils sont devenus beaucoup plus im-
portants que les éléments musculaires : « en méme temps, la
« tunique interne a subi une hypertrophie notable qui s'est pro-
« duite d’'une facon irréguliére; de sorte que cette tunique sur
« une coupe longitudinale, par exemple, présente une épaisseur
« trés variable suivant les points que 'on examine. » L'hyper-
ceneése ¢lastique dont nous nous occupons affecte non seulement
la membrane moyenne et le périartére, mais encore, comme nous
I'avons vu, le tissu conjonctif périphérique dans Dépaisseur
duquel des amas énormes de fibres et de grains clastiques s'accu-
mulent lentement (Letulle et Nicolle).

Nous ne voulons pas décrire a nouveaun tous les détails de Ia
selérese périartérielle. Tous les auteurs contemporains étudient
ces travées fibroides périvasceulaires formant comme un manchon
scléreux et envoyvant souvent autour d'elles des expansions rayon-
nant d'une facon tout a fait irréguliere. Les fizures explicatives
des mémoires de MM, Letulle, Juhel-Renoy, Duplaix, ete., et les
notres méme sont toutes semblables entre elles i ce point de vue:
leur identite est done indiscutable. Les bandes de tissu fibroide se
condensent autour des artéres malades, sur une étendue plus ou
moins considérable (vov. fig. 1 p p’ et fiz. 6 d).

"ant que la selérose periartérielle reste eirconserite et ne forme
guun manchon peu étendu, elle ne joue qu'un rile effacé dans
la pathogénie des Iésions dégénératives; mais le probléme devient
plus complexe lorsque les travées scléreuses entament progressi-
vement les faisceaux musculaires et les cellules contractiles qui
qui leur font bordure. L'explication de la progression de cette
sclérose nous parait des plus faciles : il n'est point necessaire

‘admettre, ce qui a ¢té fait d’'une maniére souvent trop hypo-
thétique, un proeessus inflammatoire, une prolifération embryon-
naire s'¢tendant de plus en plus excentriquement & mesure que
la plaque scléreuse progresse. Il suffit de reconnaitre que les
vaisseaux capillaires de la région subissent, pour leur part, les
désordres anatomiques propres i la sclérose artério-capillaire.

En résumé, la selérose périartérielle (sclérose dite inflamma-
toire des auteurs) est essentiellement constituée par un épaissis-
sement fibroide du tissu conjonctif dense et résistant, qui est, i
I'état normal, I'élément fondamental de la couche adventice des
artéres. Lorsque la sclérose s'étale et tend A diffuser excentrique-
ment par rapport i l'artére qu'elle entoure il faut invoquer le
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méme meécanisme que celui que nous établirons lors de la deserip-
tion de la sclérose interstitielle proprement dite. En outre, les
Iésions histologiques du tissu seléreux sont identiquement les
mémes, quelle que soit la loealisation de cette sclérose dégénéra-
tive; nous les ¢tudierons plus loin. Elles n'ont rien d’inflamma-
toire.

(Quelques réflexions nous arréteront cependant a4 propos de la
pathogénie de la sclérose péviartérielle ; elles justifieront la
fréquence et I'intérét de ces lésions.

Trois conditions anatomo-physiologiques semblent agir sur le
tissu conjonctif périartériel en contribuant i sa dégénérescence
seléreuse. Nous les présenterons sous la forme des trois proposi-
tions suivantes :

) A I'état normal, le tissu conjonetif des grands espaces du
caeur parait étre d'une assez grande pauvreté en vaisseaux san-
ruins.

I} Les espaces interstitiels périvasculaires du ecceur sont les
grandes voies destinées au parcours de la lymphe.

¢) Le tissu conjonetif de ces mémes espaces (grands et moyens
espaces) offre une grande laxité bien en rapport avec les mouve-
ments d'expansion et de retrait alternatifs des gros eanaux
contractiles.

Nous ne voulons pas longuement développer ici ces trois pro-
positions. Qu’il nous suffise de dire & propos de la premiére, par
exemple, que le tissu interstitiel du eceur présente une structure
éminemment lvmphatique, comme 1'a bien démontré le professeur
Ranvier (1), et par conséquent peu vasculaire ; il n’a besoin pour
sa vitalité que d'un nombre restreint de capillaires sanguins ;
pauvreté vasculaire remarquable si on la compare a la richesse
circulatoire du tissu musculaire voisin. On ne formulerait done
pas un paradoxe inacceptable en disant que, dans Iartério-sele-
rose, les vasa-vasorum des artéres du cceur et les capillaires des
espaces interstitiels, loin de causer par leur ischémie des désor-
dres nutritifs dans le vaisseau qu'ils entourent, sont les premiers
a souffrir de Uischémie artérielle et doivent altérer la structure
de la gangue conjonetive qu’ils nourrissent. Cette notion patho-
geénique représente, pour ainsi dire, une théorie inverse de celle
de M. H. Martin.

Il est ¢galement inutile d'insister sur la seconde proposition

(1) Banvier, Lecons d'anatomie générale sur le systéme museculaire, p. 204 ot
319,
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formulée plus haut : le tissu conjonetif interstitiel est bien,
pour le eceur au moins, la grande voie des vaisseaux lymphati-
ques de l'organe. Nous n'avons pas i rappeler ici 'opinion de
Ranvier a propos de l'extréme richesse du eceur en canaux lym-
phatiques (fentes de Henle). D'ailleurs l'injection des lymphati-
ques du cceur démontre le parcours paralléle, mais en sens
inverse, des vaisseaux artériels et lvmphatiques. Pendant l'isché-
mie progressive du coeur, eausée par Pathérome des coronaires,
la lymphe stagne et s'altéere comme le sang dans les parois du
cceur et cette stase lymphatique est, comme 1'a démontré M. Le-
tulle, la souree de certains troubles fonctionnels des plus rapides.
Elle s'aceroit encore de la perte d’élasticité des vaisseaux arté-
riels chargés, ainsi que les muscles, de faire progresser la lvmphe
pendant leurs mouvements alternatifs d’expansion et de systole.

Quant i la laxité, 4 la souplesse et i la mobilité du tissu con-
Jonetivo-élastique périartériel elles sont singuliérement troublées
dés que Uartério-sclérose envahit les coronaires. Cette lésion
artérielle, en supprimant 1'¢élasticité du vaisseau et en modifiant
Iexpansion de l'artére, transforme le canal en un tube dur,
flexueux et surtout rizide. Les mouvements de U'artére ainsi lésée
déterminent dans les couches conjonetives périartérielles des se-
cousses, des [rottements (1) irréguliers @ conditions défectueuses
au point de vue de la nutrition du periartére et des couches con-
Jonetives voisines, source en un mot d'une irritation pathoge-
nique qui donne a penser que artére athéromateuse est devenue
pour les parties environnantes un véritable corps étranger.

On a vu d'ailleurs, dans une autre partie de ce travail, le rile
important que peut jouer, dans la pathogénie de certaines lésions
du cceur senile, cette notion de 'usure des parois cardiaques par
frottement (voyv. p. 10). Il nous parait done rationnel d'admettre
que, quand elle est secondaire aux lésions athéromateuses, la
selérose peériartérielle reléve également, pour une certaine part,
d'une induration méeanique du tissu conjonetif fondamental.

2° Sclérose inferstitielle proprement dife (selérose dvstrophi-
que de H. Martin). — Autant la selérose périartérielle est svsté-
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(1) Outra les frottements intrinséques snbis par lo périartére dans Uatheérome des
coronzires (danse des artéres ecoronaires) on doit eneors teniv compte des choes
transmis A la paroi du emur par : 1% la brusque réplétion  diastolique des cavités
ventriculaires; 2° le frottement imposé A la paroi antérvienrs do conr ]I-.‘il'lllil.l-lt I
systole ventriculaire (voy. Anatomie pathologique génévale). Ces notions contri-
bnemt pour lenr part i expliguer la prédilection manifeste de 'artério-sclérose pour
les rameanx descendants de la coronaire anterienre.
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matisée antour des canaux vasculaires du eceur, autant la selérose
interstitielle est irrégulicrement distribuée, disséminée comme
au hasard dans I'épaisseur des couches musculaires. En effet, la
lésion qui va nous occuper ne répond plus & une distribution
topographique réguliére, marquée d’avance par une disposition
anatomique normale. Si la sclérose périartérielle est, comme son
nom l'indique, manifestement secondaire aux altérations dégé-
neratives des eanaux vasculaires, pour la sclérose interstitielle,
au contraire, la loi qui préside i son évolution parait tout
d’abord inappréciable, désordonnée. Sans doute, M. H. Martin et
a sa suite M. Weber ont bien montré que, powr les piliers de la
veelvule mitrale, l'endartérite oblitérante et progressive des
vaisseaux nourriciers, anémie et entrave dans chaque territoire
vasculaire la nutrition des zones musculaires les plus éloignees,
Cette disposition anatomique spéciale par laquelle 'artériole nour-
riciere d'un gros faisceau musculaire en oecupe précisément le
centre n'existe pas, crovons-nous, dang les parois meme des
cavités eardiaques, sauf peut-étre pour un grand nombre, sinon
pour la totalité des colonnes charnues. Il en résulte que ce
point de repere artériel fait totalement defaut lorsqu'il s’agit
d'étudier les plaques selérenses des parois du ceenr. Nous espé-
rons démontrer avee MM. Brault et Letulle que ces plagues
méme de selérose diffuse ont, elles aussi, une orientation précise
et un point de départ vasculaire représenté par les capillaires de
la région; si bien que l'on pourrait sans exagération opposer a
la sclérose périartérielle une selérose péricapillaire ou périmus-
culaire ézalement systématique.

Avant d’aborder I'étude détaillée de eces lésions il est bon de
signaler certaines indications anatomiques indispensables. Tout
d’abord, on sait que les eellules musculaires du ceeur, dépour-
vues de périmysinum, sont entourées, ainsi que I'a montré Ranvier,
par de minces membranes connectives qui enveloppent deux
par deux ou trois par trois les faisceaux primitifs du ecceur
(logettes périmusculaires). En outre, ces membranes en se
réunissant, limitent des fentes, fentes de Henle, qui sont les pre-
miers canaux d'origine de la lymphe. D'autre part, les capillaires
sanguins forment autour des faisceaux musculaires des mailles
allongées paralléles i ces faisceaux et réunies entre elles par des
branches anastomatiques transversales ; chaque maille embrasse
d'ordinaire plusieurs faisceaux contrairement i ce qui se passe
pour tous les muscles stri¢s. En outre, fait capital au point de
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vue de la pathogénie, les capillaires sanguins « au lieu d'étre
« entourds de tissu conjonetif qui solidifie leurs parois, sont
« plongds ici au milieu d'espaces lymphatiques... A la surface
« des vaisseaux sanguing, il existe une couche de cellules plates
« qui peut étre considérée comme une portion de l'endothélium
« de l'espace lymphatique » (Ranvier). Le savant professeur du
Collége de France ajoute qu'on doit chercher l'origine des vais-
seaux lymphatiques du cceur dans les mailles du réseau con-
jonetif de l'organe. Toutes ces dispositions anatomiques devaient
étre rappelées au début de ce chapitrey elles éclaireront mieux
I'anatomie pathologique et faciliteront I'étude de la pathogénie
de la sclérose.

En somme, la structure intime du myocarde se résume dans
les donnees suivantes : deux ou trois cellules musculaires sont
entourées : 1° par une mince membrane conjonctive pourvue de
cellules plasmatiques, et 2” par un réseau capillaire. Chaque

apillaire sanguin flotte lui-méme an milien d’un espace lympha-

tique (espace péricapillaire) et est tapissd a sa surface par des
cellules endothéliales (perithélium d'Eberth). On peut done dire
que les deux ¢léments constitutifs importants du cceur, la cel-
lule museculaire et le eapillaire sanguin fonctionnent normalement,
chacun pour sa part, dans une logette de tissu lymphatique
(logette périmusculaire, logette péricapillaire), origine méme
des vaisseaux lymphatiques du corur. Nous verrons que cette
disposition joue un rdle dans la formation des travées scléreuses
interstitielles.

Quelle que soit I'étendue des plaques seléreuses, et quel que
soit leur nombre, elles peuvent oceuper toutes les régions de la
paroi cardiaque, détail qui ne manque pas d'importance si l'on
se rappelle la richesse vasculaire ¢énorme du ecceur, surtout i
sa surface ventriculaire et au niveaun de sa base. Nous ne repren-
drons pas ici tous les détails qui ont été donnés par les auteurs
contemporains au sujet de la situation, du nombre, de l'étendue,
de la forme, ete., ete., des plaques scléreuses interstiticlles
(plaques dystrophiques), nous nous contenterons de renvover au
chapitre historique que nous avons consacré i cette question,
nous réservant de n'insister que sur les quelques détails impor-
tants au point de vue de notre thése.

La fréquence des plaques scléreuses au niveau du ventricule
gauche et de la paroi interventriculaire, leur prédilection mani-
feste pour le segment inférieur du ventricule gauche (région de
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la pointe) s'explique, comme pour les autres lésions dégénératives
du myvocarde, par la prédilection de Tartério-sclérose pour la
coronaire antérieure et ses rameaux les plus inférieurs. Ce n'est
pas i dire pour cela que d’autres régions que le ventricule gauche
ne puissent étre atteintes : notre observation recueillie par nous
dans le service de M. Letulle, 4 I’hdpital Broussais, montre pré-
cisément une dégénérescence scléreuse de la partie inférieure
du ventricule droit (voy. pl. 1, fig. 1). Iei, les Iésions scléreuses
affectaient la  presque totalité de 1'épaisseur de la paroi
ventriculaire dont l'affaiblissement progressif avait favorisé la
formation d'un kyste fibrineux.

Un détail intéressant que 'on rencontre & peu prés constam-
ment lorsqu'une plaque de selérose plus on moins étendue
confine A la surface de I'épiearde ou de I'endocarde, ¢’est la conser-
vation trés fréquente d'une mince bordure museculaire sous-
jacente a la membrane séreuse et dans laquelle Uintégrité des
fibres museculaires peut étre compléte, indéfinie. M. Letulle a
pu constater, dans plusieurs de ces eas, I'hypertrophie évidente
d'un eertain nombre de ces cellules musculaires et de lenr noyau.

La consistance de ces plaques mérite de nous arréter quelques
instants : lorsqu'il 'agit de larges et d'épaisses traveées scléreuses
occupant soit un pilier ventriculaire, soit une partie cétendue de
la pointe de facon & former le début d'un anévrysme partiel, la
grande consistance des zones seléreuses est habituelle ; elles sont
dures, rigides, fibroides ou méme eartilaginiformes. De méme
pour certaines plaques sclérenses totalement enchatonndes au
milien des couches museulaires du ventricule. Toutefois, il n'en
est pas toujours ainsi, et 'om est souvent frappé de voir, au
moment de I'antopsie, le couteau passer i travers des plaques plus
ou moins étalées, blanches également, mais molles et liches : il
n’y a la rien qui rappelle le durillon, la callosité des auteurs
contemporains. Evidemment, e’est bien encore d'une plaque sclé-
reuse qu’il s'agit, puisque le tissu n’est ni friable ni ramolli, mais
ce n'est plus une sclérose dure, calleuse, fibroide; c'est une scle-
rose molle dont nous aurons a chercher les corrélations qui la
réunissent a la préeédente.,

Etudions rapidement les lésions histologiques qui caractérisent
la selérose dure ou calleuse. Pour plus de précision, nous passe-
rons successivement en revue : ) le fissu conjonctif interstitiel ;
b) les vaisseaux ¢ ner's de la région; c) le tissu musculaire ;
d) Vendocarde, et e) V'épicarde.




a) Tissu conjonetif. — Lorsqu’on examine une plague de sclé-
rose dure isolée au milien du tissu musculaire encore sain, on est
frappé de constater que les travies conjonetives aceolces, tassées
les unes contre les autres, qui constituent cette zone scléreuse ne
présentent jamais les caractéres d'un tissu conjonctif de récente
formation. (est toujours, au contraire, un tissu fibreux, pauvre
en ¢léments cellulaires et, comme nous le verrons bientot, en ¢tat
de nutrition insuffisante, qui se présente sous les coupes. Dans
les cas rares, a la vérité, ou quelques points de la plaque seclé-
reuse se montrent riches en éléments nucléaires, on peut alors,
trés ordinairement, reconnaitre qu’il 8'agit bien plutidt de phéno-
ménes passifs, de stase lvmphatique, que d'un processus inflam-
matoire (Letulle).

Les travées conjonetives fibroides qui constituent par leur acco-
lement la plaque seléreuse intramyocardique s'offrent, sur les
coupes, suivant deux aspeets différents : tantot parallélement
couchées, tantot coupées transversalement, elles sont toujours
orientées selon la direction affectée jadis par les faisceaux mus-
culaires de la région. Ce parallélisme, persistant jusqu'i la
période la plus avancée des lésions dégénératives qui nous oceu-
pent, indique clairement l'origine et le mode de formation des
traviées scléreuses : ¢'est aux dépens des membranes connectives
périmusculaires et des fibrilles conjonctives périeapillaires, et
aussi aux dépens des parois capillaires, que le processus de seclé-
rogencse a pu se produire. En effet, sur une coupe passant trans-
versalement par une plague scléreuse et sectionnant perpen-
diculairement a leur axe les cellules museulaires voisines encore
indemnes, on voit les travées sclérenses se dessiner sous forme
de blocs rouges, dintensité variable aprés I'action du piero-
carmin. Ces bloes, arrondis ou plus souvent polyvédriques par
pression réciproque, ne sont séparés les uns des autres que par
quelques rares cellules fixes dont les novaux plus ou moins vive-
ment colorés sont aplatis, comme tassés. Sur ces mémes prépara-
tions on pent constater déja, a4 l'aide de méthodes ecolorantes
approprices, 'aspect homogeéne, non fibrillaire, parfois méme
vitreunx de chaque traveée ou ecolonnette scléreuse, qui parait
comme boursouflée lorsque les lésions sont encore peu avanedées.
Cette apparence homogéne, qui peut aller méme jusqu'a l'aspeect
hyalin, est plus évidente encore sur les coupes longitudinales :
14, les travées conjonctives selérosées, loin doffrir cet aspect fine-
ment fbrillaire, onduleux du tissu conjonetif adulte, apparaissent
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au contraire rigides, paralleles les unes aux autres, de plus
en plus piles i mesure que les lésions vieillissent ; il est
impossible de les décomposer en fibrilles ténues. Les cellules
plasmatiques qui les bordent encore sont de plus en plus minces,
allongées, et leur noyau tend i disparaitre d’autant plus vite
qu’il est souvent entouré par des amas de pigment jaunitre,
résidu de 'hémoglobine des faisceaux museulaires détruits. 11
faut, en effet, rappeler avee tous les auteurs que cette évolution
scléreuse interstitielle marche toujours parallélement avee la des-
truetion moléculaire, I'atrophie granulo-pigmentaire des faisceaux
musculaires préexistants.

La difficulté du probléme pathogénique réside dans ce fait
que, des le début, c'est-i-dire sitot que I'examen microscopique
permet de constater l'existence d'une plaque scléreuse, les
perturbations de la structure normale sont déja profondes. En
d'autres termes, la selérose interstitielle s'accompagne toujours
de lésions conjonctives et vasculaires si graves qu'il est difficile
de dire, du premier coup, quel a été le point de départ du pro-
cessus, Ce que 'on peut affirmer tout d’abord, ¢'est la non partici-
pation évidente de la substance musculaire 4 la sclérogenése; ce
qui parait également indubitable, ¢’est I'état de souflrance passive
de la fibre musculaire dans les modifications dégénératives qu'aura
a subir la gangue connective qui 'entoure. De deux choses 'une,
en effet, on bien les faisceaux museulaires inelus an milien des
traviées scléreuses (ee qui se voit dans un certain nombre de cas)
v sont conservés encore intacts, et trés ordinairement alors des
vaisseaux ecapillaives permeables ou méme dilatés les accompa-
enent 4 une distance plus on moins rapprochée, ou bien il ne
reste plus que quelques amas granulo-pigmentaires dépourvus de
noyaux et couchés dans les fentes intertrabéculaires suivant
l'orientation des fibres musculaires voisines. Ces amas pigmen-
taires, d'apparence souvent fusiforme, restes de ce qui fut I'élé-
ment noble de la région, disparaitront i leur tour; ils seront
résorbés par les eellules lvmphatiques qui eireulent encore un
certain temps dans les espaces conjonetifs intrascléreux on elles
apportent peut-étre, conjointement avee les quelques capillaires
sanguins perméables, les éléments d'une nutrition de plus en plus
défeetueuse.

Une bonne preuve des perturbations nutritives que subit le
ceeur dans ces scléroses d'origine vaseulaire réside dans le déve-
loppement exagéré du tissu élastique fondamental. MM. Letulle et
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icolle ont, en effet, démontré que le tissu élastique forme des
lots ou travées disséminées dans I'épaisseur méme des plaques de
selérose. « De ces ilots élastiques, disent ces auteurs, les uns sont
nettement formés aux dépens des couches élastiques périarté-
rielles épaissies et condensées, les autres ont une origine mani-
festement indépendante de toute syvstématisation artérielle ou
veinense. Dans ce dernier cas les travées élastiques réunies en
amas isolés vers le bord des plaques sclérenses, snivent la
direction des travées fibreuses voisines, » travées fibreuses qui
ne sont que le reliquat des espaces interstitiels péri et interfas-
ciculaires. Il existe par conséquent une hypergenése du tissu
¢lastique fondamental, hypergenése souvent extréme et conti-
nuant a se faire suivant la direction fondamentale des libres mus-
culaires de la région. Nous vovons la un nouvel argument con-
traire a la doetrine d'un processus inflammatoire.

-
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b Vaisseaur ef neifs. — Recherchons maintenant 1'état des
vaisseaux. Nous n'entendons parler que des petits vaisseaux =san-
guins et lvmphatiques, de ee que 'on appelle les eapillaires propre-
ment dits, ¢’est-i=dire non munis de fibres musculaires. Les eapil-
laires sanguing se montrent sous deux aspects bien différents selon
les cas : ici (et ce que nous allons dire est surtout vrai pour les pla-
ques de sclérose pen ealleuses, demi-molles, que nous étudierons
plus loin), les capillaires sont largement dilatés; 13, au contraire
eerases, ecamprimes, en voie de disparition manifeste. Ces deux
aspects, bien différents, s'expliquent néanmoins d'une maniere
assez simple, Pour le dernier de ces deux états, le méeanisme de
la disparition des vaisseaux capillaires est facile 4 comprendre et
rentre dans les données communes et banales de 'anatomie patho-
logique; tout tissu de sclérose tend, en effet, d'une maniére cons-
tante vers la dessication et la rétraction des éléments fibroides
qui le constituent. Quant a 'ectasie de certains vaisseaux capil-
laires, ectasie qui peut atteindre des chiffres considérables, les
raisons de sa formation découlent de ce fait que la eirculation
sanguine est forcement entravée, stagnante au niveau de la plaque
sclérense. Il en résulte que, surtout au nivean des plaques selé-
reuses peudenses, la pression sanguine mal répartie dans larégion,
dilate au maximum les vaisseaux encore perméables et pénetre
de moins en moins dansg les capillaires sanguins sculptés an milien
de tractus fibroides n'avant ni souplesse ni laxité.

Un dernier probléme est de savoir si des vaisseaux de nouvelle
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formation se développent dans I'épaisseur méme des travies sclé-
renses. On voit assez fréquemment sur les coupes, des rameaux
vasculaires ecapillaires irrégulicrement distribués et paraissant
neoformeés. Ce que l'on pent tountefois affirmer, c'est que ces
vaisseaux sinueux, néoformés (?), ne se rompent pour ainsi dire
jamais et disparaissent toujours d’eux-mémes lorsque les plaques
fibroides sont envahies par une dégénérescence ultime (ealeifica-
tion, dégénérescence amyloide, ete.).

Pour ce qui est des nerfs, nous avouons ne les avoir jamais
bien observes dans Uintimité méme du myocarde. La technique
qui permettrait de les étudier demande une précision et des soins
minutieux.

¢) Tissuw musculaire. — Le tissu musculaire est, comme nous
I'avong vu plus haut, toujours largement lésé. Il ne faut pas
oublier, en effet, que les lésions qui font le sujet de notre travail
sont des altérations ischémiques et méme anémiques au premier
chef, On sait, d’autre part, que dans tout organe dont la cireulation
est entravée, ce sont les ¢éléments nobles les plus hautement
différenciés qui doivent étre les premiers 4 souffriv de I'absence
on meéme de Uinsuflisance des sues nourriciers. Le coeur ne peut
qu’ohéir a cette loi. Aussi voit-on si fréquemment chez le vieillard
les cellules museulaires du cceur s'atrophier, devenir granuleuses,
se surcharger de pigment, et disparaitre enfin. L'examen com-
paratifet détaillé, suivi pas i pas, des nombreuses piéces recueillies
pour le présent travail, nous permet de conelure a la priorité
constante des lésions récressives des cellules musculaires dans
les ilots de selérose interstitielle. Toutefois, ce qui pent sembler
étre au premier abord un paradoxe, il n'est pas rare de trouver,
englobées en pleine sclérose, des cellules musculaires dont l'inté-
grité anatomique et fonetionnelle est bien démontrée par 1'éner-
gique action des réactifs colorants, la présence d’un noyau volu-
mineux, et méme parfoig le volume exubérant de la masse
cellulaire (hypertrophie vraie). Dans ce eas, on peut démon-
trer a peu préz surement lintégrité d'un ou plusieurs eapil-
laires sanguins logés dans le voisinage. L'hypertrophie réelle
de ces fibres musculaires a ét¢ démontrée par des mensura-
tions précises. Cette résistance méme des éléments nobles si
voising de la région qui dégénére, plaide en faveur de la systé-
matisation capillaire et conjonctive de la selérose interstitielle.
Ce que nous venons de dire au sujet des lésions primordiales des
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fibres musculaires n'empéche pas la possibilité et la fréquence
relative des lésions musculaires secondaires a la sclérose. L'éera-
sement et la dissociation des cellules musculaires englobées au
milieu des travées fibreuses peuvent étre constatés sur un certain
nombre de coupes. Toutefois, ces altérations deutéropathiques,
sur lesquelles M. Weber insiste dans sa thése, nous ont toujours
paru des plus rares dans tous les cas que nous avons examinés,

d) Endocarde. — 1l est inutile de rappeler ici que nous voulons
seulement étudier les altérations endocardiques lides bien mani-
festement au processus de sclérogenése d'origine artérielle.
Lorsque les plaques de sclérose se forment dans le voisinage de
I'endocarde, on voit d'ordinaire alors, en méme temps que 'atro-
phie et la rétraction des couches musculaires se produisent, la
membrane endocardique s'épaissir sur une étendue correspon-
dant assez exactement 4 la sclérose myocardique ; endocarde
prend une couleur blanchitre, nacrée, aspect trés communément
observé dans les cavités du eceur gauche & lautopsie des vieil-
lards athéromateux.

Cette sclérose de l'endocarde, remarquable par le fait méme
de I'augmentation parfois extréme de I'épaisseur de la membrane
interne du corur, contribue, pour sa part, a aplanir la paroi du
ventricule; elle se joint, dans ece but, 4 latrophie si fréquente
des colonnes charnues de différents ordres qui hérissent la eavité
du ventricule gauche. L'examen microscopique démontre, comme
Iont prouvé les recherches de MM. Letulle et Nicolle, que
I'épaississement de la membrane endocardique tient non seulement
a4 une accumulation anormale de travées conjonetives devenues
fibroides et pauvres en cellules plasmatiques, mais encoré, et
d'une maniére extrémement prédominante, a I'hvpergenése des
réseaux clastiques normaux de 'endocarde et de la membrane
¢lastique sous-endocardique. Si l'on se rappelle que 'endocarde,
dans ces régions scléro-atrophiques peut atteindre une épaisseur
cing ou six fois plus grande qu'a 'état normal, on comprendra
sans peine quelle resistance offrent 4 la pression sanguine intra-
ventriculaire ces zones atrophices de la paroi ventriculaire. On
s'expliquera de méme la trés grande rareté des anévrysmes parié-
taux du coeur, Uectasie partielle de la paroi ne pouvant s'eflfectuer,
lors d’artério-sclérose du cceur, que si la presque totalité, peut-
étre méme l'absolue totalité des fibres musculaires de la région,
ont largement disparu. Plus tard, quand les lésions dégénéra-
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tives terminales viendront infiltrer de sels caleaires les ilots sclé-
reux, l'endocarde seléreux subira & son tour les désordres ultimes
auxquels il est condamné. Les belles observations de M. A.
Robin (1) nous paraissent rentrer dans cette catégorie de faits.

—_— e

e) Epicarde. — L'épicarde présente, d’ordinaire, peu d'intérét
dans 'ordre de lésions qui nous oceupe en ce moment. Il est fré-
quent de voir la eouche sous-épicardique distendue par des amas
adipenx accumulés dans les régions de prédilection, surtout an
niveau du corur dreit (voy. Dégénérescence graisseuse du
caeur, p. 38). Parfois il arrive que I'épicarde semble notable-
ment épaissi, tantot sous forme de plagues dites laiteuses, tantot
d'une maniére plus diffuse et surtout au voisinage des sillons
cardiaques. Dans cet épaississement de I'épicarde, le role joué
par le tissu élastique semble bien moins prédominant que dans
I'endocarde. D'ailleurs il faut remarquer que les plaques sclé-
reuses du myocarde atteignent rarement la surface extérieure du
coeur. Notre fisure 1, planche I, est un remarquable exemple
d'une selérose museulaire sous-épicardique.

Nous ne voulons rien dire, en terminant, des lésions inflamma-
toires du péricarde, antérieures ou postérieures a l'arterio-selérose
du ecceur: il nous suffira de signaler, en passant, leur assez
erande frequence.

(1) A. Robin, Dégénérescence caleaire du corur, Bull. Soe. méd. hip., 1885,
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11I. — Pathogénie. Apercu symptomatique.

SOMMAIRE

Pathogénie. Est éclairée par I'étude des plagues de sclévose molle. Consti-
tution de cette derniere. Epaississement des parois des anciennes logettes péri-
musculaires et péricapillaives. Atrophie selércuse de certains capillaires.
Dilatation de eertains autres. Fonte granulo-pigmentaire des cellules mus-
eulaires strices, Lésion fréquente de Tartériole nourriciere voisine. Diag-
nostie différentiel de la selérose molle ef de la wmyomalacie. Combinaizson
fréquente de la selérose molle et de la selérose dure.

La sclévose molle (avee wdéme Iymphatigue) n'est probablement gque la
premiere étape de la sclérose dure (callosités).

Apercu avmptomatique. La selérose du eoenr n'a point de svmptomatologie
propre. Toutefois les recherches contemporaines ont démontré que le coar
scléreux et hypertrophic de la néphrite interstitielle donne une sywptomato-
logie zouvent identique 4 celle des affections valvulaives non compensées,
Cardiopathies artérvielles de Huchard. En ré:umé, les symptomes du cornr
sclévenx se perdent dans les diftérents types eliniques réalisés par la selérose
artério-capillaire,

8§ 1. Pathogénie de la sclérose interstiticlle du myocairde.
— 8i l'on voulait établic d'une maniére un peu plus précize gu’on
ne I'a fait jusqu’i ece jour la pathogénie de la selérose interstitielle
du ecceur, ee n'est pas dans ces plaques dures, séches, déja pro-
fondément dégénérées, qu'il faudrait aller chercher la clef du
probléme, mais bien dans un autre ordre de lésions microscopiques
concomitantes. En effet, il n'est pas de coeur atteint de selérose
111}'{}r.'.'1riliqm.= avee lésions des coronaires (qui ne rassemble, dans
Vintimité de ses parois, les plaques scléreuses dures dont nous
venens de parler, en méme temps que d'autres lésions selérenses
bien différentes des premiéres par leur mollesse, leur flaceidicé et
I'état liche des travées conjonctives qui les composent. Certaines
particularites de structure différencient profondément cette selé-
rose dnolle de la sclirose dure; mais d’autres caractéres les
rapprochent singuli¢rement (Letulle).

Les plaques de seldirose molle sont 1iches, constitudes par des
trabieules conjonetives qui se sont transformées en travées
fibroides, scléreuses, mais restent encore distantes les unes des
autres et maintiennent ainsi les limites des anciennes lozettes
perimusculaires et péricapillaires, On voit encore des cellules
fixes accolées 4 la surface de ees bandes fibroides vivement colo-
rées. Souvent méme, dans les fentes et mailles arrondies limi-
tées par ces traviées, on compte un certain nombre d'éléments
cellulaires qui rappellent, par leurs dimensions, les cellules lvmpha-
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tiques et sont assez fréquemment chargés de masses pigmentaires.
Souvent aussi des bloes de pizment flottent dans la lumiére de ces
erandes mailles seléreuses, derniéres traces des faisceaux museu-
laires résorbés. Le tissu dlastique qui accompagne les travées
fibreuses n'y est encore qu'a peine développe. Les vaisseaux
sanguins montrent certaines dispositions des plus remarquables ;
cenx d'entre eux qui sont encore perméables serpentent le long
des mailles et souvent méme v paraissent dilatés. Plus fréquem-
ment un grand nombre de capillaires a déja commened & subir la
dégénérescence scléreuse ou fibroide : la paroi, bien reconnais-
sable encore sur une coupe transversale, apparait plus épaisse,
brillante, homogéne, rétrécissant la lumidére vasculaire au niveau
de laquelle on peut apercevoir encore un noyau caractéristique
de l'endothélium. Puis arrive un moment ou l'oblitération est
presque compléte et ol le capillaire dégénéré n'est plus repri-
sent¢ que par un bloc fortement coloré. Dans ce bloe la lu-
miere vasceulaire n'est plus qu'un point sombre au niveau du-
quel on peut reconnaitre encore quelquefois un noyau ou un
ancien caillot en voie de régression.

Le contraste est d’autant plus frappant que les capillaires
sanguins respectes et les veinules de la region sont dilatés,
gorges de sang. Mais que 'on recherche l'artériole nourriciére
correspondant a cet ilot de sclérose molle, et 'on trouvera le
plus souvent, soit au ecentre méme de l'ilot, soit dans son voisi-
nage, une artériole plus ou moins considérablement rétréeie par
la selérose, ou méme oblitérée par un caillot récent.

Lorsque les choses se passent ainsi, I'hésitation n'est guére
possible, la canse artériclle de la selérose molle étant évidente.
Il suffit d’accepter que la selérose molle peut, en vieillissant, se
rétracter, chasser les liquides intersfitiels qui la baignaient au
début, se dessécher en un mot, subissant ainsi le premier degré
de dénutrition progressive qui doit la conduire, suivant les eas, a
a callosité dure et i la caleification, ou a 'adipose interstitielle.
Le probléme parait plus complexe, et cependant la solution est
la méme, lorsque les artéres nourricicres de la région sclérosée
et molle ne paraissent pas on presque pas atteintes. Dans ce cas,
I'état pathologigue des capillaires sanguins de la région malade
doit perter, a lui seul, le poids de lexplication pathogénique.

Les détails que nons venons de fournir concernant la genése de
la selérose dure sont confirmds, pour un grand nombre de points,
par I'examen attentif des nombreuses préparations microscopiques
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mises a4 notre disposition par MM. Brault et Letulle (1). Notre
fiure 1, planche 1 est précisément un exemple des plus remar-
quables de la combinaison, en des points trés rapprochés, de la
sclérose molle et de la selérose dure. Il est bon de remarquer que
ces plaques de sclérose molle ne doivent aucunement étre con-
fondues avee la myomalacie microscopique du eceur, la mollesse
de ees plaques scléreuses ne s'aceompagnant ni de friabilité, ni
d'épanchement sanguin, ni de rupture des parois. Dans I'obser-
vation 2 laquelle nous faisons allusion, la presque totalité de la
pointe du ventricule droit était, comme on peut le voir, transfor-
mde en ilots de selérose molle et ne menacait en aucune facon de
s¢ rompre.

Autre fait important, la sclérose molle et la selérose dure se
combinent souvent, s’engrenent l'une dans 'autre. Comme
cette derniére par son état homogéne, sa pauvreté cellulaire, sa
coloration différente, semble avoir atteint un degré plus élevé
dans la dégénérescence, il est logique d'en inférer que la sclérose
molle avee son cedéme et ses stases lymphatiques n'est peat-étre
que la premidre phase des altérations riégressives causées par
l'ischémie artérielle du coeur. Dans cette hypothése, elle serait
¢galement la premiére étape de la selérose ealleuse.

§II. Apercu symptomatique. — Existe-t-il une symtoma-
tologie propre a la dégénérescence scléreuse des parois car-
diaques? A ecette question ainsi posée on peut répondre que les
lésions chroniques du muscle cardiaque qui accompagnent
toujours le développement des plaques scléreuses peuvent et
doivent méme revendiquer une large part dans tous les symptomes
que les auteurs contemporains attribuent i la selérose artérielle
du ecoeur.

