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RECHERCHES

SUR LES

HYPERTROPHIES CARDIAQUES SECONDAIRES
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PREMIERE PARTIE

APERCU HISTORIQUE

Avant de pénétrer dans les détails du sujet que nous
nous sommes proposé, il nous parait absolument né-
cessaire de nous rendre un comple exact de I'élat ac-
tuel dela science sur ce point. Nous passerons donc
rapidement en revue les opinions des auteurs les plus
compétents, et nous nous eilorcerons ensuite de com-
bler, quoique imparfailement, les lacunes qui existent
encore dans la connaissance déja lrés-avancée cepen-
dant de cette vasle queslion : I'anatomie pathologique
de I'hyperlirophie cardiaque.



Or, et c'est la un détail curieux qui mérite d’étre
profondément médité, il n’est peut-ttre pas de lerrain
plus assidament fouillé, de question qui ait été plus
ardemment discutée que Panatomie histologique de
I'hypertrophie du eceur. Les difficultés, il faul bien le
reconnailre, sont nombreuses, les causes d'erreur va-
riées. Les dissidences les plus profondes semblent sé-
parer pujonrd’hui encore les obseryateursy Cependaat,
avant les années, les questions en litige se sont élar-
gies, nous espérons le démontrer bu;,nlul;, I'étude de
I'’hypertrophie cardiaque est entrée dans une ére nou-
velle.

Cette période actuelle de I'histoire des cardiopathies
ecommence a peine. Comme les opinions les plus oppo-
sées sont anreinfﬁeiellemenﬁ en vigueur, défendues
courageusement de part et d’autre, il est bon de rap-
peler briévement les phases successivement parcourues
par les différentes théories.

Si I'on embrasse d'un coup d'eeil, 'ensemnble des
travaux produits sur les lésions earactéristiques de
I'hypertrophie du eceur, depuis le jour oii les premiéres
recherches histologiques ont été entreprises jusqu’a
Pépoque acluelle, on pent élablir I'existence de quatre
théories. Ces quatre théories se sont partagé les nom-
breuses invesligations publiées dans le monde scien-
tifinue :

Deux périodes assez dislinetes se partagent le passe
de cetle page de 'histoire de I'hyperlrophie : .

Au début, les conclusions des observateurs étaient
tranichées, absolues. Pour les uns, I'hypertrophie du
cceur consisterail essenliellement en une néoformation
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de fibres muszulaires, véritable hyperplasie numérique.
Pour les anlres, au contraire, il s’arirait d’un acerois=
sement plus ou moins considérable du volume des fais-
eeaux primilifs dua myocarde, d’'une hypernutrilion,
hypertrophic vraie des éléments contracliles.

Les deux théories se trouvaient crédes de toutes
piéees ; dans le premier camp se rangent Vogel, Henle,
qui déclare sans hésitation que le volume des fibres
musculaires ne change pas, et que la néoformation de
fibres musculaives explique I'hypertrophie cardiaque.
Hyrtl, Kolliker prétent de leur coté a la théorie de l'hy-
perplasie numérique l'autorité de leurs travaux,

D’autre part, et sans tarder, les défenseurs de I'hy-
pertrophie vraie, de I'hypernutrition des faisceaux mus-
culaires, se suecédent non moins nombreux, Rokitansky,
Bamberger, les premiers peuat-élre, pronent la théorie
de 'augmenlation de volume des faiseeaux primilifs,
Harling la défend ; Virchow ne la discule méme pas.
Robin conslate que les faisceaux musculaires du cmur
hypertrophiés sont incontestablement plus larges; tou-
tefois, cette augmentation de volume ne lui parait pas
suflisante pour expliquer toutes les lésions de I'hyper-
trophie.

Foerster (1) confirme par sa déclaration formelle les
recherches qui démontrent 'accroissement de volume
des faisceaux myocardiques. Un travail important de
Hepp (2) parait bienldt, apporlant des chiffres compa-
ratifs qui établissenl la mensuralion des fibres museu-

(1) Ranvier et Cornil. H:!:I.ulngu palh.

{2) Thése inangurale. Die Patholog. "i"erhda‘rungan dqr Muskelfaser.
Inaug. Disserl. Zurich, 1853.
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laires saines el hypertrophiées. Pour cet auteur, le
diamétre moyen des [aisceaux primitifs du myocarde
étant de 6 milliémes de millimétres (6 p), un ceeur hy
pertrophié mesurerait 26 p.. comme dimension moyenne
de ses faisceaux primitifs. L'accroissement du volume
se ferait done dans le rapport de 1 a & (1).
. Cependant, Zenker conteste la valeur de ces chif-
fres. Le ecceur soi-disant sain pris par Hepp, eomme
terme de comparaison, aurait été « un cceur atteint
d'atrophie sénile. » Aussi cet auteur si compétent, tout
en acceptant que dans I'hypertrophie le diamétre des
faisceaux musculaires augmente, estime que cet élar-
gissement nie suffil pas pour expliquer I'énorme volume
de cerlains cceurs. Zenker admet qu'une néoformation
de faisceaux musculaires se produit en outre. En d'au-
tres termes il accepte les deux théories en apparence
opposées ; 'hypernutrition des faisceaux préexistants,
et 'hypergenése de nouveaux faisceaux dans la trame
du myocarde. i
La troisiéme théorie trouvait en Zenker un délenseur
d’'autant plus convaincu qu’il avait eonstaté d'ailleurs
la régénéralion etla néoformation de fibres musculaires

(1) Les chilfres donnés par Hepp ont élé reproduits par la plupart des
auteurs qui ont traité de I'hypertrophie cardiaque. Malheureusement cgés
chiffres different un peu suivant les ouvrages ol on les trouve cités.
Nous les relevons dans un travail des plus récenls (Ziemssen. Handbuch
der Speciellen path. und therap.), un article de Schretter sur 'hyper-
trophie on les recherches‘de Hepp sonl cilées de la fagon suivanle':
« Hepp, aui admet comme #paisseur normale de la fibre 7 milliémes de
« millimétre (7 ), dit que dans I'hypertrophie du ventricule gauche, il
« a lrouvé 30:p, (Dand VI, p. 191.) » La proportion d'ailleurs est & peu
prés la méme que celle que nous donnions plus haut:
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dans la fiévre typhoide. Les dualistes se révélent : ils
constatent I'hypernutrition musculaire, et ils accep-
tent en outre I’hyperplasie numérique. Une seconde
période commence alors. Friedreich (1), sans avoir re-
connu l'exislence d'une hypernutrilion aussi considé-
rable que celle indiquée par les chiffres de Hepp, dé-
clare qu'il se produit dans '’hypertrophie une augmen-
tation de la nutrition et un accroissement du volume
des fibres primitives. Mais il ajoute qu'il y a pewt-éfre
ausst une augmentation numérique de ces fibres. Nie-
meyer (2) adople la méme opinion et regarde égale-
ment comme probable 'augmentalion numérique non-
seulement des fibrilles musculaires mais encore des fais-
ceaux primitifs, (Hypernutrition, et hyperplasie numé-
riquej. En France la théorie mixte est accueillie favo-
rablement, et les auteurs les plus récents Parrot, Po-
tain et Rendu, Jaccoud, Straus se rangent, toul en fai-
sant leurs réserves, dans le camp des dualistes. Néan-
moins les hésilations sonl encore grandes : M. Straus
éerit (3) que « le probléme n'est pas encore définiti-
vement résolu,» el que « il y a la maliére & de nouvelles
recherches. »

Enfin Ranvier et Cornil (4) exposent en ces termes
I"élat actuel de nos connaissances sur ce point : « On ne
sait pas encore si I'hypertrophie est due entiérement a
une auzmentation des {ibres musculaires du ereur, ou
a une néoformation de ces fibres. Cependani on n’y ob-

(1) Traité des maladies du eceur.
(2) Palh. interne, t. L
(3) Dict. Jaccoud. Art. Muscles, p. 272.
(4) Hislol. pathol., p. 510, 1873.
Letulle. 2
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serve jamais les phénoménes du développement des fibres
musculaires nouvelles, de telle sorte que la premiére hy-
pothése est la plus probable. »

On le voit, I'hypothése de I'hyperplasie numérique
acceplée par le plus grand nombre des auteurs contem-
porains, est loin d’étre démontrée, Au milien de ces ten=-
dances si accentuées cependant vers la théorie des lé-
sions mixtes, nne voix dissidente s'est élevée tout &
coup, menacant de ruiner tolalement toutes les hypo-
théses antérieures : Rindfleisch (1) rejette I'hypernu-
trition, répudie I'hyperplasie numérique, et aprés de
longues recherches, il promulgue sa théorie nouvelle
de I'hypertrophie du eceur. Cette théorie, qu'on pour.
rait décorer du nom de théories des espaces, consiste
essentliellement en une division partielle des fibres o
laires par traciion.

En sa qualité d'étrangére la nouvelle hj’pnlhéﬂa dﬂ
Rindfleisch demande a étre expliquée; le plus sm‘:ple
est encore de laisser parler I'auteur lui-méme. « Les
fibres se bifurquent; on peut aussi dire qu’elles s’anas-
tomosent par leurs bifurcations. En un mnt, elles for-
ment des réseaux ou des membranes fenétrées, dont les
lacunes allongées, espéces de fenles, ont des dimensions
trés-variables.

« Des lacunes fusiformes trés-considérables alternent
avec de loutes petites fissures. Ces derniéres peuvent étre
eonsidérées comme existant dans le corps méme de la fibre
musculaire. On les rencontre le plus souvent a l'endroit
ol une fibre un peu épaisse se bifurque, et i/ne me pa-

(1) Histol. pathol., p. 254 (cilé par Blraus, lec. cil.).
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rait nullement douteur que la traction exercée pare la
branche de bifurcation pendant la contraction ne favo-
rise leur formation (1). »

Mille ohjections surgissent de toutes parts en présence
d’une pareille théorie. Mais nous nous garderons bien
de la diseuter. Il nous sulfira de I'avoir citée et d’ajou-
ter, avee M. Straus (2) qui la rapporte, que si séduisante
qu’elle paraisse en tant qu'hypothése, elle est bien loin
d’élre démontrée.

Au milieu de tous ces dissenliments et de ces hésila-
Lions naissait une nouvelle opinion beaucoup plus large,
beavesup plus scientifique et a laquelle se sont rangés

.déja plusieurs observaleurs des plus distingués. Pour
eux la conception des lésions de I'hypertrophie ecardiaque
ne doit pas se restreindre en se bornant i I'étude étroite
de I'hypertrophie vraie ou de I'hyperplasie numérique
des faisceaux primilifs du myoecarde. Tout en aceeptant
plus ou moins franchement la premiére, ou méme 'une
el 'aulre de ees deux lésions, la théorie récente recher-
che les différentes allérations qui, atteignant le eceur
dans I'intimité de ses tissus, sont ainsi capables de con-
tribuer & 'augmentation de sa masse tolale. Partant de
ce principe que loute hypertrophie cardiaque doit étre
jugée avant tout par le poids, I'observation s'efforce
d’élablir la part individuelle qui revient, dans cel acte
morbide, a chacun des tissus, 4 chacun des éléments
constilutifs du cceur,

{1) Schreter (in Ziemssen. Handbuch der speciellen, ete. Band VI)

atlribue & Weissmann 1'idée de la segmentalion longitudinale des fibres
musculaires.

(2) Loc. eit.
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Pour la (héorie nouvelle, que 'on pourrait appeler
(s'il élait absolument nécessaire de lui donner un nom)
la théorie des lésions complexes, I'hyperlrophie de la fibre
museculaire demeure toujours le phénoméne essentiel,
prédominant. Mais les altérations du tissu conjonelif
interstitiel, les lésions de l'endocarde et du péricarde,
des vaisseaux et des nerfs méme doivent entrer en ligne
de comple, el contribuent largement pour leur part a
'augmentation du poids et du volume du eceur dit hy-
pertrophié.

Celle notion de la solidarilé des parlies conslituantes
du cceur n'est pas absolument neuve, on la trouve déja
ébauchée dans dillérents auteurs. Ce n'est pas a dire
qu’elle soit explicilement formulée, mais on la devine
un peu parlout aujourd’hui dans les allusions el les re-
marques d'un certain nombre d’auteurs clussiques.
C'est ainsi que notre excellent maitre M. le professeur
Parrol (1), a I'occasion de l'anatemie pathologique de
I'hypertrophie du cceur, passe en revue les diverses lé-
sions signalées par les auteurs, Il nole I'obésilé car-
diaque sous-épicardique el méme inlerstitielle; il rap-
pelleque Lee a déerit 'aceroissement de volume des filets
et des ganglions nerveux du cceur hypertrophié. Cloelta
avail élé « tellement frappé de l'aceroissement dans la
quanlilé du tissu conjonctif interstitiel qu'il 8'était demandé
si ce n'est pas a ce tissu plutdt qu'a l'augmentalion de
la masse charnue elle-méme qu’il faut rapporter I'hy-
pertrophie. »

-u} Dict. Dechambre, art. Ceur, 1. XVIII, p. 441.
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De méme Cornil et Ranvier (1), en étudiant 'hyper-
trophie musculaire en général, déélarent qu'en oulre
de I"'angmentation des faisceaux et méme de leur néo-.
formation, celte hypertrophie peut tenir encore a la pro-
duction de tissu conjonctif ou de tissu adipeux, ou méme
au développement anorinal des capillaires sanguins ou
lymphatiques. Quant aux hypertrophies cardiaques,
ces auleurs ont constamment noté un épaississement
de I'endocarde qui doit enlrer pour sa part dans l'indu-
ration des parois cardiaques,

En somme 'élude des hypertrophies du eceur parait
élre entrée dans une voie nouvelle depuis quelques an-
nées. Les nouvelles recherches atlribuent aux Iésions
mulliples et variées du cceur hypertrophié une impor-
tance qu'on leur avail & peu prés complélement refusée
jadis. D’autre part enfin la pathologie expérimentale
est venue donner entre les mains de Zielonko (2), Ze-
hetmayer, des résultats importants, lous concordant
bien avec lidée de l'exislence de lésions complexes et
diffuses.

La se bornent les renseignements les plus importants
pour I'étude que nous avons enltreprise. Ils nous seront
d’'une grande ulilité dans la route ardue que nous avons
a parcourir, Grice i eux nous connaissons les nombreux
désidérata qui restent encore a combler.

Une division fondamenlale, division dont I'impor-
tance clinique est acceptée par le plus grand nombre
des observateurs, consiste 4 classer les hypertrophies

(1) Loc. cit., p. 475 el 510.

(2) Etudes anat. path. et expér. sur I'hypertrophie cardiaque. Arch. I.
path. anat, und phys., t. LXIL
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cardiaques en deux grands groupes : les hypertrophies
primitives, c'est-a-dire indépendantes de loute lésion
eirculatoire, el les hypertrophies secondaires ou deutéro-
pathiques, produites & la suite d’une altération ouel-
conque des membranes du eceur, des artéres, des pou-
mons ou des reins. Quelle que soit en effet la cause
originelle du sureroit de travail imposé au eceur hyper™
trophié secondairement, celte cause sera nécessaire—
ment un élat pathologique permanent, souvent méme
progressif.

'Cest de ces hypertrophies secondaires seules que
nous nous occuperons dans les pages qui vont suivre.
L'hypertrophie essentielle existe sans aucun doute,
puisqu'elle est encore admise par un grand nombre
d'observateurs; mais elle est rare. Nous n’avons pas eu
l'occasion de constater un seul cas d’hypertrophie vé-
ritablement essentielle. Cependant nous avons examiné
un certuin nombre de ceeurs de femmes récemment ac-
couchées, cas dans lequel cette hypertrophie serait clas-
sique. Nous laisserons de coté, sans prétendre la com-
battre, I'hypertrophie primilive du cceur.

Les hyperirophies secondaires du eceur reconnaissent
des origines variées sur lesquellesil ne nous appartient
pas dinsister. Disous, toulefois, que trois condilions
assez diflérentes peuvent se présenter :tantdl en effet
le cceur s'est hypertrophié secondairement & une |ésion
de I'appareil circulaloire (endocarde, péricarde, myo-
carde, artéres), tantét au contraire I'hypertrophie se
rattache a une affection pulmonaire ou enfin 4 une lésion
rénale. Les cas ne sonl pas loujours aussi neltement
tranchés cependant, et des désordres complexes ne sont

& YT Rt L AN Samemis =
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point rares, ceux parexemple olt une artérite chronique
plus ou moins généralisée se complique de lésions val-
vulaires et de sclérose rénale, Toutes ces variélés de
cardiopathies secondaires, aussi bien les hypertrophies
qu'on pourrait appeler circulatoires, que celles d’orizine
pulmonaire ou rénale, et surtout celles d'origine com-
plexe, toutes doivent, nous espérons le démontrer, su-
bir & un moment donné les atteintes d’'une déchéance

organique progressive qui engendrera des désordres
incurables.




DEUXIEME PARTIE

RECHERCHES ANATOMIQUES
SUR LES HYPERTROPHIES SECONDAIRES.

CHAPITRE PREMIER.

CONSIDERATIONS GENERALES

Si I'on veut bien considérer toutes les difficultés qui
surgissent de loutes parls lorsqu’il s'agil d’apprécier le
degré d'hypertrophie plus ou moins marquée d'un cceur
méme & l'examen macroscropique, on comprendra toutes
les discussions et {oules les hésilalions relevées précé-
demment.

En effet i 'autopsie d’un sujet, une saine apprécialion
de 'hypertrophie cardiaque n’est pas foujours chose fa-
cile. Aussidoit-on rigoureusement procéder aux diverses
exploralions recommandées par les auteurs, a savoir :
i* Elablir /e poids de I'organe que I'on aura en soin de
seclionner aussi prés que possible des orifices vasculai-
res (aorte, artére pulmonaire, veines caves, veines pul-
monaires).
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2¢ reconnailtre les dimensions de I'organe en mesu-
rant: d'une part sa plus grande longueur depuis le
sommel jusqu’a la partie la plus élevée des oreillettes,
et d'autre part la plus grande dimension transversale a
la base des ventricules. Souvent méme il est utile de
prendre la circonférence des ventricules, so't 4 leur base
soit & leur point le plus saillant. Ces indicalions, ces
mesures ont cet immense avanlage de permellre une
apprécialion assez exacle du volume du eceur,
3° Noter lépaissenr des parois des 4 cavilés du copur.
On comprend combien cetle donnée aurait d'inlérét si
F'on pouvait toujours comparer U'épaisseur des parois
d’un cceur malade a celles d'un autre eceur sain ou mna-
lade. Malheureusement, au moment de la morl, le
eeur, comme 1'a bien montré M. Dechambre, s’arréte
lanlil en systole, tantdl en diaslole. Suivant le cas, les
parois cardiaques seront plus ou moins épaisses.
Ce qui passe pour le ceeur normal se produit sans
doule aussi pour les cceurs hypertrophiés. Il ne nous
appartient pas de soulever icila question de I'hypertro-
phie concenlrigue du cceur. Le proces a élé vivement
poursuivi par d’autres beaucoup plus autorisés. Nous
nous contenterons seulement de dire que depuis plu-
sieurs années nous avons cherché en vain un cas indé-
niable d’bvpertrophie concentrique. Tout récemment
encore, une observalion dont on a pu examiner les
opieeces a la Sociélé analomique pourrait faire accepler
au premier abord I'existence d'une hypertrophie concen-
: trique du ceeur,

Letulie, 3
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Notre collégue et ami Déjerine (1) présentait un
cceur de 270 grammes, considéré comme atteint d'hyper-
trophie concentrique sans lésions valvulaires par ce
fait que les parois du ventricule gauche avaient plus de
3 cent. d'épaisseur et que la cavité ventriculaire n’était
plus représenlée que par une fente. Le poids seul de
I'organe répond contre une pareille assertion. Il est
impossible d'admettre une hypertrophie du eceur sans
augmentation de poids; or 270 grammes constitnent le
poids moyen du cceur normal.

