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TRAITEMENT DES PALPITATIONS, 7

et lorsqu'un malade vient se plaindre de palpitations et rien
que de cela, on peut établir le plus souvent qu'il n'y a pas
de maladie duceeur. Cette notion clinique, sur I'importance de
laquelle on ne saurait trop insister, a été _indiquée autrefois :
par Sénac, qui disait « qu'il n'y a point dans le corps de
partie qui ne puisse causer des palpitations » et qui en
recherchait l'origine dans les maladies du poumon,
de l'estomae, de [lintestin, de l'utérus; par Laennec
affirmant que les palpitations sans lésion organique « sont
souvent plus incommodes que les autres »; par Stokes, qui
avait vu chez les hystériques « les palpitations acquérir le
plus haut degré de violence et la foree du ceeur dépasser de
beaucoup celle qui s'observe dans les maladies organiques ou
inflammatoires » ; enfin plus récemment par Potain affirmant
« quil n'y a aucun rapport nécessaire entre les palpitatlions
et les lésions du ceear ». Depuis longtemps, je partage cette
opinion et je cherche a la faire prévaloir.

Dés lors, le traitement de la cause fait tous les frais de la
meédication.

a@. — Lorsque les palpitations sont d'origine toxigque ou
médicamenteuse (abus du thé, du café, du tabae, de la digi-
tale, du sulfate de quinine dont Stokes a publié un eas), la
suppression de la cause provoecatrice fait disparaitre l'efTet
d'une maniere lente ou rapide, ces diverses substances arri-
vant a déterminer un état dyspeplique plus ou moins accuse.

On a prétendu que les ferrugineux pouvaient, par eux-
mémes, produire des palpitations. Le fait est incontestable.
Mais le fer n'aboutit d'ordinaire & ce résultat que dans les eas ou,
par suite de son administration intempestive, comme dans la
chlorose dyspeptique, il a produit ou accentué une gastro-
pathie médicamenteuse. Par conséquent, les préparations
ferrugineuses guérissent les palpitations des chloroliques ou
des anémiques a fonctionnement gastrique normal; elles
peuvent les augmenter et méme les provoquer chez dautres
chlorotiques ou anémiques atteints de troubles dyspeptiques
























TRAITEMENT DES PALPITATIONS. 15

Traité des maladies du ceur (page 636), est tres démons-
trative a cet égard.

J'ai observé de nombreux faits semblables, et tout derniére-
ment (mars 1909) jai vu un jeune homme de seize ans,
ayant démesurément grandi (1™,84) et présentant au-
dessus de la pointe un bruit de clapet systolique, sorte de
faux dédoublement du premier bruit que j'ai souvent constaté
chez des nerveux a thorax étroit et tres allongé. Plusieurs
médecins de Bordeaux avaient méme conclu a I'existence d'un
rétrécissement mitral qui n’existe certainement pas.

Six ansapresmes deux communications surcesujet, H. Lamy
et P. Merklen présentérent en 1901 a la Société médicale des
hépitaux deux faits absolument semblables et remarquables
en ce sens que les diagnosties les plus divers avaient été
portés : sténose pulmonaire ou mitrale, insuffisance mitrale,
insuffisance aorlique sans souffle, anomalie congénitale. Il ne
s'agissait que de bruits ecardio-pulmonaires multiples, et les
accidenls d'éréthisme cardiaque avec palpitations étaient dus
a la déformation du thorax présentant une longueur excessive
avec étroitesse et aplatissement antéro-postérieur (1).

Tous ces fails, vous le vovez, ont une importance pratique
considérable au double point de vue du diagnostic et de la
thérapeutique. Celle-ci ne doit pas s’adresser au ceur, mais
au thorax que l'on parvient a développer par une gymnastique
spéciale, en faisant exécuter au malade de larges mouvements
des bras avec inspirations profondes. Ces faits ont encore une
grande portée pratique au point de vue des réformes militaires
dont nous parlerons plus loin avee quelques observations
a I'appui, et des assurances sur la vie, comme Scherechewsky
en fait la judiciense remarque (2),

(1) H. Lauv, Conformation thoracique favorable & la production de
soufiles cardio-pulmonaires et associée i des troubles I"unqiionnels du
cceur. — P, Menkiex, Coeur i étroil comme cause de soullles anorga-
niques et de troubles fonclionnels cardiaques (Sociélé médicale des
hapitaux, 1901), — Bamik, Les principales déformations thoraciques et
leur influence sur le ceeur (Journal de médecine interne, 1904).