Mest ainsi que l'angine de poitrine et la syncope on la mort
subite, aceidents si fréquemment observis dans les faits qui ont
trait a notre étude, appartiennent bien plus justement aux lésions
des vaisseaux coronaires proprement dits qu'anx altérations myo-
cardiques conséeutives. Cela est si vrai que selon la loealisation
plus ou moins précise, selon I'étendue des 1ésions ischémiques du
coeur, tel malade suecombera rapidement a la rupture des parois
cardiaques, tel autre souffrira longunement d’aceés dangine de
poitrine, alors que chez un troisicme patient la mort survenant
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(1) Wous adressons érnlement nos remerciements a M. le I Toupet et & M. Nicolle,
prélulnitﬂurs du laboratoire danatomia pathologigue de M. le I Cornil.
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accidentellement, comme dans une de nos observations (i la suite
d'une hernie étranglée par exemple), les lésions scléreuses du
ceeur les plus considérables constatéesa 'autopsie, n’auront donné
lieu & ancun phénoméne symptomatique. On peut done dire qu’a
proprement parler, la selérose du myoecarde n'a pas de symptoma-
tologie propre, sauf, eela va sans dire, pour les eas d'anévrysmes
paric¢taux dont nous verrons plus loin la symptomatologie.

Ceeci dit, il est bon, erovons-nous, de résumer ici les travaux
contemporains pour ce qui a  trait a Partério-selérose du coeur.
Les travaux de MM. Debove et Letulle (1), Perrineau (2), Lécor-
ché (3), Germain Sée (4) ont démontré d'une maniére indis-
cutable que le eceur scléreux et hyvpertrophié de la néphrite
interstitielle donne lieu trés fréquemment a une symptomatologie
tout a fait comparable i celle des affections valvolaires non com-
pensiées; les palpitations, les irrégularités et les intermittences
du eceur, l'edeme et la congestion pulmenaire, la dyspnee, le
foie cardiaque, oligurie et 'albuminurie se groupent entre eux
et donnent lieu i des types eliniques les plus variés. De méme pour
la myocardite geléreuse hypertrophique, si bien deerite au point
de vue elinigue par MAM. Rigal et Juhel-Renoy, et qui reléve
indiscutablement, en partie du moins, de la sclérose du myocarde.
Ici ézalement on retrouve : les palpitations douloureuses si fine-
ment étudides par le Pr Germain Sée, la dyspnée, la douleur
précordiale dont le Pr Peter a démontré et la fréquence et
les localisations, I'arythmie exceptionnellement rare, la tachy-
cardie, la dilatation du ecweur, les poussées suceessives de con-
cection pulmonaire, 'oedéme pulmonaire, 'aseite, la polyvurie
nocturne,

Dans un travail récent, M. Huchard (5) s'est efforeé de com-
pléter ses idées doetrinales eoncernant les eardiopathies artérielles
et leur curabilité (6) par une étude clinique de Partério-sclérose
du eceur. Acceptant comme démontrées les trois formes dystro-
phiques priartérielles et mixtes déerites par son éléve, M. Weber,
il reconnait que « dans I'état actuel de la seience, il est difficile
encore, pour ne pas dire impossible. d'assigner & chacune de ces

(1} Dabova et Tatnlla, foc. eif.

() Perrinean, Contribution i 'étude de 1 41}'51}115&5 llLfiEli]in;|ll;u.’?1 thitsn de Paris, 1270,

(3 Lecorcheé, Traité des maladies des reins, 1575,

(4 G, Sée, Traité des maladies do conr,

(5} Huchard, Contribution a I'étude clinique de Uartério-sclérose dn ceur, Bull.
R, andel, des fdp., 26 décembre 1887,
) Huchard, Les cardiopathies artériclles et leur eurabilité, congrés de Naney,
188 5.
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trois varictés anatomiques une symptomatologie distinete ». Tout
au plus pourrait-on, d'aprés cet auteur, dire que la sclérose
dystrophique (causée par 'endartérite oblitérante) s'accompagne
plus fréquemment d’angine de poitrine, que la mort rapide ou
subite v est moins rare, ainsi que les attaques d'asystolie
précoce.,

Les caracteres généraux de ce que M. Huchard appelle les
cardiopathies artérielles seraient les suivants : dés le début, on
pourrait constater I'augmentation de la tension artérielle « qui,
« au lien d’étre considérée comme un effet du développement de
« artério-sclérose géndralisée, en est certainement e cause ;
« cette hypertension artérielle a pour origine un état spasmodique
« plus ou moins généralise, plus ou moins permanent du systéme
« vasculaire ». Un autre sizne important, ¢'est le retentissement
diastolique de I'aorte, retentissement en coup de marteau
siézeant a la base du eceur a droite du sternum et que M. Huchard
veut distinguer du retentissement mdétallique aortique noté par
Traube dans la néphrite interstitielle, ainsi que du bruit clan-
goreux déerit par Guéneau de Mussy dans la dilatation de aorte.

Un autre des caractéres genéraux de l'artério-selérose du eocur
reside dans Papparition soudaine d’attaques asystoliques, et sou-
vent aussi dans des accidents complexes ou 'asystolie et 'urémie
semblent se combiner. 1l en est de méme d'ailleurs pour les acei-
dents eérébraux, lesquels seraient « plus précoces dans les cardio-
« pathies artérielles que dans les affections valvulaires ». Ajoutons,
en terminant, que des troubles vaso-moteurs si fréquents dans la
néphrite ehronique, comme I'a démontre le P Dieulafov, exis-
teraient également an début dans le cours de artério-selérose.
Ils donneraient lien 4 la syneope locale ou asphyxie des extré-
miteés, et i des troubles de la coloration de la face.

M. Huchard déerit trois périodes qui embrassent la marche de
I'artério-sclérose du cocur : la premiére, préartériclle, est carac-
térisée par I'augmentation permanente de la tension vasculaire
sans lésion des vaisseaux. Toutefois, l'auteur reconnait qu’il
existe déja a cette période une dilatation légére de 'aorte, symp-
tome et non pas maladie, « témoignage précoce de I'hypertension
« arterielle et de résistances périphériques ».

La seconde période, que l'auteur dénomme cardio-artérielle,
serait earactérisée par une endartérite chronique que nous pour-
rions appeler centripete, puisquelle débute par les artéres péri-
phériques pour gagner les artéres viscérales et le myocarde. Dans
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cette période, I'élévation de la tension artérielle persiste encore.

Dans la troisiéme période, oumitiro-artérielle, la seéne change,
les cavités cardiaques et les orvifices auriculo-ventriculaires se
dilatent ; enfin, et surtout, la tension artérielle diminue. D’aprés
M. Huchard, le malade ne doit plus étre considéré comme un
artério-scléreux, mais bien comme un cardiaque asystolique et
traité comme tel.

Dans cette étude trés soignée, M. Huchard déerit encore la
marche de la maladie et isole cing formes ou types cliniques qu'il
désigne sous les noms suivants : types pulimonaire, doulowiren,
arythinique, tachycardigue et asystoligue. Passons rapidement
en revue les caractéres de ces différentes formes cliniques.

Le tvpe palinonaire est caractérisé par une dyspnée intense
d'ordinaire paroxvstique, nocturne et souvent quotidienne. 11
s'agit, de I'aven méme de 'auteur, d'une variété d’asthme car-
diague avee sensation de poids, de eompression thoracique, de
pesanteur épigastrique sans albuminurie. Dans d'autres cas, la
dyspnée est une dyspnée d'effort, ¢'est-d-dire d'une oppression ne
survenant qu'a l'oceasion d'un effort queleconque. 1l existe une
autre varieté du type pulmonaire consistant en acces de conges-
tion pulmonaire rapide, aigué, fébrile on non, et plus on moins
dyspnéique. MM. Rigal et Juhel-Renoy avaient déja étudie cette
derniére variété a propos de la myocardite scléreuse hypertro-
phique et avaient montré la brusquerie, la mobilité et 'unilate-
ralité de ces poussées congestives. M. Rigal a méme observe plu-
sieurs fois la forme réeidivante.

Le tvpe dowlowreny, ¢'est 'angine de poitrine avec ses variétés
de siege et d'intensité si nombreuses et si bizarres. Nous n'avons
pas a déerire ici la symptomatologie de l'angor pectoris bien
connue jusque dans ses plus petits details; nous rappellerons seu-
lement quela douleur peut avoir Uintensité et la violenee de
I'angine de poitrine la plus effrayante, comme elle peut aussi bien
se¢ résumer dans une sensation de poids, de barre, dangoisse
précordiale ou épigastrique, venant par aceés ou s'établissant en
permanence.

Le type arythimigue serait un des plus fréquents et des moins
bien connus, malgré les travaux récents du Pr Germain Sée.
L’arvthmie peut survenir tout i coup sous forme de véritables
aceés, ou bien g'établir d'une facon permanente.

Le type tachycardique, assez fréquent, quoique non signalé
jusqu'a ce jour au dire de M. Huchard, est tantit permanent,
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tantit accidentel. Il s'accompagne parfois d’arythmie ou de pal-
pitations douloureuses.

Le type asystolique se caractérise par des attaques brusques,
inopinées, d'allure aigué et d'une assez grande fréguence. Cette
asystolie inattendue peut étre parfois fondrovante ou bien s'ae-
compagner d'oedéme et d’anasarque. D’autres fois, 'asystolie reste
purement limitée et circonserite an coeur lui-méme. M. Huchard
distingue deux formes dans ce type asyvstolique : dans la pre-
miere, la faiblesse wvasculaire et l'impotence fonctionnelle du
myocarde déterminent une véritable asthénie cardio-vasculaire;
dans le second eas, le spasme du systéme artériel condamne le
cceur 4 un exeés de travail dont il n’est plus eapable, véritable
dilatation aigué du eceur. Ces acees de dilatation aizué du cceur
sont, aux yveux de cet auteur, une des preuves les plus convain-
cantes de 'artério-sclérose du cceur.

En terminant ce remarquable travail, M. Huehard insiste sur
deux caractéres importants de lartério-sclérose du coeur : 1° Je
développement hitif, 4 une époque rapprochée du début, de
lesions scléreuses simultandes d'autres organes ou tissus (foie,
rein, cerveau, aorte); 2° l'importance pathogénique des causes
oceasionnelles dans la détermination de 'asystolie aigué, ¢émo-
tion, bronchite légére, troubles digestifs, surmenage, grippe, ete.

Comme on vient de le voir par cette analyvse un peu longzue,
la symptomatologie de I'artério-sclérose du eceur est encore dif-
fuse et complexe malgré les louables efforts tentés par M. Huchard
pour déblayerle terrain. La part qui doit revenir dans toute cette
symptomatologie a la sclérose proprement dite est trop discu-
table pour nous permettre d’accepter sans hésitation les idées de
M. Huchard.

Nos réserves seront d’autant mieux justifi‘es que M. Huchard
lui-méme reconnait (1) « qu'on observe fréquemment, ¢f & wne
« épogue rapprochde du début de ces maladies, des lésions
« simultanées du eceur et du foie, du coeur et du rein, du eceur
« ¢t du cerveau, du ewur et de I'aorte, ete., et qu'on a affaire
« de bonne heure i des cardio-hépatiques, i des cardio-rénaux, i
« des cardio-cérébraux et le plus souvent a des cardio-aortiques ».
Il faut done avouer, simplement, que la symptomatologie du cceur
scléreux se perd, le plus souvent du moins, dans l'ensemble
symptomatique offert par les différents malades atteints de selé-
rose artério-capillaire.

(1) Huchard, foe. eif., p. 330,
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OBSERVATIONS DE SCLEROSE DU CEUR

Opz. 1V (incdite). — Tuberculese pulmonaive. Dilatation bronchique. Asystolie
chronique. Ramollissement cévébral par thrombose de la sylvieane droite. Kyste
ﬁ!rrfnm:.:n du ventrienle drowt. Seléroge -rzf'rnp.fr;'qmr i e e ilofs disseminés,
Endartérite chronique, diffuse des arteres coronaives, Thrombose de Uartere
pulmenaive.

La nommée Clav... (Virginie), figée de 39 ans, cuisiniére, était entrée an
commencement de déeembre 1586 4 Ihipital Broussais et occupait le n® 8
de la salle Axenfeld. Soignée depuiz de longs mois dans divers services
hospitaliers, ectte malade avait été reléguée dans les salles de M, le Dr
Letulle comme atteinte de tuberculose 1'-1|Imm| iire chronigue trés I'l‘i’a'IILLLn-
Cette femme, trizte, parlant peu, s ‘etait mise i vivre, diésson entrée, tres a
I'éeart, et ne (:fl'll'ltllllllllltl"l.ll. guere avee ses compagnes.

Pendant tout le mois de décembre et la premiere ||u|m'mm:.- de j .-muc:, la
malade eut & plusieurs reprises des aceés violents de dyspnée qui s'accom-
pagnaient d'un notable degré de evanose et d'un wdéme dez membres infé-
vigurs persistant gquelques jours. L'ausenltation attentive des poumons con-
firma le diagnostic de tuberculose cavitaire étendue a presque toute la
hauteur du poumon gauche, moins avancée du coté droit, oi la matité et le
soufile occupaient le tiers supéricur du thorax,

Le 21 février, la malade, qui était depuis quatre jours en état d'asystolie,
parait manifestement atteinte d'une hémiplégie gauche compléte au membre
supéricur, incompléte au membre inférieur. La face est lézérement affaissée
du edté gauche et il existe une déviation conjuguce de la face et des yeux,
energiquement contractée du edté droit. La malade peuat tirer la langue gui
se déviait i gauche. Il existe une prostration extréme, et I'on ne peut obtenir
ancune réponse de la patiente, Il existe en méme temps qu'une eyanose tres
notable un edéme considérable, surtont marqgueé sur le edté ganche do eorps.

Le pouls est petit, précipité mais régulier. On trouve une faible quantité
dalbumine dans IM'arine,

Les jours suivants |':}p|+r[-.-':aiu|1 devient extréme, Uanasargue angmente et
un nystagmus horizontal apparait. Cependant la malade, deux jours apros
le début de I'attagque, pouvait répondre assex bien aux différentes gues-
tions,

Cet état persiste jusqu'an 25, ageraveé par une congestion intense des
denx poumons. Le 26, 'agitation, le subdélirium apparaissent la nuit, la
parole s'embarrasse; la déviation conjuguée persiste. La malade prouve
encore par ses gestes qu'clle comprend les questions, mais ne peut plus
parler. Elle meurt le 28 février apres quarante-huit heures de eoma.

Autopsic. — Nous passons rapidement, malgré le grand intérét qu'elles pré-
gsentent, sur les altérations trouviées dans |.l_.1= poumons. Nous nous contente-
rons de dire gue le poumon gauche était atteint 'énormes dilatations bron-
chiques formant au sommet, en particulier, une grande caverne anfractueuse,
vide de pus et dont les parois lisses, d'un noir blewitre, étaient indemnes
de toute lésion tuberculeuse, ainsi que 'a prouvé la recherche infructueunse
de bacilles. Le poumon droit, an contraire, était atteint d'une pneumonie
caséenze fort étendue du lobe supérieur. Tountefois, cette broncho-pneu-
monie formée par des ilots confluents commencant & se ramollir au centre
et contenant des bacilles de Koch, respectait le sommet proprement dit,
scléreux, et atteint d'une légere dilatation des bronches. L'examen micros-
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copique a démontré en outre quun certain nombre de rameaux importants
de Tartéeve pulmonaire appartenant i ee noyau supérieur étaient atteints
d'artiérite chronigque ancienne de nature également bacillaire.

Le fole gras et congestionné a un aspeet muscade. La rate, qui pese
140 grammes est parsemée d'infarctus de dimension variable, tous grisitres.
La séreuse péritoncéale qui la recouvre est semée d'un grand nombre de
lésions paraissant tuberculeuses.

Chague rein pése 135 grammes, Tous deux contiennent un assez grand
nombre dinfaretus pen volumineux. Leur surface est sillonnée de cicatrices
anciennes, :

On trouve dans I'ancéphale, en méme temps qu'une congestion manifeste
de tout le lobe sphéno-temporal, une oblitération de la sylvienne droite qui
sitge exactement i l'origine de eette artere. Toutes les régions irriguées par
elle sont ramollies. Le eaillot qui oblitére 'origine de artére est tres adhé-
rant, grisitre et ne rappelle en aucune fagon un eaillot embolique. Il n'y a
point de bacille tubereulenx au nivean de cette lésion artérielle,

Le ewur pese 280 grammes. Les cavités droites sont manifestement dilatées
et leurs parois semblent hypertrophi¢es. A la pointe du ventricule droit on
trouve adhérents 4 l'endocarde épaissi sur quelques points, denx kystes
fibrineux, anciens, grisitres. Ces caillots sont ramollis i leur centre et con-
tiennent un liguide brun grisitre.

L'épaisseur de la parei du ventricule au nivean du segment inférienr du
ventricule droit est extrémement diminuée, ear & ce nivean la couche mus-
eulaire a presque totalement disparn (voy. pl. I, fiz. 1) et la gr.-u,iuw S0ME-
epicardique n'a pas plus d'un millimetre d'épaisseur, A Uil nu la partie du
myoearde sous-jacente aun eaillot semble profondément altérée.

Dans le reste du ventricule droit, au contraire, il existe un notable épais-
gisgement, et les conches musculaives qui constituent les piliers, la base du
ventrieule ct en partieulier infundibulum de avtére pulmonaire, sont ma-
nifestement hypertrophides.

L'orifice tricuspide parait sain. Mais 'artere pulmonaive est partiellement
oblitérée par un ecaillot filu'hm—cr!.m:r[qu{t évidemment formeé avant la mort
et adhérent assez intimement a lartére an niveau de zes hifureations. Ce
saillot se prolonge loin dans les vameanx artériel2 du poumon droit. en sorte
que 'on peut se demander =i la thrombose du trone de U'artére pulmonaire
w'est point secondaire i Partérite chronigue déerite plus haut dans les bran-
ches de I'artere en contact avee les lésions tuberculensez du poumon droit.

Le eccenr gauche montre un ventrieule gauche petit, ferme, mort en sys-
tole. Les orifices du ceeur gaunche sont saing, 'aorte montre au-dessus des
valvales sigmoides denx on trois petites taches athéromateuses récentes,

An milien de la eloizon interventriculaire, en ph!iu tissu musenlaire et sur
une hauteur de plusienrs centimetres, on trouve disséminées des lésions qui
donnent an myoecarde selérosé un aspect moncheté. On croit reconuaitre, en
effet, an milien d'un tissu pile deux sortes d’ilots : les unz charnus, de cou-
leur jannitre, mollasses ; les autres d'un brun rougeitre foned qui zemble
dissocier les préedédents. L'examen histologique démontre qu'il s’azit d'ilots
atrophiques remarquables par leurs ectasies vasculaires disséminées antour
de travées selérenzes molles.

Les trones des artéres coronaires perméables paraizsent sains, Le micros-
cope montre que les rameanx plus ténus des artérioles qui correspondent i la
pointe du ventricule droit et au septum ventriculaire sont atteintes d’endar-
térite ehronique progressive.

Cette endartérite, gource de tous les désordres signalés plus haut dans
Vintimité du muscle cardiague, est surtout remarquable par : 1° U'épaississe-
ment considérable des travées conjonetives sous-endothéliales, épaissizse-
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ment allant zur de nombreux peints jusqu'a oblitération presque com-
plete de la lumiere vaseulaire; 2* la pauvreté cellulaire de ces vastes
surfaces conjonetives sous-endothéliales; 3° la sclérose concentrique périar-
térielle, isolée ot tout i fait semblable & la selévose endartérielle.

Quant aux lésions du myocarde, elles ne différent pas, malgré leur vaste
ctendue, des lésions seléreuses molles et dures que nons avons déerites dans
les observations qui accompagnent les différents chapitres du présent mé-
moire. Nous renvoyons pour les détails i Uexplication des planches, p. 241,
la fig. 1 représentant la partie inféricure du ventricule droit,

Ops. V. — A l'autopsie d'un vieillard de 72 ans trouvé mort dans le jardin de
I'hospice, le cocur, examiné avee soin, montra les lésions suivantes : pen
voluminenx, pesant 300 grammes, cet organe apparait surchargé de graisse
an nivean du ventricule droit ; cette suruh:u'ge adipense est considérable
an niveau duo  =zillon  interaurvieulo-ventrieulaive droit. A la hanteur de
I'origine apparente de D'aorte, la couche adipeuse mesure plus d'un ecenti-
metre of demi; ce repli adipeux cache le trone de la coronaire droite
consgidérablement athéromateuse. La graisse est moins abondante an
nivean du zillon auriculo-ventriculaire ganche : elle redevient plus épaisse
tout le long du bord droit du coeur, elle fait presque complétement défant
sur le bord gauche. Sur une coupe sectionnant le ecenr droit parallélement
A son bord externe on constate 4 'eeil nun que la graisse g'infiltre largement
dans 1'épaisseur du myoearde, il en est de méme d'aillears pour toute la
surface du ventricule droit.

Les orifices ducozur sont normaunx. Seules les valvules sigmoides aortiques
gont un peu 1?;::11'5&1:3 an niveau de lear bord adhérant et de lear noduole.

Le myocarde du ventricule gauche est eonsidérablement altévé, seléreux.
Les plagues seléreuses sont extrémement rapprochées, confluentes dans la
moitié inférieure du ventrieule ganche et plus particulicrement aun nivean
de la paroi antéricure et de la cloizon interventriculaire. On remarque en
outre que ies deux piliers de la mitrale sont sillonnés de travées fibreuses
blanchitres disséminées dans toute leur hauteur.

Ce coeur ayant servi aux démonstrations pratiques faites dans le labora-
toire d'anatomie pathologique de la Faculté, sous la divection de M. le
Pr Cornil, M. Letulle put, grice i l'amabilité de M. Gombanlt, en faire I'étude
complete. Il disséqua les denx artéres coronaires et démontra que ses Vilis-
seanx ctaient atteints de lésions athéromatenses trés avanedes, dantant
plus remarquables gqu'elles paraissaient saines i leur origine et tl:ms nne
étendue de 2 centimetres environ. A partir de eet endroit la coronaire droite
considérablement dilatée sur une étendue de 2 centimétres est atteinte de
lésions athéromatenses tres profondes, de telle sorte que sa lumicre est
rétrécie  sur plusicurs points. Les différentes branches qui en partent
sont scléreuses mais non encore ecaleifides. La coronaire gauche, beau-
coup plus malade, parait totalement oblitérée sur une étendue dun
centimetre et demi environ, en un point qui eorrespond exactement i
l'origine apparente de Partére |Jll.11|1'|un.l,lr|=2r Les lézions athéromateuses et
caleaires suivent la branche horizontale qui contourne la base du ventrieule-
gauche, si bien quon peut se demander comment le myocarde gauche
vivait encore avee de pareilles oblitérations presque completes de ses
troncs nourriciers.

L'endocarde du ventrieule gauche est considérablement épaissi, lactescent:
dans toute la hauteur de la paroi interventriculaire et sur toute la pointe
du ventricule. L'examen histologique démontrera que cet épaississement
blanchitre de 'endocarde est dii presque compliétement & une hypergengse
considérable du tissu élastique.
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A la pointe méme on trouve immeédiatement au-dessous de lendoearde,
au miliew d’un tissu musculaire fibrenx en méme temps qu'atteint d’adipose
interstiticlle une lésion remarquable coustituée par une petite tumeor
gous-endocardique dela grosseur d'une noisctte, rougedtre, et qui ressemble
a un anévrysme au début.

Le péricarde, trés épaissi dans toute la hautenr des ventricules, présente
an nivean de la pointe et de la face antérieure dn ventricule droit des
adhérences eellulenses anciennes,

L'examen histologique montre :

1o Il existe une adipose interstitielle trés étendue sur toute la surface du
ventricule droit. Les travées graisscuses fusent en quelques points jusqu'aun
dessous de 'endocarde ventriculaire,

2o Les cellules musculaires atteintes dans presque toute 1'étendue dun
ceur de dégénérescence granulo-pigmentaire ne sont pas graisseuses,

3o La selérosge interstitielle, trés étendoe, scetionne les faisceaux musen-
laires dans tous les sens et dissocie les différentes parties constitutives du
myocarde.

4o De 'endocarde trés épais et gorgé de fibrilles élastiques se détachent
des travies fibroides qui dissocient les couches musenlaires sous-endocar-
digues.

5¢ Toutes ces zones scléreuses peériartérielles, anssi bien que périfascicu-
laires, sont remarquables par lear pauvreté eellulaire, leurs nombreux
vaisseaux artériels et veineux dilatés, et par la coexistence sur un grand
nombre de points, d'ilots de selérose liche, sclérose molle,

e Les arteérvioles de la rézion sont pour la plupart rétrécies, athéroma-
teuses. Il existe une hypergenese élastique considérable, prédominante
et souvent méme cieconserite an nivean des plagues de selérose dure,
selérose eallense. (La présente observation est une de celles qui ont servi
i la rédaction de la note publiée par MM, Letulle et Nicolle sur état du
tissu élastique dans la selérose du ewur d'origine vasculaire.)
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ANEVRYSMES DU CCEUR

SOMMAIRE

L’anévrysme pariétal n'est qu'une forme avanedée de la sclérose artério-
capillaire du eceur. Aper¢u historique. Etiologie. Influence de I'ige avaned.
Fréquence des lésions coronaires et des altérations du systéme artériel
f_fém'-ru_l. L'anii‘l.‘r}':g.nm existe rarement izsolé et ACCOMPaENne le !]hlﬁ BOUVENE
d'autres lézsions, dues i la sclérose artério-capillaire des différents organes.

Prédilection pour le ventricule gauche. Etat du péricarde. Role patho-
eénique, dizeutable de la symphyse péricardique. Etat du  myoearde.
Selérose élasticogéne. Rupture de anévrysme. Etat de Pendoearde. Examen
dez trois théories pathogeénigques,

Esquisse symptomatique. Les signes de Panévrysme peuvent man-
quer totalement. Quand ils existent ils sont des plus variés. Fréquenee
de l'angine de poitrine. Signes dauseultation. Valeur séméiologique du
souffle diastolique.

Les anévrysmes pariétaux du eceur constituent anjourd’hui
encore une affection des plus rares; ce sonf, & proprement par-
ler, des complications anatomo-pathologiques, souvent latentes,
d’'une maladie chronigue, la sclérose du muscle cardiague.
Comme tel, 'anévrysme du coeur n'est que trop souvent une sur-
prise d'autopsie. D’ailleurs, ecette altération ne parait, dans un
grand nombre de cas, jouer qu'un riole tout i fait effacé dans la
syvmptomatologie.

Wikham Legg (1), dans un chapitre historique consaere i cette
affection, démontre que, dés 1757, Galeati publiait un cas d’ané-
vrysme probablement rompu. Il signale égzalement qu’an mois
d'avril de la méme année, Hunter trouva un anévrysme de la
pointe du ventricule gauche chez un homme mort subitement.

Bientit, surtout en Angleterre, I'anévryvsme du cceur fut sou-
mis a I'étude ; Thurnam, Quain Wilks, Peacock, Wardell, Cru-
veilhier en France, Hiber en Allemagne, ainsi que Ziegler et
Beck, ete., apportérent des statistiques et étudiérent tous les dé-
tails afférents a la question. La prédilection de I'anévrysme pour
le ventricule gauche, I'age mir des sujets et plus tard les diffé-
rents détails de structure microscopique, complétérent peu i peu
et successivement les données fondamentales du probléme.

Depuis quelque temps, le role des artéres coronaires dans la

s

(1) Wikham Loage, Med, Times, 1883, t. 11, p. 190,

Bl
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pathogénie des anévrysmes du eceur commence 4 prendre une
prépondérance indiscutable, Karl Hiiber, encouragé par les belles
expériences physiologiques de Germain Sée, Bochefontaine,
Roussy, Conheim, rapporta 18 cas de dégénérescence fibreuse
des parois du coeur recueillis a 1'Institut pathologique de Leipzig
et dans lesquels il existait constamment un athérome avaneé des
artéeres coronaires. Wikham Legg reconnait que les artéres coro-
naires sont fréquemment malades chez les personnes dgées; il
-appelle qu'au musée de 1'hdpital Saint-Bartholomé il existe six
exemples d’anévrysme du coeur et qu'un seul de ees cas s'accom-
pagne de lésions des arteres coronaires.

Les histologistes se mirent dégalement d’aceord au point de
vue de la nature des lésions que Rindfleisch résume ainsi: L'a-
névrvsme se caractérise par Uhyperplasie du tissu conjonctif
interstitiel, par la disparition des fibres museculaires, d'oi la
transformation du myocarde en une masse dure et séche, d'un
blane luisant. Parrot note I'hypergenése du tissu élastique dans
les parois de 'anévrysme.

En Franee, depuis Cruveilhier, de nombreux observateurs ont
apporté leur concours a U'étude de cette question : Chareot, Vul-
pian, Potain, Mercier, Fredet, Meuriot, Ollivier. Mais c’est sur-
tout le travail de Pelvet qui, déja vienx de vingt ans, fait encore
date et semble commencer 1'¢re microscopique de histoire des
anévrysmes du eceur. C'est lui qui nous servira de guide dans
I'étude qui va suivre.

L'étivlogie des anévrysmes pariétaux du eceur commence done,
comme on peut le voir par ce qui pr:‘:rfﬂler i étre singulierement
simplifie. Nous allons essayer de démontrer en nous hasant sur
une statistique de 50 observations empruntées aux différents
auteurs, que la selérose artério-capillaire du cceur est la canse
la plus habituelle de la formation d’ectasies particlles des parois
cardiaques, tandis que la symphyse partielle du cocur et & plus
forte raison 'endocardite chronique pariétale ne peuvent vérita-
blement réelamer A leur actif qu'un nombre infiniment restreint
d’observations.

Pour arriver 4 cette démonstration nous employerons ici le
méme procédé qui nous a servi et que nous utiliserons encore
dans les différents chapitres de notre thése: nous mettrons en
paralléle d'un eoté les faits dans lesquels 1'état pathologique des
coronaires et de leurs branches a été explicitement indiqué, de
'autre les observations, trop rares, o I'intégrité des artéres coro-
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naires a ¢té notée. Si done nous divisons ainsi nos 50 observa-
tions, nous arrivons aux chiffres suivants :
Sur 50 cas, I'état des coronaires est indiqué 25 fois:

emalader 25 fois

ires étaien : £ Pt
Les corongires etaient il e R i @ fois

Encore doit-on remarquer que dans l'un de ces deux cas ol
les coronaires étaient normales, une fois, dans 'observation de
Fredet (1) I'aorte était athéromateuse, caleifice. 11 ne reste done
qu'un cas sur 25, dans lequel Uintégrité de U'arbre artériel était
absolue, ¢’est la trés remarquable observation publide tout récem-
ment par M. le I Rendu (2) et dans laquelle I'ectasie parait bien
avoir été secondaire & une périeardite chronique adhésive.

Il est sans doute regrettable de trouver une aussi grande pro-
portion d’observations muettes (25 cas sur H0) an sujet de la
question si intéressante de 1'état des coronaires dans les anévrys-
mes du cceur. Toutefois, ces 25 observations contiennent, pour
la plupart, un assez grand nombre de détails que nous eroyons
utile de résumer iei :

Sur 25 eas ne mentionnant pas I'état des coronaires :

Llaorte SEaif athoromatense. .. .. .ot vv s snses 1% fois

Le ramollissement cérébral existait. . ... ... .0 ceveenroes 1 fois
Le foie et la rate étaient Belérem®, . . oot vn v innns 1 fois
Le vein était cieatriciel of le comr vonmpu. .. . Sty Al 1 fois

e pns

Ce qui donne une proportion considérable en favear des alte-
rations du systeme artériel, U'infractus du rein, le ramollissement
ceréhral et la rupture du coeur étant des 1ésions qui se rattachent
a peu pres ineontestablement, A partic d'un certain ige, aux
altérations chroniques du systéme vasculaire. Quant aux trois
derniéres observations qui complétent le chiffre total de notre
statistique, les deux premicéres (Debove, Sanders) fournissent
trop pea de détails pour pouvoir entrer en ligne de compte 3 la
derniére publiée par Bourneville pourrait, faute de documents
suffisants, venir & l'appui de l'opinion de M. Rendu puisqu’elle
s'accompagnait d'adhérences péricardiques généralis’es.

Joignons done sans hésiter aux 23 faits positifs d’athérome
des coronaires les 20 faits d'athérome aortiques relevis par nous

(1) Fredet, in Pelee!, Anévrysmes da eaur, p. 110, obs. XVIII.
(2] Rendu, Bull. Sec. méed, des hap., 1887,
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et dans lesquels une seule fois 'état des coronaires avait été
indiqué comme normal : nous arriverons ainsi au chiffre de 43
cas sur H0 observations d’anévryvsme du cceur ot il existait un
¢tat pathologique du systéme artériel facilement visible 4 'eeil nu.
Ajoutons-y pour étre complet le eas indiscutable de ramollisse-
ment eérébral (obs. 11T de Thurnam) et le cas d'infaretus ancien
du rein avee rupture du cceur (obs. de Wardell) et nous pourrons
ainsi démontrer par des chiffres, 45 fois sur 50, la justesse de la
proposition suivante :

Le développement de Uectasie paridtale et chronique du
cwenir se produit, dans la trés grande najorité des cas, sur
des sujets afteints de selérose artério-capillaive du coeur ow
d’awntres prganes; ce qui nous permet de conclure, grice i nos
recherches antérienres sur la selérose du coeur, que :

La selérose avterio-capillaire du myocarde est le plus impoy-
tant sinon Uuniguee dément pathogénique des andvirysmes
parictans du coeur.

Quelques mots an sujet de I'étiologie générale nous aideront &
démontrer les corrélations qui unissent les anévrysmes du coeur
aux affections chroniques du systéme artériel. Tout d’abord
examinons l'dge des malades. Comme on peut le voir dans le
tableau qui acecompagne ce chapitre, sur 35 cas dans lesquels I'ige
des sujets a ¢été indigué, la grande majorité des observations a
trait 4 des individus dgés :

Sur 3D cas.

28 malades avaient plus de 50 ans,
i — — e 36 a 50 ans.

Les détails suivants montreront plus clairement encore que
Panévrysme primitivement chronique du cceur est une Iésion de
Pige mur et de la vieillesse.

{ de 36 ANB . l cas 7 cas
de 40 a 50ans. ....., G cas
o MF de 50 /66 ans,_, ..., 11 eas
Les 35 malades avaient < 4 o0 - o ang....... Geas| o
’J de 702 BDans, ,..... 5 cas SR

| de 80 ans et au-dessus 3 cas
Quant au sexe, quia été noté dans notre tableau 42 fois sur 50,
nous relevons 32 hommes et 10 femmes, proportion considérable
en faveur de 'homme qui, comme on le sait, est d'ordinaire plus
fréquemment et plus vite atteint d’artério-sclérose que la femme.

A — i =
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Nous ferons la méme remarque d'ailleurs a propos des ruptures
du ecenr.

Nous n'avons pas plus Uintention d'étudier dans tous ses détails
Vanatomic pathologique des anévrysmes du coeur que nous
n'avons voulu nous arréter a la discussion des différentes thiéories
pathogéniques. Nous résumerons seulement dans ce qu'ils ont de
plus important les détails anatomo-pathologiques qui nous inté-
ressent.
~ Commencons tout d'abord par le sitge exact des anévrysmes
parictaux. Sur 50 observations, 49 fois la poche s'était formdée
aux dépens du ventricule gauche et une fois aux dépens de
l'oreillette gauche. Dans un cas de Quain (1) andévrysme formait
un sac s'ouvrant i I'union du septum interventriculaire avee la
paroi postérieure du ventricule gauche. Ce sac, gros comme une
noix, communiquait 4 travers la ecloison interventriculaire avee
une seconde poche située dans la paroi du ventricule droit. Cette
seconde poche, logée immédiatement au-dessous de lorifice
tricuspide, faisait saillie a la surface du ventricule droit. Nous ne
faisons que signaler en passant les trois observations anciennes
bien connues de l'oreillette gauche (cas de Chassaignae, de
Fenwich et Peacok) et nous pouvons conclure de tout ce qui
precede a Uextréme predilection des anévrysmes parietaux pour
le ventricule gauche, nouvel argument en faveur des corrélations
qui unissent 'ectasie seléreuse du myocarde aux lésions chroni-
ques de ses vaisseaux nourriciers.

Le volume varie entre celui d'une noix, d'un ceuf de poule et
d'une petite orange, c’est-i-dire dans des proportions assez pen
considérables.

La forme est toujours arrondie, hémisphérique ou globuleuse.
Quant au nombre, 'anévrysme est presque toujours unigue;
trois fois cependant dans nos H0 observations (cas de Little, de
Quain, de Lejard) il existait denx anévrysmes sur le méme ceeur.