On nous pardonnera d’avoir insisté sur cette obser-
vation ; elle nous permelttera d’arriver i celte conclusion
acceptée par le plus grand nombre. L’appréciation
exacte de I'hypertrophie cardiaque repose sur I'état
comparatif du poids el du volume de I'organe de 1'é-
paisseur de ses parois auriculaires et venlriculaires,
et au besoin méme de la capacité de ses cavilés.

Ces données générales admises, on comprendra
commentil nousa étéimpossible de combler une lacune
imporlante que nous signalerons dans 'examen hislo-
logique des cceurs hypertrophiés.

Deux points importauts devaient en effet étre éclairés
nous l'espérions du moins, par nos investigalions;

(a), I'hypertrophievraie, Aypernutrition cardiague, que
nous recherchions aprés dissociation, ol sur nos
eoupes apreés durcissement,

(8), L' hyperplasienumérique des laisceaux primilifs que

(1) Soc. anat., 1878, p. 261.. Hyperlrophie concentrique du cour sans
lésions valvulaires, chez un jeune de 18 ans,
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nous espérions constater sur des coupes embrassant
I'épaisseur totale des différentes parois du eceur.

On pouvait accepter en effet que la numération mé-
thodique des faisceaux primitifs sur une surface donnée
nous aurait permis d'arriver & des résultats valables; -
Il n’en a rien été : mille causes d’erreur se sont bientot
montrées dnous. Nous nous sommes efforcé de leséviter,
Pour ce qui est de '’hypernutrition wusculaire, nous
crovons nous éire placé dans des conditions telles que,
pratiquant nos mensurations suivant le méme procédé
pour les eceurs normaux ou hypertrophiés, les résultats
doivent étre légilimement comparables.

Voici en elfet la technique que nous avons suivie. (1)
Pour tous les eceurs souniis a notre examen, deux séries
de recher'chﬁ: les diseociations i I'étalt frais, puis ledur-
cissement rapide. Méme procédé de durcissement pour
tous les fragments : aleool absolu, gomme, puis aleool.
Colorationau picro-carminate d’ammoniaque. Les cou-
pes ont ¢té définitivement montées dans le baume
de Canada.

Dans ces conditions pour mesurer le diamélre des
faisceaux primitifs du myocarde, il suffit de prendre
successivement des faisceaux primitifs coupés transver-
salement et d'autres conchés plus on moins horizonta-
lement sur la coupe, et de ces derniers les plus
facilement appréciables quant a leurs bords. Afin de
pouvoir comparer les différentes mensurations, ne se

(1) Ces recherches ont &té pratiquées au laborateira d'histologie des
hépitanx sous la direction de molre savant mailre le D* Grancher, et
d'apris les conscils de notre cher ami le D* Balzer a qui nous adressons
tous nos remerciments.
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servir que d'un méme grossissement (1): rechercher
sur loutes les conpes les diamétres des faisceaux les
plus volumineux. Afin d'éviter de prendre pour un gros
faisceau primitif deux ou plusieurs faisceaux accolés en
faisceau secondaire, nous n'avons jamais mesuré le
diamétre d'un gros faisceau primitif qui, sur la ecoupe,
ne montrait pas son noyau au centre ou & peu prés au
centre de la masse musculaire. De méme pour échapper
au danger de noler un diamétre erroné, nous avons
évité de mesurer les faisceaux primitifs coupés plus ou
moins obliquement par rapport a leur axe, ce dont on
peul toujours se rendre comple en faisant varier le
point.

Grice  toules les précaulions que nous avons prises
nos chiffres sont pluldt au-dessous qu'au-dessus des di-
mensions réelles. En tenant comple de l'dge des sujels,
des condilions palhologiques au miliea desquelles la
mort élait survenue, nous avons pu réunir un grand
nombre de faits concordants.

Entrons done sans plus tarder dans notre sujet, et
parcourons rapidement les dilférenles modificalions
subies par les éléments constitulifs du eceur dans les
hypertrophies secondaires,

R A T S B R =T

(1) Nous avons eu recours, pour tous les cas, & I'deulaire micromé-
trique, n® 2 avec I'objectifn® 7 de Vérick.
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CHAPITRE II

LE TIZSU MUSCULAIRE.

§ I. — FLe tissu musculaire a I'état normal.

Toutes les causes d’erreur élant évitées, ou ce qui
revient & peu prés au méme, élant acceplées, nous
pouvons pénétrer dans le détail et rechercher les di-
verses modificalions subies par les éléments constitutifs
du cceur.

Tout d'aberd c¢’est au tissu museculaire, a 'élément
noble du eceur, que nous devons nous adresser. Comme
il est de toute nécessilé, ici plus que partout silleurs,
de bien connailre I'élat normal pour juger de 1'élal pa-
thologique, nous avons eu la curiosité de nous en rap-
porter aux auteurs. Or, ce n'est pas sans surprise que
nous avons constalé que la question de I'histologie nor-
male du myocarde est loin d'éire résolue compléte-
ment.

- Les faisceaux secondaires sont plus ou moins volu-
mineux, sur ce point tout le monde est d’accord. Mais
les faisceaux primilifs, les éléments constilutifs de cet
organe aclif et puissant qu’on appelle le cceur, les fais-
ceaux primilils offrent des dimensions diversement ap-
préciées suivant les anatomisles: ¢’est ainsi que, pour
n'en ciler que quelques-uns, Kolliker (1) estime que

(1) Hislologie humaine, p. 742.



le diamétre des fibres mmusculaires du cceur de 9 p a
22 p (milliémes de millimétre). Le professeur Sappey (1)
écrit que le diamétre moyen des faisceaux primitifs du
cceur ne dépasse pas 20 p.

M. Farabeuf (2) acceple les dimensions moyennes &
10 & 20 ', tandis que M. Cardiat (3) donne comme
épaisseur des faisceaux striés du cceur 60 p. chiffre
énorme; il ajoute que chez I'homme émacié, celle épais-
seur peut descendre & 14 w. Pour Hepp, donl nous avons
relaté les (ravaux le diamétre moyen des fibres du
cceur seraitde 6 47 p.

Robin (4) est arrivé a des chiffres beancoup plus con-
sidérables; pour ecet auteur, les fibres les plus petites
auraient 14 p, les plus grosses 60 p; il aurait méme
trouvé 90 & 95 p. dans un cas sur une femme morte du
choléra. Nous ne pouvons nous empécher de remarquer
qu'on ne relrouve pas chez les auires auteurs des chif=
fres aussi élevés.

I'n prenant les dimensions exirémes admises, et sans
tenir comple de l'dge des sujels, nous voyons que les
faisceaux primitifs du cceur pourraient offrir un dim-
métre pariable entre 6 el 60 millidmes de millinéire ; chillres
maximum el minimum, Toutefois pour compléter nos
renseignements, nous devonsrappeler que d'aprés Ro-
bin, le volume des fibres des veniricules el des oreil-
lettes n'est pas le méme : Les fibres ventriculaires sont
plus grosses. En oulre les laisceaux primilifs sous-épi-

(1) Anal. descripl. .

{2) Lecons failes & I'Ecole de médecine, 1878,
(3) Lecons failes & I"'Ecale, 1877.

(&) Tissu musculaire. Dict. encyclop.

T
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cardiques sont plus volumineux que les faisceaux sous-
endocardiques. — Ces variations régionales de volume
sonl imporfantes a noter, nous pourrons en tirer profit
plus tard,

Malgré des recherches assidues, nous n’avons pas
trouvé beaucoup de renseignements sur les modificalions
de volume imposées par I'dge aux faisceaux primitifs.
(Vest tout au plus si Frey (1) note en passant ce fait si-
gnalé par Harting que les faisceaux d’un ecenr d’aduite
ont acquis cing fois au moins le volume des fibres du
nouveat-né,

Robie (2) se contente de dire que les fibrilles mus-
culaires du cceur, (cylindres primitifs) présentent, dés
leur origine embryogénique, déji le volume qu’elles con-
serveront toujours ou a peu pres, el que cest a leur
augmentation de nombre et non a l'accroissement de leur
masse individuelle, qu'est di V’épaississement graduel
des faisceaux striés du ceeur (faisceaux primitifs).

D’ailleurs le volume de ces eylindres primilils serait,
d’aprés Rolin de 1 p pour le diamétre comme pour la
largeur. :

Les faisceaux primitifs contiennent dans leur épais-
seur des noyaux musculaires dont la forme et les dimen-
sions doivent étre bien connues. Robin (3) n’accorde
pas de descriplion spéciale aux noyaux interfibrillaires
du ceeur. Ils seraient ovoides, trés-réguliérement sphé-
riques, plus souvent aplatis, grenus, avee ou sans nu-

{1) Histologie, p, 341.
(2) Lse. cit., p. 559.
(3) Loe. cil.



cléole. Leurs dimensions seraient 9 a 14 . de longueur,
sur 5 i 6 i de large.

Ranvier (1) a démontré que le noyau est immédiate-
menl circonserit par une substance moins réfringente
que lui. Cette substance envoie entre chaque eylindre
primilif des eloisons qui se prolongent jusqu’a la sur-
face du faisceau primitif.

Les faisceaux primilils sont groupés en faisceaux

secondaires qui en conlicnnent un nombre variable;
pour Robin ce nombre varierait de 5 a 30. Les faisceaux
primilils y sont un peu déformés par pression réciproque,
et leur rupprochement est el qu’'on ne voil entre eux
que les plus fins capillaires. Les faisceaux secondaires
“sont séparés les uns des aulres par de minces lravée
de tissu conjonctif ol serpenlent les vaisseaux sanguins
et lymphatiques. — Ces cloisons de tissu conjonelif ne
dépassent pas comme épaisseur 10 a 20 p, c'est-a-dire
I'épaisseur d’un faisceau primitif,

Enfin le groupement des faisceaux secondaires du
cceur en faisceaux lertiaires esi trés-rare (Robin); on ne
renconlre guére ces gros faisceaux que sur la surface
extérieur du cceur, el & l'union de la couche commune
des ventricules avec la couche propre a chacune des
deux cavités ventriculaires.

Tels sont les détails les plusimportants recueillis dans
les auteurs sur l'anatomie hislologique du tissu ruus-
culaire du cceur. Afin de pouvoir étublir nos recherches
sur des données normales, comparables aux eas pathe-
logiques dont nous poursuivions I'examen, nous avons

(1) Technique, p. 542,
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entrepris sur la structure des faisceaux siriés du ceear
quelques études que nous croyons devoir résumer ici
méme.

C'est sur les dimensions des faisceanx primilifs du
cceur que nos invesligations ont porté lout d’abord. De
nombreuses causes d’erreur menacaient de frapper de
nullité nos mensurations. Il nous fallait trouver des
ceeurs normaux provenant de sujets morts trés-rapide-
ment ;une maladie aigué, de si courte durée qu’elle soit,
produit en elfet sur le myocarde, et par suite sur les
faisceaux primitifs le méme amaigrissement que sar les
aulres musecles de 'organisme.

D'autre part I'dge du sujetconstituail, i notre sens,
une des données capilales du probléme. Nous avons pu
réunir de la sorte unesérie de cceurs normaux d'enfants
nouvean -nés et plus agés, d’adultes et de vieillards.
Nous devons déclarer, pour ce qui est des vieillards, que
nous avons impitoyablement rejelé tous les eceurs pro-
venanl d'individus atleints de lésions artérielles, rénales
ou pulmonaires. Or, grande a élé nolre surprise en
pesant les cceurs normaux de ces vieillards sains, de voir
que leur peids moyen variait entre 290 et 300 grammes,
c'est-d-dire ne dépassant pas la moyenne des cceurs
normaux d'aduolte. Si nous insistons sur celle appa-
rente contradiction d'avoir rencontré chez les vieillards
(hommes et femmes) des cceurs normaux de poids
moyens, c'est qu'il est admis aujourd’hui comme une
loi absolue que le eceur normal augmente de poids
avec l'dge, et que le eceur d'un vieillard est plus lourd
que celui d'un adulte, En d'autres termes, l2 ceeur nor-
ma: du vieillard serail loujours hyperlrophié a un degré

Letalle. i
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variable. Cette idée est enirée & un fel point dans
la pratique courante, qu'a l'autopsie d'un vieillard,
quand le cceur est peu volumineux, normal comme poids
moyen, on parle presque {oujours d’atrophie sénile. Les
recherches si savantes et si consciencieuses de Bizot
n'ont pas suffisamment tenu comple des alléralions
vasculaires si fréquentes chez les vieillards. Ainsi que
Marey I'a démontré, 'hypertrophie dans les cas d’alhé-
rome généralisé s'explique surabondamment par le
surcroil de Iravail imposé au myocarde, mais la I'ayper-
trophie n’esl plus physiclogique. Elle I'est si peu qu’elle
devient parfois la cause de la mort, soit par asyslolie,
soit par hémorrhagie résultanl des ondées brusques
lancées pav le cceur contre un parenchyme peu résis—
tant irrigué par des artéres malades (poumon, encé-
phale).

Nos quelques fails de cceur normaux chez des vieillards
indemnes de toule lésion vasculaire ou rénale ne sonl
pas suffisants pour nous permeltre de baltre en bréche
une loi universellement acceptée; aussi n’insisterons-
nous que surce point : Nos mensuralions ont porlé sur
des cceurs absolument normaux comme poids et comme
steucture aux différents dges de la vie.

L. tablean suivant résumera nos recherches .
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DIAMETRE DES FAISCEAUX PRIMITIFS (1) (COEURS NORMAUX)

CEURE DROIT. CEIR GAUCHE.
e — ™
Age. Moyen. Mazimum, Moyen. Maximnm,

Nouveau-nés (i terme). 3 a4 64 T(rares) 344 647
LW S ANE, i ensina BAD 12 & 15 g 18, 21 (rares)
BAI2 ans. .. ..coeue: 6,090,412 15318 12, 15 18, 21
Adulbes.. . ....ccumame 15 18 a4 21 15, 18 24, 27
Yieillards. ... .. L b 21 A 24 15, 18 24, 30 (rares)

Nous n’avons pas donné, dans ce tableau compara-
tif, les diameétres minima : tout eceur normal, & n'im-
porte quel dze, pouvant renfermer dans ses parois des
faisceaux primitifs de 3 ou 6 p.

Nous ferons remarquer gue chez I'enfant les faisceaux
musculaires présentent déja dans leur diamélre des
varialions pouvanl aller de 3 a 7 p; cette variété de
dimensions se refrouvera pendant toute la vie. D'autre
part, au début de la vie extra-ulérine, les faisceavx
museculaires du cceur droit et du eceur gauche offrent
les mémes dimensions.

Dés la premiére année les faisceaux musculaires
angmentent de volume, comme ils augimentent sans
doute de nombre ; déja des différences notables existent
entre les deux cceurs, différences qui s'accuseront de
plus en plus aver I'dge, surtout pour les dimensions
maxima.

Les séries que nons avens tracées n'ont rien d’absolu,
ce sont surtout les séries de chiffres & peu prés sembla-
bles qui nous ont guidé dans nos divisions. Le diamétre

(1) Dimensions évaluées en milliémes de millimétre (w).
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des faisceaux chez 'adulte el le vieillard nous a paru
absolument semblable, sauf peut-élre pour le maximum
qui sur nolre Lableau semblerait favoriser I'dge avanceé.
Il est inulile de dire qu'entre nos chiffres moyens el les
maxima, loutes les séries intermédiaires onl pu élre
rencontrées. Il serait aisé de mesurer sur un méme
cceur une série de faisceaux qui présenterait suecessi-
vement tous les chilfres compris enlre 6 p et 27 ou 30 p.
Nous avons pensé prendre pour chaque dze les chiffres
les plus fréquents comme moyenne, el nous avons in-
seril avee soin les chiffres maxima trouvés.

Nous pourrions conclure de ce tableau que les fais-
ceanx musculaires augmentent pendant I'enfance jus-
qu’a l'dge adulte. Dés lors, croyons-nous, jusqu'a la
vieillesse, les vaisseaux primilifs n’augmenltent plus de
diamétre. Reste & savoir §'ils ne s’accroissent pas indé-
finiment de nombre, pour causer [ yvertrophie physiolo-
gique de I'dge, qu'on admel si généralement aujour-
d’hui. C'est ce que nos recherches n'ont pu démon-
trer.

Quelques détails sur la structure du ceur nous ont
paru mériler d'éire menlionnés pendant ces recherches.
Chez le nouveau-né, les faisceaux musculaires sont inli-
mement aceo'és les uns aux autres, comme des fibres
musculaires lisses, ils laissent & peine enlre eux quel-
ques espaces ol se montre un lissu conjonclif finement
fibriilaire dont nous nous veeuperons plus loin.

La striation transversale des faisceaux est déja trés-
nelle, exlrémement deliee, mais lres-reconnaissable,
tandis que la striation longitudinale se laisse souvenl
deviner & peine, vaguement dessinée dans un grand
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nombre de faisceaux. Dés les pramiers mois, les fibres
cardiaques ont acauis leur aspect caraclérvislique et
monlrent souvent les raies d'Eberth trés-accusées (gly-
eérine, picro-carmin).

Les noyaux musculaires ont également altiré notre
atlenlion. Avec l'dee, leur volume se modifie, comme
on pouvail s’y atlendre. Toulefois, si nous nous en rap-
portons aux tableaux que nous avons dressés, cerlaines
particularités frappantes mériteraient d’étre signalées.
Voici lould'abord le tableau des dimensions des noyaux
musculaires suivant les dzes, ou sont élablies leur lon-
gueur et leur largeur approximalives :

DIMENSIONS DES NOYAUX MUSCULAIRES DU COEUR (1).

CEUER DROIT. CEUR GAUCHE,

B it . 8, 4, 6 largeur idem.

Nouveau-nés (a terme). 5 A o anT

3, 6 largeur 5, 6, 10
LR S IR e ; 9, 12, 15 longuenr 12, 15, 18
] 12

s a‘ 12 anslliltiilill i 3‘ G‘ g iara llr 61
6, 12, 18, 21 longueur 9, 15, 18, 21
, 9, 6, 9 largeur 6 7T, 9
Adultes.,........... S 12, 15 longueur 12, 15
3, 6, 9 largear 38 6.9

Vicillards ... civonecns , AT, pi:liy Y

9, 12 longueur 12, 16

Ces chillres comparalifs nous prouvent que les
noyaux musculaires s'accroissent avee l'dge, mais
ils montrent aussi que cet accroissement se produit
surtout dans I'enfance.

(1) Dimensions évaluées en milliémes de millimélre, comme précé-
demment.
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Chez le nouveau-né nous avons souvent remarqué
que les noyaux remplissaient presque complétement le
diamétre du faisceau musculaire auquel ils apparte-
naient. Ovoides, souvent assez réguliérement sphéri-
ques (4p/5 1), ou méme trés-exaclement sphériques
(6/6 p.) dans les gros faisceaux, ces noyaux offrent une
teinte rouge vif par suite de I'action du piero-carmin,
teinte qui les rapproche comme aspect des noyaux du
tissu conjonetif. A un faible grossissement les faisceaux
musculaires munis de leurs noyaux apparaissent comme
un tissu vasculaire remplid'un grand nombre de noyaux
embryonnaires.