(2) Scuerscnewsky (de Saint-Pétersbourg), Vralch el Indépendance
médicale, 1898.
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Voila done 'hypothyroidie qui produit indirectement des
troubles cardiaques, des palpitations, aprés avoirdéterminé un
accroissement incomplet du thorax. Nous allons voir mainte-
nant le phénomene contraire, 'y perthyroidie, donner lieu
directement a la tachycardie, aux palpitations, a I'éréthisme
cardiaque. Lorsque nous étudierons la tachycardie paroxys-
tique, on verra que depuis plusieurs années j'ai assigné i
celle-ci une origine thyroidienne en me basant sur ce fait que,
si I'hypothyroidie compléte engendre le myxedeme, et I'hy-
perthyroidie le goitre exophtalmique, il peut y avoir des états
intermédiaires, comme ['hypothyroidie et 'hyvperthyroidie
bénignes, n'atteignant pas le degré du myxawdeme ou de la
maladie de Parry-Graves. Eh bien, cette hyperthyroidie
bénigne, plus ou moins paroxystique, exisle assez fréquem-
ment, quoique presque toujours méconnue, ne se traduisant
que par desacces de tachycardie, ou méme de palpitations. Ily a
la toute une nouvelle pathologie que je signale a 'attention
des praticiens. Elle a été déja bien défrichée dans de nombreux
mémoires par Hertoghe, Léopold Lévi et Henri de Rothschild,
et quoiqu'ils n'aient pas encore étudié d'une facon spéciale,
comme nous le faisons en ¢ce moment, les relations du thyroi-
disme avec les affections ou troubles fonetionnels du eaur,
nous trouvons dans quelques-unes des observations des deux
derniers auteurs sur le « nervosisme thyroidien » la mention
des palpitations produites par I'hyperthyroidie paroxystique.
D’autre part, leur travail présenté a I'’Académie de médecine
débute par cette phrase importante : « Entre le myxedéme
et la maladie de Basedow, formes fixées de la pathologie thy-
roidienne, s'interpose toute une série d'états morbides, qui
empruntent un certain nombre de leurs caracteres a l'un ou
'autre de ces syndromes el qu'on peut ranger dans le vaste
champ de Uinstabilité thyroidienne (1) ».

(1) LEoporp Lévi et Hexm pe Roruscwip, Essai sur le nervosisme
thyroidien (Kkevue o'hygiéne et de médecine infantile, 1907). Etudes
sur la physio-pathologie du corps thyroide el de hypophyse. Paris,

1908. De linstabilité thyroidienne (Acad. de méd. de Pari&:, 1909).
Rapport sur ce travail par H, Hucnano, Acad. de méd. de Paris, 1904,

Hucuanp. — Consullations médicales, t. 11. 2
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méme du strophantus (2 & 3 granules d’extrait de strophan-
tus & 1 milligramme, pendant six a dix jours). D'autres fois,
les bromures sont également indiqués, ainsi que le brom-
hydrate de quinine, en raison de l'action sédative que la
quinine a faible dose exerce sur le eceur. On se trouve bien
parfois de l'association de la digitale, du convallaria et du
bromhydrate de quinine, comme dans cette formule :

Bromhydrate de quinine............ & grammes.
Poudre de digitale............. ( 52 et
Extrait de convallaria maialis....., Y™ ~

Pour 40 pilules; deux & trois par jour.

Les préparations de guinine a haute dose (1 gr. a 157,50 en
2 ou 3 cachets) conviennent dans le cas d'insuffisance aortique
a laquelle j'ai donné le nom de « pulsatile » et caractérisée
par des battements artériels trés violents pouvant méme
donner lien a une céphalalgie pulsatile, le plus souvent tres
rebelle, avec battements auriculaires des plus pénibles. Mais,
comme dans les battements aortiques de I'épigastre, il s'agit
la de palpitations artérielles et non de palpitations cardiaques.

Chez les artérioscléreux dyspeptiques, comme dans le
rétrécissement mitral des artérioscléreux compliqué de
dyspepsie, les palpitations prennent parfois une intensité
extréme parce que le ceur gauche et le ceeur droit ont &
lutter contre les deux hypertensions, artérielle et pulmonaire,
créées par la maladie artérielle d'une part, par I'état dys-
peptique d’autre part. Le traitement de ces palpitations par
double hypertension s'inspire de ces deux indications : il
faut insister sur le rédgime lacto-végetarien, prescrire la
digitale a dose sédative, c'est-a-dire a petites doses (V a
VI gouttes de la solution de digitaline cristallisée au mil-
lieme pendant cing jours), la trinitrine ou le tétranitrol.