L’état du péricarde n'est que rarement indiqué dans le plus
grand nombre des observations consignées dans notre tablean, ce
qui donne & penser que les lésions de Uenveloppe séreuse du
coeur sont d'ordinaire peu considérables et souvent méme nulles ;
cependant plusienrs auteurs, Diécorniére entre autres et Bordet
ont remarqué un ¢paississement plus ou moins considérable du
péricarde viseéral au niveau de la tumeur. Meuriot signale la

(1) Quain, easda Rae. Transact. of the pathel, Soz, of London, 1856, vol, Y11, p. .
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rougeur et la vascularisation de I'épicarde dans la région qui
recouvre l'ectasie ventriculaire, c’est-id-dire au niveau de la
pointe. Enfin surtout, ce sont les adhérences plus ou moins con-
sidérables et anciennes que nous trouvons notées spécialement
dans huit cas (Vulpian, Sainton, Bourneville, Jacquet, Southey,
Sharkey, Bristowe, Peacock, Rendu). Dans cette derniere obser-
vation communiquée tout récemment par M. Rendu, elles étaient
telles que I'auteur n'hésita pas 3 leur faire jouer un réle patho-
génique primordial. « Il existe, dit-il, des adhérences péricardi-
« ques fibreuses trés résistantes, sur une zone circonserite a peu'
« pres grande comme la paume de la main, avant. T centimétres
« de longueur sur 5 centimétres de largeur, qui correspond 4 la
« partic movenne du ventricule gauche, un peu au-dessus de sa
« pointe. Ces adhérences s'étendent sur tout cet espace et présen-
« tent uniformément une épaisseur de plus d'un eentimetre ; il
« faut les dissequer pour mettre & nu la surface ventriculaire.
« 1l s'agit 14, évidemment, d'une périeardite proliférante circons-
« crite de date trés ancienne. »

Il est de régle, dailleurs, que quand la poche aneévrysmale
fibroide, caleifiée ou non, a détruit la totalité des couches museu-
laires, le péricarde sclérosé et épaissi se trouve plus ou moins
intimement confondu avee I'endocarde et le myocarde dégéncrés.

(est ee qui résulte d'ailleurs, pour la membrane interne du
coeur, de la lecture du tableau statistique annexé an présent cha-
pitre. Lorsque U'épaississement de 'endocarde est bien indigué, trés
souventalors cet épaississement ainsi que les adhérences péricar-
digues sont conséentifs i la transformation fibreuse de I'endocarde.

L'état du myocarde est également bien caractéristique ; par.
ordre de fréquence, la selérose des couches museunlaires représente
parmi les Iésions chroniques qui s’associent a ectasie anévrys-
male Faltération la plus fréquente, on pourrait presque dire la
plus constante. Toutefois, il faut se rappeler que Pelvet déerit des
aneévryvsmes du eceur par transformation graisseuse du myocarde,
anévrysme graissenx dont il fait une lésion toujours secondaire a
'athérome des artéres coronaires. Nous discuterons plus loin I'opi-
nion de cet auteur concernant les anévrysmes fibreux qu'il consi-
dére comme toujours secondaires a une endocardite chronique.

Rappelons que trois fois au moins l'anévrysme s'était compli-
qué de la rupture de la paroi du cceur (Meade, Bagshawe et War-
dell). Parfois enfin les plaques scléreuses du musele cardiague
¢taient en voie de ealeifieation.
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Avant d'esquisser I'étude de l'anatomie pathologique micros-
copique, il nous parait bon de compléter I'histoire des lésions mi-
croscopiques trouvées a4 'autopsie d'individus ayant succombé
aux anévrysmes du eceur. Nous ne ferons que signaler en passant
la fréquence de athérome de l'aorte et des différents rameaux
qui en naissent ; mais, en outre, détail qui complétera I'idée patho-
cénique que nous nous faisons des anévrysmes du coeur, il est
utile de rappeler la trés grande {réquence de athérome valvu-
laire concomitant. Les valvules sigmoides et les valvules mitrales
sont souvent désignées comme atteintes de sclérose ou d’athé-
rome ou méme de caleification ; plus rarement les mémes lésions
envahissent les tricuspides.

Enfin, I'état des viscéres mérite d'étre rappelé ; trés fréquem-
ment 'anéveysme du coeur s'accompagne de reins atrophiques,
seléreux avee athéromes des artéres rénales, c'est-i-dire de ne-
phrite interstitielle vraie, de cirrhose artérielle du rein; de méme
pour le foie et la rate, moins fréquemment étudiés peut-étre,
tandis que I'eneéphale est assez souvent noté comme sicge d'un
ou plusieurs foyers de ramollissement.

Disons quelques mots concernant la strueture histologique de
ces poches ancévrysmales. Pelvet a fait le premier un examen
complet de trois anévrysmes mis a4 sa disposition par Vulpian,
Meuriot et Fredet, Cet auteur croit que dans cette affection dont
la marche est essentiellement chronique, la trame celluleuse du
coeur angmente peu i peu, envahit I'élément musculaire, 1'étoufle

et le fait disparaitre en partie. L'hvpergenese du tissu conjonetil

serait di a la prolifération de ces éléments nutritifs. Il sagirait
done, en un mot, d'une hyperplagie conjonetive dont le premier
degreé serait caractérisé par P'aceumulation en un point donné de
cellules conjonetives. Cette deseription de Pelvet se complite par
ce qu'il appelle la tendance de l'anévryvsme a la guérison. Nous
croyons bien faire en rapportant ici les détails de cette seconde
periode de la transformation fibreuse anévrysmatique du ceeur.
« Plus tard, dit-il, de nouvelles modifications surviennent dans
« les tissus, lorsque 'anévrysme tend & guérir; Vobservation de
« M. Fredet en offre un exemple remarguable. On voit le tissu
« diminuer peu a peu et étre remplacé a la longue par di
« tissu flastique, dont la foree et la résistance sont plus grandes,
« Ce tissu forme des mailles plus ou moins liches, dans les cou-
« ches moyennes, tandis qu’'a la surface interne il se condense
« rapidement de maniére 4 former de véritables lames ¢lastiques
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« dans lesquelles le tissu élastique a disparu. Dans les couches
« moyennes les deux tissus sont mélangés en proportion i peu
« pres cgale, et ¢i et 1a se voient encore des cellules de
« prolifération réunies par groupes. »

L'observation de Fredet mentionne l'intégrité des coronaires,
il est vrai, mais il s'agissait d'une femme de quatre-vingts ans,
athéromateuse de l'aorte et des valvules eardiaques. Qu'on se
reporte au chapitre que nous avons consacré i la selérose du
myocarde et au tissu ¢lastique, et l'on reconnaitra que, sauf
I'ectasie partielle du ventricule, cette observation de cceur sénile
ressemble bien a toutes les lésions que nous avons déerites en
étudiant la selérogenése liée a lischémie des parois eardiaques
(sclérose artério-eapillaire du cceur). Il n'est pas jusqu'a linté-
grité de quelques fibres musculaires incluses dans les travées
fibreuses qui n'ait été également signalde de part et d'autre. De
méme pour la fransformation graisseuse des fibres musculaires
admise par Bristowe, Cholmeley, Skrzeczka, que PPelvet n'a pu
rencontrer, & Uinstar de Bagshawe, Robin, Vulpian. Malheureu-
sement les recherches de Pelvet sont entachées d'erreur, car cet
anteur consciencieux parle encore du sarcolemme des faisceaux
myvocardigques et en déerit les lésions.

Dans une remarquable observation qui parut deux ans plus
tard, M. Hallopeaun (1) publia un examen histologique détaille et
montra que la paroi de 'anévrysme tres amineie était constitude
par l'endocarde épaissi, que le myocarde ne contenait presque
plus d'éléments musculaires, et qu'enfin le tissu fibreux qui rem-
placait le muscle était constitud par des faiseeaux conjonetifs,
des corps fusiformes et des fibres élastiques. Les fibres musen-
laires voisines subissaient 'atrophie granulo-graisseuse.

Il 'y a done, en résumé, aucune différence sensible entre les
légions histologiques qui existent au niveau d’une plaque de selé-
rose interstitielle, telle que nous Pavons déerite (voy. p. 88, et
les altérations régressives qui s‘accumulent entre les travies
fibrenses de Panévevsme pariétal. Aussi pourrons-nous logigue-
ment conclure de l'identité des [ésions microscopiques a 'identité
des causes, ¢'est-i-dire aux troubles communs de I'appareil cir-
culatoire et des vaisseaux nourriciers des museles.

Le contenu de ces poches anévrysmatiques est généralement
constitué par des caillots anciens, stratifiés qui peuvent quelque-

(1] Hallopean, Bell, Soc. anal., 1567, . 1300
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fois, comme dans l'observation de M. Constantin Paul (1), subir
une dézénérescence caleaire et former alors de véritables corps
étrangers plus ou moins enkystés, plus ou moins enchatonnés.
Daprés Rindfleisch, 'anévrysme du cceur eontiendrait souvent
des caillots et d’autant plus sirement que le collet de la poche est
plus marqué. Pour ce méme auteur, la guérison spontanée est
possible, surtout lorsque la cavité peut se combler par un double
meécanisme : la végétation de tissu conjonetif a l'intérieur du sac
et la réplétion de la poche par des caillots.

Ce mode de terminaison est, il faut 'avouer, des plus rares.
La rupture y est é¢galement exceptionnelle et ne se produit que
lorsque les parois de la tumeur sont extrémement amincies.

La pathogénie, bien éclairée sur certains points de detail, laisse
encore i désirer au point de vue du mécanisme exact qui préside
4 la formation méme de l'anévrysme. En effet, tout le monde
accepte que la pression sanguine intraventriculaire doit forcer
peun i peu et distendre le point le plus affaibli de la paroi ventri-
culaire ; c’est 'ancienne opinion de Thurnam adaptée aux notions
physiologiques contenmiporaines. Tous les auteurs signalent encore
la stase sanguine et la possibilité de thromboses intracardiaques
se logeant dans la concavité de la poche anévrysmatique. On
admet aussi le danger d'embolies artérielles périphériques et la
menace de mort subite ou rapide par svncope ou angine de poi-
trine. Les divergences s'accusent dans les opinions théoriques
lorsqu’il faut attribuer au pericarde, & I'endocarde ou au myo-
carde, le role pathogénique prépondérant.

Thurnam, un des premiers auteurs qui aient étudié i fond les
anévrysmes du coeur, avait parfaitement mis en lumicére la fré-
quente eoincidence des adhérences péricardiques et de U'anévrysme
ventriculaire ; I'une de ees observations méme a trait 4 un coeur
entouré d'une symphyse cardiaque générale.

Pelvet dit, 4 son tour : « La péricardite pourrait étre invoquée
« comme cause premiére de 'anévryvsme, car elle entraine sou-
« ventune inflammation superficielle de la couche musculaire sous-
« jacente, et il se pourrait que dans certains cas l'inflammation
« s'etendit plus profondément. Mais, je dois le dire, je ne connais
« aucun fait qui vienne démontrer la réalité de cette hyvpothése. »

M. Rendu, dans un mémoire trés important paru il v a quel-
ques semaines (2), rapporte une trés remarquable observation

(1) Constantin Paul, See. wéd. hip,, 1584,
(2} Rendu, Sull. Sec. méd. kdp., 1857, p. 455,
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d'anévrysme siégeant sur la face antérieure du ventricule gauche
et adhérant au péricarde pariétal par une symphyse partielle dont
nous avons donné plus haut les détails. A ce propoes, ce savant
médecin s'efforce de remettre en honneur le rile capital de la
péricardite dans le mécanisme de V'ectasie partielle du coeur. 11
s'appuie, pour défendre cette théorie, sur la statistique des cas
publi¢s par Pelvet, qui, dit-il, « fournit des arguments contre sa
« maniére de voir, car, parmi les faits qu'il cite, quarante-cing
« fois il existait simultanément de la myocardite et de la péri-
« cardite, et son observation XIX, notamment, concerne un cas
« de Vulpian trés démonstratif a cet égard... »

Il ¥ a, ee nous semble, quelques réserves i faire i propos de
cette partie de I'argumentation de M. Rendu ; nous relevons tout
d’'abord une faute d'impression dans le chiffre de quarante-cing
cas empruntés a Pelvet, la totalité des observations rapportées
par cet auteur ne dépassant pas le chifire 35 a4 37(1). En
outre le eas de Vulpian qui parait trés démonstratif & M. Rendu
ne laisse pas de soulever quelque hésitation dans 'esprit du
lecteur. Ce regretté maitre dit, en effet : « Le cceur est adhérent au
peéricarde danswune grande partiede son étendue. L'adhérence
est compléte du niveau de la face antérieure du bord latéral
gauche et d'une partie de la face postérieure du corur. L'adhe-
rence a lien par un tissu cellulaire fin assez résistant, mais
cédant cependant et se déchirant sous la pression des doigts.
Dans les points o il n'y a pas d'adhérence, les deux feuillets
« sont revétus d'une couche psendo-membraneuse trés adhérente
« hérissée de saillies papilliformes, peut-étre quelques-unes sont-
« elles le résultat de la rupture de brides étendues entre les deux
« feuillets... » Or, il est bon de faire remarquer que l'ané-
vrysme siégeait & la poinfe du ventricule gauche et par conse-
quent que dans cette observation les adhérences péricardiques,
contrairement i ee que eroit M. Rendu, n’étaient pas circonserites
et n'oceupaient pas exactement la méme étendue que l'anévrysme
pariétal. :

Deux autres observations, I'une publiée par Sainton (2), et
'autre par Jacquet (3}, se rapprochent beaucoup plus de 'inter-
prétation thécrique proposée par M. Rendu. Dans la discussion
qui suivit la présentation de la piéee anatomique faite par

B R R oA A A

(1) ‘Il'u;l.'. Pelvet, p. 83, 25 at 141.
(2 Bamton, fall, J_‘e‘-m', anal., ]_HT'I, - A0,
(3) Jacquet, Bull. Sec. anal., 1883, p. 255,
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Jacquet, I'argumentation mit en lumiere ce fait que les trois
théories pathogéniques qui tentent d'expliquer la formation des
anévrysmes pariétaux pouvaient simultanément compter a leur
actif eette remarquable observation. M. Letulle fit noter l'exis-
tence d’'un athérome considérable des artéres coronaires et
M. le Pr Clornil (1), tout en insistant sur 'endocardite chronique
et Patrophie du myocarde estimait que la séreuse avait pu jouer
un role dans la pathogénie de I'anévrysme ventriculaire. En
terminant, M. Rendu accepte, avec un déclectisme éclairé les
trois modes pathogéniques suivants : 1° la myocardite scléreuse
primitive lice aux lésions chroniques des coronaires ; 2° I'endo-
cardite chronique ; 3" la péricardite adhésive primitive. Cette
derniére lui parait étre, dans un certain nombre de cas, le point
de départ de l'altération museculaire en entravant méeaniquement
la contraction wentriculaire et en invitant chroniquemnent les
tissus sous-jacents. Ces conditions se trouveraient souvent réali-
stes dans le cas d'adhérences particlles limitces & une seule face
du cceur assez résistantes aussi pour s'opposer efficacement a la
locomotion de 'organe.

La seconde théorie pathozénique se base sur l'extension au
tissu conjonetif interstitiel d'une endocardite chronique, circons-
crite.

Dés 1866, Rindfleisch reprenant de la sorte l'idée doctrinale

défendue par Olivier d’Angers, Forget, Mercier, Peacock, ensei-
enait que la sclérose périetale sous-jacente a 'endocarde ectasic
doit étre rezardée « comme une extension de 'endoeardite chro-
« nique au tissu conjonctil sous-endocardique et intermusculaire,
« car le myocarde n'est pas toujours deétruit en entier, mais alors
« ce sont les couches externes et non les couches internes qui
persistent encore ». :
Pelvet se rattache entiérement @ la doctrine de I'endocardite
chronique, « le muscle étant pris consécutivement ainsi que le
« piricarde ». Parmi les arguments invoqués par cet anteur, il
ven a quelques-uns qui ont une réelle valeur ; dans les cas o,
par exemple, l'endocarde est profondément altéré, fort épaissi, dur,
blanchitre, quelquefois méme uleéré, dechiré en divers en-
droits.

La coincidence fréquente d'une endocardite valvolaire ou méme
pariétale, indices irrécusables d’une inflammation antérieure,

o,

2

(1) Cornil, Bull. Soe. anat., 1832, p. 269,
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ne saurait étre nice. Pour Pelvet done, la transformation fibreuse
des parvis n'est ni le résultat d'une rupture, ni l'effet d'une
cause mecanique queleongue, mais bien « la suéfe d'une inflam-
« mation chronique de la membrane interne du cceur qui s'est
« étendue au musele sous-jacent ».

Reste la théorie pathogénique qui accepte l'influence de la
myocardite sclérense ou selérose artério-capillaire du  carur.
Cette idée doctrinale, qui nous parait aujourd’hui beaucoup plus
simple, commence avec Cruveilhier qui sépare nettement I'ané-
vrysme circonsecrit et lui reconnait deux formes, le circonféren-
tiel et le kysteux, ce dernier muni d'un collet. La cause de
I'anévrysme consiste dans la fransformation fibrewse des parois
du cceur. Cette transformation fibreuse n'est nullement la consié-
quence obligée de linflammation du tissu du coeur, mais bien
d'un mode d'irritation qu’'il a eru devoir appeler irritation de
transformation : comme le dit fort bien Pelvet, l'inflammation
serait dans ce eas conséceutive a la dilatation du eceur au lieu d'en
étre la ecause: en un mot, la transformation fibreuse serait le
résultat d'une action meécanique.

Diés 1843, d'ailleurs, le D David Craigie (1) considérait déja la
transformation fibreuse comme la principale cause de ce qu'il
appelait 'anévreysme faux consceutif du eceur.

Bien longtemps avant lui, en 1829, Revnaud (2) avait rap-
porté un ecas d'anévrysme multiloculaire dans lequel il met en
cause 'endocarde devenu opaque, blanchitre, avant subi en un
mot une sorte de transformation artérielle.

Nous avons vu precedemment qu'on grand nombre d'auteurs
attribuaient a des lésions inflammmatoires, aigués, subaigués ou
chroniques, laspect fibroide offert par les parois du musele car-
diaque atteint d’anévrysme. Aujourd’hui la presque totalité des
auteurs contemporains, tout en admettant la légitimité de ['état
sclérenx du ecceur andvryvsmatique différent aun sujet du méca-
nisme de cette selérose. L'induration fibreuse du mvocarde est-
elle d'ordre inflammatoire, est-ce une myocardite ? est-elle de na-
ture dégénérative, produite par un proeessus ischémique artériel ?
Tout d'abord, on peut rejeter d'une manieére absolue, pour ce
qui est du myocarde proprement dit, 'opinion des auteurs, de
Thurnam en particulier, qui veulent regarder la compression

(1) I'_'ril;'pj_:'ic', Fodinh, med, and T B Jrul'.l'n,_, avril 1843,
(2) Roynand, Jewrn. hebd. de méd., 1529, 1. 11, p. 363. ..
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exercée par les caillots intraventriculaires comme la cause de la
sclérose myocardique. On doit, d’autre part, faire les plus ex-
presses réserves i propos de lidée théorique défendue par Pea-
cock (1), Forget (2), Mercier (3), Pelvet (4) qui considérent la
sclérose myocardique comme une inflammation propagée de I'en-
docarde aux couches musculaires SUuq-_]af:enteq Nnous en avons
donné précédemment les raisons.

Il ne reste plus guére en présence que deux opinions possibles:
ou bien la sclérose du myocarde est une lésion inflammatoire
jadis aigué devenue chronique et secondaire ou non i une endo-
cardite ou 4 une péricardite, ou bien le processus de scléroge-
nése qui se passe dans U'intimité du myocarde est primitif pro-
topathique, souvent progressif, et il faut en chercher la cause.
On a vu, par tout ce qui précéde, combien la sclérose inflam-
matoire du myocarde est rare dans les régions éloignées des ap-
pareils valvulaires et tendineux, c¢'est-a-dire des orifices du cceur.
I)'autre part, I'anatomie pathologique a demontré l'extréme raretdé
des lésions inflammatoires endomyoecarditiques au niveau des
anévrysmes parietaux du eceur.

On arrive ainsi forcement i rechercher dans le myocarde lui-
méme la canse de sa sclérose dégénérative, et I'on revient, en les
modifiant avee les données scientifiques actuelles, aux opinions
anciennes de la transformation fibreuse de Craigie, & 'indura-
tion fibreuse de Hartmann (5), 4 la eirrhose du coeur, de Bris-
towe (6. Quant i préciser bien exactement la nature des lésions
intimes subies par le muscle cardiaque, c'est ce que ne pouvait
guére faire Bristowe et ses contemporains. Il est cependant inté-
ressant de rappeler en quelques mots les notions histologiques
de cette époque, notions qui, tout incomplétes qu'elles soient,
nous semblent pouvoir éclairer certaing détails, aujourd’hui
encore fort obscurs. Pour Bristowe, « |'altération parait consis-
« ter en un dépit de Tymphe au milien des fibres musculaires ;
« cette lymphe se convertit en tissu fibreux qui comprime et
« remplace le musele. » C'est en comparant 'aspect de ces lésions
i la eirrhose du foie que Bristowe propose pour le cceur le nom

(1) Peacock, Edinb. med. and serg. Journal, oct. 1846,

(2] Forget, Recherches cliniques sur lanévrysme partiel du corar, Gaz. méd,, 1853,
(3) Mercier, (faz, méd., 1837,

(4) Pelvet, loc. cit.

(5] Hartmmm. thise de Strasbourg, 1846,

(6) Bristowe, Transacl. of path. ."-m:, London, 1854.
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de cirrhose du cceur. Pour Quain (1), la cirrhose serait le résul-
tat de 'organisation d’un dépdt fibrineux ou albumineux. Pelvet
accepte encore pour les anévrvsmes du cceur un développement
progressif du tissu connectif interstitiel, causé par la proliféra-
tion des cellules fondamentales.

« Sous l'influence de l'irritation progressive ou d’une autre
cause dont la conséquence est d’affaiblir 'activité fonetionnelle du
musele on voit la trame celluleuse du cceur augmenter peu i pen,
envahir l'élément musculaire, 'étouffer et le faire disparaitre
en partie. »

Mais « il n’'y a pas formation d'un tissu nouveau, il ¥ a hvper-
plasie de l'ancien (2) ». Pelvet pense en outre que l'anévrysme
en vieillissant, se gorge de tissu élastique a4 mesure que les cel-
lules conjonetives diminuent de nombre.

Lesrecherches contemporainesde Lancereaux (3), de Ziegler (4),
de Weigert (5), de Hiiber (G), de Leyden (7), de Beck (8), &
propos des ruptures et des anévrysmes du ceeur sont venues de-
montrer, & ce qu'il nous parait, que les altérations si constantes
desartéres coronaires et de leurs branches les plus ténues jouent un
role pathogénique considérable, primordial, dans la détermination
des lésions qui nous oceupent. Nous n’avons done pas i reprendre
ici 'étude détaillée de la selérose du myocarde, laquelle, pour le
plus grand nombre des observations publides, ne différe pas des
autres formes plus discrétes de I'état que nous avons déerit dans le
chapitre préeddent sous le nom de sclérose artério-capillaire.

Esquisse symptomatique. — La symptomatologie des ané-
vrysmes du coeur est aujourd’hui encore extrémement vague :
elle est souvent méme nulle, de l'aveu de tous les auteurs. Quant
il existe quelque symptome, il est fréquent de voir noter par I'ob-
servateur que le tableau clinique de la maladie a toujours été celui
d'une affection chronique du coeur.

(Juoi qu’il en soit, admettons avee Pelvet que les symptomes se
groupent en deux ordres, troubles fonetionnels et signes locaux
fjue nous pouvons passer immédiatement en revue. Le début de

1} Quain, Transact. path, Soc. Londor, vol, 111, 1850,

(2} Pelvet, loe. cif., 8,

(5] Lancersanx, loc. cit.

[-1] Laegler, Dreaitsch. Arch, §. Min. Med., XXV, 1830,

{5) Weirart, Virch. Arch., 79, Hid. 11'5:'911

{h.l Hu]ur Virch. Arcfe., 59, ]hl

{7) Ley denr Zeitschrift der kilin. Mediz. ; Band. VI. Helf, 2, 1884,

(8] Beck, Zur Kenntniss der Entstebung der Herzruptur und der chronischen
partiellen Herzaumlr_-rsn.m Tiibingen, 1856, -
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I'affection est, dans la plus grande majorité des cas, absolument
silencieux; quelques auteurs citent, il est vrai, des cas ol un
traumatisme sur la région précordiale ou bien certains phéno-
ménes apparaissant brusquement semblent avoir été le signal du
début de la maladie (Zannini, Jenner, Aran, Cruveilhier). Ce-
pendant ce n’est qua la période d’état, quand la tumeur anévrys-
male est déja formée, que la symptomatologie s'esquisse et permet
quelquefois de soupconner le diagnostic.

Parmi les troubles fonetionnels mis sur le compte de l'ectasie
partielle du eceur, il faut noter tout d’abord avee tous les auteurs
contemporaing les troubles respiratoires « qui paraissent en
« genéral les premiers et qui sont les plus prononcés » (Pelvet).
Il n’est pas rare de voir la dyspnée apparaitre sous forme d’accés
asthmatigues ou pseudo-asthmatiques qui peuvent se renouveler
pendant plusieurs années. Ces aceés, que nous trouvons assez [ré-
quemment notés dans les observations de notre tableau [Vidal,
Bordet, Jacquet, Quain), s'accompagnent souvent de vertizes ou
d'étourdissements et méme de défaillances et de syncopes. Lorsque
tous ces phénoménes se répétent 4 intervalles plus ou moins éloi-
gnés, on eroit alors bien souvent avoir affaire & 'asthme. Sou-
vent les accés de dyspnée se rapprochent, l'oppression devient
habituelle et empéche le malade de faire le moindre effort, I'or-
thopnée devient souvent la régle, et la mort peut survenir dans
I'un de eces accés : e'est ce qui arriva dans les cas de Cruveilhier,
Jacquet, Vidal, Bordet, Quain.

Bien souvent également l'asystolie commence 4 s'établir en
meéme temps que la dyspnée; le malade prend la position assise,
il devient anxieux et éprouve le sentiment de la mort pro-
chaine.

Parmi les troubles fonectionnels, il ¥ a encore la douleur pré-
cordiale avee ses irradiations plus ou moins éloignées. Pelvet en
a relevé dix observations ; et dans tous les eas, cette douleur était
identique & 'angine de poitrine. Nous avons trop [réquemment
insisté sur ce signe révélateur de I'état organopathique des artéres
nourriciers du coeur pour y revenir a propos des anévrysmes du
coeur.

Pelvet, que l'on peut suivre pas a4 pas dans son étude
trés bien faite, remarque la fréquence des altérations des coro-
naires; & fois sur 10 dans ses observations, les coronaires étaient
plus ou moins ossifiées; dans l'examen des D autres cas l'état
des coronaires avait ¢té négligd,
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Enfin un dernier caractére intéressant consiste dans I'état du
pouls : un grand nombre d’observations signalent la petitesse, la
rapidité, 'inégalité des pulsations radiales, earactére que l'on
doit opposer a l'extréme étendue des battements précordiaux et
I'énergie des contractions cardiagques.

Les signes physiques ne tiennent pas toutes les espérances qu’on
pouvait fonder sur eux. L'examen de la région précordiale & la
vue ne fournit pour ainsi dire pas de renseignements; quelquefois
on a noté une voussure précordiale, mais elle manque souvent. Le
rythme des contractions cardiaques serait quelquefois profondé-
ment modifi¢ ; il ¥ a longtemps que Breschet déerivait une dé-
pression épigastrique se produisant a chaque contraction du
coeur et étant le résultat de 'adhérence de la tumeur au péri-
carde.

La matité précordiale a été fréquemment signalée comme
exagérée ; aussi a-t-on pu la prendre pour une péricardite, une
dilatation du cceur ou méme une hypertrophie simple. La forme
de la matité n'a pas de valeur diagnostique positive (Pelvet).

L’auscultation montre souvent des bruits du ccenr sourds. Les
bruits du eceur sont souvent préeipités, tumultueux, « tout syn-
chronisme entre eux et le pouls radial disparait. » D’autres fois,
les bruits du eceur sont sourds, profonds, obscurs et ne s'enten-
dent qu'a peine.

Vovons ce que l'on sait des bruits anormaux surajoutés. Le
Pr Potain (1), il ¥ a vingt-six ans, a signalé un dédoublement du
second bruit: ce retard dans la contraction d’une paroi ventriculaire
s'explique sans doute par la lenteur plus grande de la systole
ventriculaire gauche. Gendrin avait noté dans 4 ecas un signe
auquel il attachait une grande valeur : il g'agissait d'un murmure
double & temps séparés, composé d'un murmure sec, sibilant
et soufflant, commencant avee la systole et eessant tout d'un coup
immédiatement aprés le choe systolique, et d'un murmure
diastolique trés court, sibilant, sec et rugueux, suceédant au
premier aprés un intervalle de silence. Pelvet fait remarquer
toutefois que ce bruit de souffle est trés rare. Cependant une
observation récente de M. Constantin Paul publiée dans le
Bulletin de la Société médicale des hipitaur, parait se rattacher
A la variété elinique déerite par Gendrin : chez cet homme athéro-
matenx dgé de 49 ans il existait un sow/ffle systolique de la pointe

(1) Potain, Bull. Sec. anat., 1862, p. 120.
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se prolongeant franchement pendant la diastole : 'anévrysme sic-
geait a4 la face postérieure du ventricule gauche, adhérait au
diaphragme et perforait le péricarde.

Pelvet signale encore d'autres bruits anormaux, tels que le
bruit de cloche, le retentissement métallique, le bruit de bombe
(Potain) qui n'offrent rien de earactéristique.

M. Rendu, dans une observation récente, déerit un bruit de
galop qui lui parait caractéristique de l'auscultation de son
malade. Ce bruit de galop différerait des autres par son rythine
d'abord; au lien d'étre présystolique, il s'entendait pendant la
diastole au milieu du grand silence et restait diastolique malgreé
la fréquence considérable du pouls; par son fimbre, ce bruit
diastolique était éclatant; par son siege, car son maximum s'en-
tendait au-dessus de la pointe du eceur et se propageait vers
I'appendice xiphoide.

Comment se termine la symtomatologie de-l'anévrysme? par
la mort, comme chacun sait ; mais le méeanisme de la mort mérite
encore d’étre surveillé. Tantot, en effet, c’est une rupture spon-
tanée du coeur qui se fait, soit dans le péricarde, soit au niveau
de la plévre; tantot c’est encore la mort subite ou rapide, mais
par une syneope mortelle ; tantot enfin la mort est lente et pro-
gressive, par cachexie cardiaque et I'anévrysme ne joue qu’un
role tout a fait accessoire dans 'évolution progressive des lésions
chroniques du myocarde. 11 faut reconnaitre que la mort subite est
une des terminaisons les plus fréquentes desanévrysmes ducoeur,
puisque sur 50 observations prises au hasard 11 fois au moins
c¢’est la mort subide quitermina la scéne morbide, Remarquons
seulement en terminant que tous ou presque tous les cas de mort
subite par syncope ou par angine de poitrine s’accompagnaient
des altérations des artéres coronaires (Pomer, Cruveilhier, Jac-
quet, Cholmeleyv, Bordet, Bagshawe, Peacock et Meuriot); ce
qui ne fait que corroborer dans un sens éminemment favorable les
idées doetrinales qui pous ont servi de guide dans la rédaction des
diff‘rents chapitres de ce travail.

Ops. VI. Communiquée par le Dr Lejard, ancien interne des hopitanx (1).

Double anéerysme pavidtal du ventricule gauche,

L'auteur présente deux anévrysmes pariétaux developpés sur le méme

ceenr. Ce ecur était trés hypertrophié. Les denx artéres coronaires sont
fortement athéromateunses. La coronaire gauche présentait une oblitération

(1) Le r(—.lm_:m'e de cette observation a ot consipna dans les Bulleting de la Soe,
anal. de Paris, 1881, p. 163, .
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compléte de sa branche descendante. Le premier anévrysme siégeait au
nivean du segment inférieur du ventricule gauche, un peu au-dessus de la
pointe; la seconde poche s'était formée sur la paroi postérieure du ventricule
ganche. Le ramean coronaire gui lui appartenait était devenu athéromatenx.
L'endoearde qui tapissait 'anévrysme antérieur était trés épais, d'une con-
sistance cartilagineuse. Pendant la vie on avait constaté I'albuminurie ; les
reins étaient graisseux, assez grog, Il n'y eut jamais d'acces d'angine de
poitrine,
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DEGENERESCENGCE AMYLOIDE DU CEUR

SOMMAIRE

 Son étude commence avee sle mémoire de Hesehl (1870) qui admet 1'ori-
gine exsudative, nullement cellulaire, des dépits amyloides périmuseulaires.
Recherches de Lancereaux, Laboulbéne, Kyber, Ziegler qui ne tiennent
pas compte de 1'état pathologique antérieur du systéme artériel du eoeur.

Laboulbéne aceepte la formation de matiére amyloide dans la cellule
musculaire.

Recherches récentes sur la deégénérescence amyloide du eour. Ses rap-
ports avec la selérose du myocarde et les lézsions des coronaires. Brault et
Letulle démontrent la dégénérescence amyloide des eellules myoeardiques.
Observationz de R. Moutard-Martin, Letelle, Brault, Nicolle,

Esquisse nosographique. Coexistence de la dégénérescence sclereuse et de
la dégénérezeence amyloide. Selérose pseudo-hypertrophique du coeur,
Aspect macroscopigue d'un corur amyloide.

Le microscope permet de distinguer deux variétés, souvent combinces
sur le méme organe : forme artérielle, forme intrafasciculaire ou muscu-
laire. Distribution régionale de Tamyloide périmuseulaire. Deserip-
tion régionale de l'amyloide de la eellule musculaire. Esquisse patho-
génigue @ Vischémie artévielle et la seléroze artério-capillaire favorisent
la formation de dépits amyloides dans Uintimité du myocarde.

La dégénérescence amvloide du coeur signalée depuis 1356
par Virchow ne ecommence a étre étudiée avee quelques détails
qu'au moment ot Heschl (1) eonsacra un mémoire important
a ecette altération. Cet auteur fit remarquer en effet que souvent
a l'autopsie d'individus ayant succombé avee une dégénéres-
cence amyloide de plusieurs organes abdominaux, on trouve au
ccenr une consistance indurée et un aspect cireux tout particu-
liers : on ne pouvait encore que soupconner la transformation
amyloide du eceur sans la démontrer positivement lorsque, a cette
époque, le D Breus, assistant du P Heschl, rendit évidente,
d'une maniére indiseutable, la dégiénérescence amyloide d'un
coeur provenant d'une malade de la elinique de Billroth ayant
succombs & une ancienne carie vertébrale. Le rein, le foie, la
rate étaient amyloides: mais en outre Heschl emplovant 1'encre
violette de Leonhardt parvint & déceler la matiére amyloide,
non seulement dans les vaisseaux, mais encore dans le tissu
conjonetif interstitiel périmusculaire du ccear. Dans ce cas la
matiere amyloide formait une nappe homogéne interposce aux

1) Heschl, Amylofden Entartunge des Heremuskels, Wicner

.,-r-'ni'|-r,:|-.r-..~|.'.|rq.-'
i} qﬂjilf':li.'c.‘fh‘a;f' o 2 1870,
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faisceaux primitifs du cceur, lesquels demeuraient intacts. Dans
les régions o les altérations dégénératives étaient encore peu
avancies, les bloes amyloides constituaient 4 ces faisceaux
primitifs une enveloppe ténue. Or, le faisceau primitif man-
quant ici de sarcolemme, on est obligé d’admettre, selon Heschl,
que les dépits de matiére amyloide sont des néoplasies d’origine
exsudative et nullement cellulaire. Il faut ajouter incidemment
que Heschl était en désaccord profond, dés cette époque, avee
Rindfleisch au sujet de la provenance des amas amyloides du
foie, Rindfleisch pensant que les cellules hépatiques sécrétent la
substance dégenérative, opinion trop exclusive que Heschl se
refusait i admettre.

Laneereaux (1) déerit sous le nom de lewcomatose cardiaque
Paspeet macroscopique du eoeur amyloide : l'organe est plus
voluminenr que normalement, d'un gris jaunitre, d'un aspect
cireux. Sa consistance est onctueuse et ferme.

Le Pr Laboulbéne (2) remarque que cette lésion ecar-
diaque est encore a l'étude. 1l rappelle que l'amyloide peut
frapper toutes les régions du cceur, mais principalement les
ventricules. Les parties altérées ont un aspect lardacé, cireux,
demi-transparent ; en outre, fait capital a nos veux, la matiére
amyloide se dépose dans « les fibrilles elles-mémes », e'est-a-dire
dans I'épaisseur des faisceaux primitifs. Pour M. Laboulbéne
comme pour tous les antres auteurs, la dégénérescence amyloide
n'est point isolée, elle existe en méme temps dans les viscéres
habituellement atteints.

Aucun des auteurs que nous venons de citer n'établit le
moindre rapport entre le dépit de matiére amyloide dans un
organe et I'état de la cirenlation. Par contre, la localisation
possible des lésions aux parois vasculaires, aux fibres conjone-
tives et aux cellules museculaires est déja bien et diment indi-
quée.