Plus tard, les noyaux en grossissant restent souvent
sphériques (10p/12 p), ou bien ils deviennent cylin-
droides et s'allongent énormément (6,./18 p). Les ceeurs
d'enfants de 1 & 2 ans nous ont moniré trés-fréquems=
ment un aspect bilobé des noyaux musculaires, qui pre-
naient la forme de sabliers, absolument comme dans
I'hypertrophie au début. Il nous a été méme donné de
voir sur ces cceurs normanx d'enfants jeunes ce que
nous avions inutilement cherché dans les eceurs hyper-
trophiés, la présence dans un certain nombre de fais-
ceaux primitifs de deux noyaux couchés bout a bout, et
tellement rapproches qu'ils semblaient se toucher par
leurs extrémités. Ces deux noyaux paraissaient provenir
de la segmentation d'un noyau primitif. Nous n'avons
pu apercevoir leur nucléole. Ce délail n’en esl pas moins
important; nous nous garderons bien d'en tirer la
moindre conclusion, les quelques exemples que nous
avons vus étaut trés-rares, quoique caractéristiques,

Il est digne de remarque que c'est surtout vers le

L]
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moment de I'adolescence, ala {in de la seconde enfance
que les noyaux musculaires nous ont paru souvenl les
plus gros et les plus longs.

Ce volume considérable des noyaux musculaires &
cette époque semble indiquer un travail de nulrition
active dans l'inlimité de la museulature du cceur. Cetie
aclivité rormalrice cesse a I'dge adulte, oti la moyenne
des dimensions des noyaux est moins considérable qu’a
12 ans. De méme dans la vieillesse, les noyaux sonl peu
volumineux, argument nouveau en faveur de 'absence
d'un travail hypernutritif du eceur chez le vieillard.

§ I1. — Le tissu musculaire dans les hyperirophies
secondaires.

Quelle que soit la cause de 'hypertrophie secondaire
du eceur, du moment oli l'accroissement de volume
apparail, les faisceaux primitifs vont passer, si la vie
du sujet le permet, par deux périodes successiveset bien
distinctes. Cest ce que nous nous proposons de démon-
trer en nous appuyant sur nos recherches personnelles.
Ces deux périodes évolueront, suivant les cas, plus ou
moins vile, plus ou moins lenlement : le tout dépendra
des diflérentes conditions d’dge, de lerrain, de lésions
méme, comme nous le verrons bientét.

Ces deux degrés de I'hypertrophie qui méritent d’éire
étudiés séparément sont caraclérisés de la facon sui-
vanle : J

i° L'hypertrophie s'accuse par UAypernuirition de la
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substance musculaire, et peul-2ire (ce qu’il ne nousa pas
élé donné d'élablir) par I'hyperplasie de faisceaux pri-
milifs. Ce sont les lésions du début.

2° La déchéance organique du myocarde succéde a son
hypertrophie. De nouvelles allérations apparaissent
progressives ézalement, pour la plupart inévilables a
un moment donné. Ces lésions appartiennent a une pé-
riode plus avaneée de la mala lie. Elles conduisent fata-
lement a la mort,

Hyperautritisn. — Que I'on accepte on qu'on rejetle
I'hypothése de I'aceroissement normal du faiseeau pri-
milif transporlé dans le domaine de I'hypertrophie pa-
thologique, peu importe & notre avis; il suffit de
savoir que |'hypernutrition palhologique existe a un
moment trés-rapproché «u début des lésions, il faul la
conslaler.

Nous n'insisterons done pas sur la question de savoir
a quelle époque présumée de la maladie les hypertro-
phies cardiaques secondaires doivent apparaitre ; nous
passerons sous silence les discussions si spéeieuses qui
consistent arechercher & quellelimite commence 'hyper-
trophie palhologique. Nous nous supposerons en pré-
sence d'un cceur hypertrophié secondairement’d une
lésion quelconque. Celte hypertrophie, providentielle
ou non, est reconnue de parla balance; voyons les lésions
qui la caractérisent.

Il nous parait indiscutable que les faisceaux primi-
tifs du eceur subissent, dans ces conditions, des modifi-
calions importantes. Mais il est non moins capital de
reconnaitre que I'hypernulrition, méme & un-degré
assez avancé, ne porte pas également sur la tolalité des
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faisceanx primitifs, Souvent en effet, on pourrait dire
réglementairement, on trouvera sur les dillérentes
coupes, a c¢oté d'un ou de plusieurs faisceaux épaissis,
plusieurs autres faisceaux primitifs dont les dimensions
normales contrasteront avec le volume considérable
des premiers.

L’hypertrophie alteint done les fibres strices du eceur
d'une maniére irréguliére; elle se dissémine dans 1’é-
tendue des régions astreintes a un travail exagéré par
des obstacles plus ou moins éloignés.

Enfin cel aceroissement de volume porte sur les fai-
sceaux primilifs sans qu'on puisse reconnailre un ordre
défini dans le processus de 'hypernutrition. Sans doute
on seraiten droil de croire que ee sont les laisceaux les
plus rapprochés des vaisseaux importants d'une région
donnée quis’hypertrophient toutd’abord ; mais dans un
point voisin de celui ot l'ordre des Iésions parait tel,
on ne retrouve plus le méme aspect. Ailleurs il semble-
rait que dans un faisceau secondaire on apercoit les
faisceaux primilifs les plus excentriques hypertrophiés
et les faisceaux du centre normaux, mais la encore le
plus ordinairement il n’y a qu'une simple apparence,
et il n'est pas rare de rencontrer conlre le faisceau dont
nous parlons un second faisceau secondaire, on les
quelques faiseeaux primitifs du centre sontseuls hyper-
trophiés,

En somme, dissémination de [’hypernutrition dans
un département donné du eceur, mais dissémination
irrégzulicre suivanl une loi qui nous échappe; tel est le
principale caractére de I'hypertroplie cardiaque au dé-

but. En outre 'augmentation de volume ne frappe pas
Letulle, 5



‘simullanément et & un méme degré les faisceaux pri-
mitifs d'un ventricule ou d'une oreilletie.

Les faisceaux primitifs s’accroissent plus ou moins
vile, et sans qu’en puisse savoir pourquoi lel faisceau a
déja doublé de volume, tandis que les voisins les plus
proches ne sont encore qu'a peine hyperirophiés. On
ne saurait metlre en cause les procédés d'examens ni
la technique histologique, non plusque I'état de conslrie-
tion ou de reldchement du faisceau surpris par la mort.
Il faut bien plutdt penser que les faisceaux primitifs
auvgmenlent de volume indépendamment les uns des
aulres. De méme nows verrons plus loin que les dé-
généreseences qui viennent détroire le myocarde sont
inégalement distribnées au milien des tissus quo’elles
atleignent. Peut-étre est-ce dans Fénergie fonclion-
nelle des différents départements d'une méme région
que I'on pourrait tronver la cause de cette inégalité fla-
grante des désordres conséculifs. En tous cas, le fait
exisle, et 1l mérite d'étre noié, car on retrouvera ces
caracléres jusqu'a la fin.

Puisque, seule 'appréeiation mathémalique du vo-
lume des faisceaux primitifs nous donne le degré de
hypernutrition, voyons quelles modificalions de vo-
lume ont subies ces faisceaux. On sait qu'au point de
vue macroscopique, 'hypertrophie au début peut étre
partielle, limitée a I'étendue d’une ou plusieurs des ca-
vités du ecur, ou bien au conlraire se montrer d'emblée
”généraliséei toute I'épaisseur du coeur. De méme l'exa~
men histologique des ceeurs hypertrophiés au débul des
lésions montre I'hypernutrition musculaire limitée a
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telle ou telle paroi cardiaque ou diffuse dans toules les
régions du myocarde.

Quel que soit le siége ou l'étendue de I'hypertrophie,
les Iésions se montrent partout lesmémes, sauf quelques
variélés que nous verrons bientot. Le volume de cer-
tains faisceaux primitifs s’est plus ou moins considéra-
blement accru.

C'est ainsi qu’au lieu de trouver au plus grand nom-
bre des faisceaux primilifs le diamétre normal et moyen
12 p, 15 @, 20 », on constate que cerlaines fibres ont
22 p, 25 p, 27 p et méme, quoique plus rarement
30 p., chiffre énorme, exceplionnellement dépasseé. Quel-
ques cceurs considérablement hypertrophiés nous ont
cependant offert un petit nombre de faisceaux primitifs
qui atleignaient jusqu'a 31 ou 32 p.

I' faudrait bien se garder de croire que ces chiffres
trés-élevés de 27 et 30 p constiluent, dans les parois
d’un eceur hypertrophié, la grande majorité et par con-
séquent la moyenne des diamétres obtenus par la men-
suration.

Dans la tolalilé des cas que nous avons pn observer
les fibres de 30 p. étaient toujours des plus rares: 27 p
constituaient le chiffre fort, et 24 ou 25 u le chifire
moyen. Toulefois nous avons toujours élé frappé de ce
fait que pour obtenir le chiffre moyen représentant le
diamétre des faisceaux primitifs hypertrophiés de (el
ou tel ceeur, il fallait tenir compte de la présence d'un
nombre considérable des faisceaux primitifs peu volu-
mineux en apparence inlercalés aux énormes laisceaux
dont nous parlons. Aussi croyons-nous qu’il est de
toute nécessilé de procéder, pour les ceeurs hypertro
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phiés, de la méme fagon que pour les coeurs normaux.
ei d’élablir une moyenne, un chiffre maximum, et un
chiffre minimum des diamélres oblenus, la moyenne
corres pondant au diamétre du plus grand nombre de
faisceaux mesurés. De cetle facon on arrivera a4 une
donnée approximalive des dimensions des élémenls ae-
tils du eceur. Parfuis en cifet le plus grand nombre
des faisceanx primitifs d'un eceur légérement hyper-
trophié présenlera des dimensions relalivement peu
fortes {18 ., 20 p, 22 p). mais la grande majorité des
faisceaux primilifs au lieu d'offrir 15 & 18 p, par exem-
ple, atteindra 22 et 24 p. En sorte que I'hypertrophie
sera suflfisament expliquée et mathémaliquement ap-
préciée, bien que le chilfre moyen soit en réalité a
peine au-dessus des dimensions normales, ou méme
ne dépasse pas un degré répulé normal.

Ces recherches concordent avee les c¢hillres donnés
par la plupart des auteurs : Hepp a noté 30 p. dans I'hy-
pertrophie du ventricule gauche, et Friedreich a trouvé,
cemme moyvenne de 10 mensuralions, 25 p, dans I'hy-
pertrophie du ventricule ganche chez un ivrogne (1).

Ainsi s'impose 'ulilité d'un grand nombre de men-
surations failes sur une mémie coupe el répélées sur
plusieurs coupes praliquées dans divers points.

Elle permet en outre de noter les chilfres maxima et
minima des [auisceaux primitifs d'un caur en voie d'hy-
pertrophie. Chose remarquable, mais dont 'explicalion
ressorl des considéralions qui précedent, il est fréuent
de renconlrer, au sein méme des régiens le plus ae-

(1) Schreetter. Loc. cil.
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crues de volume, un nombre quelquefois notable de
petits faisceaux primilifs isolés, ou agglomérés dans
les Taisceaux secondaires. Ces faisceanx primilifs dont
le diamétre peut descendre a 9 p, 6 12, 5 p et méme jus-
qu'd 3 p sont parfaitement normaux. S'agit-il la de
faisceaux musculaires primilifs en voie de développe-
menl? Ne serait-ce pas plulét la surface de seclion des
branches anastomotiques des faisceaux primilifs # Ran-
vier et Cornil (1) n'ont jamais rencontré dans les
ceurs en voie d'hypertrophie de faisceaux primitifs
en voie d'évolulion et présentant 'aspect décrit par
Bardeleben ; ce qui conslitue, soitdit en passant, un ar-
gument puissant contre la théorie de I'hypergenése
dans I'hypertrophie du eeeur,

Les pelits faisceaux primitifs ne difféerent aucune-
menl des plus gros, leur siéze n'offre rien de caracté-
ristique ; toulefois il nous a semblé les rencontrer plus
fréquemment a la périphérie des pelils faisceaux secon-
daires. C'est surlout dans les parois du venlricule droit
et de l'oreillette du méme cceur que leur existence est
le plus facilement conslatable, en sorle qu'il nous parait
trés-probable qu'il s’agit la de faisceaux primitifs peu
volumineux.

Ce ne sont pas les seuls petits faisceaux que nous ayons
rencontrés sur des eceurs hypertrophiés. A une époque
plus avanecée de la maladie, lorsque des désordres graves
sont survenus dans la structure inlerne du eeur il est
de régle de renconlrer un grand nombre de faisceaux
primilifs petits, mais atrophiés manifestement, soit par

(1) Loe. cil.
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la dégénérescence graisseuse, soit par suile de la myo-
cardile interstitielle qui s’est développée aulour d’eux.
Nous verrons plus loin ces lésions, qu'il nous suffit d'a-
voir nolées ici.

La forme des faisceaux primitils est remarguable dans
les premiers temps de I'hypertrophie. Si 'on accepte,
avec Robin que les faisceaux normaux offrent sur les
coupes transversales une forme légérement polygonale
par suite de la pression réciproque exercee par les
masses voisines, dans I'hypertrophie, les faisceaux vo-
lumineux ont une tendance générale & prendre une
forme arrondie et méme ovoide, pour les plns gros fais-
ceaux du moins. En eflet, nous avons pu le plus ordi-
nairement remarquer la forme régulierement eylindri-
que des faisceanx moyennement hypertrophiés, de telle
sorte qu'en mesurant leur surface de seclion suivant
deux diamélres normalement perpendiculaires, nous
oblenions 24, 25, 26 « dans les deux sens. Souvenl par
contre les pius gros faisceaux qu’il nous élait denné de
mesurer présentaient 27/18p, 30/22 u, c'est-d-dire une
forme plus ou moins réguliérement oblongue.

Dans ces hypertrophies du début, on pourrait dire
dans ces hypertrophies simples de la premiére période,
les limiles des faiseeaux sont neltes et tranchées. Lorsque
plusieurs volumineux [aisceaunx primitifs sont accolés,
leurs bords sont (rés-appréeiables si 1'on prend soin de
varier le point, quelque fort que soit le grossissement
auquel on les examine. La structure [ibrillaire de la
mas:e charnue esl visible et le noyau musculaire intra-
fasciculaire tranche au centre du (aisceau par sa colo-
ration rouge brun remarguable.

| |
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La structure du faisceau primitif hypertrophié n’offre
done de remarquable & celle période d’hypernuirition
simple que le volume dudit faisceau. Quant a ehercher
dans |'aspecl des cylindres primitifs la raison méme
de Tl'accroissement du volume, ce travail nous a paru
impossible. S'il est vrai que les fibrilles primilives me-
surenl (Robin) 1 p de diaméire sur les earurs sains, nous
eroyons pouvoir affirmer que dans ['hypertrophie on
n'y trouve aucune modificalion appréeiable aux plus
forls grossissements.

Les noyauz intra-musculaires des faisceaux primilifs
présenlent toutefois des déformations fréquentes qu'il
est bon de signaler ici, Souvent, en effet, il nous est ar-
rivé de rencontrer un grand nombre de faisceaux pri-
milifs hypertrophiés a un degré plus ou moins consi-
dérable et dont les noyaux intra-fasciculaires, au lien
d’offrir une forme oblongue plus ou moins ovoide, par-
fois cylindrique, étaient considérablement déformés,
tantot allongés, presque fusiforimes, tantdt eylindroides,
mais manifestement renflés en massue a leurs deux ex-
trémités (V. fig. 1). Mais c’est principalement lorsque
la coupe est trapnsversale que le noyau musculaire est
souvenl le mieux appréciable. Alors au lien d’avoir une
forme arrondie ou oveide, souvent le noyau apparail
irrégulier, anguleux, dentelé. L'aspect est des plus va-
riables : ici il affecte une forme triangulaire assez régu-
liére, la il est rameux, poussant dans I'épaisseur du
faisceau primitif hypertrophié des prolongements fusi-
formes en nombre variable (V. fig. 2 et 5). Ailleurs les
noyaux musculaires semblent comme boursouflés, tu-
méfiés, parfois on croirait voir des bourgeonnements



o Rk
se dessiner sur leur surface, rappelant ainsi I'aspect
muriforme de certains noyaux néoplasiques.

Toutes ces modifications survenues dans la forme des
noyaux musculairesindiquent manifestement I'existence
d’un travail irritatif en rapport évident avee l'accrois-
sement de volume du faisceau primitif lui-méme. D'ail-
leurs les noyaux musculaires en se déformant ont aug-
menté de volume, eux aussi, et l'on peut noler des
dimensions considérables. Les mensuralions micromé-
triques ne peuvent donner le plus souvent leur volume
réel, surtout lorsqu’il s’agzit de noyaux rameux vus sur
des coupes transversales. Cependant il n’est pas rare,
sur ces coupes méme, d’en compler un ceriain nombre
qui alleignent jusqu’a 15 et 16 . dans leur plus grande
largeur. Leur volume parail souven! d’autant plus con-
sidérable qu’ils se rencontrent au centre d’'un faisceau
primitif proportionnellement moins hypertrophié. Nous
avons pu mesurer en effet des faisceaux primilifs qui,
alteignant les chiffres de 24, de 26 p. el méme 27 ,
étaient occupés i leur centre par des noyaux végélants
et rameux, mesurant en largeur, 14 p, 15 et 16 p. dans
leur plus grand diamétre (sur 6 ou 7 p dans leur plus
petit), en sorume dépassant notablement la moitié du
diamélre du faisceau musculaire.

Nous verrons plus lard ce que deviennent ces noyaux
musculaires lorsque surviennent les désorganisations
profondes de la période ullime de la maladie.

Nous ne saurions lrop insister sur ce fait capital,
que nous n'avons jamais eu I'occasion de constailer une
multiplication manifesle des noyaux museculaires. Sans
doute la forme bilobée dénole la tendance a la division
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par scissiparité, mais nous n'avons pas pu rencontrer
un seul faisceau musculaire sur lequel on apercil soit
plusieurs pelits noyaux musculaives aceolés en série li-
néaire, soil une véritable et compléte mulliplicalion de
la cellule musculaire. Ranvier et Cornil (1} ont d’ail-
leurs fait remarquer I'absence de multiplication de la
cellule musculaire dans le développement normal des
muscles. De m&me, a I'état pathologique, I'hypernutri-
tion aclive qui alleint le faisceau muscrlaire primitif,
tuméfie ce faiscenu, déforme et grossit les noyaux; mais
I'irritation ainsi produile ne va jamais jusqu’a la proli-
fération aclive, c'est-d-dire jusqu'aux lésions franche-
ment inflammatoires, comme dans la myocardile pa-
renichymaleuse.

Les faisceaux primitifs sont constitués par de véri-
tables eellules musculaives reliées bout a bout par un
eiment inter-cellulaire, raies d'Eberth, dont l'existence
est facilemenl décelée par l'acide chromique ou le nitrale
d’argent, ou méme plus simplement par le séjour pro-
longé dans la glycérine. Au début de I'hypertrophie on
ne découvre aucune modification notable, auncun épais-
sissement bien appréciable du ciment inter-cellulaire.
Parfois cependant on apergoit des faisceaux primitifs
segmenlés, et il est facile d’é¢tablir que les lignes de sec-
tion passent exactement par les raies d'Eberth. Renaut
et Landouzy ont démontré 'origine et la nature de ces
segmentations du myocarde dans I'asystolie. A la pre-
miére période de la maladie elles sont trés-rares.

- Telles sont les modificalions de structure les plus re-

(1) Loe. cit.
Letulle. 6
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marquables au début de I'hypertrophie musculaire.
Toutes ces lésions, on ne saurait trop le répéler, appar-
tiennent a la premiére phase de I'hypernutrition pro-
gressive du myocarde. Aucune d’elles, a notre sens, ne
saurait se rattacher a I'hyperplasie numérique des fais-
ceaux primitifs. Les petits faisceaux primitifs que nous
avons représentés (fie. 2) sonl des plus rares, et ne se
montrent que sur les coupes transversales. Car sur les
coupes longitudinales ceux qu’on apergoit ne sont ma-
nifestement que des braneches anastomotiques.