Souvent on échoue dans la forme d'arythmie palpitante
que j'ai étudiée au cours de la sténose mitrale et dont les
origines sont multiples : double hypertension pulmonaire et
aortique, thrombose auriculaire ou cardiaque. Du reste, dans
le rétrécissement mitral, il ne faut pas oublier que les
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causes des palpitations et de l'arythmie sont multiples et
diverses, comme je 1'ai démontré dans deux theses de mes
éleves (1). Ilen résulte que la médication doit étre différente.

Il y a des médicaments qui agissent principalement sur les
troubles fonctionnels du ceeur, et qui peuvent étre utilisés
dans le traitement des palpitations. A ce titre, le cactus
(mieux appelé cereus) grandiflora, que jemploie depuis
plusieurs années, peut rendre quelques services, d’autant plus
que son action toxique est peu accusée. En France, Boinet
et Boy-Teissier (1891) ont indiqué les doses quotidiennes de
LXXX a CXX gouttes de teinture, et ces doses continuces
pendant des semaines n'ont eu aucun inconvénient accumu-
latif ou autre, comme j'ai pu le confirmer. La posologie
est la suivante : XX a4 XXX gouttes d'extrait fluide, XXX a
LX gouttes de teinture, 2 & 4 pilules d’extrait aqueux a 5 cen-
tigrammes (2).

Je recommande également la teinture de cratéqus oxyacan-
tha, qui n'est autre chose quelateinture de fleurs d’aubépine
dont I'action sédative sur les troubles fonetionnels du eceur
me parait réelle. On peut I'employer pendant plusieurs se-
maines, méme davantage, a la dose de X a XX goultes, trois
fois par jour. Son action toxique est nulle, et en raison de
ses propriétés légérement sédatives sur le systéme nerveux,
ce médicament, qui ne figure pas dans notre pharmacopée
et qui mérite d'étre connu, peutrendre quelques services dans
tous les cas onl'on emploie d'une facon un peu banale le
valérianate d’ammoniaque, dont la saveur n’est pas préci-
sément agréable.

Enfin, le chlorhydrate d’'ibogaine, bien étudié par Landrin
dans sa these (19035), peut, a la dose d'un 4 trois centigrammes

(1) Naveuiavrou, Sur quelques causes d'arythmie dans le rétrécisse-
ment mitral. Thése de Paris, 1896. — E. Dunanp, De I'arythmie palpi-
tante dans le rétrécissement mitral. Thése de Paris, 1898.

(2) L'action thérapeutique du cereus (ou eactus) grandiflora a oté
étudiée dans la thése d'un de mes éléves : E. Rexovrt, Contribution &
I'étude du cereus grandiflora, Thése de Paris, 1902,
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par jour, agir a la fois comme sédatil du systéme nerveux et
circulatoire.

Je n'en finirais pas si j’énumérais tous les médicaments
cardiaques dits « suceédanés de la digitale » pouvant étre
utilisés, et je renvoie a l'étude sur ece sujet dans mon
Traité des maladies du ewur. Le strophantus est rarement
un sedalif du ecwur, & moins que 'on admette avee quelques
auteurs son action vaso-dilatatrice dans les palpitations liées
parfois a 'hypertension artérielle. Le convallaria maialis
posséderait, d’apres un vieil auteur, Cartheuser (1743), une
action sédative sur le e@ur, ce qui n'est pas toujours démon-
tré en elinique. La spartéine détermine, auecontraire, d’aprés
Laborde (1883}, une angmentation d'intensité et de durée des
contractions eardiaques. Au risque de n'étre pas de l'avis de
tout le monde, j'ai souvent constaté que l'action ecardiaque
de ce médicament est infidéle. Il en est de méme de 'adonis
vernalis et de 'adonidine dont j'ai étudié les propriétés thé-
rapeutiques, le premier en France, aprés Bubnow et Botkin
(de Saint-Pétersbourg) en 1879 (1).