Avee Ziegler (3), Wild (4), Sovka, Kyber, I'étude de [I'état
amyloide du coeur se compléte : on apprend a4 reconnaitre
Vinfiltration amyloide de I'endocarde et de I'épicarde; on cons-
tate la combinaison fréquente d'une modification dégénérative
appelée transformation hyaline du tissu eonjonetif interstitiel

(1) Lancereanx, fec. cif., p. 108

LS Laboulbiéne, foe. cif., p. MT‘-",

(3) Ziegler, loc, cit., t. 11, p. 26

(4) Wild, Beitr: . zar Ko mmn:ﬂ der amyloiden und der hivalinen Dogoneration
des Bindegewebes, in Beitr, z. path. Amnat. von Ziegler u. Nauverck, 1. Jena 1385,
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avee Uinfiltration amyloide de ce méme tissu. Toutefois, la trans-
formation amyloide de la cellule musculaire parait de moins
en moins acceptée, en méme temps que les auteurs passent sous
silence 1'état des vaisseaux nourriciers de organe.

L’an dernier, M. Letulle (1) reprenait cette étude a l'occasion
d’'une remarquable observation communiquée par le D R. Mou-
tard-Martin (2) & la Société médieale des hopitaux de Paris;
il rapportait en outre une observation inédite de dégenérescence
amyloide du eceur recueillie par M. Brault, dans laquelle il
croyait pouvoir démontrer, comme pour le cas precédent, la dege-
nérescence amyloide proprement dite des cellules musculaires du
coeur (3).

M. Nicolle (4) rapportait tout récemment une nouvelle observa-
tion de cceur amyloide dans laguelle la sclérose du myocarde,
I'endartérite et les dépots amyloides s'¢taient associés, combinés
dans des proportions variables selon les régions. Il en était de
méme d'aillenrs pour les deux observations préeédentes dont nous
donnons le résume i la fin de ce chapitre.

C'est avec ces trois observations, dont nous avons entre les
mains les principaux éléments et en particulier les coupes micros-
copiques, que nous allons esquisser 'étude (5) de la dégénéres-
cenice amyloide du coeur secondaire aux lésions chroniques des
COrOnaires.

Dans les trois cas il s'agissait de malades atteints d'artério-
sclérose généralisee et de lésions rénales secondaires (cirrhose art-
rielle du rein) plus ou moins évidentes. Les lésions des artéres
coronaires, considérables dans l'observation de M. Moutard-Mar-
tin au point que 'artére gauche était presque complétement obli-
térée a 3 centimétres de son origine et largement rétréeie sur un
parcours de plusieurs centimétres (pl. 11, fig. 4), occupaient sur-
tout les petits rameaux dans 'observation de M. Nicolle. La sclé-
rose du myocarde était avancée dans la derniere observation,
moindre dans le cas de M. Brault, plus isolée encore dans 1'obser-
vation de M. Letulle et prédominante au niveau des piliers de la
valvule mitrale (voy. pl. I11, fig. G). Le poids du eceur, considéra-

(1) Leetulle, foe, cif., juin 1837,

(2} Montard-Martin ot Letulls, {oe. cif., mai 15837,

(3) Letulle, Notes sur la dégénérescence amylofde des cellules musculaives du
cour, Hall. Soc. anal., 1887, p. $52,

(4] Nicolle, Degenérescenca amyloide et zelérose cardiagques, Bull. Sec. anat.,
1857, {h a1,

(5] Nous adrassons tons nos remerciements i M. le D Ribail, ancien interna des
hipitanx de Paris, qui a bien voulu nous confier des coupes provenant du cocur
amylofde observi par M. Brault,
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blement augmenté de volume et de consistance dans les trois
observations, a donné, dans la premiére et la troisiéme, les chiffres
de 460 et 525 grammes. (Selérose pseudo-hypertrophique du
CoPur. )

Ces indieations générales étant fournies, étudions en détail les
altérations amyloides.

A I'eeil nu, la surface de section des parois du coeur donne déja,
selon la remarque de M. Letulle, aprés quelques heures de séjour
dans 'aleool, un aspeet finement moucheté, comme tigre (pl. I,
fiz. 3), qui n'est pas ordinaire et est bien diffcrent des plagues
blanchitres caractéristiques de la sclérose en ilots disséminds :
« lIei, ce ne sont plus ces travées gris blanchitres, irréguliéres,
« inégales s'infiltrant au milien des bloes museculaires d’'un brun
« rouge. On dirait un pointillé assez uniforme, d'un gris de fer
¢ légérement opaleseent, devenant par le séjour dans 'aleool plus
« foneé 4 mesure que le musele pilit davantage. » 11 en résulte
qu'au premier coup d'eeil Uinfiltration amyloide parait assez régu-
lierement disséminée dans la totalité des couches musculaires.
Les ilots amyloides se combinent d’ailleurs souvent avee les ilots
de sclérose,

=ur les coupes sectionnant d'une maniére transversale les fais-
ceaux musculaires, on apercoit, avant toute coloration, les ilots
amyloides qui se présentent comme de larges taches incolores
disséminées, quoique régulicrement espacées, au miliea des cou-
ches musculaires. L'emploi des réactifs colorants (picro-carmin,
safranine, sclution iodo-iodurée, violet de Paris, ¢osine meéme)
permet de distinguer deux variétés d'infiltrationamyloide du eceur
souvent combindes entre elles sur le méme eceur : la premiére va-
riett ou forme artérielle correspond plus spieialement i la dégéné-
rescence amyloide des vaisseaux artériels du coeur (pl. IV, fig. 9);
dans cette forme les bloes amy loides affectent une systematisation
interstitielle predominante et respectent plus ou moins longtemps
Vintéerité des faisceaux musculaires. Dans la seconde variété la
dégéndrescence amyloide atteint de preférence, par ilots intia-
Sasciculaires, les capillaires inter et périmuseulaires ainsi que,
comme M. Letulle eroit U'avoir démontré, les cellules musculaires
elles-mémes.

(est dans ce dernier cas que les amas amyloides se distribuent
assez réculierement dans Uintérieur des faisceaux musculaires de
second et de troisieme ordre. Ces plaques amyloides mesurent
souvent 100 4 250 g, et a leur niveau la plus grande partie, sou-

s
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vent méme la totalité des fibres musculaires, semblent avoir dis-
paru. On peut constater en méme temps que les faisceaux muscu-
laires voisins sont refoulés excentriquement par la matiére amy-
loide (pl. LI, fiz. 6). Sur les coupes paralléles aux faisceaux mus-
culaires, les amas amyloides ont une disposition assez réguliére-
ment ellipsoide. Ils agissent de deux facons bien distinetes sur les
cellules musculaires : 1° en écrasant et atrophiant celles qui ont
été englobdes dans les mailles formées par la matiére amyloide;
29 en repoussant excentriguement et par conséquent en déviant
de leur direction normale les faisceaux musculaires adjacents aux
bloes amyloides.

M. Letulle a constaté en outre que dans la_forme musculaire
proprement dite de l'infiltration amyloide, le dépit de la matiére
albuminoide commence réguliérement par la partie la plus cen-
trale des ilots ou amas musculaires déerits en anatomie sous le
nom de faisceaux tertiaires (pl. III, fig. 6 et pl. IV, fiz. 9 w’).

L'explication de cette distribution régionale de la dégénéres-
cence amyloide du coeur est facile pour peu que 'on se rappelle
que l'irrigation sanguine de chaque faisceau tertiaire est assurce
a la piriphérie par des ramifications artérielles de plus en plus
ténues, tandis que le centre n'est guere nourri que par des vais-
seaux capillaires : au point de vue de la nutrition museculaire, par
conséquent, le centre de chacun de ces ilots est peut-étre 4 un
moment donné la région la moinsg richement oxvgeénée. En outre
c'est également dans ces rézions centrales des ilots tertiaires que
les troubles de la circulation lvmphatique sont les plus retentis-
sants (fentes de Henle), quand un obstacle quelconque entrave le
. debit de sangz artériel ou veineux.

La matiére amyloide se dépose non seulement dans I'épaisseur
des parois des artérioles en infiltrant le tissu conjonctif et les fibres
musculaires lisses, mais encore dans les parois des capillaires san-
guins et dans les traveées du tissu conjonetif interstitiel. Pour
cette derniére loealisation, il v a descas plus ou moins nombreux
ou le dépit de substance réfringente parait bien s'étre fait, sui-
vant la remarque de M. Nicolle, dans I'épaisseur de la logette
perimusculaire ou méme de la logette périvasculaire.

Le edté un peu délicat du probléme consiste dans la participa-
tion directe ou indirecte des eellules museculaires aux processus
dégénératifs qui nous oceupent iei. MM. Brault et Letulle, se
basant sur 'é¢tude attentive de leurs deux observations, eroient
pouveir déerire la transformation amyloide de la cellule museu-
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laire: proprement dite : « Le segment cardiaque, dit M. Brault,
« reste strié pendant longtemps, son novau demeure visible. Au
« bout d'un eertain temps toute la substanee disparait et se trouve
« remplacée par un fuseau amyloide. » Sur les coupes de
M. Letulle et sur celles du D Ribail (ees derniéres provenaient
du eceur examing par M. Brault), on peut voir au milieu des fais-
ceaux sectionnés transversalement, a coté de fibres musculaires
normales, des bloes de matiére amyloide ayvant souvent les dimen-
siong, la forme arrondie, et occupant la place des cellules museu-
laires disparues (vov. pl. 111, fiz. 8 p). « En d'autres régions,
« dit M. Letulle, on apercoit une cellule museulaire transversa-
« lement coupee et constituce par une couche periphérique, sorte
« d'enveloppe de maticre amyloide, formant un eylindre com-
« plet concentrique au bloe de substance museculaire encore
« intacte ou duo moins non encore envahie par la dégénéres-
« cence (voy. pl. IV, fig. 10 p, v et fig. 11 a, p, p). » Cette
dégénérescence de la cellule musenlaire stri¢e du coeur mérite
d’étre compardée a Vinfiltration amyloide des muscles lisses des
vaisseaux et des organes de la vie organique. An centre des bloes
myloides, dans les regions les plus anciennement atteintes
par linfiltration , les masses réfringentes de la  substance
amyloide déerivent encorve leurs sinuosités, leurs arabesques,
mais donnent l'impression de gros plis de matiére brillante,
comme vitreuse; ces plis fortement tassés les uns contre les
autres ont étouffé tour 4 tour tons les élements intermadiaires.
Le tissu conjonetif avoisinant est fortement sclérosé et I'hyper-
cenese  elastique fait toujours défaut (1) au niveau des bloes
amyloides (Letuile).

Quelle relation y a-t-il entre la selérose du myocarde et infil-
tration amyloide? On se rappelle que les Allemands ont déji
signalé la concomitance de 'altération hyaline du tissu conjone-
tif avee l'infiltration amyloide de ce méme tissu. Il parait judi-
cieux d'admettre que la substance amyloide vient secondairement
se déposer dans les mailles du tissu scléreux. Le Pr Cornil (2)
insiste sur ce fait qu’il existe des cas de selérose du myoearde
dans lesquels la dégénérescence amyloide est moins nette, moins
tranchee que dans les formes classiques. Pour ee savant anatomo=
pathologiste il v aurait done des formes intermdédiaires entre la

(1] Letulle, Bull. Soz. anat., 1888,
(2} Cornil, Bull. See. anal. Paris, 1837, p. 639,
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selérose simple du myocarde et la sclérose avee dégénérescence
amyloide.

Les conditions pathologiques gqui faverisent le développement
de la dégénérescence amyloide dans ces eceurs scléreux ont pour
base lischémie habituelle sinon constante du coeur atteint de
sclérose artério-capillaire. 11 suffit de se rappeler en effet avee
Rindfleiseh (1) que « dans tous les eas de dégéndérescence amyloide,
« la masse sanguine est réduite a la moitié et i moins encore, de
« la moyenne normale ». Nos trois observations réalisent au
maximum la condition pathogénique la plus importante capable
d'expliquer le dépit de matiére amyloide dans les tissus, c'est-i-
dire l'ischémie chronique et progressive de 'organe, conséquence
de l'athéromasie des coronaires. Il faut ajouter que la néphrite
interstitielle, qui semble exister fréquemment dans ces cas, favo-
rise encore, par I'adultération du sang qu’elle produit, les Iésions
histochimiques qui ont pour résultat la formation de dépits
amyloides dans 'intimité des tissus.

- s

(1) Rindfleiseh, Elém. de pathologiz, 1336, traduction Schmitt, p. 115,
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TROIS OBSERVATIONS pe DEGENERESCENCE AMYLOIDE pu CCEUR

Ops. VII (1). — Le nommé Huch..., journalier, figé de 72 ans, entre le
4 février & I'hdpital Tenon, salle Axenfeld, ne 26, dans le service du D¢ Mou-
tard-Martin. Ce vieillard, bien conservé, qui n'a jamais en ni syphilis ni
rhumatisme, ne présente dans ses antéeédents pathologiques qu'une entorse,
il ¥ a quelques annédes et, tout récemment, une luxation de I'épanle.

Il y a deux mois, aprés une journée de grande fatigue, ect homme fut pris
d'un acces d'oppression vielente qui ne tarda pas i s'accompagner d'odiéme
des membres inférieurs. Le malade ne se décida i entrer i I'hopital gque le
8 jauvier dernier et n'y séjourna que dix jours, an bout desquels Facces
d'asystolie ¢tait calmé. Comme il était, en outre, portenr d'une hydrocile
vaginale, il passa en chirurgie, fut opéré et guéri. Toutefois, 'asystolie
reparaissait peu de jours apres Uintervention chirurgicale et le malade était
transfeére le 4 février dans la salle Axenfeld.

C'est la qu'on le trouve avee un @déme considérable du segment sous-
{liaplumgmariquc du corps. Les battements da ewur sont pﬁ?ci]:i[éa, un peu
sourds, arythmiques, Souffle systolique léger i la pointe. Congestion pul-
monaire avee riles nombrenx dans toute U'étendue des deux poumons, los
sommets sont intacts. Urines rares, sédimentenses, sans sucre ni albumine.

L'examen méthodique et I'étade comparative de tous les phénoménes font
penser i une néphrite chronigque avee ewur rénal secondaivement foreé ; anssi
soumet-on le malade & Uaction de la digitale et dua chiendent.

Dés le quatricme jour, U'edime diminue et le pouls se rulentit. Régime
lacté, Le cinguieme jour, le pouls tombe méme i 45 pulsations par minute.
La digitale est supprimée et remplacée par 250 grammes de eafé.

Pendant les deux semaines qui suivirent, Uamélioration légere que Fon
avait obtenue céda devant des acces répétés de dyspnée avee orthopnée et
cyanose qui se terminerent le 23 féyrier par un coma profond entreconpé de
vielents acees de suffocation.

A l'mtmpa'u-, on constate noe cnorme infiltration de sérozite dans le tissu
cellulaire; de lérers épanchements sérenx se sont formeés dans les cavités
pleurales, péricardique et péritondéale. I1 existe une eongestion énorme des
poumons, surtont adroite, et la |}||'_l1,.'1'u diee oo coté est =illonnée de nombrenzes
adhérences,

Lies reing sont parsemes o lenr surtace d'one multitude de petits kystes
miliaires ; les artéres rénales sont fortement athéromateuses, la capsule se
décortique facilement.

Le foie est un pen dor, non voluminenx, La rate est tréa dure.

Le coeur pese 460 grammes; Paugmentation de volume porte plus spéecia-
lement sur le coenr ganche, dont le ventrienle ne mesure pas moins de denx
centimetres d'épaizsenr. Les valvales sicmobides de 'aorte sont suffisantes et
légérement athéromatenses, La valvule mitrale est aussi infiltrée de quelgues
plagues caleifices. Mais ce sount surtout les artéres coronaires qui sont le plus
|EI.I'{.{L'I|1!:':It atteintes de eette 1i1‘rg.‘ra]1_'-,rus|;:mmu athéromatense., La coronairve
gauche, en particulier, perméable i son origine et indemne dans les denx
premiers centimétres de son pareours, se rétréeit tout i coup en s'infiltrant
de masses caleaires qui s'¢tendent sur ses denx branches de bifureation sur
un parcours de plusieurs centimétres. Aun niveau de eette infiltration caleaire

(1) Moutard-Martin ot Letulle, Bull. See. anal. Faris, 1887, p. 348,
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des parois de la coronaire, la sténose du vaisseau est considérable, on peut
done conclure i l'ischémie extréme de toute la région du eceur irriguée par
la coronaire gauche. Les miémes lésions, mais moins profondément calcifides,
existent sur la coronaire droite, débutant, comme 4 gauche, i plusicurs milli-
metres de l'origine de l'artére.

Liger athérome de la crosse aortique respectant les orvifices des deux
COTONRITES,

Or, le mugele cardiaque était considérablement augmenté d'épaisseur. Le
poids de l'organe, la dureté et I'épaisseur de ses parois peu surchargées de
graisse sous-épicardique, permettaient an premier abord de penser & une
hypertrophie réelle du myocarde, secondaire & la néphrite chronique inters-
titielle (eirrhose artérielle du rein) constatée a l'autopsie.

Il n'en subsistait pas moins un contraste frappant entre le degré extréme
de sténose des denx artéres nourricieres de l'organe, condamné depuis long-
temps & une ischémie progressive, et son apparente hypertrophic. L'examen
microscopique, en montrant une infiltration amyloide disséminée dans toute
I'étendue des parois cardiagques, fournit la senle explication satisfaisante : il
permit de refuser 4 ce eceur énorme la qualité de corur hypertrophié qu'en
bonne logique on ne pouvait lui accorder. Ainsi se trouve parfaitement
expliquée la déchéance fonctionnelle trés rapide d'un gros coenr paraissant
encore bien muselé.

Ops. VIIL(1). — X...,digée de b2 ans, antérieurement soignde i I'Hatel-Dieu
annexe, actuellement couchée i Beaujon, salle Sainte-Claire, n* 35 (service
de M. Guyot, suppléd par M. Tapret).

Cette femme, qui a été examinée a plusieurs reprises par un grand nombre
de candidats au Burcan central, présente un wedéme considérable, beaneoup
d'albumine dans les urines gui gont rares et enfumdes. Elle a des vomisse-
ments fréquents, de la diarrhée, des erises dyspnéiques avee eyanose,

Aun début, la malade urinait beaucoup, elle avait des pounssaées de bronchite
(bronchite i répétition).

A l'auscultation du eceur, on percevait un bruit de galop. La malade était
pile et séche, et ee n'est gque vers la fin de la maladie que I'edéme prit un
grand développement. La malade mourut 4 la fin de septembre 1883,

A l'autopsie on trouve un ceenr volumineux, hypertrophié et dilaté, dur
et comme parcheminé. Les reins étaient de moyen volume, légérement
granulenx. Dans les antéeédents de la malade on n'avait relevé ni syphilis,
ni impaludisme, ni suppuration antérieure.

Examen histologique : Néplrite clronique amyloide, INgénéreseence amy-
loide tris avancée du coeur (oreilleffes el venfricules). Une des particularités
les plus intéressantes de cetts autopsie est la dégénérescence amyloide du
eeur. Cette dégénéreseence est extrémement accentude. La substance amy-
lotde apparait sous forme des bloes volumineux, occupant surtout les grands
eapaces intermusculaires. Ces bloes 2o continuent avee des languettes plus
minees gqui pénétrent entre les fibres musculaives.

Dans d'autres points, la dégénérescence amyloide dessine une sorte de
réticulum i mailles tres serrées, englobant des faisceaux peu volumineux de
fibres museunlaires ; elle rappelle alors 'aspeet si fréquemment observé dans
la dégénérescence amyloide du foie. ID'ailleurs, elle ne porte pas, comme
on pourrait le croire, i un examen superficiel, exclusivement sur les capillaires
intermusculaires et les vaisseaux des grands espaces; elle envahit ézalement
le tissu conjonetif inter et intrafasciculaire et les fibres musculaires dont
clle améne la transformation lente.

(1) Brault, Bull. foc. anal. Paris, 1887, p. 352,
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On peut s'assurer de cette modification de la fibre musculaire par des

. coupes faites en long et en travers. Le segment cardiaque reste strié pendant

longtemps, son noyan reste visible. Au bout d'un certain temps, toute la
substance disparait et se trouve remplacée par un fusean amyloide.

En dehors de eette transformation, les fibres museulaives renfermaient
une quantité exagérée de matiére pigmentairve ; il n'y avait pas trace de
dégéndérescence graisseuse. Entre les vaisseaux, il existait une sclérose
interstiticlle assez avaneée.

Sur les préparations examinées, il cat impossible de dive par ol a débuté,
dans le segment cardiaque, la dégénérescence amyloide. Est-ce par la subs-
tance musculaire proprement dite (les fibrilles strides primitives), ou par les
expansions protoplasmiques admises par certains autears et qui séparent, i
I'état normal, les fibvilles élémentaires les unes des antres?

La dégénérescence amyloide avait envahi toute la paroi ventriculaire des
deux eoeurs ainsi que les deux oreillettes,

Les reins étaient amyloides.

Oes, 1X (1) (résnmée). — Hamollissement eérébral. Dégénérescence amylvide.
Selérose cardiague. — Ass..., T8 ans, observeé en mai 1886 4 'infirmerie des
Ménages dans le service de M. Albert Robin, est atteint d'hémiplégie droite
avec aphasie; eceite verbale, sans surdité verbale, aphasie motrice. Athérome
artériel. Le malade meurt de broncho-pneumonie.

A l'antopgie outre les lézions pulmonaires que nouns passons sous silence
l'on trouve :

Le foie d'un volume ordinaire mais un pen induré. La rafe ayant augmenté
de consistance et dessinant nettement ses traviées conjonctives. Les redis un
pen atrophiés, présentant des dépressions i leur surface et quelques kystes
sur les coupes.

Le coeur, 525 grammes, réguliécrement hypertrophié ; les ventricules gardant
leurs vapports ordinaires, Taches laiteuses épicardiques ; surcharge graisseuse
de moyenne intensité. Enorme caleification de la moitié postérieure de
anneaun mitral, légere insuffisance des valvules aortiques athéromateuses.
L'ovifice de la eoronaire droite est notablement rétréei par lathérome.
Athérome de 'aorte thoracique,

Examen histologique du coeur ; plagues selérenses naerées, irrégulicres et
ilots amyloides, Les ilots amyloides respectent Uendocarde et sont toujours
séparés des vaisseaux myocardigques (piliers ventriculaires) par une région
sclérense et généralement par une quantité variable de tissu myocardigue.
Endartérite presque géndralisée sans dégénérescence amyloide.

Les faisceanx tertiaives sont pris de préférence,

Disposition variable de la substance amyloide qui forme tantit un collier
tris réfringent autour d'un ou de deux éléments musculaires, tantot un
petit résean insulaire dissociant une partie dun tissu cardiague que 'on voit
disparaitre du eentre & la périphérie par atrophie progressive. Dans cet ilot
les mailles du réseau amyloide affectent la forme de cereles péricellulaives.

Quant aux grands ilots, ils ne different des préeédents que par la plus
grande atrophie des éléments étouffés; ee sont toujours des mailles qui, gquelle
que goit leur épaisseur, quelle que soit I'étroitesse des espaces limités, laissent
toujours dans ceux-ci un contenu queleongue qui w'est point amylovde. Fait
important, dans tous ces ilots, se¢ rencontrent des noyaux arrondis et
allongés, facilement reconnaissables.

Notons encore la rareté extréme des apparences pouvant faire admettre
la dégénérescence amyloide d'une cellule museulaire.

(1) Nicolle, Bull, Soc. anal. Paris, 18587, p. 651,
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Quels sont les rapports des parties amyloides et des parties sclérosées?
On passe toujours du tissu scléreux i amyloide sans autres modifications
que la réfringence et I'éleetion chimique des deux substances ; méme maniere
d'étouffer les fibres et les eapillaives, méme noyau au sein des deux tissus.

Dans le ventricule droit la selérose est treés modérée et eode le pas a
l'amyloide, mais les rapports des deux lésions sont les mémes et 'endartérite
5’y montre toujours trop fréquente.

Pour ce qui est du développement de la matiere amyloide dans le muscle
cardiaque, on peut se poser quelques questions : s'agit-il d'une substance
geerétée par la fibre cardiaque elle-méme? s'agit-il an eontraire d'une pro-
duetion aux dépens de la paroi des capillaires et du tissu conjonctif inter-
fasciculaire? enfin, peut-on eoncevoir la transformation de la selérose en
amyloide comme phénomeéne primitif ? Cette derniére hypothese doit étre
écartée, puisqu’il n'y a auvcune corrélation foreée entre la présence et la
topographie des deux lésions., Mais nous eroyons que la dégiénérescence
amyloide peut envahir secondairement le tissu conjonctif scléreux, comme
elle envahit primitivement ce tissu a I'état sain.
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RUPTURES DU CCEUR

De toutes les lésions consécutives a lischémie artérielle du
ceeur, les ruptures des parois auriculaires ou ventriculaires sont
peut-étre les plus anciennement connues, en tout cas les plus soi-
gneusement étudiées. A ce titre, elles méritent les détails cir-
constanciés dans lesquels nous allons entrer. Elles constituent,
en effet, le chapitre le plus important, nous pouvoens dire le plus
déeisif, de la thése que nous nous sommes proposé de défendre.

Nous étudierons successivement les causes de la rupture du
coeur, sa pathogénie, le mécanisme qui lui donne naissance, les
lésions macroscopiques et microscopiques qui 'accompagnent,
et enfin la symptomatologie qui permet de la reconnaitre ou tout
au moins de la soupconner.







1. — Etiologie.

SOMMAIRE

Etiologie. Fréquence des lésions des artéres coronaires dans les ruptures
du cceur. Statistique d’Elleaume, de Barth, d'Odriozola. Influence de 'ige.
Tablean de cent dix observations de ruptures du eour,

Pathogénie. Fréquence de la rupture du ventricule gauche. Prédilection
de la rupture pour les régions inférieures du ventricule. Coineidence de la
rupture et de la dérénérescence graisseuse ainsi que de la myomalacie. Role
des infarctus et de Papoplexic. Importance pathogénique des lésions dégé-
nératives du myocarde.

Mécanisme de la rupture. Détermination da sens de la rapture. Rale des
contractions du myocarde. Recherches sur la durée de production de la
déchirure. Etude de U'agent anatomique de la rupture.

Sur 176 cas de ruptures du ecceur que nous avons pu re-
cueillir (1) dans les différents auteurs ou qui nous ont été com-
muniqués, nous avons pu relever 83 observations dans lesquelles
les altérations des artéres nourriciéres de l'organe étaient cer-
taines, ce qui donne une proportion d’a peu pres 50 0/0 en faveur
de la thése que nous soutenons.

A cet égard, il nous a semblé intéressant de comparer entre
elles les trois statistiques suivantes, dont les indications sont des
plus préeises.

En 1857, le D* Elleaume (2) rapporte 47 observations réparties
par lui-méme en huit groupes un peu artificiels :

12 Ruptures avee apoplexie du eear. ., .. ... ccvivenn..s. 12 cas
2o Ruptures avee dégénérescence graisseuse du cour, .., 10 eas
3¢ Ruptures avee anévrysme du ceeur. ,.......cocvvvnene. 10 eas
4o Rupturcs avee ramollissement sénile du eceur, .. ....... £ cas
go Bupiurcs avec cardite . ................ P T e D e & cas
Ge Ruptures avec abeds du corur . . ...on e ininnan 2 ras
1" Ruptures avee anévrysme de Uartére coronairve. . ....... 1 cas
5¢ Ruptures avee tumeur stéatomateuse comprimant les

MEr IR R - e 1 cas

L'auteur déeclare que I'apoplexvie et le ramollissement sénile
sont toujours cansés par I'athérome des artéres coronaires, ce qui,
ajoute & l'observation eélébre danévrysme de I'artére coronaire,

— =

(1) Ce chiffre total est composé, comme on le verra plus loin, de

47 cas dus an D' Elleanme.
14 —_ I Barth.
110 releviés dans notre tablean A.

(2) Elleanme, thise de Paris, 1857, Ruptures du cour,

= - =
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nous donne 21 observations indiscutablement dignes d'entrer dans
la statistique générale des 83 faits dont nous parlons plus haut.

Il nous parait juste de rejeter, parmi les 26 observations qui
restent, les 2 abees du coeur. Or, il est important de remarquer
que la eardite, I'anévrysme pariétal et la dégénérescence grais-
sense du coeur se partagent 23 des faits discutables au point de
vue qui nous occupe d'une maniére spéeiale. Les développements
que nous consacrons d'autre part 4 ces altérations anatomiques
du ceeur et i leurs rapports avee les 1ésions chroniques des coro-
naires sont suffisamment démonstratifs et prouvent la corrélation
étroite qui unit I'athérome des coronaires aussi bien i Uapoplexie
et au ramollissement de l'organe qu’i ses anévrysmes, i sa scle-
rose et i sa dégénérescence adipeuse.

Toutefois, afin de ne point fausser les statistiques relevées par
nous, nous préférons conserver cette distinetion en faits neérds
et faits discutables, qui nous permet de grouper d'une facon plus
satisfaisante la plupart des observations anciennes.

Le second travail important est di an Dr Barth (1) et date de
1571, Se hasant sur 24 observations publi¢es dans les Bulletins
de la Société anatomigue de Paris, M. Barth étudie avee un soin
minutieux et avec une grande précision 'anatomie pathologique
des ruptures spontandes du cceur et tente une esquisse sympto-
matique.

sSur ces 24 eas, 12 se rattachent manifestement a un état pa-
thologique des artéres coronaires. Mais il nous faut distraire de
ces 12 observations qui nous intéressent, 5 faits qui figurent déji
dans le tableau statistique précédent : il ne reste done qu'un total
de 7 observations indiscutables qu'il faut joindre aux 21 cas preé-
cédents (voy. le tableau, p. 154).

Parmi les 12 autres cas signalés par M. Barth et dans lesquels
le role pathogénique des coronaires ne peut pas étre démontré
d’'une maniére absolue, nous trouvons :

1¢ Les valvules sigmotides ossifiées.. . ... ........coc0c00. 2 cas
20 T'oririne de Paorte egleifide. .o oo it s caones 2 eas
3% Les arteres encéphaliques athérvomatonses, .. ........ 1 cas

(e qui revient a dire que 5 fois sur 12 le systéme artériel
du reste de Norganisme était atteint de lésions athéromateuses

(1) Barth, Eupture spontandée du ewar, dech, gén. de médecine, janvier, février,
mars 1571,
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disséminées, argument important en faveur de l'origine vascu-
laire de la rupture du coeur.

Dans les 7 observations qui restent encore et ou l'on ne parle
malheureusement ni des artéres coronaires, ni du reste du sys-
téme artériel, il y a encore deux indications importantes i re-
lever :

1° L'dge des sujets, qui a varie entre 52, 75, TG, 75, 79 et
54 ans;

20 La surcharge graisseuse du ceeur, qui est notée comme
considérable chez les plus dgés de ces malades. Dans un dernier
cas, ou Pauteur avait été frappé de 'état d'obdsité de la malade, il
n'est pas fait mention de la surcharge eraisseuse du coeur (femme
de 76 ans).

Nous avons pu réunir et étudier comparativement 110 obser-
vations que nous avons di, comme pour les mémoires des auteurs
précidents, diviser en deux groupes :

Le premier renferme toutes les observations dans lesquelles
des altérations certaines des artéres du coeur ont été notées; le
second a recu les faits dans lesquels ces Iésions des coronaires
étaient probables ou diseutables,

De cette facon, nous avons obtenu :

Ohaervations conhrmatives .. ... .o i a e i 55
Obacevations dizentables . o e e 1)

Encore v a-t-il, parmi ces derniers faits, des détails et des
indices & peu pres probants qui font d'autant plus regretter le
silence gardé par les auteurs au sujet de coronaires: c’est ainsi
que nous relevons (voy. tablean A, p. 156) :

Llathérome de Vaorte, o i ch v tone e o in e 13 fois
La surcharge graisseunse du coenr. .. .................. .. 17 fois
La myocardite sclérense (1) des vieillards, ... .. ... St 4 fois
L ramollissement cérdbeal . ... .. ... L., 2 fois
Les lésions seldreuses du rein, .. . ..o oo e, 5 fois

Si l'on compare les trois statistiques que nous venons de ré-
sumer, on est frappé de la proportion eroissante en faveur de la

(1) On remarguera dans le méme tablean gque le ramollissament de Ia |1;|,|'|::1' il
u ' u u# " 5w ' 4
CRLr rumlm existalt Ilﬂl-l-‘i 14 eas an 1{!”“ das COromaires n etalt !IEI.S MLk,
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fréquence des lésions des coronaires dans la rupture du coeur.
Nous pouvons grouper ces résultats comme suit :

AUTEURS TOTAL D:$ CAS LESIONS DES CORONAIRES

Elleanme (1857) . 47 21 fois.
Barth [1871) 15 T fois.
Odriozola (1888) ................... 0 fois.

L'explication de ce fait nous parait simple : dés 1871, M. Barth
regrettait la négligence avee lagquelle 'examen du coeur et de ses
vaisseaux avait été pratiqué. Depuis cette époque, au contraire, la
plupart des observateurs ont mis plus de soin dans cette étude : la
multiplieité des détails aceumulés dans les observations en fait foi.

Nous verrons bientot, & propos de I'étude des lésions, quelles
sont les différentes altérations subies par les artéres coronaires
dans le cas de rupture du myocarde. Pour le moment, passons en
revue les diverses conditions étiologiques générales établies par
les auteurs.

Tout d'abord la question de l'dge des malades mérite de nous
arreter. Tous les auteurs sont d’aceord pour reconnaitre que la
plus grande fréquence de eet accident appartient a la vieillesse.
Les chiffres indiqués par Lebert (1) se trouvent confirmés par
toutes les statistiques ultérieures : sur 11 eas relevés par cet au-
teur, on voit la rupture se présenter :

An-dessonnd de BO BNE . .. ..o s e s e ae s s 2 fois
D B O R e e e 1 fois
Auv:desauade T a0a . S e e R 8 fois

En réunissant nos observations, dans lesquelles 1Mige des ma-
lades était noté, aux 22 eas de Barth, nous avons obtenu, sur
115 observations, les chiffres suivants :

T s T T e L e e M 2 fois
| e e R W e S e S e e s e 4 fois
o0 i ane = o S B el o 4 fois
e B0 G oot et i e e e 12 fois
TGRSO BRI o e e i tare s oy o et s Ve e e e a6 fois
I Tt AT . o R e s e o et e e b e i il 45 fois
Au-deganssdeBOrana st e e e e 13 fois

(1) Lebort, Atlas d'anatomie patholorigue, Paris, 1557.
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(‘es chiffres, qui concordent exactement, démontrent que la rup-
ture spontanée du eceur, exceptionnellement rare dans lage
adulte (nous n'avons trouvé que D malades de 25 4 40 ans et
4 seulement de 40 & HO ans), devient de plus en plus fréquente &
mesure qu’on s'¢loigne (1) de la GU® anneée, si bien que ¢’est au-
dessus de 70 ans et particuliérement de 70 4 80, que 'on observe
le plus grand nombre de cas. Cette remarque a ¢été déja faite
d'une maniére explicite par M. Lancereaux (2).

(Quant au sexe, Lebert et la plupart des auteurs qui l'ont suivi,
avaient déji remarqué que lapparente prédilection des ruptures
pour le sexe féminin tenait d’une maniére spéciale i ce que la plu-
part des observations publi¢es provenaient de I'hospice de la Sal-
pétriere. Aussi pourrait-on opposer (3) i la statistique de Barth,
qui donne la proportion de T hommes contre 17 femmes (sur
24 cas), notre statistique portant sur 109 cas et dans laquelle
nous avons obtenu :

T AT T T e R e et e foh oS ol e s i T B e e e bt fois
T T T e g B b o i N S SR 43 fois

Si l'on tient compte de ce fait que la plupart des observations
de rupture du coeur complétées par I'autopsie sont publiées, on
aura le droit destimer que la fréquence de cette grave 1ésion est
peut-étre moins grande qu'elle ne le parait au premier abord. Il
ne se passe pour ainsi dire pas d'année sans que les Bulletins de
It Société anatomigue de Paris n’en contiennent un ou plusieurs
exemples. Plusieurs motifs justifient, sans doute, l'intérét tou-
jours grand offert par ces observations : la rapidité quelquefois
foudroyante des accidents terminaux, leur développement ordi-
nairement soudain sur des vieillards athéromateux, mais presque
toujours jusque-la bien portants; enfin, croyons-nous, la rareté
réelle de pareils cas dans les services hospitaliers ordinaires (4),
voila autant de motifs suffisants pour justifier les réserves que
nous faisons an sujet de la fréquence de cette maladie (5).

(1) Les denx statistigues qui nons ont servi, celle de Barth ¢t la nétre, démon-
trent surabondamment que la rupture du eceur est hien une lésion da la vieillessa,
puisque au-dessons de 50 ans nous n'avons pu renniv que 9 cas, alors qu'an-dessus do
B0 ans nous lrum’unjq- 4 cas : eet écart considérable constitue un argument irréfutable,

) Lanceroanx, loc. oif,

{:jj La somme des cas de Barth et des notres est de 183, La proportion serait :
hommes 73, femmes G,

(4) La presque totalité des observations publices en France provient des hospices
affectis i la vieillesse,

(5) Los obeervations XXX, XXXI et XXXII nons ont été communiguées par
MM. Albert Robin et Nicolle et doivent figurer dans un mémoire encore inédit sur
les ruptures du cour,
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11. — Pathogénie.

g 1. La genese de la rupture du cceur constitue une question
encore discutée par la plupart des auteurs qui, se placant au point
de vue un peu étroit de telle on telle ohservation recueillie par
eux, hésitent 4 embrasser dans lear ensemble la totalité des faits
publiés. La delimitation exacte de notre sujet nous autorise a
ctudier le groupe des observations de rupture du eceur dans les-
quelles les altérations des coronaires étaient certaines ou trés
probables. Nous avons vu plus haut, a propos de I'étiologie, les
raisons gui nous permettaient de soupeonner, dans un grand
nombre d'observations trop incomplétes, l'existence de lésions
artérielles méconnues ou passées sous silence.