Quelques auteurs ent voulu tenir comple du change-
ment de direction subi par les faisceaux primilifs hyper-
trophiés. Il est cerlain que la notion exucle de celle mo-
dification nouvelle pourrait éire d'une grande ulilité
pour 'appréciation de eertains désordres survenant dans
le fonclionnement du eceur. Mais ce déplacement des
faisceaux primilifs n'aurait de l'importance qu'au cas
ol des faisceanx nouveaux survenant par néolormalion
écraseraient ou déplaceraient les faisceaux anciens. Or,
nous avons vu que l'hyperplasie numérique, si elle
existe, est bien peu accentuée méme au début de la ma-
ladie, a plus forte raison est-on en droit de croire que
la déviation des faiseeaux primitifs, si tant est qu’'elle
soil réelle, doit étre bien mimme, et en tout cas com=
pensée par l'aceroissement du volume de l'organe dent
les parois s’élargissent en s'épaississant. Nous ne tien-
drons dene, jusqu'a plus ample informé, que peu de
comple de eelle déviation des faisceaux dont la consta~-
tation nous a toujours paru extrémement dilficile, étant
donné l'enchevélrement inextricable des faisceaux car-
diaques a I'élat normal.
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En résumé, aa début de I'hypertrophie cardiaqu  se-
condaire les fuisceaux primilifs s’accroissent irrégulié-
rement par suite d'une hvpernutrilion progressive qui
frappe loute région cardiaque soumise & un excés de
travail, Les noyaux musculaires se déforment el aug-
mentent de volume. Nous verrons bienldt que le pro-
eessus irritatif ne se localise pas spécialement aux fibres
musculaires, mais qu’il porte sur la totalité des parties
conslituantes du myocarde, déterminant au milieu du
lissu eonjonelif des lésions qui deviendront plus tard la
suite de désordres irrémédiables.

Il arrive en ellet une époque dans la vie d'un ceeur
hypertrophié, ot 'organe épuisé par un travail exces-
sif el inecessant, ne rencontrant plus, d'autre part, dans
le sang qui lui arrive les éléments d’une nutrition ae-
live, se trouve falalement condamné aux désordres
progressifs d'une mortilication moléculaire dont la dé-
générescence granulo-graisseuse n'est que l'expression
crossiére. Avant d'en arriver la il faul bien le dire,
souvent 'organisme fout entier aura été frappé par
ees troubles fonclionnels graves, décrils par nolre ex-
cellent maitre le professeur Peter sous le nom d’as-
thénie cardio-vasculaire, et souvenl le malade aura été
enlevé avant que l'asystolie vraie ne soit survenue, Ce-
pendant, quelle que soit la nature des désordres qui
vont causer la mort, il se produit un moment ou les
lésions de I'hyperirophie cardiaque se modifient, de-
viennent plus complexes. n un mot, la période de dé-
chéunce organigue du cceur peut commencer 4 une époque
plus ou moins reculée de la maladie, el celle époque
variable suivant la cause de la cardiopathie, I'dze du
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sujet, ollre it nos recherches des altérations du myo-
carde qui réclament une étude nouvelle.

Décléance organigue. — Nons ne nous occupons pour
le moment que du lissu musculaire: Lorsque la fibre
muscuiaire a vigoureusemsent lulté contre l'exces de
lension du sang, et quand 'hypertrophie est arrivée a
un degré qu'elle ne peut plus transgresser (nous avons
va que les fibres hypertrophiées ne dépassiaient guére
30 a 32 p.), elle peut demeurer dans cette phase de nn-
trition exagérée pendant un temps guelquefois trés-
long. Mais l'irritationgqu’elle subit incessamment par
le fait senl de son aclivilé exagérée, jointe aux lésions
irritatives qu’elle fait naitre autour d’elle, tout concourt
a la condamner a une nutrition bientdt viciée, et par 1
méme insulflisanle, Les capillaires qui entourent les
faisceaux primitifs sont souvent écrasés par eux; le
tissu conjonetif an miliea duquel ils rampent s'épaissil,
s'hypertrophie lui aussi, les espaceslymphatiques péri-
vasculaires qui assuraient jadis de larges voies de dé-
rivalion aux produits si riches de la désassimilation
musculaire, ees lymphaliques, espaces et vValssseaux,
sont élroilement serrés par les faisceaux hypertrophiés
et par la gangue conjonelive hyperplasiée. Il en résulte
que le sang arrivant mal, et souvent déji vicié par
suile des lroubles de I'hémalose, stagnant dans les
capillaires du cceur, nourrit mal nn myocarde aussi
défectucusement irrigué. La conséquence inévitable
de ces lroubles complexes, c'esl la désorganisalion du
lissu musculaire, sa dénulrition progressive.

Fn effet, les faisceaux musculaires subissent une dé-
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chéance organique donl les sources sont nombreuses,
et dont l'expression anatomo-pathologique pent étre
ézalemenl assez variable. Nous eroyons pouvoir établir
que deux condilions différenles se présenterl prési-
dant aux lésions constaltiées : ou bien les faisceaux mus-
culaires reslent a peu prés complétement i l'abri des [é-
sions progressives du tissu conjonelif périfasciculaire,
ce qui est exceplionnel; ou bien au contraire l'irrilation
persislante de ee tissu conjonelif a donné naissance &
la formalion d'un lssu fibreux, qui enserre eanlre ses
mailles les faisceaux musculaires, de la méme facon
que les cirrhoses hépatiques éerasenl les cellules du
foie. Dans ce dernier cas, les lésions sont toul autres.

Lorsque, griace a une inflluence plus ou moins ob-
scure, les faisceaux primilifs qlég:é nérent sans étre éloul-
fés par la myocardile inlerstilielle, on peul étudier fa-
cilemenl les altéralions profondes qui les envahissent.
Les faisceaux sont dans cerlaines régions frappés de
dégénérescence graisseuse; de sorte qu'il est impossible
de dire si, dans un cceur hypertrophié arrivé a la pé-
riode de dechéance organique, ce sont les plus gros ou
les plus pelits laiseeaux primilils qui sont atleints de
préférence. Il va sans dire que celte dégénérescence
graisseuse n’a rien de normal. Sans doute on ne sau-
rait douter que la surcharge graisseuse ne soil sou-
vent, comme la dégénérescence granuleuse parfaile-
ment physiologique dans les faisceaux primilifs du
eceur de 'homme (1) ; mais celle dégénérescence grais-
seuse normale du cceur est caraclérisée, sl nous nous

(1) Ranvier. Legons in Progrés médical, 1878,
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en rapporions a nos propres recherches, par la pré-
sence de quelques rares granulalions brillantes acco-
lées aux noyaux musculaires, el visibles seulement
lorsque les fibres se présentent couchées sur le champ
de la préparation. Toute aulre est la dégénérescence
graisseuse constatée dans I'hypertrophie : les fibrilles
musculaires ont perdu leur striation longitudinale et
transversale, la chair musculaire est pilie; on voil
que sa consistance est amoindrie. Ce ne sonl plus des
granulalions graisseuses perdues dans les faisceaux
primilifs ; il s’agit bien plutét de fragments plus ou
moins considérables de cylindres primitifs en voie de
dégénérescence dans un point, tandis que dans le voi-
sinage des masses graisseuses isolées indiquent la na-
ture de la lésion croissante. Doit-on vraiment appeler
dégénérescence graisseuse an sens exacl du mot, ces
lésions isolées en bloes plus ou moins volumineux ?
La disparition de la siriation transversale el longitu-
dinale, la coloration jaune clair de ces points dégénerés,
'absence de fragmentation et de cassures a ce niveau,
tout permet de supposer qu'il s'agil la d'une dégéné-
rescence graisseuse diffuse du faisceau primitif.

Nous avous pu svuvenl remarquer que cetle dégé-
nérescence du faisceau se produil auss: bien entre les
noyaux musculairves que dans leur entourage; en sorle
qu'il n’est pas rare d'apercevoir un ou plusieurs fais-
ceaux dégénérés en masse conservani encore leurs
noyaux musculaires volumineux isolés, et dans leur
voisinage, souvent méme accolés a eux, des faisceaux
encore parfaitement striés mais granulo-graisseux i
leur centre aulour du noeyau intra-fasciculaire.
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C'est principalement sur les coupes sectionnant {rans-
versalement quelques faisceaux dégénérés que 'aspect
est le plus remarquable. A un faible grossissement, on
voit au milien de faisceaux plus ou moins régulié-
rement c‘jr!imlr‘ir[ue.=41 un nombre variable de points
brillants qui paraissent au premier abord étre des ori-
fices de capillaires. Mais & un plus fort grossissement
on reconnail sans peine cue ces taches brillantes ne
sont autre chose que des faisceaux primitifs au centre
desquels la subslance musculaire a disparu. Lorsque
la lésion est encore peu avancée, ce n'est que dans la
partie la plus centrale du faiscean que les fibrilles mus-
culaires w'existent plus, et la perte de substance con=
tractile se produit irréguliérement. Les fibrilles muscu-
laires qui entourent la graisse sont pdles mais encore
reconnaissables. A un degre plus avanee, la substance
musculaire du faisceaun fait place a la graisse et il arrive
un moment ot le muscle n’est plus représenté dans le
faisceau que parune couronne plus ou moins mince occu-
pant le bord du faisceau. Parfois méme les lésions sont
avancées a ce point qu’il ne resle plus que quelques bloes
de substance contractile i peine reconnaissable 4 sa co-
loralion et & son aspecl grenu, tout le resie du faiscean
étant envahi par la dégénérescence graisseuse. Dans
ces conditions le faisceau est devenu Lrés-friable et il se
brise fréquemment. Pendant ce temps les noyaux mus-
culaires résistent plus ou moins complélement. La dé-
générescence graisseuse les entoure, les isole souvent
au milieu de la substance du faisceau primilif; ils ap-
paraissent alors facilement reconnaissables a leur teinte
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brun sombre (picro-carminated’am.) et montrant pour
ainsi dire disséqués par la graisse leurs prolongements
rameux. (h. fiz. 3.) [Is peuvent méme persister sur les
eoupes au centre des faiseceaux museculaires presque to-
talement dégénéres, et on les reconmait sans peine &
leur coloralion et a leur forme irréguliére el rameuse,
Nous eroyons ne point devoir insister plus longuement
sur la dégéncrescence graisseuse des [aisceaux primi-
tifs.

Les lésions des faisceaux musculaires non envahis
par la sclérose, mais allérés par les désordres progres-
sifs de la cachexie cardiaque, ne consistent pas uni-
quement dans celle dégénérescence graisseuse. Nous
avons mainles fois rencontré sur nos coupes la lésion
déerite par Renaut et Landouzy (1) et rattachée par ces
auleurs a la segmentalion des faisceaux primitifs sui-
vant les raies scalariformes d'Eberth. Par suile de la
dissolulion du ciment inlercellulaire, les faisceaux pri-
milifs soudés bout & bout se séparent en divers pointls,
en sorle que I'on peut voir, sur le trajet d’un faiscean
primilif normal ou & peu prés, une raie oblique ou irré-
guliére au niveau de laquelle il semble avoir été cassé,
Celte dissocialion des cellules musculaires du coeur se
rencontre également, disons-lede suite, dansles régions
envahies par la eirrhose interstilielle diffuse des eceurs
hypertrophiés, ainsi que Renaut I'a déja noté. (1) G
savant observaleur fournit (2) sur le mécanisme de celle

[(1) Sce. de biologie, 1877.
{1, 2) Pitres. Hyperlrophies cardiaques. Th. agrég., 1877, p. 100,

e
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fragmentation transversale des faisceaux primitifs une
explicalion pathogénique que nous eroyons pouvoir rap-
peler ici : Il pense que par suite de la stase persistante
de la circulation inlime des parois du cceur, un edéme
permanentet prolongzé du eceur s'élablit, en tout compa-
rable aux edémes périphériques ou viseéraux concomi-
tants. Le eceur ne pouvant se débarrasser des déchets
organiques, produils des contraclions, les faisceaux se
trouventen contact avee un acide libre, Uacide sarcolactique
qui pourrait peut-étre agir sur le ciment des traits scala-
riformes d'Eberth, a lafacon de'acide chlorhydrique ou
formique qui le dissolvent si facilement sur les prépa-
ralions, et eoncourir pour sa part 4 la dissolution du
ciment des faisceaux musculaires encore vivanls.

Cette hypothése ingéniense nous parait parfailement
acceplable, aussi nous empressons-nous de la consi-
gner.

Rappelons encore que l'altération décrite par Rind-
fleisch sous le nom de division particlle des fibres muscu-
laires par traction devrail entrer dans nolre deseriplion
actuelle. Malheureusement, malgré nos recherches les
plus assidues nous n’avous pu constater une seule fois
cet aspect si remarquable, an dire de l'auteur, des
faisceaux primitifs hypertrophiés. Il nous a semblé
toujours que les fentes apercues par nous dans I'épais-
seur des faisceaux primilifs étaient le point de départ
de branches anastomoliques plus ou moins minces.
Parfois cependant il nous est arrivé de renconirer
(1, fig. &) une division d'un faisceau primitif tellement
profonde qu’elle semblait partir du noyau lui-méme et

qu’elle paraissait séparer ce faisceau en deux fragments
Lelulle. 1
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longitudinaux plus ou moins inégaux. Rindfleisch a le
tort de ne fournir aucune indication au sujet des corré-
lations possibles de ses fenles lasciculaires avec les
noyaux musculaires. Cet observaleur se conlente de
noter (1) que les cellules ainsi fendues sont pourvues
de 1, 2 on plusieurs noyaux. Pour nos quelques fais-
ceaux fendus longitudinalement, il nous a semblé que
I'explication en élait simple. Il s’agit la probablement
d’'une bifurcalion anastomolique d'un faisceau volumi-
neux faite profondément ou plus simplement exagérée
par suite duo mode de préparation de la coupe. Faut-il
y voir avee Weissmann une segmentlation longiludinale
des fibres musculaires? Quoi qu'il en soit, cet aspecl
est des plus rares, ou du moins nous ne I'avons qu’ex-
ceptionneilement rencontré. Il y a loin de la a en faire,
comme Rindfleisch, 'unique lésion de I'hypertrophie.

Si telles sont les allérations subies dans des propor-
lions variables suivant les points malades par les fais-
ceaux musculaires frappés de déchéanee organique en
dehors de toule lésion du squelelle conjonclif du cceeur,
il ne faut pas croire que dans les régions envahies par
la cirrhose diffuse interstiticlle, le muscle soit atleint
de la méme fagon. Or, celle sclérose chronique du ceeur
est, & nolre avis, tellement [réquente dans I'hypertiro-
phie du cceur, qu'elle doit toujours éire recherchée
avec le plus grand soin. Llle joue dans la marche des
lésions un role si important quon doit en lenir compte

En effet, l1a o la eirrhoze cardiaque s'est développée,
quelle que soil son origine, son point de départ, tou-

(1) V. Scheetter, Krankheilen des Herzfleisches, loe. cil.
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jours elle retentit sur les faisceaux primitifs voisins el
les altére. Quelles sont done les altéralions produiltes
sur le muscle cardiaque par la cirrhose?

Ces altérations, progressives comme Ihyperplasie
conjonetive qui les cause, consistent essenliellement
en une alrophie compliquée ou non de siéalose fasci-
culaire. Mais celte atrophie offre un aspect trés-différent
suivant que la cirrhose isole les faisceaux primitifs en
les dissociant un a un, ou bien au conlratre suivant
qu’elle forme des tlots de quelques-uns de ces faisceaux
qu'elle réunit. Lorsque le lissu fibreux a séparé les
faisceaux primitifs d'une région en les groupant en
ilots de 2, 3 ou 4 faisceaux, il n’est pas rare de constaler,
sur les coupes transversales bien fines, que, dans les
blocs de substance musculaire ainsi disséminés au mi-
lieu de la cirrhose périphérique, les faisceaux semblent
se fusionner, et perdre leur indépendance. En effet,
fréquemmen! alors les bords des faisceaux primitifs
ainsl agglomdérés s'alténuent, deviennent insensibles, et
le faisceau primitif unique qui en résulte parail irrégu-
lier, volumineux. Il esl possible assez souvent de recon-
naitre 'origine de ces gros blocs de substance muscu-
laire, soil en conslalant la présence de plusieurs noyaux
dans la profondeur de la coupe transversale, soit, comme
nous l'avons noté (i, fig. 3), grice a l'exislence de
plusieurs foyers de dégénérescence graisseuse changeant
'aspect du centre méme de chacun des faisceaux pri-
milifs accolés et confondus en apparence. On évitera
ainsi I'erreur de croire Uexistence d’une hypertrophie
musculaire encore considérable au milien d'une sclérose
avancée; remarquons que le volume réel des faisceaux
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soudés serait bien moindre que celui d’'un nombre égal
de faisceanx normaux.

Si les faisceaux sont isolés séparémenl, ce qui
arrive Lrés-fréquemment, l'alrophie progressive est la
régle. Le plus ordinairement celte atrophie s'accompa-
gne de dégénérescence graisseuse cenlrale. [l en ré-
sulte un aspect remarquable des coupes qui paraissent
eriblées d'orifices irréguliers ovoiles ouecylindriques,
bordés d'un eercle de substance musculaire en voie de
dézénérescence, tranchant par sa coloration jaune elair
sur la teinte rose vil du tissu fibreux environnant.
Lorsque I'atrophie des laisceaux isolés ne se complique
pas de dégénérescence graisseuse, le faisceau muscu-
laire petit, muni de son noyau plus ou moins visible
également atrophié, offre une leinle jaune sombre et un
aspect granuleux souvent trés-appréciables, méme sur
les coupes transversales. La subslance musculaire parait
subir alors une dégénérescence granulo-pigmentaire
progressive, par suile de laquelle le faiscean mus-
culaire doit disparaitre. Le noyau intrafasciculaire
peul persister encore plus ou moins longlemps, et con-
server par exemple un diamétre de 6 p an milieu d’un
faisceau & peine plus volumineux el en voie d'atrophie.
Les coupes les plus favorables sont préecisément celles
qui présentenl (v. fig. 4) les faisceaux musculaires pa-
ralléles oa & peu prés au plan de section. Alors la ecir-
rhose apparait sous formes de trainées fibreuses que
nous éludierons bienldt en détail, el les [ibres muscu-
laires viennent se perdre au milien des traclus fibreux.

C'esl dans ces condilions qu’on pet invoquer 'immo-
bililé compléte d'un grand nombre de faisceaux enserrés

i |
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par le tissu de nouvelle formalion: nouvelle cause de
déchéance organique pour le eceur qui ne fonelionnera
plus bien et pour la fibre musculaire elle-iéme entra-
vée dans =a fonction. L'immobilité équivaut pour elled
la mort et aceélére Uatrophie de sa substance et sa dés-
intéeralion moléculaire.

Nous pouvonsexpliquer de la sorte un détail qui nous
avait frappé, le suivant: nous avions remarqué que
I'atrophie progreszive des faisceaux museculaires englo-
bés dans la sclérose ne passail pas par transilions in-
sensibles jusqu'ala fonte moléculaire qui ne laisse plus
que quelques fragments granuleux de substance con=
tractile perdus le long des travées fibreuses.

Les faisceanx musculaires altérés mais reconnaissa-
bles, piilis, graisseux, munis encore de lenrs noyaux,
présentent encore, en pleine cirrhose, un diamétre assez
notable (12, 9, 7, 6 . méme). Mais au-dessous de ce
diaméire de 6 . que nousavons d ailleurs rarement con-
statée, la {ibre musculaire a disparu. Ce qui nous prouve
que les faisceaux primilils ne peuvent subir alrophie
progressive que jusqu’a une cerlaine limite évaluée par
nous de 6 a 8, au deld de laquelle le faisceau se résovut
en frazments qui sont résorbés plus ou moins lenle-
ment par les lymphaltiques.