L'apocynum cannabinum, employé en Amérique des 1860
et ¢tudié beaucoup plus tard dans mon service d’hdpital en 1895
par un de mes éleves sous ma direction, serail surtout doué de
propriétés diurétiques (a la dose de trente a soixante gouttes
d'extrait fluide) & ce point qu'on a pu 'assimiler & un « trocart
végétal » (2). — Enfin, le prunus virginiana (de la famille
des rosacées), se trouvant surtout dans les régions tempérées
des Etats-Unis, aurait pour effet, a la dose de 2 & 3 grammes
d'extrait fluide, de ralentir les battements du cceur tout en
tonifiant le systéme nerveux, d'apres Clifford-Albutt. Je lui
préfere le prunus spinosa (prunellier) qui eroit dans nos con-
trées et qui parait posséder les mémes propriétés, bien infidéles,

Mais, qu'on le sache bien, et je ne saurais trop le répéter :
la digitale est le vrai médicament cardiaque, elle n'a pas de
suceédanés, et elle est un remede d'autant plus préeieux que,

(1} Hucnano, Soc, médico-pratique, 1879, el Union médicale, 1880.
(2) Frosoxt, Thése de Paris, 1895,
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prescrite a des doses différentes, elle peut produire des effets
différents. Tout dépend done de son mode d'administration,
comme je I'ai démontré dans le volume précédent (thérapeu-
tique clinique) en étudiant les trois doses de digitale. Or,
pour les palpitations on l'arythmie palpitante presque per-
manente, liées an rétrécissement mitral, et méme pour les
palpitations simplement fonctionnelles, il y a deux aulres
modes d'administration que j'emploie depuis quelque temps
et qui me rendent de trés grandsservices : 1° pendant huit a dix
jours, un granule d'un dixieme de milligramme de digitaline
cristallisée tous les matins (a reprendre ainsi tous les mois ou
tous les deux mois); 2° un granule d’un quart de milligramme,
une ou deux fois par semaine (mais plutol une fois) pendant
un & denx mois. De cetle maniére, on n'expose le malade a
aueun danger d'intolérance ou d’intoxication, puisque le médi-
cament a eu le temps, pendant huit jours, de s'éliminer ou
plutot de se détruire dans 'organisme. J'ajoute que ce dernier
mode d’administration est précieux dans touslescas de cardio-
pathie en imminence d’hyposystolie ou, contre celle-ci, le
reméde agit a titre de médication préventive. Voila ce qui
prouve, une fois de plus, comme je ne cesse de le répéter,
que dans un médicament il y a plusieurs médicaments, et que
le secret des succes thérapeutiques consiste dans la connais-
sance exaclte des modes d’administration de la digitale.

PALPITATIONS TRAITEES PAR LES MEDICAMENTS VASCULAIRES.

Existe-t-il des palpitations directement gouftteuses ou
rhumatismales ? Scudamore 1'établissait pour la goutte, et
quelques auteurs ont été jusqu'a admettre l'influence toxique
de I'acide urique en exces sur le ceeur. Cette explication n'est
pas prouvée, l'acide urique agissant plutot sur les vaisseaux
@ ﬁt_re de substance vaso-constrictive, comme Haig I'a dé-
moniré et comme je ne cesse de le répéter (1). Mais les gout-

(1) Hate, Brif. med. Journ., 1889,
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teux ont bien d’autres causes pour éprouverdes palpitations :
c¢tat gastrique ou nerveux, anémie, néphrite. Quant aux
palpitations rhumatismales par action du rhumatisme sur
les nerfs du ceur ou sur le myocarde, elles sont trés con-
testables. En tout cas, le traitement antigoutteur ou
antirhumatismal est sans action sur elles.