Actuellement, dans cette étude pathogénique que nous entre-
prenons, nous devons nous demander pourquoi le coeur se rompt
aussi souvent chez le vieillard. Nous ne discuterons pas un ins-
tant 'hypothése émise par Portal, Fischer, Rostan, ete., i propos
de certaines observations dans lesquelles la rupture du ceeur se
serait produite sur un orzane sain. Nous basant sur les statisti-
ques contemporaines bien établies, nous pouvons dire : la rup-
ture du ceeur chez le vieillard affecte une prédilection extréme
pour le ventricule gauche ; et, bien que leschiflres n'aient qu'une
valeur tres relative, nous ne pouvons pas nous empécher de
signaler la proportion considérable relevée dans nos tableanx.

Sur 110 observations, 83 fois le ventrieule gauche a été atteint.
Si 'on veut une proportion plus considérable encore et en rapport
avee la cause anatomique véritable et efficiente de la rupture du
coeur, qu'on établisse la proportion qui existe entre la localisation
de ecette lésion aux ventricules et la méme altération atteignant
les orcillettes; on ebtiendra les chiffres suivants :

Sur 112 ruaptures :

Les ventricules ¢taient COMPNS, , .. ... e e e 101 foia
T T e oy e L 11 fois

Or, contraste frappant, ce sont les parties du coeur les plus
épaisses 4 I'état normal, les mieux résistantes, qui sont le plus
fréquemment rompues dans athérome des artéres coronaires.

Si l'on décompose, d'autre part, pour le ventricule gauche, les
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différentes localisations de la rupture, on obtient des indications
intéressantes au point de vue de la pathogénie.

La pointe du eceur (sommet du coeur) et la pactie moyenne des
ventricules sont beaucoup plus fréquemment atteintes qne leur
base ; les chiffres suivants en font foi : 71 observations (voy. ta-
bleau B, p. 173) indiquent le siége de la rupture du cceur par
rapport & l'orientation de cet organe et montrent que

Sur 71 ecas, la déchivure siégeait :

Au =ommet (om i'l!';‘?i A AOMaE) s e e W fois
S R TR e T, e e e e i e 25 fols
A la base (on prea de la base)................ e L b B L T

On peut done dire que la déchirure est rare au niveau de la base
du ventricule et 4 pen prés aussi fréquente a la partie movenne
qu'au sommet ; en d’autres termes, les ruptures du ventricule affec-
tent & peu preés spécialement les deux tiers inférieurs de ses
parois.

=il n'en était pas ainsi, et si, comme certains auteurs l'ont
prétendu, le siege de prédilection de la rupture était la pointe duo
coeur, on pourrait eroire que certaines conditions anatomigues
toutes speciales i cette région expliquent la fréquence de cette
localisation. Il est incontestable que la minceur plus grande des
couches musculaires au niveau de la pointe du coeur jointe a une
richesse vaseulaire moins considérable (puisque les ramifications
artérielles semblent 8'y terminer) constitue des conditions de
moindre résistance éminemment favorables & la déchirure de la
poche contractile. Cependant il suffit de comparer la mince
epaisseur des oreillettes du coeur aux dimensions de la paroi ven-
triculaire pour comprendre gue les raisons anatomiques invoguies
plus haut ne peuvent pas, par elles senles, donner la clef du pro-
bléme. 11 y a d'autres raisons anatomiques et anatomo-patholo-
ciques qui expliguent suflisamment, & notre avis, U'extréme rarets
des ruptures des oreillettes et la fréquence énorme des déchirnres
des parois ventriculaires.

Voyons d’abord certaines conditions anatomo-pathologiques, et
commencons par la surcharge graisserse du coeur. Cette lesion,
si fréquemment notée dans la plupart des observations de rupture
du eceur qu'elle est considérée par différents auteurs comme la
cause meme de la rupture, est également {réquente dans athéro-
masie des coronaires. Notre tablean A (pagz.156) reléve 30 obser-
rations dans lesquelles la surcharge graisseuse et Iathérome des
coronaires coexistaient sur le méme coeur rompu. Toutelols ceite
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infiltration graisseuse sous-épicardique et interstitielle do myo-
carde se localise de préférence et souvent d'une maniére hative a
a surface et dans les parois du eceur droit. Or, ¢’est le eceur droit
qui se rompt lemoins fréquemment des deux (surl10 cas, le cceur
droit n’était rompu que 27 fois, c'est-d-dire 4 peu prés 1 fois
sur 4). Il est bon d'ajouter que, sur le cccur gauche, la région
de prédilection pour la surcharge graisseuse est précisément la
pointe et le sillon antérieur, régions fréquemment atteintes par
la déchirure museulaire. Nous verrons bientot que infiltration
graisseuse interstitielle joue, au point de vue histologigque, un
rile intéressant dans la genése des lésions dégéndratives qui pré-
parent la dilacération des [aisceaux musculares.

L’amincissement de la paroi ventriculaire avee friabilité, sé-
cheresse, décoloration de la substance charnue, a-t-elle un role
pathogenique ? Cela revient a demander si 'atrophie des parois
musculaires du ceeur a quelque importance dans la loealisation
de la rupture. Ainsi posée, la question n'a pas besoin de réponse.
Toutefois, il faut se demander de quelle sorte d’atrophie 'on veut
parler. L'atrophie simple, atrophie molle, friable, causée, comme
le microscope le démontre, par un processus dégénératif variable
selon les cas, favorise indubitablement lirruption du sang a tra-
vers les parois cardiaques. Encore faut-il savoir quelle est la
cause et quel est le mécanisme de ces différents processus atro-
phiques : Ihistologie répondra en montrant l'ischémie progres-
sive du myocarde par lésions artérielles dissémindées. Quant i
I'atrophie dure, scléreuse, des parois cardiaques meéme compli-
quée d’ectasie anévrysmatique plus ou moins considérable, elle est
bien exceptionnellement la cause de la rupture, ainsi que nous
I'avons vu préeédemment @ les flots seléreux du eceur ne favori-
sent pas la déchirure de 'organe. Rappelons, cependant, le rile
pathogénigque aceordé par M. A. Robin i la myocardite scléreuse,
laquelle préparerait, dans un grand nombre de cas, la rupture par
désintégration des cellules musculaires (désintégration de Renaut
et Landouzy).

Nous dirons absolument le contraire 4 propos des deux I¢sions
suivantes : le ramollisscinent du coeur on myomalacie et Vapo-
plexie du myoecarde. Sur 34 cas signalés (voy. tableau A, p. 15G)
de rupture du cceur coincidant avee un ramollissement de ses
parois, 15 fois Uathérome des coronaires était nettement indiqué,
19 fois I'état des coronaires ¢tait passé sous silence. Parmi ces
19 derniéres observations. D fois les auteurs notent un athérome
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aortique considérable allant méme jusqu'a la rupture d'un andé-
vrysme de la erosse (J. Besnier). Des 14 autres cas, les uns sont
trop insuffisamment détaillés (G eas), les antres s'accompagnent
de diverses lésions se rattachant plus ou moins directement a
I'athérome artériel (1), Le role des lésions artérielles des coro-
naires dans le méeanisme du ramollissement est tellement évident
que déja le D7 Elleaume considérait comme indiscutablement de
cause artérielle toutes les ruptures du coenr s'accompagnant de
ramollissement. Tous les auteurs qui 'ont suivi abondent dans le
méme sens.

Les mémes arguments pourraient étre invoqués a propos de
Vapoplexie du cceur et des infiretus hémorrhagiques de cet or-
gane. A coté de quelques rares observations indiscutables d’em-
bolie d'une artére coronaire, la presque totalité des cas d’apoplexie
cardiaque relévent de la thrombose; et cette thrombose est con-
séeutive elle-méme 4 une altération chronique de Uendartére dé-
veloppée sur un rameau plus on moins volumineux.

On arrive ainsi, d'une maniere inévitable, 4 une notion patho-
génique plus compléte, dans laquelle la série des diverses lésions
que nous venons de signaler se trouve group’e, classée par ordre
d'importance, soug un chef unique, les lésions progressives de
Iartére coromaire. (Mest dire que la rupture du coeur n'est que
lexpression ultime d'un trouble nutritif de l'organe, que ce
trouble ait, au point on se fait la rupture, une origine récente,
comme la myvomalacie, I'infarctus sanguin, ou qu'il soit déja plus
ancien, d'ordre progressif, comme [atrophie dégénérative du
ceeur ou son infiltration graisseuse interstitielle. A toutes ces
lésions si dissemblables en apparence, mais si fréquemment grou-
pies en méme temps sur le méme organe, il faut une cause dé-
terminante primordiale, commune, ¢t pour ainsi dire banale. Nous
espérons démontrer que cette eause, peu rare si l'on en croit les
observateurs qui nous ont préeédé, est toujours la méme et qu’elle
est peut-etre d'une constance absolue.

Aujourd’hui, les idées théoriques qui voulaient rapporter i un
travail inflammatoire tous les fovers de ramollissement de |'en-
docarde on du myocarde, sont & pen prés complétement aban-
données : la cardite est une maladie aigué, infectieuse ou non, qui
rentre dans un tout antre cadre que celui gqui nous occupe. Tout

e

(1) La surcharre adipeuse on la -:lt:.gn:rm':l'ura-::-.!me Fr;n'rsmu.—m existait dans 5 cas;
Pave sénile des corncées dans 1 cas; des deépots caleaires dans la trienspide avee

nephrite chronigue dans 1 eas.
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au plus pourrait-on parler, i ece propos, de la myocardite chro-
nique; mais les recherches contemporaines ont démontré que la
myocardite chronique, quand elle n'est pas seléreuse, conduit
a l'asystolie et non a la ropture du ceeur. Nous sommes done
bien loin de Nopinion de Soulier qui rapportait a une inflamma-
tion le ramollissement partiel du coeur hy pertrophié et surchargé
de graisse dont il observait la déchirure spontande.

Il est plus difficile de refuser un réle pathogénique aux diffé-
rentes Iésions musculaires chroniques qui précédent indiscuta-
blement la formation des foyers de rupture. L'atrophie jaune du
myocarde déerite par Rindfleisch (1), la dégénéreseence granulo-
circuse des fibres musculaires obgervée par Vulpian, Hayem,
Troisier (2), I'atrophie granuleuse indiquée par Malmsten (3), la
deésintégration des fibres selon les raies d'Eberth vue par A. Ro-
bin (4) et jointe a la selérose du myoecarde, voila autant d’altéra-
tions anatomiques du tissu musculaire du ccenr eonsidérées tour
a tour comme la cause de la rupture. Pour nous, ces eauses sont
secondaires et ne constituent qu’un des éléments multiples qui
président an méeanisme de la déchirure du eceur; ce sont autant
de conséquences des troubles nombrenx et variés causés par la
nutrition insuffisante des parois cardiagues.

EEn effet, un nombre considérable d'observatenrs consciencieux
acceptent que la véritable cause de la rupture du coeur réside
dans les troubles circulatoires subis par son syvstéme artériel.
Portal, i propos de ses célebres observations, attribue déja i la
géne circulatoire du ceeur le méeanisme de la rupture ; il est vrai
qu’il s'agissait de rétrécissement de 'aorte et de la pulmonaire,
et que I'auteur était obligé d'admettre une dilatation des artéres
coronaires consceutive i la stase sapguine des parois cardiaques.
En 1871, M. Barth, regrettant que 'examen des artéres coronaires
ait été généralement trop négligd, considére les altérations vas-
culaires du coeur comme la cause immediate : « 1° des hémor-
« rhagies interstitielles par le fait de la rupture des parois arté-
rielles devenues fragiles et inextensibles; 2° des atrophies
locales par défaut de nutrition; 3° et an moins en partie de la
dégéndérescence des fibres musculaires. » Il est difficile d'indigquer
d'une maniére plus circonstanciée la hiérarchie des désordres qui

S B e

(1) Rindfeiscl, Histologie pathologigue, 20 ddit., 1888, p. 2064,

(2) Troisier, Full. Soc. anal. Paris, 1860, p. 268,

(3) Malmsten, Gaz, hebd, méd. ef chir., 1361, p. 612.

(1) A. Robin, Sur les ruptures du eouy, Bell. Sve. méd. des hip,, 1850.
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preésident 4 la rupture du cceur. Diailleurs, des 1857, le
D Elleaume attribuait & 'ossification des artéres coronaires I'apo-
plexie et la dégénérescence graisseuse du coeur, Iésions qui, avec
Panévrysme vrai et le ramollissement sénile, constituaient i
ses veux les quatre états organiques qui dominent I'étiologie des
ruptures du cour.

Depuis lors tous les auteurs ont plus ou moins enticrement
accepté cette interprétation pathogénique. Nous citerons en par-
ticulier les travaux de Le Piez, Colin, Dransart, Duffev, Hertz,
Frinkel, Ziegler, Beck, ete., ete,

Nous dirons plus loin les différentes opinions de la plupart des
auteurs A propos du mécanisme de la rupture.

Les preuves les plus convaineantes que l'on puisse donner
en faveur du role capital dévelu aux altérations athéromateuses
des artéres coronaires et de leurs branches sont les suivantes :
outre I'extréme fréquence de ces lésions artérielles dans les eas de
rupture, fréquence que nous pouvons chiffrer i I'aide de toutes
nos observations, par 83 fois sur 175 eas, il y a encore certains cas
anatomo-pathologiques trés convaineants. On a vu, par exemple,
dles Iésions du myocarde circonserites & un petit département irri-
gué par un mince rameau artériel atteint d’endartérite chronique,
donner naissance 4 une rupture compléte de la paroi ventriculaire;
le reste du corur était ou paraissait a pen preés completement sain.

Un autre argument que l'on peut considérer comme une
preuve i Uappui de la théorie artérielle de,la rupture du cocur,
reside dans la constatation, chez le méme individu, de lésions
viscérales diverses et varides, mais relevant toutes d’une méme
cause vasculaire, 'athérome. On peut voir, sur nos tableaux, des
malades succomber A la rupture du eceur aprés avoir été atteints
de lésions eérébrales en fovers (6 eas). DVautres meurent avee
des reins atrophiés, seléreux (selérose artérielle du rein, 12 cas);
d'autres avee des infarctus du rein, avee la eirrhose du foie, ete.
N'est-il pas juste d'attribuer i la cause unique de tant de désordres,
A U'athérome ou a Partério-sclérose, toute cette série de lésions
myoecardiques dont U'évelution et le mécanisme ne différent en
aucune facon de ceux invoqués pour les autres tissus et pour les
autres organes du meéme sujet ?

§ 1. Mécanisnede la rupture. — Quatre questions se posent,
a propos du mécanisme de la rupture, que nous allons passer
rapidement en revue :
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1* Pent-on déterminer le sens de la rupture quant a son trajet
i travers les parois cardiagues ?

2° Quel est le rile des contractions du myocarde dans le méea-
nisme de la rapture ?

3¢ Peut-on fixer la durde de production de la rupture ?

42 Quel est Vagent anatomigiee de la rupture?

1° Le sens de la pupture. —11 est des eas ol la réponse a cette
question est facile ; ceux, par exemple, dans lesquels il existe des
fissures musculaires corticales sous-épicardiques n'atteignant pas
la totalité de I'épaisseur du myoearde. Dordinaire, cependant, ces
fissures, ruptures corticales incomplétes, accompagnent une ou
plusieurs déchirures totales, ce qui ne vent pas dire que ces der-
niéres reconnaissent foreément le méme méeanisme que les fis-
sures incomplétes. Daprés M. Barth, le point de la surface interne
ou externe du cceur par ot commence la rupture, « doit varier
« selon la nature et le siége de la lésion qui en est la cause pro-
« chaine, selon, par exemple, qu'une hémorrhagie interstitielle
« laisse en dehors d'elle on en dedans la plus grande épaisseur du
« plan charnu, selon qu'un travail uleératif a pour point de départ
« le péricarde viseéral ou la membrane interne du ventricule. »

[l faut avouer que les différents modes de rupture esquissés
par M. Barth ne correspondent guére, si nous nous en rapportons
au nombre considérable d'observations relevées par nous a cet
égard, au mode de formation habituel des ruptures totales du
ceur. Sans doute, comme on peut le voir dans quelques obser-
vations, un fover d’apoplexie musculaire précéde parfois et dirige
la déchirure museulaire. Les cas de Heunse (1), de Dransart (2), de
Laboulbéne et Labarraque (3), de Little (4), sont des plus remar-
quables a ce point de vue. Il fant ajouter aussitot qu’elles sont
¢galement des exemples d'une forme rare. Dans le cas de Heuse,
en effet, il s'agissait d'un jeune homme de 21 ans, vieux paludéen,
qui succomba @ la rupture d’une hémorrhagie développiée dans
Iépaisseur du eccur et communiquant directement avee les ra-
meaux d'une artére coronaire. Pour 'observation de Dransart,
qui appartient plus directement i notre sujet puisqu'il s'agissait
d'un vieillard de 70 ans atteint de thrombose d'une coronaire

=

(1) Heuse, Bull. Acad. roy. de Belgigue, t. XV, p. 492, 1356,

(2] Drausart, Bull. Soe. anal. Paris, 1873, p- 382,

(3] Laboulbéna et Labarraque, Ball Soc. anal, Paris, 1871, p. 338
(4) Little, Dublin Jouwrn. of med. science, 1846, p. 471,
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caleifiée, le mécanisme de la rupture est bien eelui-ei @ déchirure
d'un infaretus hémorrhagique récent du eccenr. Ce mécanisme et
celui invoqué par quelques observateurs, qui attribuent a une
uleération de Uendocarde 'origine de lirruption du sang i tra-
vers les parois ventriculaires, sont indiscutablement les plus
rares. Si nous nous en rapportons i la presque totalité des faits
recueillis par nous pour la rédaction du présent chapitre, nous
Croyons pnu'l.'uir risumer comme suit le méeanisme habituel de la
rupture des cceurs athéromateux. Llischémie progressive de la
paroi cardiaque prépare lentement le musele & une atrophie
dégzéndérative, dont les expressions histologiques différent suivant
les cas et selon la région méme examinde,

Pendant quelque temps 'endocarde, moins mal nourri que le
muscle sous-jacent, résiste i la pression sanguine, s'épaissit, se
selérose suivant un mécanisme tout i fait particulier (hvpergencse
élastique) que l'on trouvera déerit dans un autre chapitre (voy.
pag. 94). Souvent la faiblesse progressive de la paroi du cceur
favorisera, ici la formation de conerétions sanguines intracar-
diaques, de kystes fibrineux du cceur, li, la transformation
fibroide, scléreuse du tissu conjonetif interstitiel (voy. pl. I,
fig. 1); ailleurs, e'est la surcharge graisseuse interstitielle qui
accumulera, comme on le voit si fréquemment a la pointe du
ventricule gauche, les cellules adipeuses entre les faisceaux mus-
culaires dissocics; ailleurs encore, ce sont les fibres museculaires
elles-mémes, les faisceaux primitifs, qui se segmentent par suite
de leurs altérations régressives et des troubles nutritifs subis par
leur ciment intercellulaire; parfois enfin, l'intégrité des couches
musculaires, déji si compromise par toute la série précddente
de lésions microscopiques, se trouve brusquement troublée par
une hémorrhagie interstitielle, résultat de la rupture de quelques
vaisseaux capillaires dégéndérés.

A ce moment, interviennent deux facteurs, qui vont assurer
la déchirure compléte soudaine ou progressive de la paroi : la
prresséion du sang dans la cavité cardiaque et la contraction
méme du myocarde.

On ne saurait nier en effet que le choc imprimé 4 la paroi
cardiaque par l'ondée sanguine au moment de la diastole doive
étre un des éléments traumatiques répétés les plus favorables i
la dilacération d’un tissu friable et ramolli; et cela est d’antant
plus vrai que la myomalacie du cceur est plus étendue et plus
ancienne. Le méme raisonnement peut s'appliquer sans hésitation
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i I'action exercée par le myocarde pendant sa systole; les fais-
ceaux musculaires encore contractiles, les moins altérés, alors
méme qu'ils recouvriraient largement la région musculaire en
voie de ramollissement, doivent se rompre au niveau du foyer
malade sous-jacent qui ne leur offre plus la résistance et la
surface accoutumdées. Encore doit-on remarquer ici combien est
mince et souvent friable aussi la couche musenlaire corticale
ou sous-endocardique & peu prés intacte dans certaing eas de
myomalacie circonserite. Bien plus souvent le ramollissement
musculaire est diffus et la théorie de la rupture par contraction
musculaire ne joue quun réle peu accusé sinon tout i fait nul.

2° Le role de la contraction museunlaire parait done variable
et en rapport avee l'état d'intégrité ou de désorganisation des
couches musenlaires corticales. Lebert rappelle que I'on a invoqué
en faveur de la déchirure systolique 'état Iisse des bords-de la
rupture, tandis que les bords déchiquetés ou en zigzag corres-
pondraient aux ruptures survenues pendant la diastole. On peut
étre, 4 l'exemple de la plupart des auteurs, delectique 4 cet
egard et dire avee M. Barth que « on pent admettre que la déchi-
« rure s'opere pendant la diastole, au moment de la plus grande
« distension du ventricule, ou soutenir plutot qu'elle s’'accomplit
« au commencement de la systole, 4 I'instant ot le corur déploie
« la plus grande énergie pour projeter le sang i travers orifice
« aortique. » Cet auteur compétent accepte surtout la derniére
interprétation pour le cas ou des lésions de Iorifice aortique ou
de T'aorte elle-méme apportaient un nouvel élément i la géne des
efforts museulaires du coeur.

On peut done-conelure en disant que siles conches museulaires
du eceur jouent un role actif dans le mécanisme de la rupture,
c’est bien moins par D'énergie de leurs contractions, que
par l'affaiblissement progressif et Uinsuflisance de leurs efforts.
Cet affaiblissement des différentes couches du myocarde s'ex-
plique surabondamment, soit que ischémie artérielle par ilots
dissémines (plaques atrophiques), soit que la stase veineuse ou
Ivmphatique, soit enfin que les infiltrations sanguines viennent
en tels ou tels endroits s’associer et se combiner avee la sclérose
interstitielle ou les différents processus dégénératifs.

3¢ Une question, plus intéressante que la preeédente, parce
qu'elle a un retentissement cvident sur I'évolution des symptomes
cliniques, c'est la durde de la production de la ruptore. En
d'autres termes, la rupture du coeur se fait-elle tonjours d’emblée

o
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et, selon l'expression imagée de Barth, la paroi ventriculaire
éelate-t-elle d’un seul coup, ou bien la dilacération des diffé-
rentes couches du ccenr est-elle progressive, a-t-elle lieu en plu-
siewrs femyps 2 Si l'on veut s'en tenir aux simples constatations
anatomiques et réserver linterprétation, unpeu aléatoire, tirée
des faits eliniques, on doit dire : que quelques rares observations
d'infaretus interstitiels ou de fovers de ramollissement partiel
ou encore de fissures borgnes externes apportent des preuves
indiscutables et suffisantes en faveur de la possibilité d'une deé-
chirare progressive de la paroi ecardiaque. Les observations de
Malmsten (1), de Laboulbéne et Labarraque (2) et surtout le mé-
moire trés remarquable de A. Robin méritent d’étre rappelés a ce
sujet. De méme pour les observations de Simon (5], de Denouh (4).

IYautres raisons anatomigues ont été invoquees en faveur de
la rupture progressive. Sans parler de I'état de ramollissement,
de friabilité, de dilacération plus ou moins diffuse des parois
cardiaques, lésions qui ne sont, & n'en pas douter, jamais instan-
tanées, on a cité, comme dans la belle obgervation de Lance-
reaux (5, Uexistence de couches lamelleuses de fibrine adhérant
i la surface épieardique. Si hitive que soit la réaction irritative
produite par la séreuse dépicardiaque dés la premiére irruption
sanguine qui se fait 4 sa surface, on ne peut se refuser a admettre
un certain temps écoulé avant I'énorme cépanchement sanguin
terminal.

4° Enfin, 'agent anatomique de la rupture, ¢’est, outre les
cellules musculaires friables, altérées et méme partiellement
décollées les unes des auntres (lésions du eiment intercellulaive),
c'est aussi, comme 'ont bien indique Cornil et Ranvier (G), l'infil-
tration sanguine interstitielle « =i la mort n'est pas instantandée,
« le sang s'infiltre en écartant les faisceaux musculaires et en
« donnant liew & une hémorrhagie interstitielle diffuse. Sila
« déchirure ne va pas jusqu'au péricarde, il se fait un anévrysme
« diffus d’abord qui peut ensuite se circonscrire; mais le plus
« souvent la déchirure se poursuit jusque dans le péricarde. »
Cette infiltration de sang autour des faisceaux musculaires déji
altérés aggrave dantant plus les conditions défectueuses de la

=

(1] Loe. cif.

(2] Loc. cil.

(3) Bimon, Bull. Soc. anat. Paris, 1316, p. 79.

(4] Denouh, Hull. Soc, anal, Parts, 1851, pe 4180,

(5] Lancereaux, Hull, Soe. anal. Paris, 1855, p. 363,
(6] Cornil et Ranvier, Manuel d'hist. path., t. I, p. S62.
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nutrition des élements contractiles, Aussi la résistance de la
paroi eardiaque, déja affaiblie par I'adipose interstitielle extréme
si fréquente dans ces cceurs athéromateux, devient-elle presque
nulle : les contractions tolales du eceur et la pression sanguine
intraventriculaire auront bientot raison de cette barriére presque
totalement annihilée.

L’étude du mécanisme ne serait pas compléte si nous n'ajou-
tions, en terminant, quelques remarques concernant les causes
oceasionnelles de la rupture. Tantot, en effet, ces causes oeca-
sionnelles sont, pour ainsi dire, nulles; ¢’est & propos d'un léger
mouvement, comme l'acte de se retourner dans son lit, que le
malade est pris des phénomenes plus ou moins caractéristiques et
révilateurs de la déchirure. Tantot la cause oceasionnelle est
plus évidente. Quelle qu'elle soit, elle se résume, comme le dit si
bien le Pr Peter, dans ce fait, la mise en action énergique
du eceur, mais du ecceur primitivement altéré. Ainsi s'ex-
pliquent les cas, maintes fois signalés, ol la déchirure du myocarde
se produisit aprés un repas copienx, i la suite d'une vive con-
trari¢te, pendant 'effort pour monter au lit, pendant 'action de
porter un lourd fardeau, et plus fréquemment peut-étre pendant
I'effort pour aller a la garde-robe. D'autres auteurs signalent
encore la toux, le vomissement, le coit, une attaque d’'épilepsie,
I'action de rire, d'uriner, ete. Enfin, Walshe inerimine 1'im-
mersion subite dans un bain froid (1). Toutes ces causes agissent
suivant un méme méeanisme, la contraction violente du eceur,
qui cede en son peint de moindre résistance, e'est-i-dire 1 on les
altérations régressives de la paroi sont les plus anciennes ou
les plus étendues.

(1) On pourrait peut-étre conclure de méme pour certaines observations de rup-
turcs accidontelles du coenr survenant chiez lo vieillard apris wn frawmalisme,
clhute d'un lien élove, pression violente do thorax, ete.
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111. — Anatomie pathologique.

SOMMAIRE

1% Etude des lésions macroscopiques. Siége de la rupture, a) par rapport
anx cavités du eceur, &) par rapport 4 lorientation du ewur. Nombre des
ruptures observées sur le méme eceur. Direction de la déchirure. Dimension
de la plaie du ceeur. Forme, trajet et orifices de la rupture.

Etat du myocarde. Etat de I'endoearde. Volume et poids du ecur, état
du péricarde : hémopericarde. Etat des coronaires. Cavités du eceur, orifices
et valvules,

20 Examen microscopique. Apergu historique : Stokes, Niemeyer, Quain,
Parrot, Laboulbéne, Peter, Ziegler, Beck. Etude des fibres musculaires,
Etat du tissu conjonetif, des nerfs de 'endocarde et de 'épicarde.

1° Lésions maciroscopigues.

L’étude anatomo-pathologique des ruptures du cceur exige une
division méthodique a cause des multiples points de détail gu'elle
comporte.

Nous étudierons successivement 'anatomie macroscopique de
la rupture tant au point de vue du sitge, du nombire, de la direc-
tion, des dimensions des déehirures myocardiques qu'au point
de vue de leur trajet, de leur forme et de leurs orifices.

Séiege de la ruptuie,

Le siége de la rupture d'un point quelconque de la paroi du
eceur a fourni 4 un grand nombre d'auteurs 'oceasion de dresser
des statistiques ; il nous parait intéressant d'en comparer les
plus importantes i la statistique que nous avens établie dans le
tableau B, page 173.

La statistique de Hayden (1) porte sur 17 cas et donne la pro-
portion suivante :

Paroi antérienre du ventricule gawehe ... ... iR T B fois,
Paroi postérvieure du ventrienle gauche. ... .. ...... co. B fois.
Paroi antérieure du ventvicule dvoit.. ... ......00u.nin 1 fois.
Cloison Iterventritmlaire., oo e e ammie v e e e 2 fois,

La statistique de Glige (2) porte sur H2 cas :

PATa ) Ao LR e e e L L Lia ol a7 fois.
AT AL L TR e el o i o D T s i DY T i e S 8 fois,

(1) Hayden, Diseases of the heart and aorta, Dnblin, 1875,
(2) Gluge, cité par Dunlop, Edinburgh med. Jowrn., 1866, 2* partie, p. 098,
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Oreillette gauche.......... AR S S e N ot e 3 fois,
Dreillatie - droibi e o s s e s mial e i e s 2 foia.

D’aprés Duffey (1), toutes les statistiques démontreraient que
le siége de la rupture est, pour

Le ventricnle ganche.. . ... ..ol on .. T e e v 19 00,
Le ventricule droic. . ..... .5 Ty LT (T T 12 0f0.
L'oreilletbe ganehes. ol ol con fon fo laes conig i eoe 23 0f0.
L'oreillette dyoits. .. ...... L e e E A RS T G 011

1l faut remarquer que cette statistique pour cent n'est pas
encore bien compléte puisqu’elle ne donne, au total, qu'une pro-
portion de 96 00,

La statistique de Gowers (2) se rapproche davantage de I'exac-
titude désirable, car elle donne un total de 99 0/0. La voiei :

Ventrieule {_:'.llili‘h:‘ ................................ o | 0
Ventricule droit, ... .. .. SELR e S e R SR e 12 0/0.
L T o e e LU
T L L e o ool e s Ly B e . 3 0/0
LT 1L | I T e ) A L 18 Lty e e i m A e . 83 0/0

La statistique de Quain (3) porte sur 100 cas et donne la pro-
portion suivante :

Paroi antérieure du ventrieule ganche, ., ... ........... 4D fois.
Paroi postérienre du ventrieule gauche, . ... ... ....... A1 fois.
Paroi antérieure du ventricule droit. ... .. .....cciveens o fois.
Paroi postérieure du ventricule droit.. ... ... ............ 4 fois.
Oraillette Jrolbe. . . o o s enine e L L e g T fois.
Dreillette pamclins. & bos e R el AT 2 fois.
I T T S e S e e T e G 4 foiz.

Le mémoire si important de Barth établit également la statis-
tique du siége des ruptures, mais avec une méthode plus précise
et plus compléte. Cet auteur étudie la situation de la rupture,
1o par rapport aux différentes cavités du eceur, 2° par rapport i
l'orientation du eceur. :

1* Par rapport aux cavités du coeur, les 24 observations de
Barth se disposent de la facon suivante : elles occupaient, comme
le tableau ci-joint le montre :

(1) Duifey, Dublin Jour, of medical seience, 1851, t, LXXIL, p. 4.

{2) Gowers, A systeme of medecine. Edited by J. Russel Reynolds. M. D).,
London, 1877, vol. IV, p. 787.

(3] Quain, The Lance!, 1872, vol. T, p. 460,
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Sur 21 cas explicites,

face antériewre.................. 10 fois.

s : face postérieure................ . 1 fois.

Lot b el g ERmelE s e s R 4 fois.
P T A B T e S e R S D i

2° (Quant a l'orientation du eceur, le siéze des ruptures était
dans 24 cas :

An sommet (ou pres du sommet). ... ... Ry e, ) 8 fois.
e T L T T e s et 12 fois.
A la base (ou prés de labase) . ... ... .. ...ioiieeaas 4 fois.

Nous avons dressé comparativement aux deux indications
precéedentes la statistique des 110 observations explicites relevies
dans le tableau A, page 150,

Elles nous ont donne le résultat suivant :

TasLEAU B.

1° Par rapport aux Jdifférentes cavités du coeur, les ruptures
oceupaient.

face postérieure 13 —
borl pamcha; ... ..o, i
|:::-"||:||- 5] ]
gans désignation . .. ....... | 12

g face antédrvienre.......... ... | bi fois.
Le ventricule gaunche .. ... ... {

face antérionro. ... eee. .. 4
face postérieure......... 3
Le ventrienle droit. .............. |I:uui|:||:|.t i 2
Cw s LR a ] T e s W 1]
gans deésignation. .......... | 14

Sillon anriculo-ventriculaire. . ... | sans désignation. ....... .... 2
{ face snpérienre............

Lioreillette drotte. .. ..o covvoivve 4 fnce |1r=.-=lL'.‘riuL|1'ﬂ ............
'f sins designation

q face antérieure...........
-+ Ince posterieure

{ sans designation...........
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Notons ici que le total des cas de rupture localisée an ventri-
cule gauche représente i lui seul plus des quatre cinquiémes du
chiffre total des cas observés. En voici la preuve :

Vambrienlepauehin o o e e 85
Ventrieule droit....... e e e e e 15
Oreillette draibe o el i
Oxeillatle panelie.: .5 oot i o e 2
Sillon auriculo-ventrienlaire. . ... ccvntiineaneinsneiannns 1

Nous verrons plus loin que cette fréequence extréme en faveur
du ventricule gauche et plus exactement encore en faveur des
ventricules par rapport aux oreillettes (1) s’explique aisément.
Les conditions de fonetionnement et de nutrition dans lesquelles
le ventricule gauche se trouve placé 'exposent d'une maniére
plus fréquente aux dégénérescences musculaires d'origine arté-
rielle.

2o Par rapport 4 lorientation du cceur 71 fois, dans notre
tableau A on a noté la situation de la rupture par rapport i
'orientation du eczur. La proportion établie sur cette bhase nous
donne :

S au sommet (ou pres du sommet) . 33 fois,
La rupture siégeait i la partic moyenne .. ......... 28 fois.
i la base (ou prés de la base) .. 10 fois.

Nous devons faire remarquer que le nombre total des ruptures
détaillées de notre tableau I dépasse le chiffre total des obser-
vations (132 ruptures pour 110 observations). La cause de ce
désaccord provient de ce que 13 observations comportaient cha-
cune deux déchirures; deux en offraient 3, et deux en avaient an
moins 4 (obs. LXIX et XCII).

Le nombre de ruptures observées sur le méme coeur mérite
de nous arréter quelques instants. Sans vouloir remonter aux
observations les plus anciennes et en particulier aux faits de
Portal (2), Andral (3), Rullier (4), Blaud (5) qui comptaient plu-
sieurs déchirures, nous pouvons signaler plusieurs cas assez

(1) Le groupement des ruptures i ce point de viue donne ponr notre tablean :

3

Ventricale droit ot gavehe. ..o, coiininaiin s 101
T o T o i e oo, i i i i i o 11
(2) Portal, Sur des morts subites, Mim. de UAcad. roy. des sciences, 178,
(3) Andral, Arch. gén. méd., 1524, t. IV, p. 616.
(4) Rullier, Bull. Adcad. roy. des FCIERCES, G avril 1824,
() Blaud, Biblioth, méd., t. LXVIIL p. 364, 1520.



— 175 —

curieux : la quatriéme observation d’Elleaume qui montre trois
ruptures sur le méme cceur, deux sur le ventricule gauche et une
sur la face antérieure du ventricule droit. On ne saurait trop insis-
ter & ce propos, sur laltération extréme de l'artére nourriciére
spéciale a4 ces régions ; en effet, il est dit que la coronaire gauche
et ses branches étaient complétement ossifides (1).

TasLEau G. — Siége de la rupture.