Au milieu des plaques scléreuses en ilots, les fais-
ceaux musculaires ont disparu dans une étenduoe quel-
quefois considérable, on n’en trouve plus que des traces
parfaitement reconnaissables a un forl grossissement.
En effet en variant un pen l'intensité de la lumiére, on
apercoil sur les coupes des ilots de subslance granu-
leuse, jaundtre et brillante comme le muscle, couchés
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au milieu de la cirrhose suivant une direction générale
qui rappelle manifestement celle des faisceaux primitifs
voisins non atrophiés. Cesilols de substance musculaire
eonsistent en une série linéaire de masses granuleuses
et probablement graisseuses, car elles ont reflel noirdtre
par places, au niveaun desquelles toute striation longi-
tudinale et transversale a définitivement disparu,

Il n’y a plus de noyaux intrafasciculaires pour indi-
quer la nature vraiment musculaire de ces ilots, mais
leur coloration, leur groupement et leur direclion
suffisent amplement (f. fiz. 4). — En certains points
toute trace méme des plus minimes de la présence des
faisceaux musculaires fait totalementdéfaut. On n'aper-
coit plus dans ce cas que des tractus du tissu fibreux
trés-riches en noyaux, Que sont devenus les noyaux
musculairesdes fibresdégénérées? nousavonsremarqué
la disposition fréquente offerte par les noyaux dans les
bandes de sclérose, souvent en effel, 1ls se suivent en
séries linéaires dont un grand nombre sont paralléles
aux faisceaux primitils voisins. Il est possible que les
noyaux musculaires persistent et deviennent noyaux du
tissu fibreux.

Toutefois cette hypothése nenous parail guére admis-
sible, eu égard au mécanisme de la disparition des
faisceaux musculaires détruits par la eirrhose, Il se
produit une vraie mortification de I'élément contractile;
sa dégénérescence graisseuse, sa fragmentation en ilots
le prouvent surabondamment; le noyau doitdone dispa-
raitre comme la cellule musculaire dont il formait partie
intégrante.

Nous ne saurions trop insisler en terminant, sur la

s 'g_:l
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dissémination des lésions dans le ccenr hypertrophié.
Les faisceaux alrophiés et hypertrophiés sont souvent
rapprochés sur la méme préparation, etl’'on peutirouver,
i eolé des fibres musculaires normales, des faisceaux
graisseux profondément altérés. On peut done suivre
pas a pas, sur le m3me cceur, les lésions musculaires
depuis leur origine, 'hypernuirition jusqu’aux trans-
formations les plus graves (atrophie, dégénérescence
granulo-graisseuse, segmentation des raies d’Eberth,
fragmentation moléculaire).

L'asyslolie, an vrai sens du mot, est done la termi-
naison ultime de ce proeessus pathologique. Nous re-
viendrons plus loin sur ce détail et nous en lirerons
un argument au profit de nos conclusions.

CHAPITRE III

LE TISSU CONJONCTIF

S L. — Le tissu conjonetif é I'état normal.

Les faisceaux primitifs du cceur dépourvus, cornme
Robin I'a montré, de sarcolemme se trouvent par la
méme en contact immédiat avec le tissu eellulaire lache
qui forme latrame lamelleuse destinée d'une part a sou-
tenir les fibres musculaires disposées en faisceaux



secondaires, et d'autre part a diriger les vaisseaux
sanguins et lymphaliques ainsi que les filels nerveux
qui doivent assurer la vitalité et le fonctionnement du

myocarde. Ce tissu conjonclif ainsi réparli dans loute

I'étendue des parois cardiaques joue done un réle im-
portant dans la structure du eceur. Il faut remarquer
qu’'il n’y est pas uniformément distribu®, Frappé des
différences considérables qui existent suivant les régions
nous avons cherché dans les auteurs quelques rensei-
gnements.

M. Sappey (1) se contente de noter que le Lissu eonjonc-
tif n'existe qu'a l'état de veslize dans I'épaisseur des
parois auriculaires et ventriculaires, mais qu’il estcepen-
dant assez abondant au-dessous du péricarde et sur tout
le trajet des vaisseaux sanguins,

Kélliker (2) qui refuse aux faisceaux primitifs le grou-
pement en faisceaux secondaires, dit qu'ils sont séparés
seulernent par un peu de tissu conjonctif et partout
serrés les uns contre-les autres. Il reconnait cependant
I'existence d'une couche cellulo-élastique sous I'endo-
carde, et considére celte lame de tissu sous-séreux lache
comme destiné & unir le tissu musculaire a I'endocarde
proprement dit.

Frey (3) écrit également que les masses de fibres
musculaires sont élroitement serrées el reliées enlre
elles par un tissu conjonclif peu abondant.

Rubin (4) entre dans une descriplion plus ecircon-

(1) Anat. descript., t. 1L
(21 Loc. cit., p. 743 el suiv.
(3) Loe. cit., p. 486.

(4) Loc. cit,
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staneiée. Cet auteur fait ressortir 'importance des délails
de structure du péricarde et de I'endocarde qui sont
doublés, en tant que séreuses, par une couche cellulo-
élastique deslinée & remplacer le sarcolemme des fais -
ceaux primilifs. I1 montre ensuite que les quelques
faisceaux terliaires, formés dans les parois de chaque
venlricule & la jonction de la couche commurne avee la
couche eirculaire, sont séparés les uns des autres par
des cloisons de tissu conjonelil trés-vasculaire, épaisses
de 50 a 80 p. Quant aux faisceaux secondaires de la
tolalité ducceunr, ils ne limitent entre enx que des espaces
peu élendus, 10 a 20 en moyenne, ol l'on apercoit les
mailles du tissu eonjonelif périfasciculaire avee les vais-
seaux et les capillaires qu’il est desliné & soulenir.

Pelvet (1) donne une idée génerale lrés-exacte du Lissu
conjonclif du cceur en éerivant qu'il « faut se représen-
ter les faisceaux musculaires séparés par une {rame
conjonclive qui s'élend enlre les deux séreuses avec
lesquelles elle est en connexion inlime. Cest entre les
mailles de ce réseau qne se lrouve lélément muscu-
laire. » Malheureusement cet auteur admet que les .
faisceaux primilifs sont entourés d'un sarcolemme, en
sorte que ses descriptions ullérieures se lrouvent enta-
chées de fails discutables sinon d’erreurs.

En envisageant dans la totalité de son étendue le tissu
conjonclif du cceur, nous voyons donc en effet qu'il
forme deux vastes surfaces séreuses séparées et réunies
a la fois par le myocarde. Au-dessous du péricarde le
tissu cellulaire conslilue une membrane liche, souvent

(1) Anévrysme du cceeur. Th. Paris, 1867,
Lelulle. 8
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envahie par la stéalose dans les hypertrophies chroni-
ques du ccenr. Au-dessous de U'endocarde le lissu con-
jonetif est plus dense, il peut faire presque compléte-
ment défaut sur certains points (Kolliker), par exemple
sur les cordages tendineux, ou acquérir une mincear
exiréme sur les trabécules du ventricule droit et sur
les muscles pectinés des oreillettes. Par contre le tissu
conjonctif du cceur prend une importance considérable
dans deux régions situées sur la cluison qui sépare les
deux cceurs et divise les cavités endocardiques : Ces deux
régions sont : 1° le septum membraneux signalé par
Peacock et remarquablement décrit par Pelvet (1), dont
I'élendue et les rapports sont variables a la base de la
paroi interventriculaire; 2° la paroi inter-auriculaire
dans une élendue plus ou meins considérable corres-
pondant & I'adossement des replis qui limitent le trou
de Bolal.

Si I'on tient eompte du rdle eapilal dévolu au tissu
cellulaire qui assure la route suivie par les vaisseaux et
les nerfs dans l'épaisseur du cceur, si I'on se rappelle
que ce tissu conjonctif si mince représenle l'origine des
voies lymphatiques de l'organe, on comprendra tout
I'intérél qui s'attache a son élude, au point de vue des
désordres qu’il subit dans les hypertrophies cardia-
ques.

Entre ces deux vastes surfaces conjonelivo-élastiques
et par conséquent lymphaliques dont nous parlions plus
haut, se ramifient en s’enchevétrant dans un lacis
presque inextricable les faisceaux musculaires primilifs.

(1) Loc. eil , p. 49.

B
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Les (ravées conjonctives formées dans I'épaissear méme
du myoecarde sont de trois ordres, croyons-nous.

a. — Les grandes travées évaluées par Robin a 50 ou
80 i, transporiant en plein myocarde les vaissenux arté-
riels accompagnés plus ou moins régulicrement par des
filets nerveuxet par une ou plusicurs veinules, en sorte
gu'on pourrait rapprocher ces grandes Iravées intra-
myocardiques des grands espaces, déerits par M. Charcol
dans le foie et dans le poumon, Avee cette différence
toutefois, que les grands cspaces du cceur ne péné.
treraient pas dans toule I'épaisseur des ventricules, les
vaisseaux du ceeur devenant de plus en plus pelits a
mesure quon gagne l'endoearde. Ces grandes travées
de tissu conjonelif contiennent indistinelement ici une
ou plusieurs artéres de volume variable accompagnées
de vaisseaux lymphatiques, 14 une veine entourée égale-
ment de quelques vaisseaux lymphaliques et souvent
d'une artériole.

Le lissu conjonctif de ces grands espaces est assez
dense, parsemé de noyaux et de fentes conjonctives
qu’on peut considérer comme des espaces lymphatiques.
Les travées de tissu conjonetif sont souples, déliées, bien
différentes des bandes fibreuses que nous y trouverons
dans un grand nombre d’hyperirophies cardiaques,

Dans les oreillettes ces dislinetions en espaces sont
beaucoup moins nettes. Le tissu cellulaire, surtout dans
les parois de l'oreiiletle droite, y est liche, mais tres -
abondant, et I'on voit sonvent autour d'une minee arté-
riole ou d’une veinule une quantité relativement consi-
dérable de fibrilles de tissu conjonelif accompagnées de
rares noyaux.
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b. — Les maoyens espaces, les plus nombreux, facile-
ment appréeiables, acecompagnent les artérioles et con-
tiennent souvent la coupe de plusieurs capillaires san-
guins ou lymphatiques. Ces moyens espaces offriraient
des dimensions trés-varinbles mais dont le maximum ne
dépasserail guére 20 4 22 . (Robin), on y voit souvenl
ramper horizontalement un capillaire limi'é par une
double rangée de noyaux de cellules plates et enlouré
de quelques noyaux libres. Souvent le tissu cellulaire
périvasculaire affecle a ce niveau une disposition fusi-
forme trés-remarquable.

¢. — Enfin les pefits espaces consislenl essenlielle-
ment en ces minces réseaux de lissu conjonctif inter-
posés au plus grand nombre des faisceaux primilils
groupés manifeslemenlou non en faisceaux secondaires,
Ces mailles légéres, dont les dimensions s’évaluent juste
a celles des noyaux de lissu conjonclif qui les parcou-
renl (6 4 9 p) forment autour des faisceaux primilifs un
lacis conlinu s'épaississant sur quelques poinls ol I'on
apercoil la covpe transversale d'un capillaire sanguin
de 5a 7 ov 8 p de large.

Nous croyons pouvoir affirmer qu’il n'exisle pas un
seul faisceau primitif, de quelque dimension qu'il seit,
qui ne soit pas en contact sur un point de sa eirconfé-
rence, une coupe transversule élant donnée, avec au
moins un de ces noyaux de cellules du tissu eonjonetif
interfasciculaire. C'est Ia en réalilé le périmysium des
faisceaux primilifs du cceur. Dans ces espaces lympha-
tiques si richement multipliés aulour des faisceaux pri-
milifs, la lymphe circule largement et les produils de



désassimilation du muscle sont enlevés en toute hite,
Ainsi esl assuré le fonctionnement énergique du cceur.
Aussi toul en élant inlimement unis dans leur action
synergique, les fuisceaux primitifs se meuvenl-ils a l'aise
au milieu de ces minces réseaux de fibrilles et de cel-
lules plates du tissu conjonclif qui les environnent sans
leur causer la moindre géne.

L’apport du sang se fait sans peine dans les capillaires
dont ['élaslicilé esl respeclée,

La quanlilé considérable de décliets incessamment
produils par ce muscle spécial donl les contraclions
sont si rapprochées, est chassée a flols comme pour les
aulres muscles de I'économie, pur la contraclion mus-
culaire elle-méme. Les voies lymphaliques seront libres,
a leur origine, tant que le lissu conjonelif inlerstitiel
reslera normal.

Au début de la vie le tissu conjonelif du eaur est
extrémement tenu, les libres musculaires serrées les
unes conltre les autres laisseut a peine de place en place
quelgues espaces ot 'on apergoil des fibrilles trés-min-
ces supportant des noyaux de cellules plates dont un
certain nombre sont lrés-remargquables. Sur la plupart
des ceeurs de nouveau nés que nous avens pu exaroi-
ner, nous avons couslalé en eflel con-seulement une
rareté trés-grande de noyaux inlerfasciculaires, muis
encore dans les régions ou le tissu cellulaire s’élait
accumulé, c'est-a-dire autour des vaisseaux, la présence
d’un certain nombre de noyaux cylindroides volumi-
neux, mesurant de 3 4 5 p sur 12 415 p de long, d’au-
tres sphéroides de 7 a 8 p.

Ces noyaux enlourés pour la plupart d'une mince
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couche de substance plus réfringente paraissant former
le protoplasma d’une cellule, présentent souvent i leurs
deux extrémilés des prolongements filiformes, non striés
mais jaunitres comme les faisceaux musculaires du voi-
sinage. Cel aspect el ce volume sont d'autant plus
remarquables que les faisceaux primilifs du nouveau-né
ne mesurent guére, comme nous l'avons vu, plus de
3 4 T p el que leurs noyaux intrafasciculaires ont d'or-
dinaire de 3 4 4 g de diamétre sur 6 a 8 p. de long. Faut-
il voir dans ces noyaux munis de prolongements fili-
formes jaurdlres des cellules musculaires en voic de
développement? C'est ce qu'une recherche altentive ne
nous a pas permis d’établir. (Juoi qu’il en soit, il est bon
de noter que le ceur d’un nouveau-né est trés-peu
riche en tissu conjonclil et que ses faisceaux musculai-
res intiment accolés ne laissent entre eux que de trés-
rares espaces remplis par ces gros noyaux de cellules.

Plus tard, chez l'enfant et surtout chez l'adulte le
tissu cellulaire s'accuse de mieux en mieux : les noyaux
sans augmenter notablement de volume, deviennent
plus nombreux et se disposent aulour des faisceaux pri=
milifs sur les minces travées de lissu conjonetil inter-
fasciculaire. [ls mesurent 6,7,9 plarge sur 7, 12 et 15
de long, suivant qu’ils sont sphéroides ou fusiformes,
et les vaisseaux sanguins et lymphatiques serpentent
au milieu des travées que ces cellules recouvrent.
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§ 1. Le tissu conjonctif du cenr dans les hypertrophies,

Portal (1) en 1804 éerivail @ « Les parois de quelques
eceurs, a proportion qu’elles se dilatent, deviennent
plus épaisses par une humeur épanchée enlre leurs
fibres musculaires, ce qui en géne ou détruit I'ac-
tion. » Celte nolion d'une humeur épanchée qu’est-
ce sinon l'idée d'une transformation du tissu con-
jonctif interstitiel? En effet, nous reportant a ['étude
de la myocardite interstilielle, nous voyons signalée
par tous les auleurs, la possibilité, la [réquence méme
de I'hypertrophie cardiaque secondaire comprise dans
I'aceeplion propre du mot. Nous avons élé frappé de
cetle division arbitraire qui consiste 4 supprimer in-
tenlionnellemest de la deseription de 'hypertrophie
cardiaque les Iésions varid¢es du lissu conjonelif inters-
titiel. II n’est peut-étre pas un seul chapitre des
traités actuels ou des arlicles de dictionnaire ot I'on ne
s'empresse de signaler comme cause de la myocardite
chronique les lésions endocardiques et méme péricar-
diques. Mais par un singulier revirement, I'étude de
I'hypertrophie cardiaque primilive ou secondaire ne
comportait point naguére encore la description des
lésions du siuelette conjonetif da eceur. Niémeyer (2)
par exemple, s'empresse de distinguer I'hypertrophie
vraie du cceur de 'hypertrophie fausse qui est « produite

{1} Anat. méd. Paris, 1804&, 1. IIL.
(2] Path. int., t. 1.
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par un développement d’éléments hétérogénes dans
son épaisseur. » Ainsi, pour Niémeyer et pour un grand
nombre d’auteurs 'hypertrophie fausse est un étre hy-
bride lorsqu’elle survient conséculivement a une hy-
pertrophie vraie, ce n’est plus de I'hypertrophie. Il nous
parait bien plus rationnel d'admeltre ici encore, comme
pour le lissu musculaire, les deux périodes que nous
avons indiquées, et de faire de la fausse hypertrophie
des auleurs un degré ultime de la maladie.

Les allérations qui envahissent le tissu conjonctif
d'un cceur hypertrophié ne sonl pas si tardives gu'on
pourrait le eroire. 51 nous nous en rapportons en effet
& nos propres recherches, nous eroyons élre en droit
d’élablir deux périodes également caractéristiques pour
les lésions du tissu conjonclif du eceur dans les hyper-
trophies secondaires.

Dans la période d’hypernutrilion des faisceaux mus-
culaires, le lissu conjonetif qui les entoure est égale-
ment alleint. Les noyaux desespaees interlasciculaires
proliférant et augmentant de nombre s'accumulent au-
tour des faisceaux primilifs. Il n’est pas rare de con-
stater aulour des faisceaux primilifs d’un ventricule
hypertrophié, lorsque les coupes ont porlé perpendicu-
lairement & 'axe d'un certain nombre de ces faisceaux,
une s€rie de cercles concentriques & chacun des fais-
ceaux et conslitués par un nombre variable de noyaux
embryonnaires. Ces cellules embryonnaires, beau-
coup plus petites en général que les cellules normales,
plus arrondies, affectent des directions variées, Tanlot
elles paraissent accoléesaux faisceaux musculaires entre
lesquelles elles semblent s'étre insinuées, lanlot elles
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suivent manifestement les vaisseaux capillaires qu’elles
entourent d'une sorte de manchon de noyaux (v. fig. I
et IIl). Sur les coupes ol les faisceaux musculaires
s'étalent horizontalement, il n’est pas rare d’apercevoir
entre eux de longs boyaux ol les nuyaux embryon-
naires se sont multipliés,

En quelques points ils forment des ilots plus ou moins
isolés, et I'on voit souvent dans un point quelconque de
ces ilots tantot la coupe d'un capillaire trés-reconnais-
sable & sa forme arrondie et a la saillied’uneou plusieurs
cellules apparentes dans la lumiére du vaiscean, tantot
celle d'un vaisseau lymphatique plus affaissé et plus
large.

Celle prolifération des cellules du tissu conjonelif
n'est pas régulicrement disséminée dans toule I'élendue
du eeur hypertrophié, Peu appréciable sur une surface
quelquefois assez grande, elle apparail trés-accusée
dans un point immédiatement coutigu. En général,
lorsque 'hypertrophie musculaire est déja nolable,
I'hyperplasie conjonctive frappe les yeux de I'obser-
valeur.

Les noyaux sont en eflet colorés vivement par le car-
min et tranchent sur la teinte jaune brillante des fais-
ceaux musculaires et sur I'aspect brundlre des noyaux
intrafasciculaires avec lesquels on ne saurail les con-
fondre.