Il existe (chez les nerveux, les anémiques, les chlorotiques,
les uricémiques, les goutteux) des palpitations par vaso-
constriction périphérigue, comme je 'ai établi par de nom-
breuses observations dont 'une d’elles a été publiée par mon
interne Milhiet. Aprés nous, en Allemagne, Jacob a décrit
ces cas sous le nom de « dilatation du ‘e@ur angiospas-
tique » (1). Cette vaso-constriction peut étre purement
nerveuse chez les uns, d'origine toxique chez les autres,
et dans ce dernier cas I'excés d'acide urique doit étre incri-
miné. Alors, il faut s’adresser plutot a la médication vaso-
dilatatrice : massage et frictions des extrémités, solution
de frinitrine au centieme (trois gouttes répétées trois a six
fois par jour dans un peu d'eau), tétranitrate d'érythrol
(auquel je donne le nom de tétranitrol) en comprimés de
1 &5 milligrammes trois a six lois par jour, alimentation
lacto-végétarienne. Lorsque 'acide urique est coupable, il
faut ajouter I'emploi de ses médicaments réducteurs : acide
thyminigue a 15 ou 25 centigrammes, pipérasine, ou
encore [ycétol en cachets de 50 centigrammes, deux a trois
fois par jour. Sous le nom de guinobromine, j'emploie matin
et soir avee un verre d’eau d'Evian, ou plutét d’eau de
Bourbon-Lancy (source de la Reine-Bourbon douée d'une
action puissante sur I'élimination de I'acide urique), un cachet
de 25 centigrammes de quinate de lithine et de théobromine.
Dans la formule suivante se trouvent réunis les agents rédue-
teurs (benzoate de soude, acide thyminique) et éliminateurs
(théobromine) de l'acide urique; c'est ce que jappelle la

(1) MiLuer, Journal des praliciens, 1897, — H. HUEIMHI_EI, Jﬂm_'ual -ﬂ'e_s
praticiens, 1892, et Traité de thérapeutique appliquée, fasc. XI. 1897,
— Jacon, Zeilschr. [, kiin. Med., 18%i. G
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DYSPEPSIE ET PSEUDO-ANGINE DE POITRINE

. DiAGNOSTIC DE LA PSEUDO-ANGINE DE POITRINE. — 19 Trois sorfes de
précordialgies : a) douleur provoquée par U'effort ; &) douleurs provo-
quées ou augmentées par la pression; ¢} douleurs spontandées. —
20 Résumé du diagnostic de Uangine de poilrine vraie el de la pseudo-
angine, el quatre lois cliniques au sujet du diagnostic des angines
de poilrine. — 3¢ L'angine de poitrine, question de pronostic. —
i® Angine de poilrine vraie, mixte ou associée. — Douleurs par endo-
aortite et par périaortite, par lésions coronariennes, ou par lésions
nerveuses (du plexus cardiaque). Angine de poitrine et dyspnée par
coronarite, dyspnée par néphrite. Eifets différents du traitement sur
les symptdmes douloureux ou dyspnéiques.

I1. Dyseepsie BT psevno-aNcon. — Observation. Exemple d'amylisme,

HI. InpicaTions THERAPEUTIQUES, — Chimisme stomacal; dose de l'acide

chlorhydrigque.
IV. Trnarresest. — 1° Alcaling @ pelile dose avan! les repas. — 2¢ Acide
chlorhydrique aprés les repas. — 3° Régime alimentaire.

I. — Diagnostic de la pseudo-angine de poitrine.

Un malade vient nous consulter pour des troubles car-
diaques, caractérisés par une précordialgie tres vive, avec
douleur et engourdissement du bras gauche.

En présence de ces simples déclarations, on songe aussi-
tot a 'angine de poitrine. Mais, en poussant plus loin I'inter-
rogatoire, on apprend que les douleurs sont spontanées,
quelles ne succeédent pas a un effort quelconque, ni a la
marche ascensionnelle, ni a la course, el qu'il est impossible
au malade de les faire naitre pour ainsi dire a volonté enmon-
tant rapidement une e¢éte ou en marchant tres vite. Dés lors,
il ne sagit plus d'angine de poitrine vraie, coronarienne,
mais de cet état particulier et complexe qui constilue la

pseudo-angine.
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I. — TrOIS SORTES DE PRECORDIALGIES. — Pour s'orienter dans
le diagnostic si important de I'angine de poitrine, il importe
de connaitre la valeur séméiologique des différentes douleurs
précordiales que j'ai étudiées sous le nom de précordialgies,
et dont un de mes éléves a fait le sujel de sa these inaugu-
rale (1). Les douleurs ressenties a la région du ceeur doivent
étre divisées en trois elasses :

1° Dowleur provogude par Ueffort. — Cette douleur, tou-
jours provoquée par un effort, une marche ascensionnelle,
une marche rapide aprés les repas ou contre le vent, par
I'action de courir ou de soulever un fardeau, a pour carac-
tere de ne pas élre produite on angmentée par la pression.
C'est la douleur de I'angine vraie, ou sténocardie corona-
rienne.