STATISTIQUE | STATISTIQUE
DE BARTH | D'ODRIOZOLA
1° Par rapport aur cavités dw ceur,
1 face antérieura. .. .. 10 fois o fols
face postérieure, . ... e 18 —
Yentricule gauche .......... bord gauche. ....... 4 — G —
LA e oy s e i 0 — B —
sans désignation. . .. 0 — 2 —
[ face antérigure..... 0 fois 3 fois
oy, H . face postérieure.. .. . | 0 — 3 —
Yentricnla droit ... ........ 4 Immm ........... i i — e
vord droit, ......... 0 — 0 —
L sans désignation. . . . 0 = 14 —
Sillom anricnlo-ventriculaire. | sans désignation. .. 0 fois 2 fois
faee antérioure .. ... 0 fois 0 fois
L'oreillotte ganche. .. ....... ¢ faea postérienre, . . . ) — (=
sans designation. . . 0 — 2 —
( face supérieure ... .. 0 fois 3 fois
L'oreillette droita. ... ....... face postérieure. ., . [ i
{ sans designation. . . . i — R —
21 fois 1532 fois
& 5 "
2o Par rapport a Vorientation du cour,
|
Au sommet (on prés dn sommet). .. ..o. e a e 8 fois 33 fois
N ad parbiasmowRRIeEs S s e e 12 — oW —
Ala hase (on présdola base)....c.oocvevvnveinnn. 4 — 10 —
24 fois T1 fois [

En parcourant notre tableau A on verra, en outre, 13 obser-
vations avec 2 déchirures; I'une d’entre elles, I'obs. X X1, présente
ce détail intéressant que chaque ventricule avait sa rupture. On

(1} La premiére déchirure siégeait & la pointe prés de la cloison; la seconde, sur
la face antérieurs du ventricule gpanche, 4 sa hase, tont pris de anricula; la
troisiéme, sur la face antérioure du ventricule droit, pris de sa base.
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voit done en résumé que les déchirures multiples sont relative-
ment rares (18 fois sur 110 cas).

La direction de ladcchirure sur laquelle M. Barth insistait déji
est trop souvent notée d'une maniére vague et peu explicite dans
les observations. Le peu d’exactitude des indications fournies
cause un certain embarras quand on cherche i savoir quelle est
la direction la plus habituelle des ruptures pour chaque
région du eceur. Il en est de méme d'ailleurs pour la forme
habituelle de ces lésions.

Parmi les 110 observations de notre tableau, 33 fois seulement
la direction de la déehirure a eté indiquée d'une facon assez nette
pour nous permettre d'en tenir compte. Si nous divisons les rup-
tures des ventricules en obliques, verticales et transversales par
rapport 4 'axe du coeur, nous les voyons décomposées de la facon
suivante : la rupture était

en baset i ganche .. ... ... .. 7 fois

Obliques: oo Lo en baset i droite ., ........... 4 fois,
BANS l'[i,':aigtmﬁml ,,,,,,,,,,,,,,, 3 fois.

Y R e e e 16 fois
b R T e R el e e (B et 3 fois
33 fois.

ce qui nous donne la proportion de ruptures obliques 14 fois
contre 16 déchirures verticales et 3 transversales. (Quant aux
rapports pouvant exister entre la direction de la rupture et son
sidge sur la paroi ventriculaire, nous ne pouvons tirer des dédue-
tions importantes vu le petit nombre de cas mis 4 notre dispo-
sition. Nous pouvons dire seulement que les foyers de rupture
dont la prédilection pour la face antérieure du coeur est si évi-
dente, peuvent y affecter toutes les directions.

Les dimensions de la rupture ont toujours attiré 'attention
des observateurs : Barth rappelle que sur 20 cas, 4 fois la dechi-
rure atteiznait 3 centimétres & la surface extérieure du cceur;
4 fois ne dépassait pas 2 centimetres a 2 1/2; 4 fois elle avait 1 cen-
timétre; 5 fois, enfin, elle ne formait qu'une solution de continuité
de quelques millimétres seulement.

Dans G0 des observations consignées dans notre tableau A,
les dimensions de la rupture ont été relevées avee soin. La plus
petite dimension notée a ¢été 3 4 4 millimétres; la plus grande
(obs. CI, cas de Panum) était de 5 centimeétres. Le chiffre moyen
oscille entre 1 et 3 centimétres, ainsi que le tableau suivant en
fait foi.
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Les dimensions de la rupture étaient :

Barth (20 cas). Oilrinzola (60 cas).
Aun-deszons de 1 centimétre. ... ... ... b cas. 0 eas,
Deld? centimétres...........c.... 11 eas. 19 cas.
De2 i 8 eentimefres.. . ... ...... o cas, 41 ecas.
Au-dessus de 3 centimetres .. ..... 0 cas, 1 eas.
20 eas. Gl eas.

ar conséquent, 80 observations réunies donnent des chiffres
approximatifs assez intéressants et montrent que, dans les quatre
cingquiémes des eas (6 sur 20), la déchirure avait de 1 4 3 centi-
metres. Si l'on fait d’autre part U'addition comparative des petites
et des grandes déchirures, on voit que

14 fois la rupture n'atteignait pas 1 centimitre;

66 fois, elle avait de 1 centimétre i plus de 30 millimétres,
ce qui revient i dire que les ruptures du cceur affectent ordi-
nairement des dimensions assez considérables et que la cause qui
leur donne naissance, quelle qu'elle soit, agit toujours sur une
assez grande étendue de la surface du muscle cardiaque. L'ana-
tomie pathologique microscopique nous indiquera d'ailleurs
bientdt le méeanisme intime de cet accident.

Quant 4 la targerr de la déchirure superficielle, ¢'est-d-dire de
'orifice extérieur du trajet, les chiffres sont moins explicitement
notés dans les observations. I'ordinaire, ainsi que tous les au-
teurs l'ont déja remarqué, la largeur de la déchirure est indiquée
comme peu considérable, les lévres en sont fréquemment rappro-
chées I'une de I'autre ou ne présentent qu’un éeartement de quel-
ques millimetres.

Trois de nos observations (obs. XIII, X1V, CIII) s’accompa-
enent d’indications plus précises : la premiére attribue 5 milli-
métres, la seconde 7 4 10millimétres et la troisiéme 3 millimétres
environ, i la largeur de la plaie du cceur. On comprend que cette
notion de la largeur soit d'une bien moins grande importance
que les autres caractéres indiqués préeédemment.

Forine de la rupture. — La forme de la rupture différe sen-
siblement suivant les dimensions de cette déchirure, son siége
exact, I'état antérieur du myocarde altéré, Une petite déchirure
peut étre une fente linéaire, ténue, ou un orifice arrondi, recou-
vert et souvent comblé par les ecaillots sanguins. Lorsque les
dimensions sont plus grandes, la forme de la rupture varie en-
core ; tantot ¢'est une fente, une éraillure rappelant une perte de
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substance étroite; tantot limage de l'orifice extérieur est si-
nueuse, en S, en V, en Y, en H, en forme d'étoile, en forme
cruciale (Bois de Loury) (1); tantot plus rarement, il s’agit
d’un orifice arrondi, béant. On a noté¢ assez souvent que l'orifice
de la rupture était bifide inférieurement, et méme inégalement
déchiqueté; parfois, enfin, les bords de la déchirure sont échan-
erés, irrégulierement anfractueux, autant d’aspects qui modi-
fieront, on le concoit, la forme de la rupture du coeur.

Les oréfices de la déchirure sont habituellement comblés par
des eaillots eruoriques récents. Souvent les lévres de 'onverture
extérieure ne sont que légérement éecartées ou méme sont rap-
prochées ; mais toujours facilement reconnaissables une fois que
les caillots sanguins qui les entourent ont été chassés par le
lavage. L'orifice interne ou profond peut étre assez difficile 4
trouver, dissimulé qu’il est assez fréquemment au-dessous des
colonnes charnues ou des piliers valvulaires.

Quels sont les rapports et les dimensions comparatives des
deux orifices ? Tantot Vorifice profond correspond assez exacte-
ment, et d'une maniére directe 4 I'ouverture extérieure; parfois,
lorsque le trajet intrapariétal est oblique ou sinueux, les deux
orifices ne se correspondent pas et leurs dimensions différent
ainsi que leur forme (2). Barth dans Y observations indiquant les
dimensions de la déchirure cavitaire comparativement i celles de
lorifice extérieur, notait que « 4 fois la solution de continuité
« ¢tait moindre & intérieur; dans un cas, elle est notée de méme
« grandeur a extérieur et a 'intérienr du ventricule ; £ fois, au
« contraire, elle était plus grande a la surface interne ». A l'appui
de ces remarques, nous pouvons rappeler 'observation de Duffey,
dans laquelle l'orifice interne était plus large que l'externe. Il
est vrai que dans le cas de Soulier (voy. tableau A), l'orifice
extérieur avait des dimensions plus considérables que l'orifice
interne. La presque totalité des auteurs restent muets a propos
de cette comparaison. Moins heureux que M. Barth, nous n’avons
trouvé bien indigquées que dans 8 observations les dimensions
comparatives des deux orifices de la déchirure :

4 fois l'orifice externe était plus grand gue Uinterne.

3 foiz I'orvifice interne U'emportait sur externe.
1 fois les denx orifices étaient signalés comme égaux.

(1) Bois de Loury, Gaz. méd. el chir., 1850, p. T77.
(2] L'observation de Trier (cas de Banum) est des plus remarquables i cet ézard.
New-York med. Journ., 1835, t. XLII, p. GI19,
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Les bords de la rupture sont trés habituellement, comme le
remarque déja M. Barth et contrairement & 'opinion de Lebert,
irréguliers, deéchiquetés, en zigzag, rappelant assez bien 'aspect
des bords d'une plaie contuse; ils sont exceptionnellement nets,
comme taillés par un instrument coupant. A leur niveau, la sub-
stance musculaire est d'ordinaire ecchymosée, infiltrée de sang;
toujours ou presque toujours ramollie, saufl peut-étre dans cer-
tains cas oil la déchirure s’est produite au niveau de la partie sail-
lante d'un fover d'apoplexie sanguine plus ou moins récent. La
regle presque absolue est de voir le tissu musculaire adjacent au
foyer des ruptures ramolli, friable, jaune pile, quelquefois an
contraire selérosé.

Le trajet de la déchirure est tantot direet, c'est-i-dire que les
deux orifices interne et externe se correspondent en ligne droite ;
tantot oblique, sinueux, bifide inférieurement, ete., ete. Mais
outre ce caractére propre au trajet intrapariétal considéré en lui-
méme, il est encore un caractére propre i la direction du trajet
par rapport i la paroi elle-méme : ¢’est ainsi que la rupture passait
transversalement perpendiculaire & 'axe de la paroi ventriculaire,
ou bien traversait obliquement en décollant a différentes hau-
teurs les couches museculaires de la paroi. De méme encore le
trajet peut étre complet ou incomplet et dans ce dernier cas, qui
peut aveir été aussi rapidement mortel qu'une rupture totale,
on a véritablement affaire 4 une fissure borgne externe. Les fis-
sures internes du coeur, c’est-d-dire les déchirures intracavitaires
appartiennent & U'étude des anévrysmes du coeur et ne doivent
pas nous occuper ici. Les fissures incomplétes dont nous parlons
accompagnent assez souvent les déchirures totales du  cceur
(vov. obs, XII, XIV, LVII, LXX, LXXII). Il semble bien qu'il
s'agit de déchirures en voie de formation n’ayant pas pu se com-
pléter faute de temps. Elles présentent encore ce détail intéressant
d’avoir tantét respecte la couche eellulo-adipeuse sous-épicardique
et I'épicarde lui-méme, tantit davoir foreé ces barriéres grais-
seuse et élastique, griece A4 une quantité de sang plus ou moins
considérable épanché au milien de la graisse.

Quant i la longuewr du trajet de la rupture a travers la paroi
du cceur, c'est la une indication trop rarement spécifice dans les
observations. Une des observations de Troisier donne le chiffre
de 2 centimeétres pour le trajet intrapariétal de la rupture.

Etat du myocarde. — Nous devons rappeler ici que le myo-
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carde, dans ces ecas d'effraction du sang i travers les parois du
coeur, est toujours plus ou moins altéré. Disons sans plus tarder
que, de toutes les Iésions nombreuses et variées signalées par les
auteurs le ramollissement et la surcharge graissense du musele
cardiaque sont le plus fréquemment notés. La friabilité, la mol-
lesse, la flaceidité, Pamincissement des parois avee myomalacie
plus ou moins etendue, tels sont les termes habituellement
employés pour désigner la désorganisation évidente subie par le
coeur depuis un temps plus on moins long. Nous verrons bientot
a quelles lésions histologiques correspondent ces modifications
dans la consistance et le volume du muscle cardiaque. Il faut y
ajouter les foyers d’'apoplexie souvent considérables, les ecchy-
moses et les infiltrations sanzuines diffuses.

Un détail assez enrieux sur lequel les auteurs n'insistent peut-
étre pas assez consiste dans l'existence d'¢rosions musculaires,
d’¢éraillures superficielles, corticales, sous-épicardiques, respec-
tant plus ou moins Uintégrité de l'enveloppe du eweur. L'observa-
tion de Féréol et Cauchois, par exemple, montre outre la rupture
totale, trois érosions paralléles au sillon antérieur du cceur et i
la grande dechirure ; ces lésions superficielles mesurent 2 4 3 cen-
timetres de long sur 2 4 3 millimétres de large, « leur fond inégal,
« rouge grisitre repose sur le tissu du cceur, dépouillé i ce
« niveau du péricarde viseéral ».

Dans une observation du Dr Troisier (obs. 1X) on vovait au-
dessus de deux fissures myocardiques une déchirure sous-épicar-
digue qui respectait 'intégrité de 'épicarde. De méme dans une
observation de Laboulbéne et Labarraque, remarquable par le siéze
de la rupture au centre d'une ecchymose voisine de la pointe du
ceeur, plusieurs autres foyers d'apoplexie corticale se retrouvaient
disséminés 4 la surface du ventricule. La multiplicité de ces
éraillures musenlaires donne 4 penser que dans un grand nombre
de faits le méeanisme de la déchirure du cceur est i la fois plus
simple et plus précis que ne le laissent entendre les différents
auteurs.

La coloration de ce myocarde rompu est d'ordinaire pilie,
variant du jaune bois au grisiitre, au gris blanchiitre, au blanc
jounitre maculé de rouge.

La consistance du musele est tantot d'une sécheresse ou d'une
friabilité remarquable, tantit d'une mollesse et d'une flaccidite
extrémes.

(‘es différents aspects tiennent indubitablement, outre I'atro-
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phie généralement avancée des faisceaux musculaires, i la pro-
portion plus ou moins considérable de graisse infiltrée dans les
interstices et dans le tissu conjonetif du eceur ; ear la selérose du
myocarde a ¢té exceptionnellement notée lorsque la rupture s'est
produite sans avoir été précidée de la formation d'un anévrysme
pariétal. La surcharge graisseuse est d'une fréquence telle que
Barth, 18 fois sur 24 la signale comme formant a la surlace du
cceur, dans ses parois ou méme jusqu'au-dessous de 'endocarde,
des amas épais, considérables, disséminés, ete. Il en est de méme
d’ailleurs pour notre statistique qui, 46 fois au moins note la
dégénérescence ou la surcharge graisseuse du myocarde comme
un des éléments les plus importants, nous devrions pent-étre dire
les plus constants de I'athérome artériel du coeur (1). Nous ne
saurions trop insister, en effet, sur cette loi pathogénique qui
preside an diverses dégénereseences d'un muscle condamné @ une
nutrition insuffisante : le musele cardiaque mal nourri par la
faute de ses artéres coronaires altérdées se laisse envahir par les
cellules adipeuses qui infiltrent bientot la totalité de son tissu con-
jonetif interstitiel. Cette altération dégénérative graisseuse, en
dissociant les faisceaux musculaires, enléve aux parois du cocur
les moyens de résistance effective contre la pression du sang. On
a vudans un chapitre précédent, combien Uinfiltration graisseuse
interstitielle proprement dite g'associe rarement, pour le coeur
gauche du moins, avee la sclérose interstitielle. (est dire que la
résistance du ventricule gauche aux eauses de rupture est moindre,
toutes choses égales d'ailleurs, que celles d’autres parties du
ceeur, moins riches cependant en tissn musculaire [les oreillettes)
mais mieux défendues par leur structure élastique.

Nous avons vu, lors de I'étude pathogénique et du mécanisme
de la rupture, 'importance et la fréquence des fovers d'apoplexie
musculaire et des infiltrations sanguines interstitielles. 1l semble
bien, en effet, que l'irruption d'une certaine quantité de sang
dans la trame interstitielle du eceur préside et favorise fréquem-
ment la rapture totale de la paroi musculaire. Il n’en est pas moins
vrai que 'apoplexie du eceur n'est qu'un des éléments de la dechi-
rure de cet organe; la barriére offerte par 'endocarde ou par
I’épicarde est bien minime et fort insuffisante quand un infarctus
du muscle s'est produit non loin de ces membranes.

1) La note statistique jointe i colle de Barth (134 eas) doune une proportion
de 64 cas de lésions graisseuses, c'est-i-dire & pen pris 1 fois sur 2 déchirures
gpontanées du cour,
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Un dernier détail d’anatomie macroscopique, et qui mérite
d'étre signalé, est U'amincissement de la paroi du ceeur aun voi-
sinage de la partie rompue. Cet amincissement, c'est |'atrophie
partielle de Torgane qui peut parfaitement s'accompagner en
d’autres régions de la méme paroi, d'épaississement de volume
et d'augmentation dans la consistance. Il est bon de distinguer,
dans ces cceurs athéromateux, l'atrophie apparente, absolue
d'une partie ou de la totalité des couches musculaires, et I'atro-
phie, vraie encore, mais dissimulée par une surcharge grais-
seuse, sous-Gépicardique interstitielle ou généralisée de la paroi
musculaire. Dansce dernier cas, en effet, i un examen superficiel,
la paroi peut paraitre non seulement normale comme épaisseur,
mais meéme hypertrophice ; il s'agit alors d'une pseudo-hypertro-
phie museulaire qui, comme nous l'avons dit ailleurs, doit s'ac-
compagner pendant la vie de troubles fonctionnels absolument
identiques 4 ceux si bien décrits dans la maladie paralysie pseudo-
hypertrophique et portant sur les musecles péripheriques. Pour
nous done, |'amineissement des parois du ceeur n'est qu'un détail,
secondaire dans l'espéce : un ventricule d'une épaisseur encore
considérable peut se rompre, par suite de I'adipose interstitielle,
plus aisément qu'un autre eceur dont le ventricule est extréme-
ment aminei, mais extrémement résistant par suite d'une sclérose
étendue de la paroi (anévrysme pariétal).

Quant 4 atrophie scléreuse des parois cardiaques, nous devons
faire remarquer que cette lésion n'est qu'exceptionnellement notée
dans les observations qui font la base du présent chapitre. Ce
que nous disons est vrai, non seulement pour les plagues selé-
reuses disséminées dans I'épaisseur du ceeur, mais encore et
surtout pour les régions secléreuses ectasiées, conséquence si fré-
quente de 'athérome des coronaires. Les anévrysmes pariétaux
du eceur se rompent rarement, ainsi que nous le disons dans le
chapitre consaeré i cette lésion et I'extréme rareté de cette rup-
ture tient aux conditions d'anatomie microscopique que nous
rappelons ici: Uectasie partielle du coeur, quand elle n'est pas
secondaire a4 une uleération endocardique, s'accompagne toujours
d'un ¢paississement considérable de 'endocarde (endocardite
chronique) et d’un travail irritatil de 1'épicarde se généralisant
assez souvent au péricarde pariétal (péricardite ehronique, sym-
physe cardiaque). Voila autant d’éléments de résistance et de
barriéres opposces & l'irruption du sang hors des cavités ventri-
culaires.
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Trois de nos observations (obs. Bagshawe, Wardel et Meade),
ont trait 4 des anévrysmes parié¢taux rompus dans le péricarde;
toutefois, le cas de Meade est surtout un cas de dégénérescence
graisseuse du cceur : « La partie inférieure du ventricule dans
« lequel g'était produite la rupture était dilatée en forme de
« poche. » Mais il semble bien qu’il n’y avait en aucun point la
moindre trace de transformation fibreuse du myocarde.

Etat de Uendocarde. — Voili un détail anatomo-pathologique
qui a été toujours trop réguliérement laissé dans 'ombre. Quel-
ques indications sont fournies par Barth, grice aux observations
déja anciennes releviées par lui dans les Bulletins de la Sociéte
anatomique de Paris. Depuis lors, il n'y a guére que la Lelle
observation de Malmsten qui ait apporté quelques documents sur
ce point. Dans son eas, en eflet, l'endocarde du ventricule
gauche, rompu, était tapissé de couches fibrineuses ayant i peu
prés 1 pouce 12 d'épaisseur, d'un jaune rougeitre, et se mou-
lant exactement sur les colonnes charnues de leurs interstices.
(les caillots fibrineux aneiens étaient tellement adhérents i l'en-
docarde, qu'il était impossible de dire au juste ou commencait la
séreuse endocardique, et on étaient les limites des deépdts fibri-
neux. Ces dépits dans leurs parties les plus internes étaient, ici,
fermes ef résistants; la, avaient un aspect puriforme et parais-
saient se continuer insensiblement avec la paroi eardiaque. On
peut conclure de cette deseription que la séreuse endocardique
¢tait 4 ce niveau profondément altérée. L'examen histologique
fait malheureusement défaut.

Volwme el poids du ecwnr. — 11 est extrémement difficile de
fournir sur le volume et poids des cceurs atteints de ropture,
des indications assez précises, La plupart des observateurs res-
tent muets a cet égard; on se contente de dire que le coeur est
d'un volume normal ou bien qu’il est augmente d’épaisseur
par une surcharge graisseuse; quelquefois enfin, le ventricule
gauche est signalé comme hvpertrophié avee ou sans dilata-
tion (1). Trés rarement la peste du ceeur, ce renseignement
complémentaire indispensable, est donnée. Nous pouvons cepen-
dant dire d'une maniére générale, que le wolume du coeur, pris
en masse, est d'ordinaire augmenté. Cette augmentation de

(1) La dilatation était trés notable dans les observations de Green (79), Hughes (76).
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volume tient le plus souvent a la dilatation des eavités du cceur,
que cette dilatation s'accompagne d'un amincissement des cou-
ches musculaires ou que bien plus fréquemment elle se complique
d'une surcharge adipeuse considérable. L'hypertrophie vraie,
musculaire des parois semble étre assez rarve ; nous l'avons trouvée
indiquée dans 9 observations (Hazon, Soulier, Troisier, Hertz,
Duffey, Bareclay, Green, Mathews, Macandrew). Par contre,
dans notre observation XXXII, ot le poids du eeceur a été de
410 grammes, I'augmentation du poids tenait moins & 'hyper-
trophie du musecle qu'i la surcharge adipeuse extréme des parois
cardiaques.

On ne saurait trop regretter l'absence de documents plus
explicites, le poids exact de 'organe malade, comparé aux lésions
macroscopiques et histologiques de ses parois, pourra seul per-
mettre d'établir sur dez bases incébranlables des notions aussi
importantes.

Les 9 observations suivantes donnent le poids du cceur :

Barclay:: oot s 240 grammes.

L e T e S45 —

N B e e e o cene. 400 —

Robio et M el e 410 —

Macandrew .. ............ o i 4500 2 —

o T R G R e e S T

(FEreen: s St d e e e By — ¥
BT 7. T e e L e 46 — (2 livres).
5L T s i WL A T65 - 125 1/2 oneces).
T e e e o e (e = s = (30 onees).

Efat du pévicarde. — Tous les auteurs insistent sur l'aspect
caractéristique offert par le péricarde an moment de 'ouverture
de la cavité thoracique (1). On peut dire que le plus ordinaire-
ment cet aspect est pathognomonique : la poche pericardigue
apparait avee une coloration foneée variant du blen violacd au
gris noiritre; elle refoule & droite et 4 gauche la partie avoisi-
nante des poumons. L'hémopiricarde est plus ou moins conside-
rable et la quantité de sang contenu dans la cavité séreuse varie
beaucoup suivant les observations. Cependant il est rare quelle
soit moindre de 100 grammes; ¢’est ainsi que sur 9 cas rapport’s
par M. Barth, la plus petite quantité de sang était de
200 grammes, la plus grande de 500. Le Piez avance que la plus

(1) L'Atlas d'anatomie pathologique de Cruveilhier, t. I, 20° liv., pl. 11, contient
un Ll excmple de cet aspect du péricarde.
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petite quantité de sang épanché dans le péricarde atteint au mini-
mum 125 grammes. Dans 37 de nos observations le poids du
sang, caillots et sérum compris, a été bien indiqué; il a varié dans
les proportions suivantes :

HEMOPERICARDE., — Quantité de sang épanché.

Bartls. Didrioeasm,
-

Au-dessous de 100 grammas ... ... G » 2
et 1N =B Eramnice - el s i . B 4
D 2000 i S0 S R e O R T e e 2 )
De 300 & 400 — et e A S 1 9
Dre 400 0 S0 =G UL B e s L U S L 2 )
De 500 i 610 2 e e e T L 1 10

0 B )

Quant aux chiffres considérables évalués i deux litres, comme
dans 'observation de Danner (1) et dans d'autres cas ou l'on
parle de plusieurs verres de sang, de plusieurs palettes, nous
devons rester sur une prudente réserve en nous rappelant que
les épanchements inflammatoires du péricarde n’atteignent guére
plus d'un kilogramme.

D’autres observateurs se sont contentés d'estimer, non plus le
poids, mais I'épaisseur du sang coagulé aprés son épanchement
dans le péricarde. Une pareille approximation ne peut donner que
des indications fort incomplétes. Une trés remarguable observa-
tion des D™ Colin et Tachard attribue 15 millimétres 4 la couche
de sang déposiée autour du coeur; de méme Féreol et Cauchois
rapportent dans leur observation que le péricarde était distendn
par un caillot de 20 a 25 millimetres.

Il est inutile de dire que la quantité de sang épanché dans le
péricarde doit varier notablement selon I'étendue de la déchirure
du coeur, son mode de formation brusque ou rapide et la rapidité
plus ou moins grande de la mort.

Quelques auteurs ont pu se demander 87l existe quelque relation
entre la quantité de sang épanché et I'étendue de la rupture. Le
Piez, contrairement & Elleaume, admet que la quantité de I'épan-
chement varie en raison directe de l'étendue de la rupture.
L'examen de 22 de nos observations montre, a cet dgard, deux
détails intéressants : 1° un épanchement considérable peut
coineider avee une grande aussi bien qu'avee une petite deeli-

(1) Danner, Bull. Sec. anat. Paris, 1856, p. 201.
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rure; 2° une faible quantité de sang peut s'étre fait jour a tra-
vers une large plaie du cceur; 8'il neus fallait conclure nous nous
rapprocherions done plutét de lopinion d’Elleaume. Le court
tableau suivant indique suffisamment ce résultat :

TasLEAU D.

Rapport entre la guantité de sang épanché dans le péricarde
et les dimensions de la rupture.

ey —————

AUTEURS QUANTITE DE SENG CIMENSIONS de |a RUPTURE
T B o e e e e B0 rrammes 3 & 4 millim,
Stevenson (d rupt.) ... ... 1 - 13 mallim.
Meada s e RO — o) —
|8 e e e e B N — W —
A b T R e e e A o B e M0 — B} millim. et 15 millim,
BB s e R S 450 - 27 millim.
Diraper ....... s ) = 13 =
Eonplanmd S e 420 — 15 —
UBTERS iyt 1 | - e e W e A = 10 —
o O o e e e e e W — T —
]i:m‘tﬁr:.' | A (T T e S S el el — 2 —
Folloek s i s os s e M — 27 —
AT T R s e e i e d6r — 27T —
Hallopeaw .. .c..ou... e AT a0 — B EE e
W by 1o e T e e i 00 — 12 & 15 millim.
Macandrew (2 rupt-) ....co.c... 260 — [ 13 millim.
Bourmavil atges = e s 240 — 1w — |q
1B o e e R S SR e i o0 = 20 -
d S T R o B (Y e e A o F e P 2 — 27 =
R LT V] R E R e S oy — 10 & 12 millim.
Biois de Loury (2 rupt)..........| 200 — 104 1h  — |
| h T A i e e oo 60 — 13 mallim.

Le sang est d’ordinaire presque totalement ou totalement coa-
gulé; souvent aussi il est déja, au moment de l'autopsie, composé
de caillots et de sérosité d'une ecoloration variable suivant les eas.

Efat des coronaires. — Nous avons vu précédemment que
I'état pathologique des eoronaires était nettement indigué dans
55 de nos 110 observations. Ces Iésions chroniques consistent
dans ce processus dégénératif déerit sous le nom d’artério-scle-
rose, d’athérome, de calcilication des parois vasculaires. Il est
intéressant d'étudier comparativement les cas ol les deux artéres
ou leurs branches ont été signalées comme atteintes d'athérome;
on voit ainsi que les lésions portaient plus ou meins simultané-
ment sur



BT FE T B £ 4T B e o Ot L s e S Lo D 34 fois.
La coronaire ganche seule. ..., ............0.ooanss 18 fois.
La coronaire droibe setle, o ocv i ime e wnmaes 3 fois,

Ce qui donne un total de 52 fois sur 55 pour la coronaire
gauche et de 37 sur 55 pour la coronaire droite. Le désaccord, au
point de vue de la prédilection des graves lésions athéromateuses
en faveur de la coronaire antérieure ou gauche, s’accentue da-
vantage quand on cherche la fréquence de la thrombose artérielle
dans ces cas; on trouve ainsi que la thrombose artérielle existait,
dans 24 cas, sur

Ty COTOMAITE faehe, oo oo e i s e omssn vmem s s aas s 22 fois,
=
EE T o iy | e e Ll S 3 fois (1).

Or, il est logique d'admettre que, toutes choses égales d'ail-
leurs, l'artére coronaire gauche est atteinte d’athérome plus fré-
quemment et en tout cas plus vite que la corenaire droite ou
postérieure : l'oblitération si fréquente du premier de ces vais-
seaux par thrombose, accident ultime de la dégénérescence athe-
romateuse, est la preuve la plus convaincante que l'on en puisse
donner.

Les différentes indications qui précedent concernant I'cétat des
coronaires dans la rupture du cceur concordent bien avec l'opi-
nion de la plupart des auteurs contemporains ; elles confirment
en particulier l'assertion émise par Lancereaux qui annonce
comme la plus commune des causes de rupture du coeur 'oblite-
ration de la coronaire : « L'artérite et toutes les dégénérescences
« des artéres coronaires, dit-il, sont les causes ordinaires de la
« thrombose de ces vaisseaux et des ruptures spontances du
« coeur. Celles-ci, pour se produire n'exigent pas toujours une
« oblitération compléte; il suffit parfois d'un simple rétrécisse-
« ment ou d'une dilatation suivie de désordres nutritifs, »

Siles 1ésions artérielles ont été fréquemment étudides d'une
maniére minutieuse, il n'en est plus de méme pour I'état des
branchesde la veine coronaire au sujet de laquelle la presque tota-
lité des anteurs restent muets dans les longues autopsies rappor-
tées. Dans un cas de Klippel cette lacune fut comblée : il 8'agis-
sait d'une rupture de la pointe du cceur causée par une thrombose
de la branche avoisinante de la coronaire antérieure (obs. XIX).

(1) Dans une observation de Davezac [obs, LXVI), les doux coronaires étaient
thrombosées. Joewrn. de méd. de Bordeawr, 1885-36, p. 286,
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L’'auteur ajoute qu’an niveau de la pointe du ceeur, ¢'est-i-dire
p ;

dans le voisinage de la déchirure, les veines étaient dilatées et

pleines de sang coagulé.

Cavités du ceeur, orifices et valvules. — Les cavités du cceur
contiennent tres fréquemment, surtout celle qui correspond A la
rupture, des caillots sanguins anciens, adhérents i 'endocarde,
plus ou moins stratifiés, parfois méme transformés A leur centre
en kystes fibrineux. La fibrine est souvent déposée sous forme
de eouches stratifiées; elle est grisitre, déeolorée, par suite des
altérations régressives qu'elle a di subir. On a noté également
dans quelques cas l'existence de végétations globulenses du
ceeur. Toutes ces lésions démontrent la difficulté déji ancienne
de la eirculation du sang dans les cavités cardiaques, par eonsé-
quent la paresse et U'insuffisance des contractions musculaires.

(Quant & I'état des orifices et de leurs valvules, nous devons
faire remarquer que dans 22 observations de notre tableau A
leurs diverses altérations ont été sienalées. Cles 1ésions variaient
d’un épaississement plus ou moins considérable & une transfor-
mation athéromateuse ou ealeaire d’une étendue variable. Toute-
fois il est intéressant de relever ce fait que dans 4 observations de
rupture du ventrieule droit (1) la valvule tricuspide était malade,
une fois insuffisante, une fois épaissie et deux fois rompue.

Dans quelques cas, on note en passant la caleifieation de I'an-
neau mitral, lésion assez fréquente, comme on sait, dans le coeur
sénile.

20 BEramen microscopique.

L’examen microseopique de la rupture du cceur a été fait dans
un nombre considérable de cas, malheureusement les recherches
histologiques se sont trop longtemps circonserites autour d'un
seul point : I'existence et I'étendue de la dégénérescence grais-
seuse du muscle cardiaque. Les notions dhistologie normale
encore incomplétes, favorisées par certaines idées préconcues i
propos de la dégénérescence graisseuse primitive des cellules
musculaires, expliquent 4 nos veux l'insuffisance réelle des docu-
ments utilisables pour la rédaction du présent chapitre.

Sans doute, comme nous allons le voir bientdt, un grand

(1) Obs. de Page, Hughes, Phillips. La quatriéme est celle de Bois de Loury o
la rupture oceupait le sillon auriculo-ventriculaire droit & sa partie postérieure;
en co poing la coronaire droite etait rompua,
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nombre d'observateurs signalent et décrivent la dégénérescence
eraisseuse des fibres musculaires, lésion que la presque totalite
des auteurs considérent comme la cause anatomique de la déchi-
rure des parois cardiaques. Or, les travaux contemporains sem-
blent bien avoir démontré I'extréme rareté de l'atrophie graisseuse,
de la transformation adipeuse des cellules musculaires au cours
des affections chroniques valvulaires ou autres du cceur. Il
serait done logique de conclure quela presque totalité des obser-
vations de eceur rompu par dégénirescence graisseuse de cet
organe, a trait a linfiltration graisseuse du tissu conjonetif, i
la suircharge graisseuse interstitielle et non a la dégénérescence
graisseuse des cellules musculaires proprement dites. Clest, en
effet, & cette conclusion que nous arriverons 4 la fin de ce cha-
pitre.

Mais tout d’aberd il est néeessaire de passer rapidement en
revue les principaux auteurs qui se sont occupés de cette ques-
tion. Stokes (1) qui admet comme cause prédisposante de la
rupture du cceur les abees, les épanchements apoplectiques du
myocarde, ses anévrysmes pariétaux et sa dégénérescence grais-
seuse, reconnait en somme que la lésion du cceur, cause de la
rupture, est Uatrophie du myoearde avec ow sans déyénérescence
(reisseise.,

Pour Niemever (2), la dégénérescence graisseuse est la cause
la plus fréquente de la rupture spontanée du cceur; plus rare-
ment le eceur se rompt par suite de myocardite, d’abeés, d'ané-
vrysme aigu ou chronique. Dans le cas de dégénérescence
graisseuse, la déchirure est irréguliére; ses parois lisses dans les
couches extérieures sont, dans les parties profondes, déchiquetces,
comme lacérées, et le tissu musculaire y apparait broyé, d'ordi-
naire infiltré de sang, comme le trajet de la rupture.

Quain (3), dont la compétence a été acceptée par tous les
auteurs, a trouvé, sur 100 eas, 77 fois la dégénérescence grais-
seuse telle qu'elle est déerite dans les examens histologigues de
tous les auteurs anglais, c'est-i-dire, caractérisée par la dégéné-
rescence graisseuse proprement dite des cellules museculaires
associée 4 l'infiltration adipeuse interstitielle et sous-épicardigue.
On sait, d’autre part, le rdle important que cet illustre observateur
fait jouer aux lésions chroniques des artéres coronaires dans la

(1) Stokes, loc. cit., p. 478,
(2] Niemeyer, Pathologie interne, t. I, p. 420, 8¢ édit., 1872,
(3) Quain, lec. cif.

ey
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pathogénie des dégénérescences chroniques du myocarde (1).

Dans son remarguable article sur la pathologie géndrale duo
ceeur (2), le regretté Parrot, traitant des ruptures spontanées
du ceeur rappelle que, de l'avis unanime des observateurs, la
rupture semble étre préparée par une altération préalable du myo-
carde, altération qui diminue sa cohésion et sa résistance. 11
ajoute que « la plus fréquente est la stéatose parenchymateuse,
bien que, depuis quelque temps, on ait cherché, non sans raison,
a amoindrir son importance au profit du ramollissement partiel
qui suit l'infaretus sanguin provequé par la thrombose on | em-
bolie ». Cet auteur reconnait que le ramollissement du coeur se
trouve étre l'origine d'un grand nombre de ruptures, mais il
n'en reste pas moins convaineu que la dégénéreseence graisseuse
du musele est la lésion la plus commune. Il déelare d'aillenrs que
la rupture du cceur est un accident du coeur sénile.