La présence de ces noyaux embryonnaires notable-
ment plus petits que les noyaux normaux du tissu
conjonctif se constate encore dans des régions plus éloi-
gnées du faisceau primitif. Autour des artérioles el de

veinules, dans les grands et les moyenrs espaces inter-
Letulle. 9
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stitiels, les noyaux proliférent de méme et s'y déposent
en nombre plus ou moins considérable, suivant 1'élat
anlérieur des vaisseaux du eceur. 1l est bon de noler en
en effel que souvent, comme nous le verrons plus loin,
les vaisseaux artériels du cceur sont plus ou moins pro-
fondément altérés, L'endartérite, I'alhérome des artéres
coronaires et de leurs branches, loin de déterminer, an
début du moins, 'atrophie du cceur par dégénérescence
graisseuse des faisceaux musculaires, contribue pour sa
parl a I'hypertrophie si fréquente dans les cas d'artério-
sclérose ou d'alhérome arlériel généralisé,

Ceer nous améne a rechercher les condilions patho-
céniques de celte prolifération interstitielle. L'acerois-
semenl du nombre des noyaux da lissu cellulaire
inlersliliel indique clairement I'existence d'un processus
irritalif dont on trouve les lraces depuis la face pro-
fonde de 'endocardea traversles grands et pelils espaces
du ceeur jusque dans les mailles conjonelives de I'épi-
carde, ce processus palhologique peut, suivant nous,
reconnailre trois modes d'erigine.

a. Tantot il s'agit d'une hypertrophie secondaire
a une lésion inflammatoire plus ou moins récente,
péricardile ou plus souvent endocardite aigué, ou car-
dite rhumalismale (Besnier).

Il est inutile d'insisler sur ce point de départ de la
myocardile interslilielle chronique admis par lous les
auteurs. Nous ferons remarquer seulement que dans un
cerlain nombre d’hypertrophies secondaires & une en-
docardile rhuma'ismale, ces lésions nous ont frappé
par leur élendue, alors que toules les alléralions de

S




-

Fendocardite rhumatismale s'étaient loealisées depuis
lonzlemps déja en un point plus ou moins circonseril
des valvules du eceur. Aussi les réflexions si judicieuses
de M. Besnier (1) nous paraissent-elles devoir étre fré-
quemment confirmées par I'examen histologique des
eceurs d'individus morts en pleine attaque de rhuma-
lisme aig.

« Le musele cardiaque, it cet auleur, est générale-
ment, pour ne pas dire toujours, atleint a un degré
quelconque dans le rhumalisme articulaire aigu [i-
brile. Il peut méme I'étre & un degré avancé sans lésion
eonsidérable de 'endoecarde ou du péricarde, myocar-
dile rhumatismale aigué, rhumatisme du muscle cardia-
que, réseau vasculaire, fibres musculaires, tissu lami-
neux interstitiel ou fibrenx. » La prolifération intersti-
tielle du eceur nous parail fréquente el les traces en
sont facilement constatables, méme & une époque plus
avancée de la maladie.

4) Vautres fois, les noyaux embryonnaires sont si di-
rectement acecomulés antourdes vaisseaux artériels ma-
lades, qu’on doit se demander si l& n’est pas le point de
départ de l'irritation de ces éléments nouveaux. Nous
faisons allusion aux cas d'endarlérile chronique des
vaisseaux cardiaques dont on couslale souvent l'exi-
stence et I'évolution sur les ceeurs des wieillards, Ces
lésions artérielles, il faut bien le reconnailre, ne sont
pas spécialement localisées a ['appareil central de la
circulation, elles sont souvent élendues, plus ou moins

1) Rhumatisme. Dict. encyclcp., p. 536.
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a la lotalité du systéme artériel, et particulidrement a
I'aorte el aux arteres rénales.

Nous n'avons aucunement l'inlention d'entrer ici
dans la discussion de la lésion primordiale. En face de
ces cas d'artérite généralisée peut-on savoir si la lésion
rénale, néphrite inlerstilicelle, est primitive ou secon-
daire? L'hypertrophie cardiaque quiexisledans ces cas
est secondaire, soit a 'artérite soit a la selérose rénale,
[l ne nous appartient pas de trancher la queslion;
nous croyons pouvoir avancer qu'en présence d'une
prolifération conjonelive périvasculaire trés-pen accusée
dans un grand nomhre de cas, nous n'avons pas hésité
i croire que, dans I'épaisseur méme des parois cardia-
ques, I'hyperlrophie étail 'effet et non la cause de ces
lésions artérielles. Le plus ordinairement, I'hypertro-
phie du myocarde nous semblait conséculive aux lésions
artérielles disséminées dans lout l'organisme aussi bien
que dans les parois cardiaques. Quant a la proliféra-
lion embryonnaire, périartérite légére, que nous con-
stalions alors, elle nous a loujours paru insuffisante
pour expliquer I'endartérile quelquefois trés-prononcée
qu'elle entourait, C'est & une cause générale qu'il faut
s'adresser pour trouver la raison d'étre de I'arlérile
généralisée.

Que celle cause générale soil 'aleoolisme, tour a {our
admis puis rejelé par les auteurs, la goulle, le rhuma-
lisme, comme le croil Guéneaude Mussy (1), aprés Lob-
stein, la n’est point 'important pour le moment : il suf-

(1) Cliniques, L. 11, p. 290 et suiv. Cel auteur n'admet pas volonliers
I'hyperirophie cardiaque secondaire & la rigidité des ariéres. 11 eroit
que souvent des lésions valvulaires ont passé inapergues.
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fit de savoir que ces lésions artérielles déterminent lou-
jours (Ranvier et Cornil) une périarlérite plus ou moins
lente dont nous retrouverons les traces plus tard dans
la eirrhose diffuse du cceur,

¢) Il est encore un point de départ de la prolilération
du tissn cellulaire inlerfasciculaire qui nous parait
devoir élre pris en considération. Lorsque ['hypertro-
phie cardinque ne s’acrompagne d’aucune lésion ar-
Ltérielle, que la cause de I'hypernutrition musculaire
réside en un point trés-circonserit d'endocardite an-
cienne, dans cerlains cas dinsulfisance aorlique, par
exemple, si la prolilération hyperplasique du lissu con-
jonetif est visible, ne doit-on pas l'attribuer au travail
exagéré du eceur ? Les faisceaux primilifs volumineux,
génés par la pression qu’ils exereent réciproquement
les uns conlre les aulres pendant leur contraction, gé-
nent par la méme la circulalion de leurs capillaires.
Une stase relalive du sang s’établit dans les capillaires
sanguins. Un ralenlissement proportionnel de la circu-
lation lymphalique en devient forcément la consé-
quence. Le résullat de ce trouble fonctionnel, si léger
au début, si grave dans ses résullats ultimes, c'est I'ir-
rilalion du tissu conjonclif, et, par suite, I'hyperplasie
des cellules, et sur les coupes 'accumulation de noyanx
cellulaires dans les fenles inlerstitielles. L'explicalion
que nous proposons d'un fail d'observation n'est pas
contraire aux données physiologiques actuelles en vertu
desquelles la conlraction d’'un muscle chasse d'aulant
mieux le sang de ses capillaires el de ses lymphali-
ques, qu'elle a élé plus puissante. Toul autres sout les
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conditions nouvelles imposées a la circulation cardiaque
dans I'hypertrophie ; dés le début le volume des fai-
seeaux musculaires augmentant modifie profondement
Iintégrité de I'appareil circulaloire qui se distribue
dans leurs interslices celluleux.

Le volume de ces noyaux proliférés du tissu conjone-
Lif interstitiel du cceur est trés-variable, comme leur
forme, d'ailleurs. Toulefois nous eroyons pouvoir affie-
mer qu'il nons a paru d'antant plus notable que les
lésions interstitielles élaient plus récentes. Souvent, en
effet, nous avons pu mesarer des noyaux de 6, 7 el
9 p.-au milieu des faisceaux muscualaires normaux ou
déja hypertrophiés; de telle sorte qu’a plusieurs repri-
ses nous avons rencontré dans le voisinage méme de
petits faisceaux primitifs des noyaux du tissu conjonetif
plus voluminenx que les plus petiles fibres que nous
apercevions. C’était la coloration vive par le carmin et
la forme plus ou moins fusiforme des noyaux qui les
différenciaient alors des faisceaux primitifs, bien mieux
ique leur volume. Plus tard, au milien de la sclérose
interstitielle, nous verrons les noyaux heaucoup plus
pelits.

Leur forme est aussi variable dans les eceurs hyper-
trophiés qu’elle I'est dans le lissu cellulaire des cceurs
sains, Toutefois 1l nous a semblé que les noyaux em-
bryonnaires de nouvelle formation disséminés aulour
des faisceaux hypertrophiés étaient plus arrondis, plus
sphéroides que les élémenls fusiformes du tissu con-
jouetif normal. Mais ce n’est la qu’une appréciation re-
lative et sans grande importance.

Nous eroyons done pouvoir résumer ce qui précéde
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en disant que, dans 'hypertropie secondaire, le tissu
conjonelif inlerstitiel est toujours atteint au début de
la maladie. La prolifération cellulaire qui a lieu s'expli-
que, suivant les cas, par les lésions inflammaloires an-
térieures, les allérations vasculaires concomitantes ou,
enfin, par un simple trouble fonclionnel, exagération
du travail musculaire.

La pathologie expérimentale est venue confirmer en
partie les considérations précédentes. Zielonko (1), aprés
avoir rétréci par une licature le calibre de I'aorte sur
des animaux en expérience, a pu constater que I'hyper-
trophie cardiaque secondaire aux lésions produiles, ne
résultait pas seulement de 'hypertrophie d'un certain
nombre de fibres musculaires, mais aussi de la proli-
fération des noyaux libres qui serviront peut-étre de
point de départ a la néoformalion des cellules musco-
laires.

Cloetta, comme nous I'avons vu, avait déja nolé cette
hyperplasie conjonctive du myogarde. 1l en était arrivé
a hésiter pour savoir si I'hypertrophie musculaire du
cceur ne consisterait pas en cetle proliféralion intersti=
tielle. Cetle exagération a contribué certainement pour
une large parl a faire passer sous silence les lésions in-
terstitielles du eceur dans les hypertrophies. Toutefois
nous pouvons faire remarquer que cet accroissement
de volume de la charpente conjonctive du cceur doit Btre
pris en considération dans I'apprécialion du poids de

{1) Etudesanatomo-pathologiques et expérimentales sur I'hypertrophis
cardiaque. Archiv fir Path. anat. und phys., & LXIL
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I'organe malade, Nous verrons plus bas les conséquences
de celte hypertrophie constante du tissu conjonctif in-
terstitiel du ceear. Elle expliquera & nos yeux et la déli-
milalion falale de I’hyperlrophie & un cerlain volume
du eeeur au dela duquel il ne peut atteindre, et l'origine
de lésions secondaires des plus graves qui contribuent

pour une large part i la déchéunce organique du cceur
hypertrophié.

Lorsque 'hypertrophie cardiaque est arrivée i la pé-
riode de dichéance organigue, lorsque l'asystolie des au-
teurs apparait, des altérations nouvelles se sont lenle-
ment développées dans I'intimilé des parois cardiagques.
Si I'on examine avec soin le eceur d'un individu ayant
succombé & une vieille hypertrophie secondaire, on ren-
conlrera souvent une stéatose plus ou moins manifeste
du tissu conjonctif sous-épicardique; et méme assez
souvenl la surcharge graisseuse s'infiltre dans les grands
et moyens espaces du cceur (lig. 1), ainsi que tous les
auleurs l'ont noté. Souvent méme la Iransformation
graisseuse a envaht un grand nombre de faisceaux prni-
milifs, et quoi qu'en disent cerlains auleurs, cetle sléa-
tose musculaire conslitue d'ordinaire une des lésions,
apparentes de la déchéance organique du eceur.

Celte stéalose interstitielle ne ncus arrétera pas lon-
guement., Nous noterons cependant ce fait qu'elie en-
vahit rarement, dans les hypertrophies cardiaques, les
fentes interslilielles du cceur (espaces interfascicu-
laires); pour notre parl nous ne 'y avons jamais ren-
contrée. Nous ajoulerons encore que 'on doit lenir le
plus grand comyle de celle accumulation de graisse dans
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les parois cardiaques, puisqu’elle contribue i 'avgmen-
tation du poids du ewur hypertrophié,

Mais les Iésions qui nous ont paru les plus inléres-
santes parce qu’elles sont constantes et parce que leur
importance au point de vue de la physiologie patholo-
gique des hypertrophies esl capilale, consistent essen-
tieilement en une sclérose inferstitielle diffuse des parois
cardiaques. Sur les nombreux ceeurs que nousavons eu
I'occasion d’examiner (1), nous avons toujours conslaté
la présence d'ilols de cirrhose cardiaque dans les ceeurs
anciennement malades. Depuis que notre altenlion a
élé altirée sur ce point, nous l'avons toujours recher-
chée avec soin et jamais elle ne nous a fait défaut. Ce
n'est pas seulement & I'examen hislologique que celle
cirrhnse se montre; le plus habituellement elle apparait
al'eil nu, sur les coupes des parois cardiaques. 11 s’agit
la d'une myocardite interstilielle chronique donl nous
n'avons aucunement l'inlenlion d’exagérer l'inlérét.
Nous ne voulons pas affirmer que celle Iésion avanece
de la déchéanceorganique des hypertrophies soit abso-
lument constante. Peut-étre le hasard a-t-il favorisé nos
recherches. Nous nous conlenterons de dire que sur
21 eecurs asystoliques soumis a notre examen, la cir-
rhose intersltitielle n’a point manqué uneseule fois. Tout
récemment encore, le dernier cceur que nous avons eu
entre les mains provenait du service de nolre excellent
maitre M. le professeur Peter. Il s'agissait d'un retré-

(1) Nous ne saurions trop remercier nos collégues et amis Bazy,
Deschamps, Duvernoy, Marchant, De la Personne, Rivet de la gracieuse
obligeance avec laquelle ils onl mis & nolre dizposilion un nombre con=
sidérable d’hypertrophies secondaires provenaut de leurs services.

Letulle. 10



—

cissement mitral d'origine rhumatismale développé
chez une femme de 48 ans : une seule attaque de rhu-
matisme i l'dge de 16 ans. La malade non althéromateuse
avail élé frappée quelques mois auparavant d'un ramol-
lissemenl cérébral par embolie; elle arriva mourante
dans le service, succombant & ces phénoménes si ma—
giztralement décrits par M. Peter sous le nom d’asthénie
cardio-vasculaire. Le cceur batlant encore avec une éner-
zie eonsidérable, la mort survenait par asphyxie. A
l'auwopsie, la preuve de l'existence d'une ecirrhose
chronique du cceur secondaire a I'hypertrophie nous
parut d’aulant plus convaincante que la lésion endo-
cardique était plus limiiée, le rétrécissement mitral
existant seul, sans autres lésions valvulaires. Sur les
coupes faites ala hile on apereevait dans I'épaisseur des
parois du ventricule gauche des tractus blanchdlres,
déprimés sur la coupe au-dessous du tissu museculaire
avoisinant. Ces taches {ibreuses, isolées en ilots {(myo-
cardite interstilielle on ilots des auleurs), se retrouvaient
dans I'épaissear de quelques colonnes charnues de Lroi-
siéme ordre du ventricule droit. La démonstralion était
péremploire,

C'est en effet de la sorte que la lésion se montre le
plus habituellement, Parfois cependant il faut la cher-
cher & I'aide du microscope, elle est alors souvent plus
diffuse, mais non moins caraclérislique. Yoyons la done
sous ses deux aspects :

A V'examen maernscoptque la cirrhose diffuse du cceur
se présente ordinairement dans deux conditions bien
différentes: dans cerlains cas, ce sont des traclus [ibreux
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se détachantde la face profonde de I'endocarde ou méme
du péricarde, bien que plus rarement.

Il s'agit alors, d'ordinaire, de lésions inflammaltoires
propagées de l'une des séreuses vers l'intérieur des
paruis cardiaques. Ce sont ces cas de myoeardite chro-
nique interstitielle secondaire a une péricardile ou & une
endocardite ancienne, (est surlout au niveau des piliers
des valvules auriculo-ventriculaires, principalement de
la mitrale, que ces lésions ont une grande imporlance.

M. le professeur Parrot (1) rapporte une observation
remarquable de myocardite interstitielle primilive des
piliers de la valvule mitrale. Mais celle méme lésion,
secondaire 4 une lésion valvulaire miltrale ou aortique
n'est pas absolument rare. Nous avons eu l'occasion
d’'en observer un cas dans le service de nolre bon
maitre M. Corstantin Paul. Il s’agissail d’'un cas d'a-
thérome généralisé ayant donné lieu & une aortile chro-
nique avec insuffisance aorlique. L'hyperlrophie du
cceur élait considérable (650 gr.); la moilié du pilier
antérieur el les 2/5 du pilier postérieur de la valvule
mitrale élaient tranformés en un Ussu fibreux blanc
nacré au niveau duquel loute trace de fibres muscu-
laires avail disparu. Malgré ce degré avancé de sclérose
les deux piliers de la milrale étaient encore notable-
ment hyperlrophiés, puisqu'ils mesuraient I'un 417 milli-
métres et I'antre 15 millimétres de diamétre a leur par-
lie moyenne. Pendant la vie on avait pu établir I'exis-
tence d'une insulfisance mitrale distinele de l'insuffi-
sance aortique constatée; a 'autopsie, la sclérose des

(1) Dict. encyclop. Cardite, p. 463.
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piliers nous parut secondaire aux lésions aorliques, car
le malade n’avait jamais eu d'endocardile rhumatis-
male. L'alhérome arlériel élail généralisé, les reins
€élaient alteinls de sclérose. La eirrhose cardiaque ne se
localisait pas aux piliers; les parois du wenlricule
gauche élaient traversées par un grand nombre de
tractus fibreux qui emprisonnaient les fai-ceaux mus-
enlaires el se détachaient manifeslement sur la plupart
des coupes, des vaisseaux atleinls d’endartérile défor-
manle. Il est inléressant de noler que surce ceeur iméme,
si profondément alléré par les Iésions du Llissu conjone-
tif inlerstitiel, nous renconlrions souven!, dans les
régions épargnées, des faisceaux musculaires énormes
mesurant 27 et 30 p.

Nous avons insisté un peu longuement sur les délails
importants de celle observalion pour montrer les diffé-
renls moies d’origine de la cirrhose diffuse inlerstitielle
des cceurs hypertrophiés. Sans aucun doute la sclérnse
superficielle des deux piliers de la mitrale se rallachait
a l'irritation persislante causee par le choe inlermittent
et rhythmique de I'ondée sanguine refluant contre les
parois de la cavité ventriculaire.

Rosenbach (1), dans ses éludes expérimentales sur les
lésions valvulaires a vu celle sclérose secondaire des
piliers de la valvule mitrale a la suile d'insuffisance
aortique créée par lui. Aussi n'a-t-il pas craint de for-
muler la méme opinion, en la généralisanl trop peut-
¢lre. Cel auleur croit en etfel pouvoir ratlacher a I'apla-

(1) Des lésions expérimenlales des valvales du ceeur. Arch. f. exper.
path. und pharm., 1878, Revue Hayem, 1878, L. XILI, p. 109,
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tissement et & la dégénérescence conjonctive des muscles
papillaires qui s'insérent a la valvule milrale, le souffle
systolique qu'on enlend & la pointe du cceur dans cer-
taines insuffisances aorliques. [l nole expressément que
eelle altération lui parait élre la conséquence de la
pression exercée sur les piliers par la eolonne sanguine
qui reflue dans le ventricule gauche au moment de la
diaslole.