2 Douleurs provoguées ou augmentées par la pression.
— Ce sont les douleurs des névralgies phrénique et intercos-
tale, de la pleurésie diaphragmatique, de certaines péricar-
dites, de la pleurodynie, de beaucoup d’affections nerveuses.
Elles rappellent grossierement celles de la sténocardie corona-
rienne et s’en distinguent treés facilement, ne serait-ce que
par leur provocation a l'aide de la pression exercée sur les
points douloureux. Nous le répétons, les douleurs de la sténo-
cardie coronarienne ne sont pas provoquées par la pression
du doigt sur la paroi précordiale, ou elles sont trés rarement
augmentées par cette pression.

3° Douleurs spontanées. — Vaguement sensibles a la pres-
sion, elles peuvent survenir spontanément et sans cause ocea-
sionnelle et n'étre pas produites par un effort, Ce sont des
pseudo-angines de poitrine dont le pronostic n'offre aucune
gravité, malgré l'intensité et la durée des acces douloureux ;
elles surviennent dans un grand nombre d'états morbides
divers, dans I'hystérie, la neurasthénie, la dyspepsie.

(1) Hucuarp, Traité des maladies du cceur et de l'aorte, 1889, 1893,
A899-1905. Journal des praliciens, 1893. Le pronostic dans quelques
affections cardiaques (Journal des praticiens, juin 1903). — P, CugviLLor,

Les précordialgies (étude séméiologique) ou les douleurs de la région
du cceur. Thése de Paris, 1883,
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I1. — DIAGNOSTIC DE L'ANGINE DE POITRINE VRAIE ET DE LA PSEUDO-
ANGINE. — Aflection spontanément douloureuse, sans doute,
mais nullement redoutable dans la pseudo-angine ; affection
dont ladouleur est presque constamment provoquée par I'effort
et se terminant le plus souvent par la morlt subite dans
l'angine coronarienne. Il y a done deux sortes d’angineux :
12 cenx qui meurent souvent el qui guérissent quelquefois;
2% cenx qui guérissent presque toujours et qui meurent trés
rarement. Chez les premiers, je le répéte, la douleur précor-
diale suit un eflort, une marche contre le vent, une course :
c'est 'angine de poitrine liée & une lésion des coronaires.
Chez les seconds, la douleur n’est plus éveillée par un eflort
ou une course, elle est provogquée par la pression ; il ne s'agit
plus d’une angine de poitrine, mais d'une fausse angine.

L’'angine de poitrine vraie résulte d'une claudicalion inter-
mittente du coeur, comme 'a dit Potain. On connait la elau-
dication inlermiltente des membres chez les animaux. Chez
un cheval atteint d'une oblitération des arteres iliaques, une
courseestd’abord possible; puis tout a coup I'animal s’affaisse ;
il se releve au bout d'un instant, mais pour retomber en
éprouvant une vive douleur dans les membres s'il se remet &
courir. Ses muscles, suffisamment irrigués quand il étail an
repos, ne l'étaient plus assez des que, du fait de leur mise en
activité, ils réclamaient un appel plus considérable de sang. 1l
en est de méme du ceeur des angineux. Irrigué suffisamment
quand il est au repos, I'organe, du fait de I'oblitération incom-
pléte des coronaires, ne recoit plus une quantité suffisante de
sang des qu'il fonctionne avee une activitéacerue, et la douleur
angineuse est le cri de souffrance de l'organe qui défaille.
Par le repos, la douleur s’arréte pour reprendre si le malade
s’obstine a repartir du méme pas (1).

{1) Yai compté (Traité clinique des maladies du ceeur et de l'aorte.
Paris, 1899-1905) plus de cinquante théories diverses ¢mises sur la nature
de I'angine de poitrine. Or, voici encore une autre théorie qui vient
de surgir : la distension cardiaque, cause de l'angine de poitrine
{J.-P. Tessien, Thése de Paris, 1903). En deux mots, je dis que celle
théorie, inspirée par Merklen, est absolument erronée pour trois raisons:
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Dans la nuit, apparaissent parfois des accés spontanés. Ces
acces, plus intenses, plus durables que ceux du jour, sur-
viennent encore dans I'angine de poitrine vraie. Ils s’obser-
vent également dans les fausses angines de poitrine. Mais ce
n'est pas sur l'intensité de la douleur que le praticien se fon-
dera pour établir son diagnostic. 11 existe des fausses angines
tres douloureuses et des angines vraies qui le sonl tres peu.
Celles-ci ne tuent pas par douleur, mais par syncope non dou-
loureuse. Les malades s’affaissent tout a coup ; on croit a un
anevrysme qui s'est rompu ; ¢'est le plus souvent une syncope
angineuse qui a déterminé la mort. L'intensité de la douleur
ne sert done pas de signe différentiel, et les accés nocturnes
des coronariens ne sont pas spontanés, a4 proprement parler;
ils sont provoqués par 'augmentation de la tension artérielle
qui survient souvent pendant la nuit ou pendant le sommeil
et qui devient une cause d'effort pour le myocarde défaillant.