Le Pr Laboulbéne (3) affirme que la rupture spontanée est
toujours préeédée d'une dégénérescence des fibres museulaires ou
tout an moins d'une surcharge graisseuse interstitielle du coeur.
Il ajoute que les lésions chroniques des coronaires sont 'une des
plus puissantes causes de rupture.

Pour le P Peter (4), la surcharge graisseuse interstitielle
et la dégénérescence graisseuse du myocarde se rencontrent

ans presque tous les cas de rupture. Toutefois la déchirure du
ceeur ne se rencontre pour ainsi dire jamais dans les cas on la
dézénérescence graisseuse vraie est uniformément distribuce
(péricardite, endocardite, fievres graves); elleest au contraire d'une
fréquence extréeme quand cette dégénéreseence est inégale, distri-
buce i eertainsterritoires vaseulaires, c'est-a-dire danslasurcharge
graisseuse interstitielle et dans les oblitérations des coronaires,
en un mot dans le cceur 2énile. M. Peter admet en outre la rupture
possible dans le eas de myoeardite chronique fibreuse @ la déchi-
rure ne se produit presque jamais alors sans un mécanisme inter-
médiaire, Fanévrysme partiel du eoeur. Le ramollissement partiel
du cceur par dégeénérescence granuleuse, granulo-graisseuse ou
par surcharge adipeuse interstitielle est done aux yeux de cet au-

(1) Outre les 77 cas do dégéndrescence praissense, (uain notait encora 6 cas da
ramollissement des parois cardiagues, un anévrysme rompu et enfin la rupture d'nn
abeds,

(2) Dict. encyelop. Se. méd., 1™ sérvie, t. XVIIT, 1876, p. 470,

(3) Laboulbine, Xum'l_'nux__éll,"uu;tnl.s d'anatomie pathologique descriptive ot histo-
logique, 1879, p. 568,

(4) Loc. cit., p. 257.
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teur la condition pathogénique par excellence de la rupture spon-
tance du cceur.

Dans son traité récent, Ziegler (1) consacre 4 la rupture du
ceeur des détails intéressants. (Mest dans le chapitre de la myo-
malacie du eceur que se trouve étudice la rupture de eet organe.
L'origine ischémique artérielle de ces lésions lui semble indis-
cutable. « Les causes les plus fréquentes de cette anémie progres-
« =ive du eceur sont, dit-il, la sclérose, athérome, la dégéndé-
« rescence caleaire et la thrombose des coronaires et de leurs
« branches, plus rarement leurs obstructions emboligques. » L'au-
teur détudie ensuite anatomie pathologique des fovers de
ramollissement du myocarde dont il montre la fréquente loeali-
sation au voisinage de la pointe du ventricule gauche. « Lorsque
« le foyver de ramollissement a une certaine étendue et qu’il
« envahit la totalité ou la presque totalité de la paroi musculaire,
« il se produit alors une rupture du eceur et un épanchement de
« sang dans le péricarde. Les modifications de structure sur
« lesquelles se basent les différences d'aspect des fovers de rup-
« ture sont en partie de nature régressive, en partie de nature
« progressive. L'ischémie produit tout dabord la destruction
« d'un grand nombre de cellules museulaires de la région ; puis
« les fibres musculaires, dans leurs différentes stades de destruce-
« tion, forment des fovers d’apparence jaunitre. Tout d’abord un
« etat trouble, ou encore une dégénéreseence homogéne et ulte-
« rieurement une fragmentation des eellules musculaires se
« produisent, de sorte que ces ¢léments se détruisent en se rom-
« pant et se réduisgent finalement en un détritus granunleux. Des
« gouttelettes graisseuses 8’y diposent également. Dans les petits
« foyers les lésions peuvent se circonscrire a cette destruction des
« fibres musculaires, mais dans d'autres cas le tissu conjonetif
« interstitiel subit aussi des altérations; la preuve évidente en
« est que, en certains endroits leurs noyaux ne se colorent plus
« par le réactif et que des granulations se déposent sur les fibrilles
« inecolores du tissu conjonetif. Dans certaing cas une hémor-
« rhagie s'est ajoutée i ce processus de destruction, et 'on trouve
« des zlobules sanguins infiltrés dans le tissu conjonetif et dans
« les ilots des faisceaux musculaires détruits; ces globules san-
« guins sont tantit encore normaux, tantot ¢galement en voie
« de destruction. Plus tard le tissu pathologique contient des

(1) Loe. eil., p- 27, t. 11, Myomalacia du coenr, 1847.
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« granulations pigmentaires. La substance museulaire du eceur
« voisine du foyer de rupture est infiltrée de sang.

« Lorsquela destruction du tissu est arrivée i un eertain degré,
commence alors un processus de réparation. Les détritus sont
résorbés et disparaissent; un tissu de ecicatrice remplit les
vides. Pendant ces modifications, des cellules rondes sortent
des vaisseaux et une réaction inflammatoire se produit, consé-
quence de la néerose. Les détritussont emportds en grande partie
par les cellules migratrices ou bien simplement résorbés ou
encore dissous. Plus tard , du tissu embryonnaire riche en
vaisseaux et du tissu conjonetif se forment antour du fover :
mais l'on n'y voit jamais reparaitre des cellules muscu-
laires... »

Si nous avons cité aussi longuement les opinions de Ziegler
coneernant les ruptures du coeur dans leurs rapports avee le
ramollissement myomalacique, e¢'est que nous y trouvens la
démonstration a peu pres compléte des différents processus dégé-
nératifs subis par les coeurs séniles avant leur rupture. Quelques
réserves sont a faire néanmoins au point de vue histologique i
propos de la présence de cellules lvmphatiques ou embryonnaires
dans les ilots de ramollissement atrophique, et aussi & propos de
I'épogque d'apparition de granulations pigmentaires dans ces
memes réegions.

Beck (1), ¢léve de Ziegler, défend la méme opinion, qu’il appuie
sur l'autorité de Eichhorst, Bamberger, Forster, Bittzer, Roki-
tansky, Friedreich, Schritter, Weigert, Leyden et Posner.

Toutes ces indications historiques les plus intéressantes étant
passées en revue, étudions maintenant en détail les différentes
parties constituantes de l'organe rompu, telles qu'elles ont été
indiquées dans les observations isolées figurant dans notre
tablean A. Tout d’abord, commencons par les filires musculaires,
parties élémentaires dont les lésions méritent la plus grande
attention.

La dégénérescence graisseuse a ¢été signalée par un nombre
incaleulable d’observateurs : nous pouvons eciter Malmsten,
Soulier, Colin, Vulpian, Liouville, Féréol et Cauchois, Duffey,
Troisier, Hertz et Friinkel, Hayem, Beck, Little, Hawtrey Ben-
son, ete., ete. Cependant, méme dans certains examens histolo-
ciques déji anciens, on trouve la trace de quelques hésitations au
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(1) Zur Kenntniss der Entstehung der Herzruptur und des chronischen partiellen
Herzaneurysma, Tilbingen , 1836,
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sujet du siége exact des amas graisseux observés dans 1'épais-
seur du mvocarde. L'observation de Malmsten, par exemple,
porte que les fibres musculaires, au niveau de la rupture, sont
ditruites et remplacées par des détritus granuleux avec des
granulations graisseuses. Le cas de Soulier, dont l'examen
microscopique avait été pratiqué par Vulpian et Charcot, note
I'altération graisseuse des fibres musculaires, avee ce detail tres
important a nos yeux, que quelques-unes d'entre elles ne con-
ticnnent plus que des globules graissewx. La plupart des autres
cellules museulaires avaient en outre, comme nous le dirons plus
loin, subi la dégénéreseence granulo-pigmentaire. De méme pour
le cas de Colin et Tachard (1867), qui, 4 cité de quelques cel-
lules musculaires totalement graisseuses, déerivent une infiltration
interstitielle de gouttelettes de graisse comprimant les faisceaux
museculaires jusqu'a les rendre variqueux. Dans 'observation de
Décorniére, ou Uinfiltration graisseuse interstitielle est extréme,
on note au voisinage de la rupture la paleur extréme des cel-
lules musculaires qui semblent interrompues, les infervalles
ctant occupds par des granwlations graisseuses accolées.
N'est-ce pas 'indication la plus précise démontrant le mécanisme
de la substitution des cellules museulaires par la graisse intersti-
tielle? Kt 1'éhauche de ce méeanisme n'est-elle pas indiquée dans
les cas de Malmsten, de Soulier et de Colin? Bientdt, en effet, a
mesure que les recherches histologiques deviendront plus pré-
cises, la dégénérescence graisseuse de la cellule musculaire elle-
méme sera remplacée, dans les observations ultérieures, par la
notification de transformation granuleuse, d'atrophie granu-
leuse ou granulo-graisseuse. Clest ainsi que Liouville (18G8),
parlant de I'état des fibres musculaires les plus altérées antour du
foyer de rupture, dit que la texture normale des cellules muscu-
laires y a totalement disparu et est remplacée par des amas in-
nombrables de granulations graisseuses que l'on retrouve d’ail-
leurs en amas dans les espaces interstiticls voisins. De méme, le
Dr Le Piez signale dans les fibres musculaires dégénérées, 1'aceu-
mulation d'une grande quantité de granulations graisseuses et de
granulations d'un jaune ocreux, lésion bien connue aujourd’hui
sous le nom de dégénérescence ou atrophie granwlo-pigmen-
faire, et dans laquelle les réactifs appropriés histochimiques
démontrent I'absence constante de toute matiére graisseuse.

Il résulte, en outre, de nos recherches comparatives, que plus
les observations se rapprochent de I'époque actuelle, et moins
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fréquemment est notée la dégénérescence graisseuse vraie des
cellules museculaires. Ce que nous disons pour la rupture dua
cceur, est également vrai, comme on peut le voir ailleurs, toutes
les fois qu'il g'agit du eceur sénile (voy. Dégéndrescence grais-
sese).

Diés 1870, le Pr Cornil (obs. de Féréol et Cauchois) signale
I'énorme dégénérescence pigmentaire et granuleuse du muscle
au voisinage de la rupture. Le tissu étudié & ce niveau n’a
plus apparence musculaire; il est tout entier forme par des gra-
nulations de 1 u, les unes d’apparence graisseuse, les autres de
nature protéique. Duffey observe également la dégénérescence
pigmentaire et granuleuse, qu’il intitule encore graisseuse.

Les observations les plus récentes, comme celles de Brault et
Lévégue, Albert Robin et Nicolle sont bien explicites i cet
ézard ; elles montrent 'absence habituelle, sinon constante, de la
dégiénéreseence graisseuse des cellules musculaires opposde 4 la
surcharge adipeuse interstitielle, souvent extréme. Elles établis-
sent, en outre, la valeur pathogénique des autres processus dégé-
neratifs subis par la cellule musculaire. Certains cas, déja aneciens,
dans lesquels l'examen microscopique fut complet, sont, pour
ainsi dire, aussi démonstratifs que possible & ce point de vue.
L’observation de Hallopeau, par exemple, complétée par P'exa-
men microscopique fait par Henoeque, donne les détails sui-
vants : il existe un développement considérable de graisse inters-
titielle. Pres de la rupture les faisceaux sont séparcs par trainces
de tissu cellulo-adipeux. Au niveau de la rupture on trouve i
peine quelques fibres musculaires rétrécies, varigueuses, piles et
devenues finement giranalenses (1).

De ces processus atrophiques, les uns, comme 'atirophic gira-
nulewse et Vatrophie pigmentaire, sont extrémement fréquents,
les cas de Doléris, Troisier, Lévéque et Brault en font foi; d’au-
tres sont plus rares, tel est I'état vitreux de la fibre muscu-
laire signalé par Doléris ; telle encore, la dégénérescence cireuse,
donnant lieu 4 un gonflement d'un aspect analogue a celui déerit
par Zenker et que Vulpian et Hayem erurent frouver sur un
petit nombre de cellules cardiaques dans une observation de
Troisier.

11 n'est pas jusqu'a 'atrophie séimple, constatée ou non par des
mensurations précises et pouvant aller jusqu'a la disparition

(1) Hallopean, Bull. See. anat., 1866,
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presque compléte de la cellule musculaire, qui n'ait été signalée.

Iautres altérations histologiques sont encore attribuées aux
fibres musculaires; tout d’abord, les modifications de leur stria-
tion longitudinale et transversale : dans le cas de Féréol, par
exemple, M. Cornil note une diminution de la striation pour les
cellules voisines de la rupture. D’autres fois, comme dans les cas
de Laboulbéne et Labarraque, de Soulier, les fibres musculaires
semblent avoir perdu totalement leur aspect strié. Parfois enfin
(cas de Brault), ¢’est U'inverse que 'on observe, ¢'est-a-dire I'exa-
gération de la striation longitudinale et transversale.

On a rarement indiqué I'état des noyane museulaires. Dans un
cas de Troisier, cependant, les novaux des ecellules musculaires
infiltrées de graisse et de pigment auraient ¢té multipliés. Quant
au eiment intercellulaire, il n'y a que peu de temps qu'on en ob-
serve les modifications : les aneiens observateurs insistaient bien
sur la friabilité et la désintégration des faisceaux musculaires.
Ce n'est que depuis que I'on connait bien la texture microscopique
des faisceaux primitifs et 'accollement bout 4 bout des cellules
musculaires, qu'on s'explique mieux les ecauseset 'importance de
la désintégration, de la fragmentation des fibres musculaires. Ce
qui est vrai pour les affections cardiaques autres, arrivees i la
période asystolique (Renaut et Landouzy) (1), l'est a plus forte
raison aussi pour la rupture sénile du eceur: A. Robin et Brault 'ont
parfaitement indiqué, ce dernier surtout en déerivant une altéra-
tion profonde du ciment intersezmentaire (Lévéque). La frag-
mentation peut étre plus compléte encore et les fibres musculaires
peuvent étre réduites, comme on le voit d’aprés 'observation de
Vulpian, Hayem et Troisier, en débris plus ou moins allongés,
irréguliers; les uns adhérent encore 4 la fibre museunlaire et se
continuent avee elle, les autres libres, encore plus ou moins strics
avant subi l'atrophie granuleuse ou granulo-graisseuse. La der-
niére expression de cet état atrophique est 'état de pulvérulence
qui nous parait mal concorder avee la soi-disant dégénérescence
graisseuse.

Nous n'insisterons pas en terminant sur les modifications de la
coloration des fibres musculaires, état qui est pour ainsi dire du
ressort de I'anatomie macroscopique. Nous regretterons seulement
que les mensurations histologiques des fibres musculaires voi-
sines de la rupture n'aient pas été faites avee toute la méthode et

(1) Renaut et Landouzy, Mém. de la Soc, de biologie, 1877,
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la rigueur si désirables. Colin et Tachard notent bien un aspect
variquenx des fibres musculaires comprimées par la graisse; de
méme Liouville montre les fibres museculaires voisines de la dé-
chirure courtes et rompues, offrant par places des dilatations et des
rétrécissements, d’otl un aspect bombé, moniliforme des plus cu-
rieux. Mais tous ces détails ne remplacent pas les chiffres miero-
métriques dont la valeur serait indiscutable.

Autant les détails histologiques sont nombreux et ecirconstan-
ciés, quoique discutables, quand il s’agit des fibres musculaires,
autant les observations sont peu précises , souvent méme
muettes quand on cherche 1'état du #issu conjonetif interstitiel
dans les ruptures spontances du ecceur. Il est vrai de dire que
les infarctus et les hémorvhagies interstitielles signalées
dans un assez grand nombre de ecas, indiquent bien un état
pathologique des espaces intermusculaires, mais les notions his-
tologiques les plus délicates font 4 peu pres défaut (obs. Malms-
ten, Liouville, Féréol et Cauchois). Dans un cas (Laboulbéne et
Labarraque), un noyvau interstitiel, reliquat probable d'un ancien
infarctus, fut examiné avec soin. Il était constitué par de la
fibrine presque pure qui enveloppait quelques globules sanguins
altérés: aussi les auteurs concluaient-ils 4 une rupture intersti-
tielle ancienne, guérie. La présence de matiéres grasses infiltrées
sous forme de gouttelettes graisseuses ou d’amas de corps granu-
leux est parfois indiquée dans des observations déja anciennes.
Le cas de Colin et Tachard signale de nombreuses gouttelettes
de graisse irréguli¢rement disséminées dans les espaces intermus-
culaires. Liouville note également autour des {ibres musculaires
altérées des amas de granulations dont le volume et la composi-
tion sont tout 4 fait analogues i ceux des corpuscules de Gliige.
Le Piez montre, dans les régions ou les fibres musculaires ont
disparu par places, régions qui semblent bien correspondre aux
plaques ou ilots atrophiques que nous avons étudiées dans une autre
partie, une grande quantité de granulations graisseuses et de
granulations pigmentaires, jaune d’ocre, infiltrées et disséminées.
Enfin Laboulbéne et Labarraque rappellent que les fibres muscu-
laires atteintes de dégénérescence granuleuse sont séparées les
unes des autres par des boyaux de gouttelettes graisseuses.

On comprend sans peine que les espaces plasmatiques du tissu
conjonetif interstitiel soient gorgés de tous les détritus granuleux
et granulo-graisseux qui sont les véritables déchets de la dénu-
trition progressive subie par les différentes parties constitutives
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du ecceur. Il faut done placer i coté de la surcharge adipeuse des
cellules plasmatiques du tissu conjonctif, U'infiltration de ma-
tiéres ou détritus granulo-graisseux, pigmentaires, protéiques et
méme graisseux : les voies lymphatiques engorgées et stagnantes
peuvent conserver un temps indéfini tous ees produits de decom-
position hostiles 4 la vie musculaire.

Voili pourquoi on peut trouver notée la présence de corps
granuleux (Vulpian, Liouville), de pigment (Hayem, Troisier, Le
Piez), etec. Quant a 'état inflammatoire du tissu conjonetif, pro-
cessus actif accepté pour quelques cas, il semble bien réellement
exister, si l'on en juge d'aprés les examens microscopiques (Vul-
pian, Charcot, Hayem, Troisier, Soulier). Mais sagit-il li d'un
processus irritatif simple ou de lésions inflammatoires subaiguis,
ou plutét d'un travail de sclérose lente et chronique? C'est ce
que des observations ultérieures plus explicites pourront dire :
Dans le cas de Soulier, par exemple, ou l'état sénile du cceeur
était indiscutable, ainsi qu'en font foi les lésions extrémement
avaneces des artéres coronaires et l'atrophie granulo-pizmen-
taire des fibres musculaires, on trouvait des éléments fusiformes,
plus abondants qu'a I'état normal et un nombre assez considé-
rable de ecellules plasmatiques et de novaux embryoplastiques.
L’auteur ajoute qu’il ¥ avait la certainement les traces d'un pro-
cessus de production conjonetive en activité, d'autant plus remar-
quable que les vaisseaux de ces regions n'étaient point altérés.

Parfois méme, comme dans 'observation de Troisier on les
artéres coronaires étaient lésées, les fragments de fibres muscu-
laires dissociées, quoique atteints de dézénerescence granulo-
graisseuse, contiendraient des noyaux musculaires en voie de
segmentation. En outre, dans les espaces plasmatiques, on trou-
verait des corps myoplastiques, les uns arrondis, les autres
allongés, avee un renflement médian, au niveau duquel existent
un i trois novaux (Hayvem). Ces corps sont constitués par une
masse de protoplasma granuleuse et striée; chagque novau posséde
un nucléole,

La selérose vraie, dégénérative, existe indubitablement dans un
certain nombre d'observations : elle a été mise en lumicre
sous le nom de myocardite scléreuse péri-artérielle par M. A.
Robin dans le mémoire important que nous avons maintes fois
cité, Les vaisseaux de ces régions dégénérées et rompues ont eteé
rarement bien étudiés ; nous venons de voir cependant que dans
le cas de Soulier ils paraissaient sains. Il n'en était pas de méme
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dans l'obhservation de Liouville, dans laquelle il est dit que les
vaisseaux de la région détaient couverts de granulations grais-
senses et que leur enveloppe externe était farcie d’amas de gra-
nulations graisseuses, sous forme de corps de Glige, contenues
dans des cellules; les novaux de ces cellules étaient trés visibles
et atteints de dégénérescence graisseuse. Dans la lumiére vascu-
laire existait un grand nombre de globules blanes unis aux héma-
ties. Les nerfs examinés dans un cas étaient sains (cas de
soulier).

L'endocarde a été rarement étudié au point de vue microsco-
pique. Dans l'observation de Lévéque, M. Brault signale un
¢paississement assez considérable : de la partie profonde de la
sereuse se détachaient des bandes fibreuses qui allaient sillonner
irrégulicrement les couches museculaires de la paroi myocar-
dique.

Les indications microscopiques au sujet de I'épicarde nous font
absolument défant. Les plagues laiteuses de l'épicarde, si fré-
quentes sur les eceurs séniles, ont été étudices precédemment
(vov. Anatomie pathologique du eeeur sénile, p. 21).
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1V. — Symptomatologie.

SOMMAIRE

L'angine de poitrine et la mort subite ne résument pas, a elles deux, les
signes de la rupture du ecur.

Caractives clinigues variés et complexes. Prodromes de la rupture.
Observations de Quinguawd, Albert Robin.

Signes de la rupture confirmée. Remarques de Barth, Le Piez, A. Robin.
Valeur de la douleur, ges rapports avee le sié;;n de la rapture, avee 1'état
des coronaires.

Phénomenes nerveux, Troubles eiveulatoires. Signes physiques @ la per-
cussion du coear pent donner des renseignements.

Troubles fonctionnels de Vappareil respiratoire, de appareil digestif.
Phénomenes généraux.

Marche, durée, terminaison. Formes foudroyante, rapide, prolongée.
Mécanisme de la mort.

51 l'on ne tenait compte que de la rapidité souvent foudrovante
de l'évolution de l'aceident si grave que nous étudions iei,
on pourrait croire que I'angine de poitrine et la mort subite ré-
sument, a elles deux, toute la symptomatologie de la rupture du
coeur. Bien au contraire, 'observation démontre que les ruptures
du ceeur ont en elinique les caracteres les plus varicés et méme
les plus complexes, Comme nous le verrons plus loin, leur marche
et leur durée sont souvent bien différentes d'un cas 4 un
autre ; et il n'est pas jusqu'aux phénomenes prodromiques de la
rupture qui n'affectent les physionomies eliniquesles plus diverses.
On s'en rend compte aisément en deépouillant les observations
un peu détaillées publices sur ce sujet.

Pour les prodironies, par exemple, 1l faut bien distinguer les
phénoménes avant une valeur pronostique réelle des autres
signes appartenant a des Iésions chronigques d'autres organes (ue
le coeur. Clest ainsi que les acces d'angine de poitrine répétés,
subintrants méme, survenant chez un individo déja sujet 4 cet
aceident redoutable, peuvent, quelquefois, étre considérds comme
de véritables aecidents prémonitoires de la rupture du coeur
(obs. de Malmsten et deuxiéme cas de Green).

I’autres fois, c'est par une syncope survenant quelques jours
avant le début de la maladie (Doléris), ou par un accés de vertige
précédant de quarante-huit heures la syncope mortelle (Van
(iiessen), que s'annoncera le travail morbide, cause de lamort pro-
chaine. Ailleurs, comme dans 'observation de Berne, une hématé-
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mese apparaissant trois ou quatre jours avant la rupture pourra
étre considérde comme un phénoméne prodromique. Parfois enfin,
I'accident prémonitoire sera assez rapproché de la syncope mor-
telle pour constituer, a lui seul, tout I'ensemble symptomatique
de la rupture du ccenr : ainsi, dans 'observation de Fergusson,
un acces de dvspnée soudaine eut lien deux heures avant la mort
subite.

Dans une remarquable observation publi¢e par Champeil (1),
le D Quinquaud, dans le service duquel la malade était morte
subitement , insistait sur la fréquence des prodromes de la
rupture du cceur; il faisait remarquer que cette femme, igée de
18 ans, ¢tait malade depuis cing jours lorsqu'elle succomba et
que « pendant les deux derniers jours, elle avait beaucoup souf-
« fert an creux épigastrique ». M. Quinquaud ajoutait qu'il avait
observié i 'hospice des Ménages plusieurs autres eas de mort
subite par rupture du coeur et que jamais il n’avait vu la syn-
cope terminale survenir en plein état de santé. Toujours, au con-
traire, les sujets avaient été malades pendant un certain temps.
Se basant sur ees faitg, M. Quinguaud concluait que la rupture
du corur se produit non d'un seul coup, mais en plusieurs fois et
qu'elle met un certain temps a se compléter.

Reprenant cette question des prodromes de la rupture 4 aide
d’observations nouvelles, M. Robin (2), dans son remarquable
mémoire sur la rupture du eceur, commenee par rechercher la
fréquence de ces  prodromes : sur 27 observations recueillies
dans les auteurs et assez complétes pour que 'état antérieur
ait éteé noté, on en compte 17, dit-il, soit 62 0/0, dans lesquelles
les sujets ont été frappés dans un état de santé plus ou moins
parfait; auncun signe objectif’ ou subjectif n'avait pu faire soup-
conner preéalablement Uexistence d'une affection cardiaque. Sur
les 10 autres malades :

b avaient, .. Dyspnée habituelle.
3 — Palpitations et tl}'ﬁlam’:{-_
2 = Douleur vague dans la région du coeur,

1 éprouvait, FElancements eardiaques, étourdissements et vertiges,
‘et auteur rapporte ensuite 'histoire de trois malades chez

lesquels existaient quelques symptémes prémonitoires que l'on
pourrait facilement constater dans presque tous les cas.

(1) Champeil, Bull. Soc, anat. Paris, 1584,
(2) Robin, loc. cil.
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Cette période prémonitoire de la rupture serait marquée par
« un acces douloureux qui offre une grande analogie avee 'aceés
« d’angine de poitrine : douleur subite, précordiale on sous-cla-
« vienlaire, variant de la simple pesanteur i la sensation la plus
« déchirante, irradiant dans 'épaunle et le bras gauche avec les
« caractéres de 'engourdissement ». Telle serait la physionomie
habituelle des prodromes de la rupture i laquelle viennent se sur-
ajouter « parfois des symptimes accessoires comme la dyspnée,
« Doppression, Uacees de suffocation, angoisse, la sensation
« de ruplture cardiagee, Uengourdissement douloureux des
« membres inférieurs ». Plus rarement, 'accés initial semble
réduit & un engowrdissement du bras gauche et méme du bras
droit.

Cet acees initial, sorte de période prémonitoire, avrait, comme
nous le verrons bientot, une importance considérable au point de
vue de la marche de la rupture : & cet acces initial, en effet, cor-
respondrait la premiére solution de continuité, antrement dit le
début de la rupture des parois cardiaques. Pour M. A. Robin,
done, tant que 'effraction des parois cardiaques n'est pas com-
pléte, c'est-i-dire tant que la dissociation du musele cardiaque
par le sang qui s'infiltre n'a pas rompu la barriére épicardiaque, la
premiére phase persiste et souvent méme fait place i une sorte
d’atténuation des symptomes douloureux; e'est cette période que
nous deerirons plus loin sous le nom de phase d'accalnie, dont
I'existence n'est pas absclument constanie.

Toutefois, avant d’en arriver 13, la symptomalogie de la rupture
demande a étre tracée dans ses earactéres principaux; c'est ce
que nous allons essaver de faire, aprés quoi il nous sera plus
facile d'étudier la marche, la durée, les formes ecliniques des
ruptures du coeur.

Tous les auteurs admettent que la rupture une fois constituée
se caractérise par un certain nombre de symptomes plus ou
moins constants, M. Barth, qui les considére comme ['expiression

Jonctionnelle de la déchirure des parois du cceur, les groupe de

la facon suivante : « Une syncope que n’explique aucune circons-
« tance extérieure ou une grande dyspnée avee Onminence de
suffocation, un sentiment d’angoisse profonde, d'crtréme
anxicté, et par-dessus tout une sensation dowlowireise tres
« wive, fres violente i la partie inférieure gauche du sternuin et
de la région mammaire; irradiant quelquefois vers le cou ou se
propageant dans les bras correspondants. »

2 oA
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Nous commencerons le tableau de la rupture confirmée par les
troubles du systéme nerveux.

La douleur est un des symptomes sur lequel insistent le plus
volontiers la totalité des auteurs et, d'autre part, il est bien rare
que les observations publiées ne mentionnent pas avee détails
les caractéres de localisation et d'intensité offerts par ce symp-
tome.

On peut se faire une idee de la firéguence de la douleur en par-
courant les différentes observations consignées dans les mémoires
ayant trait 4 la rupture du cocur (Barth, Le Piez, A. Robin),
ou en analysant les diverses observations qui ont servi de base
au present chapitre. Les deux exemples suivants donneront une
idée suffisante de la fréquence de la douleur considérée comme
phénoméne prodromique ou initial de la rupture du ceeur : dans
les 24 observations sur lesquelles repose son mémoire, M. Barth
en relevait déja T dans lesquelles existait une douleur précor-
dicdle ou épigastrique offrant, d’'une maniére plus ou moins
nette les earactéres de 'angor pectoris, ce qui représenterait
environ le tiers des eas. 1l nous a paru intéressant de faire le
méme travail a propos des 110 observations de rupture du ceeur
consizgndées dans notre tableau A, et nous avons trouve les chiffres
suivants :

Dans 50 eas, les symptomes sont rvapportés d'une maniére
trop concise le plus souvent, mais avee leurs caracteres les plus
dominants, Or, 25 fois gur ees H0 cas, la rupture du ceenr g'ctait
accompagnée a un moment donné d'une douleur angineuse,
proportion considérable puisqu’elle atteint la moitié des cas.

Les caiacteres de la douleur sont des plus variables; il suoffit
de parcourir quelques observations prises an hasard pour com-
prendre combien est impossible la deseription méthodigue et pré-
cise de ce svmptome redoutable. D'une maniére générale on peat
dire que, quelle que soit son époque dapparition, e’est-i-dire
qu’elle se montre soit an moment de 1'éclosion des prodromes de
la rapture, soit pendant I'évolution de Ia période confirmée, la
douleur offre d’ordinaire le caractére d'étre angoissante, souvent
constrictive, toujours ou presque toujours aigué, déchirante; en
un mot, c'est la physionomie de I'angor pectoris avec ses variétés
de forme, d'intensité, et méme de siege, si bien connues,

Le I Le Piez esquisse en quelques lignes la douleur de la
rupture qu'il présente comme une douleur intense, subite, déchi-
rante, sicgeant au niveau du sternum, avee ou sans irradiations
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vers le cou et le brag gauche. 1l insiste sur ce detail que cette
douleur angineuse survient quelquefois brusquement au milieu
de la plus parfaite santé.

Nous croyons devoir faire observer que lintensité de la dou-
leur peut varier non seulement d'un patient & un autre, mais
d'un moment & 'autre sur le méme patient. Il ne faut pas croire
que cette deuleur soit forcément un accés violent d'angine de
poitrine ; il existe des cas, peu nombreux a la wvérité, ol I'on
n'observait qu'une douleur vague, indétermincée, occupant tantot la
région précordiale, tantot Uépigastre. Ces douleurs peuvent irra-
dier vers I'épaule gauche et le membre supérieur du méme eoté
complétant, pour ainsi dire, le tableau symptomatique de 'angine
de poitrine. D’'autres fois la douleur se propage i la base du
thorax vers les hyvpochondres ou vers la région lombaire, comme
il arrive assez souvent dans les cas d'angine de poitrine vraie
pouvant aller jusqu'a causer la mort sans rupture du cceur (1).

La douleur peut étre aigué, atroce, s'accompagnant d'une for-
midable anxiété respiratoire et pouvant aller jusqu'a la syncope
mortelle. Nous verrons plus loin, en étudiant la marche de la
maladie, que les différents caracteres de la douleur ont pu servir
A4 certains auteurs pour soupconner et méme reconnaitre le dé-
veloppement de lésions matérielles entamant lintégrité de la
museculature du coeur (rupture soudaine, rupture progressive).

En résumé, le grand earactére de la douleur révélatrice de la
rupture, ¢'est d'étre un aceés dangine de poitrine, d'une durée
habituellement courte, mais d'un pronostic toujours fatal.

Vovons maintenant quelles sont les corrélations qui rattachent
la rupture du ceenr & l'aceés douloureux précordial. Il serait
facile de dire que le musele cardiaque étant sensible, manifeste
sa souffrance sitot qu'il est entamé par une déchirure spontanée
quelcongue ; encore pourrait-il se faire qu'on cherchit a établir
une distinetion 4 ce point de vue, entre les ruptures spontanées
de cause interne et celles produites tout d’abord a4 la surface du
coeur. 11 est plus intéressant, pour le moment, d'essayer d'établir
les deux données suivantes : '

1° Quel rapport existe-t-il entre 'acees anzineux et le sieze de
la rupture?

29 Quel rapport y a-t-il entre 'accés angineux et 1'état des ar-
téres coronaires ?

(1) Consulter Huchard, flev. méd., avril, juin, acit, septembre 1583, et passim.
Bull. et mém. de la Soc. méd. des hip. de FParis.

14
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1° Sur le premier point, nous avons borné nos recherches i
I'examen détaillé de nos observations du tableau A. Surles 25 cas
de rupture du coeur qui avaient été précédés ou accompagndés
d'accés d’angine de poitrine, le sitge de la rupture était

Dans 25 eas d'angine de poitrine
Le ventricule gauche &'était rompn. .. .. ... ... 21 fois.
Le ventricule droit s'était rompu. ... ... ... ... b fois (1).

Ces deux chiffres ont, déja par eux-mémes, une réelle impor-
tance, car ils démontrent I'extréme prédilection de la rupture du
coeur pour le ventricule gauche et donnent & penser qu’il peut
exister quelque corrélation entre la rupture ou sa cause et le
syvmptome angine de poitrine.

Mais si I'on examine de plus preés encore ces 25 cas de rupture
compliquée d’angine de poitrine, et sil'on établit la topographie
de ces ruptures, on arrive 4 des résultats encore plus saisis-
sants :

Topographie de la rupture (25 eas),

Bur le vontrienie ganehe. Bur le ventricule drodt.
E Face antérvieure, ... 12 Face antérienre., 3
La rupture siézeait ¢ Fomte, ... ....... ) Pris de la pointe, 1
'f Face postévicure ... 4 Non lh’:.&[guﬁ.'. Fep ol |
21 b

Il résulte de ce tableau, auquel il ne faut aceorder qu'une valeur
tout a fait relative, que quand I'angine de poitrine apparait chez
un sujet dont le eceur va se rompre ou vient de se rompre,
14 fois sur 25 ¢'est 4 la face antérieure du ceeur que la déchirure
se produit. Comme, dautre part, la déchirure peut oceuper éga-
lement la face posteérienre, le bord gauche ou la pointe, il est sage
d’ajouter que le siege de la rupture n'est sans doute qu'un des
¢léments de minime importanee dans U'ensemble des causes déter-
minantes de 'aceés doulourenx terminal. On peut toutefois noter
encore en passant que la ropture de la base du coeur et en parti-
culier des oreillettes ne semble pas s’accompagner, 81 nous en
jugeons par notre statistique, d’aceés angineux.

Sidone le siége de la rupture elle-méme, ¢'est-a-dire la disten-
sion des couches muscolaires par le sang qui s'infiltre, n'est pas
la cause unigue, la vraie cause, de 'aceés angineux terminal, v

=

(1) Une observation (eas de Stevenson) portait an moins 4 ruptures dissémindes
aur les deux ventrienles. Edinburg med. Journ., 1876, 1™ partie, p. 216.
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a-t-il d’'autres éléments pathogéniques dignes d'entrer en ligne
de compte? L’'état pathologique des wvaisseaux nourriciers du
eceur, cause de lischémie progressive de cet organe, joue
aux veux de certains auteurs un role trop important et trop
bien connu dans le mécanisme de 'angine de poitrine pour qu’il
soit méme utile de le rappeler ici : la théorie ischémiqueartérielle
de I'angor pectoris, si brillamment défendue jadis en Angleterre,
compte aujourd'hui (1) de trop nombreux partisans et est trop
elassique pour étre défendue. Il nous suffira de dire, désireux
que nous sommes d’éelairer toutes les phases du probléme que
nous nous sommes impose, que les chiffres ont ici encore une fois
leur élogquence. Barth observait dans 24 cas T fois la doulenr de
I'angine de poitrine; sur ces 7 eas, 2 fois les artéres coronaires
étaient caleifices, 3 fois aorte était athéromateuse et 2 fois le
ceeur était surchargé de graisse, autant de lésions avant une
meme valeur dingnostique et indiquant la dégénérescence progres-
sive du musecle cardiaque par suite des lésions de ses vaisseaux
nourriciers. _

Nos 25 observations déji signalées plus haut, dans lesquelles
avait existé une douleur angineuse, apportent une proportion
plus eonsidérable encore en faveur de I'état pathologique des
coronaires et de ses conséquences.

Sur 20 eas d'angine de poitrine, en effet,

L.es arteres coronnires étaient nltérées, . ... ........... 14 fois.
'état des coronaires n'élait pas nolé. .. ............... 11 fois.

sur ces 11 derniers eas, on voyait :
{Corley, Bary, May, Nicholz). Athérome de 'aorte, ... ... 4 fois.
(Page). La trienspide caleifiée, une néphrite. . ... ... ... 1 fisiz.
(Quain). Une hémiplégie, la surcharge graisseuse du coenr. 1 fois.
( Dunlop, Baldwin). La surcharge gt’.‘l.'i:-_l:il,.'ll.‘ﬂ_! du cour 2 fois
Auecun renseignement n'est fourni dans les trois derniéres observations (2).