Ce mécanisme inléressant de la eirrhose d'une région
importante du eceur méritait d'élre signalé. Cetle sclé -
rose, grossiérement appréciable dans les cas analogues,
est véritablement seccndaire aux lésions d'orifice. Elle
ne nous arrélera pas plus longtemps, malgré le role
qu'elle peut jouer dans cerlaires circonslances,

D'autres fois la sclérose inlerstilielle secondaire se
montre sous forme d'ilols isolés, comme perdus au
milieu d'un myocarde encore hyperirophié ou déja plus
ou moins atrophié. Dans ces condilions elle serallache
incontestablement soil aux lésions vasculaires concomi-
tantes, soil a 'hyperplasie interstitiellesignalée au début
de I'hypertrophie, el exagérée, iransformée en cirrhose.

L'examen histologique des parois du eceur montre
aisément l'origine de celte ecirrhose diffuse isolée.
Tout d’abord notons qu'on la peut rencontrer dans
toute I'étendue des parois cardiaques, mais qu’elle
affecte de préférence les ventricules, la paroi interven-
triculaire, plus rarement les oreillettes.

I.’étendue de cetle myocardite interstitielle est extrd -
mement variable, comme la forme des tractus qui la
conslitulent, A un faible grossissement, onapergoit net-
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lement les différents aspeels du tissu fibreux en ilots
disséminés dans le ceeur,

Deux conditions différentes président a leur distri-
bution : lantét il s’agit manifeslement d'une eirrhose
périvasculaire; fan(dt au contraire la cirrhose diffuse
est simplement périfasciculaire; peut étre dans ce der-
nier cas est-e¢lle encore souvent d’origine vasculaire,
mais développée autour des capillaires.

Dans le cas de cirrhose périvasculaire, c’esl toujours
autour des artéres de moyen et de petit calibre, excep-
tionnellement autour des grosses arléres, que le lissu
fibreux s'est accumulé;la plaque de sclérose s'élale
dans une étendue variable rayonnant d'une facon tout
a fait irréguliere (v. fig. 5), dissociant les faisceaux
secondaires du voisinage et s'infiltrant toujours entre
un cerlain nombre de faisceaux primilils qu’elle isole et
qu’elle atrophie.

L’arlére ainsi englobée est comnme sculptée au milieu
de la eirrhose, on comprend aisément’ ecombien la eir-
culation doit s’y effectuer mal.

Le tissu fibreux qui forme ces bandes est facilement
reconnaissable a sa coloralion rose vif par le picro-car-
min ; son homogénéité apparente explique sa grande
densité, Les noyaux peu nombreux de formes variées
qui le parcourent en lous sens indiquent son anciennelé,
Ces noyaux peu volumineux (3 & 6 ) sont rgnds, fusi-
formes, étoilés, Lrés- rouges, ils limitent encore sur
guelques poinls des espaces el des vaisseaux lympha-
tiques dont un grand nombre sonl écrasés, aplatis par
le tissu de néoformalion, mais cependanl perméables
encore pour la plupart, Nous n'avons pas a rechercher
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ici la cause probable de cette sclérose périvasculaire;
disons seulement que d’'ordinaire les vaisseaux cardia-
ques sont altérés, atleints d’endartérile chronigque et
jouent par suile au milieu du tissu conjonetif qui les
entoure le role de corps élrangers. L'hyperplasie con-
jonctive que nous avons vue au début, est devenue chro-
nique, et les cellules conjonctives ont fait la, comme
partout ol une irritation chronique persiste, elles ont
donné naissance a du tissu fibreux.

Lorsque la cirrhose ne se rattache point & une arté-
rité chronique, quand les tractus fibreux forment au-
tour des faisceaux des zones fibreuses qui les isolent
(v.fig. 3), I'explication pathogénique est peut-étre plus
délicale, mais les lésions sont identiques. On voit lout
d’abord, dans les régions ot l'altération est encore peun
avancée, une mince bande de tissu périfasciculaire for-
lement coloré en rouge et remplie de noyaux embryon-
naires irréguliers et encore assez volumineux. Le fais-
ceau musculaire vu sur sa tranche s'isole admirable-
ment avec son noyau brun el sa chair d'un jaune
brillant.

Puis la cirrhose progresse, les celiules embryon-
naires dimiouent de nombre et de volume, tandis que
les tractus fibreux s'épaississent. Ils forment autour
des {aisceaux diversemenlisolés, commenous|'avons va,
des cercles irréguliers coneentriques, qui paraissent iei
respecter un faisceau secondaire, maisqui la pénétrent
déja enlre tous les faisceaux primitifs d'un ilot musecu-
laire. Les eapillaires sangains montrent leur lumiére.
béante au milieu de la bande fibreuse qui les englobe,,
eux aussi. A un moment donné, les désordres com-



menecent, les museles sont séparés de leurs canaux ca-
pillaires sanguins et méme lymphaliques, car les
espaces si délicals délimités par les aréoles du lissu eon-
jonctif périfasciculaire, ont cédé devant les fibrilles
épaisses du lissu fibreux qui augmente sans cesse. Les
troubles circulatoires commencent; le musele ne peut
plus se revivifier, il fonetionne mal, enserré qu’il est
par les bandes fibreuses, il va mourir, d'une mort
lentle, mais inévilable. La déchéance et en voie d'évolu-
tion. Toules les parties du myocarde ainsi pressées par
la eirrhose seront supprimées dans un avenir plus ou
moins prochain, suivant I'élendue de la sclérose, I'état
des vaisseaux voisins, la nature de la maladie, I'dgze du
sujet. Mais de toute fagon i! n’y plus 1a qu'une alfaire
de temps.

Quelle est done l'origine de ecette cirrhose périfasei-
culaire ? Nous croyons pouvoir admettre ici le méme
processus que celui aceeplé par nous poar expliquer
I'hyperplasie des éléments cellulaires du tissu conjone-
tif, dans I'hypertrophie cardiaque au début. Ce sont les
mémes lésions, mais arrivées i leur apogée. L'hypernu-
triiion musculaire, la stase circulaloire sanguine el
lymphalique conséculive ont eréé une irritalion persi-
stanle dans les mailles du tissu conjonctif. Cetle irrila-
tion devient par conséquent progressive, les mémes
causes, loin de disparaitre, augmentant sans cesse. Les
cellules embryonnaires du tissu conjonelif irritées elles-
mémes proliférent plus ou moins abondamment et don-
nent naissance aux fibrilles denses dn lissu fibreux. Ie
mal esl dés lors irréparable.

Au bout d'un nombre suffisant de semaines el de mois
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la ecirrhose interstitielle diffuse en ilots s’est élendue,
elle a envahi une notable porlion des parois eardiaques
dont elleimmobilise en les faisant dégénérer lentement
un nombre plus ou moins considérable de faisceaux
primilifs. Celte inertie partielle des faisceaux, répéice
sur ure grande surface, localisée souvent dans des ré-
gions ol l'intégrilé du muscle est de toute nécessilé
(piliers valvulaires), prépare le cceur a lamort en le dé-
truisant lentement. Souvent méme, lorsque la vie du su-
jet se prolonge,on est frappé de voir une atrophie par-
tielle des parois cardiaques dans le voisinage des grandes
plaques de sclérose. L'asyslolie vraie, ou pour mieux
dire, ladéchéance organique progresse chague jour, el
les régions hypertrophiées ne pouvant plus dépasser les
limites qu’elles ontalteintes seront bientdl insuffisanles
pour le travail de plus en plus considérable imposé au
ceeur.

L'importance de cetle cause de déchéance organique
ne nous paraissail pas suffisamment mise en lumiére
dans les ouvrages les plus récents. Cest une lacune que
que nous avons essayé de combler. Nous allons voir que
celte notion de la cirrhose interstitielle diffuse du ceeur
éclaire d’un jour plus grand la physiologie pathologique
de I’bypertrophie cardiaque secondaire.

Lelulle, 11



CHAPITRE 1V.

§ Ill. — Vaisseavz du caur.

Nous n'insisterons pas sur les vaisseaux du cceur &
I'état normal, nen plus que dans les hyperirophies car-
diaques. Ce serail nous exposer i des répélitions inu-
tiles; nous renvoyons donc au chapitre du tissu con-
jonelif du eceur pourle plus grand nombre des délails.

Nousrappellerons loulefois, et ces nolions nous se-
ront de quelque utilité par la suite, au’a I'état normal,
les artéres du cceur forment dans leurs ramifications
intra-myocardiques de riches réseaux plus serrés et
plus étroits que dans les autres muscles par cela méme
que les faisceaux primilifs du eceur y sont plus petits.
Robin estime que les mailles formées par les artérioles
et les capillaires sont plus courles de moitié ; les capil-
laires y conservent leur diamétre, beaucoup méme
n'auraient que 5 & 6 p de large. Les espaces que ces
capillaires Lrés-flexueux circonsecrivent sont plutot lo-
sangiques ou fusiformes (Robin) (ue quadrilaléres
comme dans les aulres museles. D'aprés Ranvier (1) les
mailles sont allongées dans le sens des faisceaux mus-
culaires ; toutefois ces mailles n’enbrassent pas un seul
faisceau primitif, comme dans les aulres museles striés,
mais bien un nombre variable de faisceiux, En somme,

{1) Los. eit,
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étroitesse plus grande des réseaux capillaires, inégale
répartition perifasciculaire desdits réseaux, tels sont les
caractéres distinelifs. Ajoutons-y la distribution & tra-
vers les espaces grands, moyens el petils (fentes inter-
slitielles), et nous aurons une idée générale suffisante de
la circulation inlime du cceur.

Quant aux lymphatiques du eceur, sans parler des
vaisseaus sous-péricardiques el sous-endocardiques si
bien déecrits par Robin et par Sappey, il faut noter
certains détails. Pour Ranvier (1) la richesse lymphati-
qquedu myocarde est si grande que « tout U'espace laissé
dans le cceur entre les faisceaux musculaires et les
vaisseaux sanguins esl lymphatique. » Cet auleur dé-
erit a la surface des vaisseaux sanguins une couche de
cellules plates qu'il regarde comme une portion de
endothélium des espaces. Nous avens souvent relrouveé
en effet sur nos coupes autour des vaisseaux de gros et
moyen calibre des cellules allongées fusiformes en
apparence, et eollées sur les travées conjonctives péri-
vasculaires. Les fibres musculaires, se trouvant a nn
dans les mailles du lissu conjonctif interstitiel, plongent
done pour ainsi dire en plein systéme lymphatique. Celle
disposilon anatomique remarquable, démonirée d’ail-
leurs par les injeclions interslilielles, est en rapport
avee le lonelionnement énergique et constant du musele
cardiaque (Ranvier),

Au moment de la diastole, le sang afflue des capil-
Inires dans les veines, etla lymphe, chargée des produils
si abondants de la désassimilation museculaire, se préci-

(1) Loc. cit., p. 545,
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pile dans les ecapillaires puis dans les gros vaisseaux
lymphatiques.

Qu’une cause quelconque vienne ralentir celle circu-
lalion sanguine ou lymphatique, loul aussilit le sang
arlériel devenu veineux, chargé d‘acide ecarbonique
menacera la vilalité du musele, et la lymphe, ce résultal
de la désassimilalion cardiaque, deviendra corps étran-
ger impropre a l!a vie, cause d'irritalion, source de
lésions inévilables. Il est digne de remarque que c'est
prévisément & l'origine méme des voies lymphatiques
el veineusesque les lroubles les plus légers en apparence
auront le plus rapide retentissement, la fibre musculaire
n'élant nullement défendue par un sarcolemme. D'aulre
part, dans les grands el moyens espaces, au milien du
tissu eonjonelif qui les isole, les vaisseaux lymphatiques
et les capillaires sanguins ou les veinules se trouvent
mieux prolégés.Ces dilférenles condilions palhogéniques
nous expliquent la rapidité quelquefois trés-grande du
relenlissement de cerlaines lésions artérielles ou endo-
cardiques sur le cceur.

Deux corditicnsbiendifférentes, croyons-nous,s’offrent
aux recherches portant sur I'élat des wvaisseaux du
cceurdans 'hyperlrophie : ou bien les lésions vasculaires,
arlérielles principalement, sont primitives. conlempo-
raines de I'hypertrophie dés son débul, et la question
est de savoir quel rdle elles peuvent jouer sur I'hyper-
nulrilion du myvcarde ;

Ou bien les alléralions vasculaires sont secondaires &
I'hypertrophie, et leur influence sur la marche de hy-
pertrophie devient indisculable, ¢’est ce que nous ver-
rons un peu plus loin, -

T
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Artéres. — Pour ce qui est de 'anatomie méme de
ces lésions, il nous suflfira de rappeler que 'on peut
rencontrer,dés le début de I'hypertrophie secondaire du
cceur, des altérations artérielles caractérisées, dans les
parois du eceur comme dans 'organisme ou elles sont
plus ou moins généralisées, par l'arlérile chronique,
'athérome, la déginérescence calcaire méme,

L’artérite chronique, endartérile déformante, s'ac-
compagne souvent alors déja de périartérile légére et
contribue ainsi & augmenter la géne du cceur. L'épais-
sissement incontestable des parois artérielles el du lissu
eonjonetif qui les enloure contribue pour sa part a I'ac-
eroissement du volume de I'organe. Son influence sur
la vilalité du cceur est toujours désastreuse. On sait, en
effet, qu'on a considéré 'athérome des eoronaires comme
une cause effective de dégénérescence graisseuse du
myocarde. Sil'on se se rappelle que Lobstein, Guéneau
de Mussy (1) et d'aulres auteurs considérent l'artérite
chronique et l'athérome comme des manileslalions
d'origine fréquemment rhumatismale, on s'explique la
coincidence assez souvent nolée de 'hyperlrophie car-
diaque d'origine artécielle et de l'athérome des coro-
naires. OJn peut comprendre ainsi comment 'athérome
généralisé a causé I'hypertrophie du cceur el comment
I'athérome des coronaires y a contribué, saul i hiler
bienlot la déchéance organique fibro-graisseuse de |'or-
gane.

Les veines du cceenr sont rarement atleintes. Cepen-
dant, au bout d'un certain lemps, sous I'influence de la

(1) Loe. cit., t. I

.
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stase veineuse qui s’établit inévitablement dans I'orgone
tout entier dés que le ceeur droit est touché, le proces-
sus irritalif s’établit autour de la veine, la périphlébite
apparail ; mais, en général, elle est tardive et elle reste
trés-litnitée, amoins que la sclérose périfaseiculaire du
voisinage ne vienne I'englober & son tour. Dans ce cas,
I'immobilité des parois veineuses enclavées dans la sclé-
rose contribue & hater les désordres intimes des parois
cardiaques,

Les capillaires cardiaques, au début de I'hypertrophie,
présentent peu de lésions. Peut-étre sont-ils plus dila-
tés que normalement, mais les mensurations que nous
avons faites ne nous onl rien appris 4 ce sujet, Peul-
étre aussi pourrait-on constater, dans les cas favorables,
une hyperémie interstitielle. Bientit, cependant, ces ca-
pillaires, par suile méme du fonctionnement exagéré
du cceur, sont gorgés de substances impropres a la
nulrition; un travail ieritalif s’établit aulour d'eux,
contribuant ainsi pour une large part & expliquer I'hy-
pergenése des cellules conjonetives des fentes inter-
stitielles. Les élémenls embryonnaires forment souvent
alors des couronnes périphériques anx capillaires cou-
pés transversalement.

Plus tard, enlin, comme nous l'avons vu plus haut,
les copillaires paraissent, lorsqu’ils ont résisté a la pres-
sion de la cirrhose cardiaque, comme sculptés au mi-
lieu du tissu fibreux. Dans d’autres points, ils sont dé-
formés par les tractus, et la circulalion doil y élre trés-
eénée. Cependant, au milieu méme des plaques fibreuses,
on apercgoit encore des fentes capillaires perméables,

N
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suffisantes pour irriguer la région et assurer la vitalité
du tissu fibreux.

Les lymp'atigues sont modifiés plns profondément en-
core. Dés le début il §’élablit une géne considérable de
la eirculation lymphatique puisque les espaces lympha-
tiques se remplissent de cellules embryonnaires.

Plus tard, & une époque variable, mais souvent rap-
prochée, les espaces lymphatiques rétrécis d’une part
par les fibres museulaires plus grosses, de I'autre par
les tractus fibrillaires conjonctils plus épais, s'oblitérent
sur un grand nombre de points, ou du moins devien-
nent imperméables. Lorsque les vaisseaux lymphati-
ques d’'un certain volume se trouvent au milieu de la
cirrhose, ils s'effacent, ou mieux, se déforment. La lym=
phe stagne dans le cceuret contribue, comme Renaul l'a
montré (1), a la destruetion du muscle.

(1) Yoy. Pitres. Loc. cit,




TROISIEME PARTIFE

CONSIDERATIONS GENERALES

- Les diverses lésions que nous venons de passer en
revue nous paraissent éclairer d'un jour nouvean cer-
tains poinls de la physiologie pathologique des hyper-
trophies cardiaques secondaires, Nous comprenens
mainlenant 'exislence de deux périodes bien distincles,
constantes dans fous les cas, si la vie du sujet le permet.

La période d'hypertroplie vraie, surtout caractérisée
par I'hypernulrition apparente du muscle, commence
dés que les lésions originelles établies nécessitent un
travail exagéré du cceur. Elle dure ainsi un lemps va-
riable suivant la cause de la maladie, variable aussi
suivant I'étendue des lésions et I'état de l'organisme
sur lequel elles se somt greflées:-La seconde période,
dite asyslolique, mais qu’il est préférable de désigner
sous le nom de déchéance organigue, arréte 'hypertro-
phie dans son évolution et fait subir & la tolalilé des
¢lémenls conslitulifs du ceeur des altérations progres-
sives mulliples. C'est en verlu de ces désordres anato-
miques que s'accuse I'incurabilité absolue des vieilles
afleclions organiques du cceur. Surmené par un tra-
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vail chaque jour de plus en plus exagéré, alléré d’autre
parf, comme tous les organes, par suaile des Llroubles
eirculaloires qu'il ne peut vaincre, le ceeur dégénére,
se laisse envahir par I'atrophie, la stéatlose et la cir-
rhose, et ‘meurt enfin. Il est bien vrai, que, dans un
erand nombre de circonstances, l'asysiolie, au sens
exact du mot, n’est point la eause de la mort; souvent
alors, comme l'a démontré M. Peter, c'est en pleine
hypertrophie cardiaque que la mort survient par ast/énie
cardio-vasculuire, Cependant méme dans ces condilions,
lorsque lacardiopalhie est.ancienne et que 'hypertrophie
déji plus ou moins considérable, I'histologie montre
disséminées dans I'épaisseur des parois les alléralions
- profondes de la déchéance organique : souvent méme,
en face d’une hypertrophie considérable du eceur, dont
le poids s'élevait a4 600 pu 750 grammes, nous avons
pu, dans les diflérents poinls examinés, en constaler
toutes les Iésions.