Pour conclure, voici les quatre lois eliniques que jai éta-
blies et dont la réalisation n’est jamais en défaut :

1° Toute angine de poitrine produite par un effort quel-
congue, par la marche rapide, est une angine vraie ou
coronarienne,

2¢ Toute anginede poitrine se produisant spontanément
sans Uintervention d'un acte nécessitant un effort, est une
angine fausse ou névralgique,

3° Lorsqu'un malade ayant des crises provoguées par
Ceffort, en a de spontandes pendant la nuit, la premiére loi
n'est pas en defaut il sagit towjours d'un angineurx vrai.

4° Les douleurs précordiales provoguées par la pression
ne sont pas des douleurs angineuses (1).

1o la distension cardiaque est due le plus souvent dans ces cas a la
sclérose concomilante du myocarde ; 20 4 l'aulopsie des angineux
vrais, on trouve presque toujours le coeur rétracté et vide de sang;
3¢ les manifestations douloureuses de la distension cardiaque sont
absolument différentes, par leur intensité et leurs caracléres, des mani-
festations douloureuses de la sténocardie. Celte théorie passera, comme
tant d'autres!

{1) Hucnarp, Traité des maladies du cosur et de Vaorte, L. 11. Paris, 1869
a 1905. Les maladies du cceur et leur traitement. Paris, 1908,
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III. — L’ANGINE DE POITRINE, QUESTION DE PRONOSTIC. — Malgré
les preuves accumulées, un auteur contemporain a écrit cette
phrase en 1894: « Tout angineux, vrai ou faux, peut mourir. »
Or, le probleme clinique est celui-ci : un angineux étant donné,
il s'agit de savoir s'il deif mourir. Les lois précédentes nous
I'indiquent d'une facon nette et précise. Elles démontrent que
les assertions contenues dans les phrases suivantes sont
certainement contraires a 'observation des faits :

« Il n'y a pas des angines vraies el des angines fausses ; il
y a des angines de poitrine plus ou moins redoutables, mais
qui toutes peuvent tuer. Du reste, au point de vue du pronostic,
comment affirmer pendant la vie que les arléres coronaires
sont ou ne sont pas leésées? Je pose done en principe que
tout individu atteint d’angine de poitrine peut en mourir. »

L'auteur se trompe, il me permettra de le lui dire. Toutes
les précordialgies angineuses ne sont pas mortelles, et
I'observation nous apprend d'une facon irréfutable que le dia-
gnostic formel entre I'angine coronarienne et les pseudo-
angines est établi sur des bases tres précises et certaines. On
connait a I'avance (99 fois sur 100) le pronostic, quand on sait
bien diriger l'interrogatoire du malade, et on peut affirmer
avec une précision mathématique si « les arléres eoronaires
sont ou ne sont pas lésées ». Je renvoie, pour 'étude com-
pléte de cette question, & mon Traité des maladies du cceur et
de l'aorte et & mes récentes lecons : Les maladies du ceeur et
leur traitement.

Autrefois, je disais : « [l n'y a pas une angine de poitrine,
mais des angines de poitrine (1) ». Aujourd’hui, j'affirme
qu’il n'y a pas plusieurs angines de poitrine, qu'il n'y en a
qu'une seule : I'angine coronarienne. Toutes les autres sont
fausses et elles doivent porter d'autres noms ; ¢’est pour cela
que je les appelle précordialgies.

IV. — ANGINE DE POITRINE VRAIE, MIXTE 0U ASSOCIEE. — Parfois,

(1) H. Huvenann, Des angines de poitrine (Revue de med., 1883).
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la sténocardie n'est pas simple, elle est mixte. Il s'agit ala fois
d'une douleur réalisée par l'effort et d'une douleur exagérée
par la pression. L’angine de poitrine vraie se double alors
d'une angine fausse. En pareil cas, I'endoaortite qui a
déterminé I'oblitération des coronaires se propage, s'¢tend,
devient de la périaortite, améne une névrite cardiaque, d’on
la douleur & la pression sur le trajet du phrénique. Il convient
de dissocier ces symplémes, puisque le malade présente ala
fois des accidents angineux par coronarite et douloureux par
névrite du plexus cardiaque. Confondre cliniquement I'endo-
aortite et la périaortite, c¢'est comme si I'on confondait la
pneumonie et la pleurésie.