A ce tableau nous n’ajouterons aueun commentaire ; il nous
sufiira de compléter ees renseignements par l'indieation suivante :
Pathérome des coronaires dans les 14 eas précédents était souvent
considérable, rétrécissant d’une maniére parfois extréme la lumiére
de la branche destinée aux régions myocardiques rompues ; enfin,
G fois il existait une oblitération compléte par thrombose de la
branche nourriciére de ces mémes régions ramollies et déchirées,

_—— - = ——

(1) Yoy, Germain Sée, Hucharnd, loc. cif.
2] Cas de Blandford, Barton, Levi Moors; seuls la premiér: obsarvation indigue
Iiige avancéd du patient (71 ans).
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Le mécanisme de la doulenr est done, quoi qu'on en ait dit,
complexe et difficilement saisissable. La diffieult¢ du probléme
s'accroit encore quand on se rappelle que ce symptome manque
absolument dans un certain nombre de cas. Comme nous 'avons
vu plus haut, sur 50 cas, la douleur qui existait 25 fois fit défaut
dans 25 observations. Cette remarque nous permet done de dire
que la douleur angineuse n'est pas un symptdme nécessaire, iné-
vitable de la rupture du cocur.

Il est bon d'ajouter que dans un certain nombre de faits la
rapidité des accidents mortels, la sidération subite des patients,
I'état svncopal, ont pu étre cause du silence gardé par les auteurs
a propos de la douleur. Pent-étre méme est-il arrive quelquefois
que, pour les mémes motifs, les malades n'ont pas pu exprimer
les impressions douloureuses qu'ils ressentaient.

Quol qu'il en soit, la syvmptomatologie de la rupture du cceur
offre, dés le début de 'accident, maints autres phénomeénes éga-
lement intéressants a rapporter. (Cest ainsi que dans un certain
nombre de circonstances, le tableau symptomatique se résume
en une syncope plus ou moins prolongdée ou en une série d'atta-
ques svncopales rapprochées ou subintrantes (Barth, Le Piez).
Les observations qui servent de base au présent chapitre men-
tionnent la syncope ou I'état syncopal 4 fois. 1Yautres phéno-
menes nerveux, tels que le vertige subit (Van Giessen), les
ctourdissements (Vulpian, Desnier), les mouvements convalsifs
de la face et des extrémités (Friedreich), I'attaque apoplectigue
(Vulpian) ont &t parfois indiqués. Dans un cas méme, publi par
Dolérig, et provenant du serviee du PT Bouchard (1), on vit un
¢tat de subdelirium, allant bientot jusqu’au délire, persister
pendant deux jours jusqu’au moment de la mort subite. 1l est vrai
que dans ce dernier eas des phénomeénes inflammatoires compli-
quérent 'hémopériearde.

L'angoisse profonde et U'extréme anxidté indiquées dans un
grand nombre d'observations, ont ¢été bien mises en lumicére par
Barth qui les range parmi les phénomeénes les plus caractéristi-
ques de la déchirure des parois du eceur. De méme pour Le Piez
qui, dans sa deseription géncérale de la rupture, éerit que la face
est anxieuse, rouge, eouverte de sueurs ou au contraire trés pile
avee les lévres evanosées.

L'appared circulafoive fournit des indieations précieuses. On

(1) Bull, Soc. anal., 1376, p. 424



— 207 —

note parfois, dés le début, le refioidissement des extrémilés
qui, avec la pileur de la face, I'état syncopal et la petites:e du
pouls, constitue un ensemble syvmptomatique saisissant, mais
banal, puisqu'il est commun & tous les cas d’hémorrhagie interne.

Le pouls est loin d'offrir toujours les mémes earacteéres; d'or-
dinaire il est remarquable par sa pefitesse, parfois par sa mollesse
extréme; il arrive méme que le pouls est tellement faible que le
doigt éprouve une grande peine i le trouver. Dans une observa-
tion de Macleod (1), le pouls radial droit était & peine percep-
tible, tandis que le gauche était trés faible, mais bien distinet.
La frdguence du pouls serait, si nous nous en rapportons aux
nombreuses obhservations publices, normale ou plus souvent exa-
oérée mais jamais le pouls ne serait ralenti. Le rhythme des
pulsations est conservé régulier dans un eertain nombre de faits;
plus fréquemment peut-étre le pouls devient érrégulier, inégal
ou méme infermittent. On peut dire, d'une maniére générale,
que les trois caractéres habituels du pouls dans la rupture du
coeur sont la petitesse, la précipitation et Uirrdgularite.

D’autres signes physiques sont fournis par I'inspection de la ré-
gion preécordiale @ ala vue, on n'observe d’habitude rien d’anormal ;
peut-étre, dans quelques cas ol le malade aurait été observé peu
de temps avant la rupture, aura-t-on pu noter 'affaiblissement
ou meme la disparition de 'impulsion précordiale. On comprend
combien ce signe doit étre rare, étant donné en outre la fréquence
d’'un emphyséme pulmonaire, la surcharge graisseuse des parois
thoraciques, des sujets igés frappés d'ordinaire par la rupture du
coeur.

La palpation, pour les mémes motifs, ne donne, méme pendant
le développement de I'hémopéricarde, ancun renseignement bien
caractéristique; tout au plus note-t-on la faiblesse, Uirrégularité,
I'éloignement des battements cardiagues.

Par contre, la percussion peut donner des renseignements plus
preécis. La plupart des auteurs insistent sur les observations
assez rares dans lesquelles on pouvait constater 'augmentation
soudaine de la matité précordiale. Cette matité précordiale exa-
gérée, dont la forme triangulaire i base inférieure accompagne 1'af-
faiblissement, sinon la disparition de l'impulsion cardiaque, ne
peut guere appartenir qu'a un épanchement intrapéricardique. De

(1) Macleod, British med. Jowrn., 1881, vol. 11, p. 1051. Ce caractére différont
d.lIIL]h""':i radial droit et du gauche est un signe bien connn de Pathéromasie arté-
rlili,
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li & diagnostiquer 'hémopéricarde, il v a qu'un pas, pour les cas
exceptionnellement favorables ol la mort n’est survenue que tar-
divement (voy. obs. de Doléris, de Berne).

[auseultation du eceur n'est que trop souvent négative, en ce
sens que la dyspnée fréquente et 'angoisse respiratoire ajoutde i
I'emphyseme antérieur contribuent i voiler les signes stéthoscopi-
ques donnés par le eceur. Toutelois un grand nombre d'observa-
teurs indiquent clairement des modifieations importantes sur-
venues dans U'intensité, le rhythme, le timbre des bruits du coeur.
Parfois l'oreille entend des battements énergiques, précipités,
irréguliers, mais généralement sourds. Plus fréquemment les
bruits du cceur sont faibles, comme lointains, mal frappés, ou
méme indistinets ; souvent alors le rhyvthme du ccenr est trés irré-
gulier. Dans quelques cas exceptionnels les bruits du coeur, loin
d'étre précipités sont ralentis (Le Piez); plus rarement encore
peut-étre on a pu constater, en méme temps qu'un pouls régulier,
un ¢tat normal des bruits du cocur (Le Piez, Dunlop). Quelques
rares observateurs ont en l'occasion d’auseulter le eceur an mo-
ment méme ol se produisait la syncope révélatrice de la déchi-
rure. La trés belle observation de MM. Robin et Nicolle que nous
résumons plus loin (obs. XXX) est curieuse a cet égard : I'aus-
cultation du ceeur faite sur-le-champ montra des bruits tres faibles
espaces par de lonzs intervalles. « On entend un ou deux sourds
« battements du eccur qui semblent comme entravés dans leur
« jeu et avortés aussitdt produits. Le pouls a disparua, une pileur
« extréme envahit les téguments et la mort n'est compléte qu'an
« bout de quelques minutes. »

L'appareil circulatoire donne encore lieu a d’autres symptomes,
a des symptimes fonctionnels dont la valeur diagnostique est
beaucoup plus aléatoire : les palpitations, par exemple, peuvent
exister pendant la phase d'état de la rupture, mais il est bien
difficile de savoir par Pobservation clinique si e¢’est pendant la
déchirure du musele ou pendant I'épanchement de sang intra-
péricardique que se produisirent les palpitations consignées dans
un certain nombre de faits (1). Quant 4 'ensemble symptoma-
tique désigneé en clinique sous le terme d'asystolie, ¢'est un
syndrome rarement complet, si nous nous en rapportons loutefois
aux observations consignées iei méme. Nous n'allons pas cepen-
dant jusqu'a dire que la rupture spontanée n'atteint que des

(1) Yoy. obs, de Clapton, Vi, May, Bagshawa.
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ceenrs séniles encore solidement muselés, les pages consacrées
par nous i 'anatomie pathologique seraient les premiéres 4 nous
démentir. Il ne demeure pas moins établi que c’est exceptionnel-
lement dans le cours de I'asystolie ehronique ou aigué qu’a lieu la
rupture spontance du coeur.

Signalons enfin, avant de quitter l'appareil cireulatoire, deux
svmptomes, 1'épistaxis et le refroidissement des extrémités, Dans
le eas de Berne (1), des épistaxis eurent lieu ainsi que des héma-
témeses, au début, semble-t-il, de la rupture.

L'apparei respivatoire est souvent touché 'un des premiers
et réagit en donnant lieu & des troubles fonetionnels varies :
I'anxiété respiratoire, Noppression, la suffocation méme, en un
mot toutes les formes de la dyspnée peuvent se suceéder sur le
méme sujet. Les troubles respiratoires peuvent s'élever depuis un
certain degré de respiration difficile, de malaise respiratoire, jus-
qu'a Poppression la plus violente, U'orthopnée et la suffocation.
('es accidents dyvspnéiques seront, suivant les cas, continus, régu-
licrement progressifs jusqu'a la mort, ou bien irréguliers, sous
forme d'aceés souvent douloureux pouvant occasionner la termi-
naison fatale. La fréquence des symptomes respiratoires est consi-
dérable; quelquefois, d’aprés les auteurs, la dyspnée peut rester
légére et ne jouer auncun réle dans la pathogénie des aceidents
terminaux (obs. de Le Piez, Quain).

L'appareil digestif ne reste pas muet : les vomissements ont
eté assez fréquemment observés au début de la rupture, soit qu’il
slagit d'un vomissement aceidentel, unique, coincidant avec le
début de la déchirure ou de lUirruption sanguine intrapéricar-
dique, soit que les vomissements aient été répités a plusieurs
reprises comme on le voit dans 'observation de Barton (2). Par-
fois e'est une véritable hématémése qui se produisit (Berne). 11
existe, en outre, un certain nombre d’observations dans lesquelles
une douleur épigastrique, d'une intensité variable, oceupa la scéne
morbide. Cette douleur, tantdt vague, tantét aigué, irradjait
plusieurs fois hors de la région épigastrique, gagnant les régions
hypochondriaques, la bage du thorax, la région lombaire. Il
parait de toute évidence qu'il s'agissait, dans ce dernier cas,
d'accés d'angor pectoris 4 forme gastralgique, sur lesquels
M. Huchard rappelait récemment 'attention des cliniciens.

(1} Borne, Soe. anat., 1870 (homme T2 ans).
(2] J]L'I‘I‘tml, I_’hiiﬂdl:iﬁfdﬂ mﬂf: Times, 1881-82, t. X1T, p- 574, Un accés dangineg
de poitrine & forme épigastralgique parait aveir coineide avec ces vomissements.
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Les phénomines généraur qui accompagnent le début de la
rupture sont souvent portés d’emblée A leur maximum et varient
suivant les sujets; tantot le malade éprouve une soudaine fai-
blesse, il est défaillant, en imminence de syncope, et ces défail-
lances et ces faiblesses peuvent se reproduire fréquentes, subin-
trantes méme, jusqu'a la syncope mortelle. Tantét le malade
s'aflaisse sidéreé, dans un état de prostration complete, progressive,
qui ne tarde pas a s'accompagner soit de sueurs profuses (Cou-
pland), soit d’un refroidissement extréme des téguments et d'une
pileur livide de la pean. Bientot alors le sujet tombe dans un état
de collapsus avee perte du pouls, algidité qui ne ge prolonge guére
au deld de quelques minutes et se termine également par la
mort, sans avoir présenté cette phase d’amélioration si fréquem-
ment mentionnée par les auteurs. Dans quelques cas, tout 4 fait
exceptionnels, les phénomeénes généraux s'accompagnaient de
fievre. En pareille oceurrenee ce n'est pas a la rupture propre-
ment dite qu'il faut demander la raigon de cet état fébrile : dans
I'observation de Doléris, par exemple, il est plus que probable
que la fitvre modérce signalée par 'auteur se rattachait au déve-
loppement de la péricardite.

Marche, duirée, terminaison. — Au point de vue de la marche
qu’affecte la symptomatologie de la rupture du cceur, on pent
admettre avee quelques auteurs trois formes bien distinetes : une
forme foudrovante ou syncopale, une forme rapide, une forme
progiressive ou prolongée.

La forme foudroyante ou syneopale est peut-étre la plus fré-
quente de toutes : 12 des 24 observations de Barth rentraient
dans ce cadre. Il est inutile de dire qu'il faut bien distinguer
cette forme syncopale de la terminaison par syncope mortelle,
cette derniére terminaison pouvant survenir dans n'importe
quelle autre forme clinique de rupture du eceur ; ¢'est méme ainsi,
par la mort subite que se termine la presque totalité des obser-

rations de rupture du cceur.

La forme rapide embrasse les obgervations dans lesquelles,
comme le dit fort bien M. Barth, la rupture parait s’étre faite
d'une maniére moins soudaine, plus graduelle, si I'on en juge
par le temps qui a séparé le phénoméne initial signalant le com-
mencement de la déchirure du coeur et la terminaison fatale.
Dans ces eas la mort peut ne survenir qu'au bout d'une heure et
demie, sept heures, huit heures aprés le début des aceidents.
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La forme prrogiressive, qu'on pourrait appeler aussi prolongée,
est plus intéressante peut-étre que les deux précédentes, pour
plusieurs raisons. Il semble que dans ces eas ol la mort met dix,
vingt heures, plusieurs jours, avant de survenir, la rupture se
fasse en plusicurs fois (Barth), « i enjuger par le développement
« d'accidents formidables, caractéristiques, qui s'amendent et
« laissent aprés eux un calme plus ou moins sensible. »

Les caractéres de cette forme prolongée ne sont pas toujours
univoques; on peut meéme dire qu'ils different souvent pour
chaque observation. Toutefois, il fant reconnaitre que la forme
réguliérement progressive, continue, est bien rare, dans laquelle
les différents caractéres symptomatiques du début persistent sans
grandes modifications jusqu'au moment de la syncope terminale.
Tout au contraire, les cas ou la symptomatologie procéde par
acces, douloureux ou non, sont assez fréquents : Barth en rapporte
pour sa part huit beaux exemples. Souvent alors, la svmptomato-
logie de la rupture se déroule pour ainsi dire en deux temps, en
deux crises de douleur, d'angoisse oude suflocation, ete., sépardes
I'une de 'autre par une phase d'accalpie étudiée avee le plus
grand soin par M. A. Robin : « Aprés cette premiére atteinte,
« dit-il, il y a une sorte datténuation des symptomes doulou-
« reux, mais ce qui est tout & fait particulier et différencie ceci
« de l'angine de poitrine ordinaire, ¢'est que, la période aigué une
« fois passce, ils ne dizparaissent pas, mais persistent sous une
« forme plus ou moins atténuce jusqu’a 'accés terminal. Une se-
« conde particularité consiste dans le réveil de la douleur par
« les mouvements de l'épaule et du bras continuant méme apres
« la cessation de 'acces initial et donnant I'impression d'unealgie
« rhumatoide. »

L’auteur attribue cet accés angineux au fait méme de la rup-
ture. 1l pense gue quand s'opére la premiére solution de conti-
nuité, le sang du ventricule pénétre dans les interstices de la deé-
chirure ; puis, bientot 'effort de la systole ventriculaire et la ten-
sion sanguine aidant, la paroi museculaire tend a se laisser de plus
en plus dissocier.«Ce sont la, dit-il, des conditions perimanentes
« auxquelles répond un état svmptomatique permanent dont
la douleur et, pourrait-on dire, 'aceés angineux att{nué mais
« prolongé, sont I'élément prédominant. A chaque pas en avant
fait un peu brusquement dans la rupture, vépond une poussie
douloureuse qui reproduit avee plus ou moins d’intensité l'ac-
ces primitif et vient exacerber la douleur due a la dissociation

=

-



e ——

— d12 —

« cardiaque originelle. » Nous n'avons rien a ajouter i ces déli-
cates reflexions qui fournissent une explication théorique des plus
satisfaisantes; elle serait méme indiscutable si la douleur précor-
diale avait existé, sous une forme méme atténuée, dans toutes les
observations publi¢es jusqu'a ce jour.

La durée de cet accident toujours mortel a fixé attention de
tous les observateurs. Elle peut étre des plus variables, oseillant
si I'on s'en rapporte aux chiffres publiés, de guelques secondes
A plusieurs jours, cing, onze jours méme. M. Barth cite 20 heu-
res, 40 heures, 48 heures, 3 jours, d et 11 jours. Quain sur une
statistique de 100 cas a relevé 1 eas de 8 jours, 1 de 6 jours,
1 de 3 jourset enfin 5 de plus de 48 heures. Il estime que ces
différences tiennent en partie aux dimensions, en partie au siége
de la déchirure du musele cardiaque. Des trois observations de
M. A. Robin, 'une surveécut 2 jours, 'autre 3 jours, la derniére
un nombre de jours indétermind.

I1 est nécessaire, a4 ce qu'il nous semble, de n’accepter qu'avee
une grande réserve toutes les observations, déja anciennes, dans
lesquelles la survie se serait prolongée au dela de cing et dix
Jjours : on est toujours en droit de se demander, en face de ces
cas extraordinaires, si les anteurs n’ont pas mis @ leur insu sur
le compte d'une rupture seulement encore imminente, les trou-
bles fonectionnels propres aux lesions chroniques du coeur et de
ses arteres nourricieres. A ce point de vue, les signes prodro-
miques et les phénoménes prémonitoires de la rupture mérite-
raient d'étre bien (tudiés dans les observations ultérieures; qu'il
nous suffise de rappeler que toule rapture du cwur west
pas filalewment doulowrense, et, d'autre part, que l'angine de
poitrine est une des complications fréquentes et redoutables des
Iésions chroniques, seléreuses ou autres, du eceur sénile.

La terminaison est la mort. Elle ne nous arrétera pas long-
temps. Nous rappellerons seulement que la mort subife termine
avee une fréquence extréme la symptomatologie du eoceur rompu.
Dans quelques eirconstances cependant la mort n'est que rapide,
comparable d celle des asystoliques, ou encore a celle de 'hémor-
rhazie interne. Elle survient alors au milieu d’'un état lipothy-
mique ou syncopal subintrant. Lorsque la mort est brusque,
c'est le plus ordinairement sans un cri, sans la moindre plainte
qu’elle a lien. Quelques malades cependant, au dire de M. Barth,
succombent en poussant un eri de douleur, « signe expressif de la
« déchirure du cceur ». Lorsque la mort est rapide, progressive,
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elle peut mettre jusqu'd plusieurs jours & se compléter : une
intéressante observation de Friinkel (1) montre un malade qui
mit deux jours & mourir.

Le seul point intéressant au sujet de cette terminaison, est le
méeanisine de la mort. M. Barth, se demandant quelle est la
cause de la mort et d'une mort si soudaine, affirme que ce n'est
pas, comme on pourrait le penser, la perte de sang qui s'éeoule
hors du eceur. La preuve indirecte qu'il en donne, ¢’est que dans
la plupart des plaies du coeur par instrument tranchant, on voit
des hémorrhagies beaucoup plus considérables, bien supportées
par des blessés dont l'existence peut se prolonger un certain
nombre de jours (2). Au contraire, l'accumulation du sang dans
le sac péricardique le distend, dans ces ruptures spontanées du
eceur, et cela, instantanément, jusqu'a la derniére limite d'ex-
tensibilité. La compression du eceur est soudaine, sa paralysie
en est la conséquence et suspend immédiatement la eirculation
générale. On peut invoquer a appui de cette manicre de voir
une foule de faits physiologiques avant trait a des épanchements
péricardiques expérimentaux (3). Une autre série de preuves
indirectes est fournie par quelgues observations dans lesquelles
I'hémopéricarde conséeutif & la rupture du eceur demeura peu
considérable et permit une survie de quelques heures, grice ala
formation d'un eaillot dans le trajet de la déchirure musculaire
(obs. de Dufley, de Frinkel).

Mais que dire, par contre, des cas ou la mort subite arréte
brusquement la formation d'un épanchement de sang dans le
pericarde, et dans lesquels on ne trouve a lautopsie qu'une
solxantaine de grammes de sang? 11 faut bien admettre alors que
Varrét brusque des contractions cardiaques est la conséquence
soit d'une anémie cérébrale soudaine, soit d'une sidération ner-
veuse qui a frappe tout 4 coup un des différents centres annexdés
a l'organe central de la circulation. La difficulté de I'explication
pathogénique est la méme pour ces derniers cas que pour ceux
de mort subite dans 'angine de poitrine (4). Il nous parait lo-
gique de penser qu’il s'agit dans ces deux ecirconstances d'une

(1) IMriinkel, Arch. gén. méd., 1885, t. XV, p. 470,
(2) Legonest, Traité de chirureic d'armdas, 1872, p. 397,
(3] Frangois Franck, . H. decad. sciences, 1877, Compression du coenr.

(4] Voy. G. Sée, Bochefontaine et Roussy. Arrét rapide des contractions rhyth-
migues des ventrienles cardiaques sons U'influence de ]'ut'l'hminn des artéres coro-
naires, Acad. des sciences, comptes rendns, 10 janvier 1881, et Germain Sée ot
Gley. Expériences sur les monvements rhythmigues du coewr, mars 1887,
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syneope mortelle pour la détermination de laquelle un aceés
d’angor pectoris, un épanchement péricardique et méme une
déchirure totale du coeur, ne jouent, & proprement parler, qu’un
role absolument acecessoire : c¢'est en lui-méme, dans insuffi-
sance de la rénovation de son sang artériel, que le cceur trouve
la cause prochaine de l'arrét de ses contractions.









CONCLUSIONS

I. Les Iésions chroniques des vaisseaux nourriciers du eceur
sont la cause habituelle des diverses altérations matérielles do
cet organe groupées sous le terme générique de coeur sénile.

II. De ces troubles matériels les uns sont constitués par
différents processus dégénératifs (atrophie, dégénérescences gra-
nuleuse, granulo-pigmentaire, hyvaline, graisseuse, scléreuse,
amyloide), ce sont les plus fréquents; les autres, fort différents,
consistent en une hypertropliie ou une hypergenese de certains
¢léments fondamentaux (hvpertrophie museculaire, surcharge
adipeuse interstitielle, hypergenes: élastique).

I1I. La gencése de 'hypertrophie vraie du myvocarde est tou-
jours complexe, surtout lorsqu’elle saccompagne d'un athérome
considérable des artéres coronaires. Un fait domine tous les au-
tres : I'hypertrophie des eellules musculaires n'est possible que
grice & Uintéerité A peu prés parfaite des capillaires sanguins
adjacents.

IV. Dans les dégénérescences graisseuses du eceur, la sur-
charge adipeuse des e¢léments conjonetifs interstitiels est aussi
fréquente qu’est rare la stéatose ou dégénérescence graisseus:
proprement dite des fibres musculaires.

V. La surcharge adipeuse est une des dégénérescences les plus
fréquentes et les plus remarquables : en agissant par sa masse et
son volume, en dissociant les faisceaux musculaires et en entra-
vant le deébit du sang dans les capillaires, elle trouble la nutrition
et entrave les fonctions du muscle cardiaque.

VI. La stase lymphatique consécutive a4 'ischémie des vais-
seaux nourriciers du cceur est peut-étre I'élément pathogénique
le plus important de la dégénérescence adipeuse des cellules fixes
du tissu conjonetif.

VII. L'étude historique et critique de l'athérome artériel, de
la néphrite interstitielle et de la sclérose du cocur, démontre que



oy

la eirrhose du cceur et la cirrhose artérielle du rein ne sont que
deux localisations d'un méme processus dégénératif que I'on peut
désigner sous le nom de selérose avtério-capillaire.

VIII. Ainsi comprise la seldrose du myocarde, quelles que
soient ses systématisations apparentes, est une lésion univoque,
toujours identique a elle-méme, et caractérisée par une dégénd-
rescence fibroide destravées et membranes eonjonctives fondamen-
tales.

IX. La part qui revient aux capillaires sanguins dans le pro-
cessus de sclérogenése interstitielle doit étre beaucoup plus large
qu'on ne 'a faite jusqu'a ce jour : la selérose primitive des capil-
laires sanguins périmusculaires donne la elef de plusieurs pro-
hlémes microscopiques jusqu’alors pendants; elle permet de rejeter
du cadre nosographique la selérose dite inflammatoire et la selé-
rose mixte des autears contemporains; elle simplifie ¢t complete
la selérose dite dystrophigue.

X. Les anévrysmes du ecreite ne sont qu'une complication
tardive et rare de la sclérose artério-capillaire du myocarde; ils
s'accompagnent trés ordinairement, eux aussi, d’athérome plus
ol moins considérable des grosses branches des artéres coro-
naires.

X1, La dégéndrescence amyloide du cceur, complication rare
de la selérose du myocarde, ne semble guére se développer que
sur des cceurs extrémement ischémiés et sur des sujets atteints
de néphrite interstitielle.

XII. La dégénérescence amyloide du ceoeur, tout en don-
nant lieu & une apparente hyvpertrophie de l'organe, aggrave les
troubles fonctionnels et précipite l'atrophie dégénerative des
faisceaux musculaires.

XIII. La matiére amyloide se dépose dans les fibrilles et
membranes du tissu conjonetif, dans les parois vasculaires et
méme dans les eellules museulaires striées du myocarde.

XIV. Les vupfures du coeur représentent la complication
ultime, 1'évolution terminale des diverses lésions dégéndratives
de la paroi du myocarde. Leur siége de prédilection est le ventri-
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cule gauche ; il en est de méme, d'ailleurs, pour la sclérose et
pour les anévrysmes.

XV. Le méecanisme des lésions qui préparent la déchirure
spontanée du cceur est ici, comme pour tout ce qui précede,
toujours le méme : ¢'est l'ischémie progressive artério-capillaire,
surtout [réquente dans les régions irriguées par les branches
descendantes de la coronaire antérieure. La myvomalacie histolo-
gique et 'adipose interstitielle complétent lentement le terrain
de la rupture. Les ruptures du ewur secondaires aux infaretus
récents sont beaucoup plus rares.

XVI. La symptomatologie de la rupture du eceur ne présente
rien de pathognomonique, angine de poitrine, la syvneope, la
mort subite ne relevant en réalité, dans la grande majorité des
cas, que de 'état organopathique des artéres coronaires. Seule,
peut-étre, la phase d’accalmie, signalée par les auteurs contem-
porains comme intermédiaire entre le début et la terminaison
toujours mortelle de la rupture, aurait une valeur diagnostique
importante, dans les eas encore rares ol elle a été observée.
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EXPLICATION DES PLANCHES

PLANCHE 1

Fig. 1. — Figure d’ensemble destinée & montrer I'état de la paroi
ventrienlaire d'un eceur droit dans un cas d'artérite oblitérante des
coronaires, (Obj. 00, oe. I Verick. Voy. ohs. TV.]

A. Myocarde.

f1. Epicarde et couche adipeuse sons-épicardigque.

", Fragment d'un kyste fibrineux greffé sur 'endocarde épaissi
de la partie inférieure du ventricule droif.

e. Faisceaux musculaires encore intacts disposés en séries
strices.

a’. Faisceaux museunlaires dissociés et formant en plusieurs points
des surfaces externe et interne du myocarde, une bordure qui in-
dique les derniéres limites de la paroi musculaire.

a”. Ilots musculaires perdus au milieu des plagues atrophiques
du eceur.

b. Cellules adipeuses aceumulées en exees dans la couche sous-
épicardique,

v. Veine.

p. Artére a peu prés completement oblitérée,

p'. Artere totalement oblitérée et entourée d'une zone conjonetive
Cpaissie,

t. Plagque atrophique depourvue totalement de faisceaux musen-
laires et dans laquelle le tissu conjonetif forme des traviées liches
nullement condensées,

v". Veinules du myoearde dilatées dont les parois sont épaissies,

E. Endocarde econsidérablement épaissi, comme on peut s'en
rendre compte en examinant le point e, on 'endocarde est normal.

J. Trainées pigmentaires assez réguliérement paralléles i la sur-
face endocardigque etaceumulées dans les espaces conjonetifs periva: -
culaires de I'endocarde chronigquement enflammd.

m. Nodule caleaire logé dans U'endocarde et développé dans un
vaissean de nouvelle formation.

Fig. 2. — Yue d'une artere coronaire gauche atteinte d’athérome
et presque totalement oblitérée, (Dans un cas d'artérite chronique
giéndcralisée terminée par urémie.)

a. Artere coronaire caleifice.

b. Deux de ses branches egalement atteintes d'endarterite chro-
nigue.
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c. Epicarde et couche eellulo-adipeuse sous-épicardique.

m. Fragment du myocarde ¢paissi.

{. Espace conjonetif périvasculaire (grand espace) sclérosé et mon-
trant la coupe de vaisseaux athéromateux.

g, 3. — Paroi d'un ventricule gauche dans un cas de rétrécisse-
ment considérable des arteres coronaires ealeifices. (Coeur amyloide.)

Le musele cardiagque apres sejour prolongé dans 'aleool apparait
comme tigre, parsemé d'ilots gris noiritre.

Chacun de ces ilots est un foyer de dégenérescence amyloide,

L'infiltration amyloide apparait assez régulicrement disséminde
dans la totalité des conches museulaires.

PLANCHE 1I

Flig. 4. — Artére coronaire considérablement rétréeie par endar-
térite chronique et caleification secondaire (dans un cas de dégéné-
rescence amyloide du coeur).

', Tissu conjonetif périvasculaire montrant en ¢ des vasa-vaso-
rum nullement oblitérés.

T, Tunique musculaire.

E. Membrane ¢lastique interne,

M. Endartére considérablement ¢paissi, comme on peut en juger
par I'examen du point m ou la membrane interne est encore i pen
prés normale.

f. Foyer athéromateux contenant dans son intérieur, outre une
erande quantiteé de eristaux graisseux, des amas pigmentaires et un
assez grand nombre de leucocytes. :

s. Portion de la paroi du foyer athéromateux dans laguelle 'en-
dartére a subi une dégénerescence hyaline.,

Fig. 5. — Fragment de la paroi ventriculaire d'un eeur ganche
dans un eas d’oblitération presque complete de 'artére coronaire.
(Préparation faite au earmin aluné. )

E. Partie de la couche celluleuse sous épicardique atteignant 4 la
surface du myocarde,

M. Myocarde.

a. Cellules adipeuses.

k. Coupe d'un vaisseau lymphatique débouchant au niveau de p.

p. Espace conjonetif périfasciculaire oceupé par le vaisseaun lym-
phatique ? (grand espace périfasciculaire). ,

5. Amas de cellules lymphatiques accnmulées dans 'espace con-
jonetif déerit plus haut et fusant entre les faisceaux musculaires
voisins (edéme lymphatique interstitiel du cceur),

¢. Noyaux musculaires dont I'étude est faite ( fig- 7).
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PLANCHE III

Fig. 6. — Dégénérescence amyloide du ceeur. Coupe d'un pilier
ventriculaire gauche (forme musculaire proprement dite),

¢, Endocarde légérement épaissi.

an. Faisceaux musculaires ayant conservé leur disposition nor-
male. '

a. Faisceaux musculairves dissocicés par les amas de matiére amy-
loide développés pour la plupart au centre des faisceaux tertiaires
de la région.

/. Ilots amyloides. On peut remarquer a ee faible grossissement
que les fibres musculaires font totalement défaut dans intérieur des
bloes amyloides.

v. Arteres atteintes d'endartérite chronigue.

d. Tissu conjonetif interstitiel épaissi non seulement antour des
artéres, mais encore dans des régions dépourvuaes de gros vaisseaux.,
(Préparation faite au picro-carmin, obj. 0. oe. 1.)

Fig. 7. — (Edéme lymphatique interstitiel du eazur. (Méme prépa-
ration que la fig. 5.)

. Faiseeaux musculaires vus de champ et avoisinant un grand
espace conjonetif interfasciculaire.

i, Noyvaux musculaires tuméfics, arrondis, déformés par suite d»
troubles circulatoires lymphatiques du voeisinage (stase lyvmpha-
tique).

. Noyaux allongés appartenant 4 'endothélium des eapillaires
périmusculaires et aux cellules plasmatiques interstitielles.

I. Cellules lymphatiques accumulées dans 'espace conjonetif déja
déerit. Leur grand nombre, leur volume variable, leur propagation
dans les fentes conjonctives inter et périfasciculaires, indiquent un
processus irritatif surajouté aux troubles cireulatoires d’ordre pure-
ment mécanigue.

Fig. & — Dégénérescence amyloide du ceeur (forme vaseulaire
proprement dite). (Préparation faite au violet de Paris, okj. 2, oc. 1.)

m. Fibres musculaires coupées transversalement.

t. Tissu conjonetif interstitiel formant en ¢'.

i’. Un grand espace interstitiel du eceur et en ¢,

t"". Un moyen espace interstitiel du cosur.

Ces deux espaces contiennent de volumineux bloes amylofides
deéposés dans 'épaisseur des parois artérielles.

a. Amas amyloides dans l'intéricur desguels on reconnait encore
la trace de la lumiére des vaisseaux oblitiérés,

v. Veinule d'un grand espace dont la paroi commence i subir la
dégénérescence amyloide,
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S+ Taisceau tertiaire du ceeur partiellement dissocié par des masses
amyloides. Une partie de la matiere amyloide est manifestement
disposte autour des faisceaux musculaires primitifs et semble
bien relever de Uinfiliration amyloide des capillaires sanguins peéri-
musculaires.

Une autre partie, comme on le voit en p, parait appartenir plus
specialement a la dégénérescence amyloide des faisceaux muscunlaires
primitifs. .

p. Bloe amyloide oceupant la place et offrant les dimensions et
la forme d'un faiseean museulaire coupé transversalement.

s. Trainées amyloides situdes dans 'épaisseur d'un faisceau ter-
tinire du cour et appartenant a la dégénéreseence des vaisseaux
capillaires.

PLANCHE 1V

Fig. 9. — Dégéncérescence amyloide du ceeur. Coupe du ventri-
cule gauche.

Forme vasculaire proprement dite. (Obj. 0, oe. 11.)

Coupe d'ensemble destinée & montrer la participation presgue
exclusive des vaisseaux sanguins a la dégénérescence amyloide.

t. Travées conjonetives interstitielles montrant un épaississement
notable, scléreux en 'absence méme de bloes amyloides.

v. Une artere de moyen volume entierement transformeée en ma-
tiere amyloide,

m. Fibres musculaires groupées en faisceaux secondaires et ter-
tiaires.

m'. Faisceaux musculaires repoussés et éerases par les bloes amy-
loides interstitiels.

p. Veinules commencant a subir la dégéncrescence amyloide,

s. Infiltrat amyloide ayant presque complétement détruit un fais-
ceau musculaire tertiaire. Les lésions marchent manifestement du
centre du faiscean a la périphérie.

Fig. 10. — Dégénérescence amyloide de la fibre museulaire.

Coloration a la safranine.

t. Tissu conjonctif interstitiel épaissi.

m. Fibre musculaire coupée transversalement.

w’. Fibre musculaire offrant & son centre un espace elair oceupd
par des amas pigmentairves chassés par la technique,

a. Trainée amyloide périmuscnlaire n'oceupant gn'une partie de
la eirconférence d'un faiscean musculaire et paraissant bien mani-
festement développe aux dépens d'un eapillaire sanguin.

s. Bloe amyloide dont les sinuosités brillantes paraissent bien
appartenir & un capillaire sanguin dégéndére.
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v. Fibre musculaire totalement entourée par une eouronne amy-
loide compléte, coneentrique au faisceaun primitif et distincte des
bloes amyloides voisins,

p. Une fibre musenlaire isolée au milien du tissu conjonetif ot
paraissant subir par elle-méme la transformation amyloide. La
couche de substance amyloide qui 'entoure est absolument distincte
de toutes les masses voisines.

Fig. 11. — Dégénérescence amyloide de la fibre museulaire, (Colo-
ration au bleu de Paris. )

m. Fibre musculaire coupée transversalement.

5. Sinuosités formées par la matiére amyloide aux dépens des
capillaires sanguins.

a. Fibre musculaire enserrée par la matiere amyloide et en voie
d'atrophie.

p. Fibre musculaire totalement entourée par un cercle concen-
trique de matiere amyloide intimement adhérent a la substance
musculaire en voie d'atrophie.
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