Quel est done le processus de ces désordres, aux deux
périodes de la maladie? L'Ayperirophie vraie consiste es-
senlicllement, nous croyons 'avoir démontré, en une
hypernulrition progressive des faisceaux primitifs.Quelle
qu’en soil la cause, un excés de tension se produit dans
la masse du sang et la pression augmente dans les ca-
vités cardiaques. Celte pression exagérée, c'est déja
une cause d'irritalion, et le myocarde réagit comme
tout muscle contraint a un travail plus grand : il s’hy-
pertrophie (Virchow). (1) Sous l'influence des ellorts
exagérés de la fibre musculaire, I'hypernutrition a lieu,

(1) Path. cellulaire, p. 91.
Lelulle. 12
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favorisée par une hyperémie réflexe nécessaire. Il est
impossible en effet de concevoir ’hypernutrition d'un
muscle sans aeceepler un apport plus abondant des
substances nulritives, grice 4 une hyperémie active el
d’ordre véflexe. De ces modifications dans le fonclion-
nement et dans la vitalité des faisceaux musculaires, il
résulte done une hyperémie interstitielle active et une
irritation persistante de la fibre musenlaire, aussi bien
que de la trame conjonclive environnante. L'irrilation
hypernutritive du musecle est indéniable, puisque les
noyaux intramuseulaires (noyaux des cellules muscu-
laires) se gonflent, s'étranglent, deviennent rameux,
en somme présentent les déformations décriles pas Vir-
chow (1) dans U'intimité des laisceaux musculaires irri-
tés. Une difference fondamentale sépare toutefois celte
irritation hypernutritive de la myosite parenchymna-
teuse vraie : on ne trouve pas de prolifération des
noyaux musculaires. Aussi, en admettant qu'une hy=-
perplasie numérique se produise dans les interstices du
cceur, ce que nous n'avons jamais pu constater, les
fibres musculaires préexistantes n'y contribueraient
pour rien, el ce serait seulement par néoformalion
musculaire aux dépens des cellules du tissu conjonctid
interslitiel. Ainsi done, irritation hypernatritive, voili
pour le musecle lui-méme. Que s1, pénétrant plus avant
dans 'élude de I'hvpertrophie vraie, on cherche & expli-
quer l'origine de 'hypergenése des cellules conjonctives
interstitielles du cceur qu'accompagne I'hypertrophie,
on voit bientét qu'il s'agit la encore du méme proces—

(1) Lec. cit., p. 375.
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sus. L’hyperémie vaseulaire active gorge de sucs nutri-
tifs, au début du moins, le tissu cellnlaire et les mus-
eles, ce tissu cellulaire réagit a4 sa fagon; d'aulant
mieux que lui aussi est irrité et par I'excés de pression
que les parois cardiaques supportent, et par I'apport
plus abondant des substances de désassimilation, dé-
chels de la vie musculaire, que les espaces lymphatiques
recoivent incessamment. L'hypergenése des éléments
eellulaires interstitiels en est la conséquence. Or, la est
le danger : ce bissu conjonclif hyperémié dés le début
de 'hyperlrophie, nourri a I'exeés, irrité par un travail
de résorption trop énergique, prolifére; la myocardite
interstitielle devient inévitable. Elle se produira en
effel, exagérée encore, plus tard, par la stase sanguine
et lymphatique, el hatera la terminaison falale; elle
écrasera le muscle hypertrophié et l'atrophiera ici,
comme dans lous les organes ot apparaissent les hy-
perplasies iuterstitielles.

Ajoulons a cela que souvent 'hypergeneése cellulaire
inlerstilielle résultera sur quelques points d’'une endo-
cardite ou d'une péricardite propagée ; d’autre part les
vaisseaux parfois allérés dés le début auront déterminé
autour d’eux une périartérite qui retentit, comme nous
l'avons dit, sur la vitalilé des faisceaux museculaires
adjacents.

Dés lors, I'hypertrophie museulaire va rencontrer
mille obstacles pour progresser. Si Fon en croyail cer-
tains auleurs : « Phypertrophie veraiment morbide eroit
indéfiniment et n'a d'autres limites que celle que lu
impose la mort (1). » Nous pensons que celle idée, par-

(1) M. Raynaud. Dict. Jaccoud, art. Caur, p. 586,
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failement vraie au point de vue théorique, devient in-
exacte dans le cas acluel. Non, I'hypertrophie du cceur
n’est pas indéliniment progressive. En acceplant que
'dge du sujet s’y prétat il faudraitaffirmer qu'un terme
falal, plus ou moins reculé, mais inévilable, esl imposé
& I'hypernutrition et méme A Phyperplasie myocar=
dique, si elle existait. Ce terme c'esl le processus hy-
perplasique du lissu conjonclif qui se produit simul-
tanément aulour des faisceaux musculaires et qui
progresse d'aulant mieux que les lésions organiques
vieillissent. Le cceur, considéré indépendam ment
de tout I'appareil circulaloire, subit comme tous les
organes, disons mieux, comme tous les lissus, les
desordres et la dystrophie résullant des altérations du
sang. Le myocarde se {rouve par conséquent dans les
conditions les plus facheuses, car il supporte non-seu-
lement comme tous les aulres organes, les conséquences
des lroubles circulaloires dynamiques et chimigues(slase
sanguine, insulfisance de I'hématose,); mais encore
ses propres fonctions le condamnent & une déchéance
organique plus on moins prochaine. Sans doute, comme
le dit M. Raynaud (1), « 'hypertrophie est I'indice le
plus cerlain de la réaction de 'organisme vivant eontre
les causes de deslruction, » mais cet auteur ajonle aus-
sildt : « A mesure que le combat se prolonge, celle
hypertrophie fend manifestement @ rester en degd de ce
qui serait nécessaire : elle est distancée. » Par quoi
donc? par les troubles fonelionnels des autres organes,
il estvrai, forl souvent; par les troubles de I'innervation

(1) Loe. ciL.
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vasculaire, par l'asthénie cardio-vasculaire; par des
complicalions ; mais aussi, eroyons-nous par des alté.
ralions inlimes de sa substance. Tandis que les {ibres
musculaires gardées comme en réserve se hilent, pour
ainsi dire, de s'hypertrophier, on voit dans le voisinage,
la déchéance organique commencer ; bienlot elle pren-
dra le pas sur I'hypertirophie el la mort sera inévilable,
Ces considérations nous expliquent comnmentle poids
du eeur dans 'hypertrophie ne dépasse pas un chiffre
maximum relativement peu élevé en proporlion de son
poids inilial. Le cceur hypertrophié a l'extréme (cor
bovinum) ne s’éléve guére an dela de 1,000 grammes.

"~ On acilé, il est vrai, des chiffres monstruenx (King,

1.350 grammes; O’ Brien Bellingham, 5 livres), mais
nous croyons devoir nous en référer i la compélence de
I'illustre Bouillaud, poup qui les chillres dépassant
1 kilogramme ne sauraient étre acceplés que comme
une exagération ou comme une pesée faile avee les
caillols intracardiaques. Pourquoi cetlte limile assez
fixe en somme? sinon parce que le cceur est alléré ré-
gulicrement dans sa masse a mesure qu’il augmente de
volume. Faut-il croire que I'hypernutrilion providen-
tielle n'a a sa disposition que quelques centaines de
grammes de lissu musculaire pour lutter avantageuse-
ment contre les obslacles opposés & la cireulation? Fn
vérilé, I'hypolhése de I'hypertrophie cardiaque Zndéfini-
menl progréssive nous parait' trop peu soutenable, pour
que nous prolongions la discussion. Par conséquent
qu'on nous permelte de conelure que 'on meurt non
pas « faule d’une hypertrophie suffisanle pour lulter



avantageusement contre l'obstacle (1), » mais bien par
snite destroubles fonctionnels et généraux, conséquence
de I'asthénie cardio-vaseulaire, el par suile des lésions
intimes de la déclhéance organique du cceur, en un mot
par suite de llypertrophie. Nous espérons de la sorle, par
une saine appréeialion des faits, et par un éclee-
tisme raisonné autant que raisonnable, meltre d'ac-
cord deux théories importantes : Dasthénie cardio-
vasculaire et Vasystolie, loin de s’opposer, se complé-
tent mutnellement au contraire dans le plus grand
nombre des cas. Assurément, on verra souvent, ainsi
que I'a si bien montré M. Peter, un cceur en pleine
période de cachexie cardiaque se contracler encore
violemment en apparence, landis que les vnissezmix,
gorgés de sang ne fonctionnent déja plus; mais qu’on
examine ce ceeur, et I'on constatera que ses contractions
inégales, ordinairement irréguliéres (sauf peut-éire
dans les lésions aortiques), s'expliquent suffisammentl
et par le nombre considérable de faisceaux graisseux,
atrophiés, fragmentés et par la cirrhose interstilielle
étendue qui 'a envahi. Il s'agissait d’on cceur infirme,
déja profondément altéré : la moindre cause a suffi
pour P'arréler et éteindre définitivement la vie dans un
organisme s gravement compromis par la cachexie
cardiaque.

Nous ne reviendrons pas ici sur le mode de develop-
pement et I'origine de la cirrhose interstitielle diffuse
du eceur; nous renvoyons aux chapilres précédents.

{1) M. Raynaud. Loe. cit. p. 485,
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Nous nous contenterons seulement de rappeler que la
cirrhose cardiaque secondaire débute i une époque va-
riable de la maladie. Tardive en général, mais pro-
gressive, lorsqu’elle ne se rallache pas a I'arlérite chro-
nique du ecur, elle est au contraire trés-hilive dans
le cas de lésions vasculaires conlemporaines du début
de I'hypertrophie. Aussi dans ces eas, la dilatatlion des
parois cardiaques est-elle trés-rapide et 'hypertrophie
plus ou moins modérée.

Nous avons vu comment la eirrhese cardiaque se-
condaire était généralement diftuse ean ilots : ses con-
séquences sont remarquables, A mesure que I'hyper-
trophie se produit, bien loin de diminuer la capacité
des cavités cardiaques, elle I'augmente. Les paroi$ du
ceeur sont en effet distendues par le sang. Or, le mus-
cle résiste bien au debut, mais il est bienldt entouré
par nn lissu conjonctif hyperplasié puis fibreux, et les
parois cardiaques perdant, malgré leur accroissement
de volume, une partie de leur élasticité, cédent sous
I'effort continu qui les distend. C'est le tissu conjonctif
interstitiel du cceur qui assure ainsi la dilatation des
cavités. On peut expliquer de la sorte la dilatation
constante des parois cardiaques dans les wieilles hyper-
trophies.

[l ne faut pas confondre ici la myocardite intersti-
tielle chronique primilive dont 'origine estdiscutable,
mais donlt l'exisience est bien démonirée avec la cir-
rhose secondaire. Cetle myocardile chronique peat, au
dire d’'on’ grand nombre d'auleurs (Niémeyer, Parrot,
Schreetter, elc...), déterminer une hypertrophie du myo-
carde périphérique demeuré sain. « Dans ces cas, dit
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M. Parrot {1), I'hypertrophie des parties restées saines
survient comme une compensalion & l'atrophie des par-
ties maludes. » Nous laissons aux différents auteurs
toute la responsabilité de pareilles assertions. Nous
nous contenterons de comparer nos fails aux leurs.
Nous avons remarqué que dans le voisinage de la cir-
rhose cardiaque les faisceaux musculaires sont plus
ou moins altérés, mais bien rarement volumineux.

Quoi qu'il en soit, dans les régions envahies par la
cirrhiose nous avons cru trouver bien plulét de I'atro-
phie que de I'hypertrophie, quand les lésions élaient
anciennes, et nous avous toujours pu établir ainsi la
marche des alléralions : jamais la cicrhose ne nous a
paru primitive, toujours la désorganisation subie par
les faisceaux musculaires permeltait d'élablir un ordre
inverse, et de considérer la cirrhose interstitielle diffuse
comme wvne manifestation secondaire avancée de la
déchéance organique du ecur hypertrophié.

Tirons, en terminant ces considerations générales,
quelques conséquences praliques de nos recherches :
el lout d’abord au point de vue du pronestic la ecir-
rhose cardiaque assombrit encore davanlage, si ¢'élait
possible, le tableau de I'avenir de I'hypertrophie car-
diaque,

Tout en ménageant cette hypernutrition quiseracom-
pensatrice des obstacles pendant un temps variable, il
faudra cependant s’efforcer de la modérer, de ralenlir sa
marche.

Un moyen souvent utile consiste en révulsifs locaux

(1) Dict. encyclop. Ceeur, arl. Hyperiraphie, p. 447
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appliqués sur la région précordiale. Si nous nous en
rapportons a l'expérience d’un certainnombred’auteurs,
on peut lirer grand profit desvésicatoires, des ventouses
scarifiées, et méme des cautéres appliqués dans larégion
précordiale. On peut espérer calmer l'irritation parfois
excessive de l'organe en voie d’hypertrophie. On soulage
ainsi manifestement, pour quelque temps du moins, les
palpitations pénibles, les sensations de constriclion et
d’'angoisse précordiales si souvenl nolées,

Quelques médicaments peuvent étre administrés, a
petites doses, dans le cas d’hypertrophie a marche plus
ou moins rapide : l'iodure de potassium, l'arsenic, le
bromure de polassium, paraissent rendre, dans cer-
laines circonstances de signalés services.

Quelle que soit d’ailleurs la thérapeutique employée
en face d'une hypertrophie secondaire, on ne devra
jamais oublier que s'il est partois utile de lavoriser
I'évolution d'une hypertrophie compensaltrice de lésions
élablies, bien plus souvent peut-éire il sera sage de
modérer activement I’hypernutrition du cceur, atin de
la prolonger le plus longtemps possible.

Letulle. 13



CONCLUSIONS.

Arrivé i la fin de notre travail, nous croyons pouvoir
élablir les conelusions suivantes :

12 L'hypertrophie secondaire du ceur consiste essen-
tiellement, au début du moins, en une hypernutrition
progressive des faisceaux primitils ;

2¢ Cette hypernulrilion, disséminée dans les dépar-
tements atteints, est irréguliére; elle frappe d’une ma-
nitre inégale les différents [aisceaux, suivant une loi qui
nous échappe mais qui ne semble se rattacher ni a la
eirculation intracardiaque ni au ‘groupement des fai-
sceaux secondaires;

3° Les faisceaux primilifs hypertrophiés ne nous ont
jamais paru dépasser 31 & 32 y;

4o Les noyaux musculaires participent & I'hypernu-
trition des faisceaux. Leurs déformations indiquent
I’existence d’un processusirritatif dans l'intimité méme
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de la subslance museulaife ; mais cette ierilation ne va
jamais jusqu’a leur multiplication ;

0° Lhyperplasic numérique des faisceaux primiiifs, si
elle existe, ne peul étre mathémaliquement démontrée.
En tous cas elle ne se révéle par aucune lésion histolo-
gique apparente ;

6° Deux périodes distinetes divisent] étude des hyper-
trophies cardiafques secondaires : la premiére périole,
période rl'h:.,rpernutritiun musectilaire , s'accompagne
toujours d’une prolifération cellulaire interstitielle dont
Porigine est variable suivant les cas ;

7° Dans la seconde période de Uhypertrophie, périnde
de déchéance organique du cceur, des lésions profondes
atteignent les faisceaux musculaires et le tissu conjone-
tif interstitiel. Les fibres muscalaires dégénérent (atro-
phie pigmentaire ou granulo-graissense, fragmenta-
tion des cellules myocardiques); le tissu econjonetif
s'épaissit et donne lieu, par places, a une r:m&aﬁe infer-
stitielle diffuse des parois.

8° L'origine de cette seclérose diffuse est variable
suivant les cas et suivant les différents points du méme
organe (cirrhose d'origine endocardique ou péricardi-
que, cirrhose périvasculaire, cirrhose interfasciculaire);

9° L'existence des lésions interstitielles dans les hy-

pertrophies explique comment Uhyperirophic dite pro-
videntielle ne peut pas éire indéfiniment progressive ;
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10° Le cceur, comme fous les autres organes, est at-
teint, secondairement & ses propres lésions, par la .
déchéance organique qui frappe inévilablement lous
les tissus, lorsqu’il exisle un trouble permanent et pro-
gressif de 'appareil central de la circulation.
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IFXPLICATION DES FIGURES.

Ficure 1. — Hypertrophie cardiaque. Les faisceaux primilifs sont
plus ou moins paralléles au plan de seclion.

a, Prolifération des noyaux du tissu conjonetif périfasciculaire.

b, Surcharge graisseuse du tissu conjonclif périvasculaire.

¢, Accumulation de noyaux embryonnaires au milieu des lobules de
graisse.

d, Pelit vaisseau entouré d'un grand nombre de noyaux embryon-
naires.

¢, Noyaux musculaires déformés,

Fis. 2. — Hypertrophie cardiaque vue a4 un fort grossissement.

a, Faisceau primitif énorme.

b, Faisceau formé probablement par 'accollement de deux faisceaux
primilifs, bien qu'on n’apercoive sur la coupe qu'un seul noyau muscu-
laire.

¢, Faisceau primilif de volome moyen entouré par

d, Deux pelits faisceaux primilifs qui ne sout peut élre que des bran-
ches anastomotiques.

¢, Noyaux musculaires rameux, volumineox, délormés, l'un a la
forme d'un accent circonflexe, I'autre d'un triangle éguilatéral.

[y Tissuconjonctif périfasciculaire. On apercoit déja un grand nombre

, de noyaux embryonnsires developpés aulour des faisceaux primilifs.

Fic. 3. — Hyperlrophie cardiaque. Endarlérite. Sclérose
périfa:=ciculaire.

a, Arlére épaissie, envahie par I'endarlérite. La lumiére du vaisseau
esl considérablement rétrécie.
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b, Veine normale.

¢, Faizceaux primitifs et secondaires respectés par la sclérose, sépa=-
rés seulement par quelques capillaires et quelques noyaux de Lissu con-
jonctif peu abondants.,

d, Quelques Taisceaux primilifs ont cependant subi a leur centre la
dégénérescence oraisseuse.

e, Sclérose périfasciculaire dissociant les fibres musculaires tantot
isolément, lanldl par ilols. Un grand nombre de faisceaux ont subi la
dégénérescence graissense. La sclérose vient ze perdre jusque sur l'arlére
envahie par I'endartérile.

f, Capillaires isolés au milieu de la cirrhose cardiaque.

g, Fibres musculaires (faiseeaux primitifs) isolées el graisseuses.

h, Fibres musculaires graisseuses dont on apergoit le noyau intra-
fasciculaire irrégulier, volumineuy, rameux.

i, Trois faiseeaux primilifs réunis el presque cnnfondus, et subissant
séparément la dégénérescence graisseuse. On ne voit pas de noyau
museculaire.

Fig. 4 — Hypertrophie cardiaque, cirrhose du cceur.

a, Faisceaux primitifs voisins de la cirrhose mais non envahis. Un
cerlain pombre d'enlre eux présentent des segmentations faites suivant
les raies d'Eberlh (b).

¢, Faiseeau primitif venant se perdre dans la cirrhose et offrant d-m:
noyaux irréguliers séparés par une zone oi la striation longitudinale et
transversale a presque complétement disparu.

d, Noyaux musculaires, irréguliers, déformés, végélanis, miriformes.
linéaires, etc. '

e, Zone de sclérose ou le tissu fibreux, dense, offre un grand nombre
de noyaux EmlJl‘j'G[ll.'lBi.rEE la plupart dirigés suivant I'axe des faiscesux
primilifs voisins.

f, Fragments de tissu musculaire granuleux reconnaissable a st:m
aspect br:ilant et a la direclion générale des ilots isolés. 1l s'agit de
faisceaux primitifs en voie de régression granuleuse écrasés par la cir-
rhose périfasciculaire.

g, Capillaire sanguin isolé au milien de la sclérose, mais perméable.

h, Capillaire normal serpentant au milieu des faisceaux musculaires.

i, Faisceau primilif paraissant divisé en 2 parlies inégales par une
fente longitudinale qui se délache du noyau (fente de Rindilerseh )
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Fie. 5. — Hypertrophie cardiague. Origine de la cirrhose
périfasciculaire.

a, La cirrhose cardiagque se détache manifestement de la partie pro-
fonde de 'endocarde, en dissociant des ilots de faisceaux primilifs qui
subissent sur quelques points la dégénérescence.

b, La eirrhose parait élre d'origine vasculaire. Elle isole les artériolea
et les capillaires en formant autour de chaque vaissean une z2one
fibreuse épaisse dans laquelle on apercoit encore quelques rares fais-
ceaux primilifs.

¢, La sclérose cardiaque forme au milieu du myocarde des tractus
fibreux qui n'offrent aucune corrélation apparente avee I'appareil vas-
culaire de la région. Les faisceaux primitifs sont atrophiés et dissociés
dans une grande élendoe.

d, Faisceaux primilils sous endocardiques normaux et respectés par
la cirrhose.du voisinage.
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