Dans d'autres cas, la sténocardie est associde. Un autre
¢lément en change ou plutdt en complique le tableau elinique,
et cet élément est souvent la dyspnée. Quand la dyspnée
s'ajoute a l'angine de poitrine, ce n'est plus de 'angine de
poitrine simple, car celle-ci n'est pas une « dyspnée doulou-
reuse », comme on l'a dit. Quand il y a dyspnée, le plus
souvent un élément rénal s'est joint & la maladie ; le malade
est angineux parses coronaires, dyspnéique par son rein,
comme il était tout a I'heure névralgisant par son aorte et
surtout par sa périaorte. 1l faut le soumettre au régime lacté,
et alors la dyspnée disparait. Reste 'angine de poitrine seule,
qui est peun amendée par le régime lacté, quoiqu’on ait voulu
lui reconnaitre faussement une origine toxique. Clest la
dyspnée qui est toxique ; la sténocardie est due &4 une autre
cause qui est mécanique : 'obstruction ou le rétrécissement
des coronaires. C'est pour cela qu'elle résiste au régime lacté
ou lacto-végélarien. Iei se réalise l'adage : naturam morbo-
rum ostendunt curaliones.

II. — Dyspepsie et pseudo-angor.

D’aprés les symptomes observés, le malade dont nous avons
parlé tout a I'heure et qui nous a entrainé a cette longune
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digression, est certainement un pseudo-angineur. Pourquoi
I'est-il ? Quelle est la cause réelle de ses acces douloureux ?
La question est de haute importance ; car, sinous arrivons i
connaitre cette cause, nous pourrons en faire disparaitre
I'effet et nous serons sur la voie du traitement et de la
guérison.

Le malade, dgé de cinquante-cing ans, était d’apparence
robuste, et les seuls symptémes anormaux qu'il présentait, en
dehors des troubles ecardiaques, siégeaient a l'estomac
digestions lentes et difficiles ; apresle repas, latulences consi-
dérables avec sensation de plénitude gastrique. En présence
de ces faits, on pouvait croire chez un dyspeptique a des
troubles eirculatoires, occasionnés par la compression due aux
gaz refoulant la voite diaphragmatique.

Je preserivis un ftraitement par les alealins a faible dose
avant le repas et I'acide chlorhydrique apres le repas.

Deux ans plus tard, ce malade se présenta encore a notre
consultation. Les accidents précordialgiques avaient consi-
dérablement augmenté, de sorte que les attaques angineuses
étaient presque continuelles, subintrantes.

Lors de ce second examen, je fus impressionné par un fait
important : les acces survenaient le soir, surtout aprés la
marche. On était en droit de penser alors que ce dyspeptique
pseudo-angineux pouvait, vu son dge et aussi l'état lége-
rement athéromateux de ses arteres, étre atteint non seulement
de pseudo-angine de poitrine, mais encore d'une angine de
poitrine vrale, coronarienne,

Je ne fis pas un diagnostic formel, et bien que conservant
une arriere-pensée, j'instituai un double traitement : d’une
part, celui de I'estomaec par les alealins et l'acide chlorhy-
drique ; d'autre part, celui de la sténocardie par la trinitrine
et des inhalations de nitrite d’amyle.

Le malade ne se trouva pas bien de ces inhalations; mais,
ainsi que cela se voit parfois, il en abusa cependant, comme
d'autres se trouvent entrainés a abuser de la morphine. Quand
je le revis quelques semaines apres, il élait en élat d'amy-
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lisme tellement accentué, ses vétements étaient tellement
imprégnés de nitrite d'amyle qu'il était presque impossible
de l'approcher sans en étre incommodé, Sous U'influence de
cet abus médicamenteux, le malade était dans un état d'exei-
tation cérébrale et nerveuse intense qui angmentait le nombre
de ses crises angineuses et avait le plus facheux retentisse-
ment sur les organes digestifs.

Les digestions étaient en effet plus lentes que par le passé,
la flatulence avait encore augmenté, entrainant une géne con-
sidérable et provoquant les acces pseudo-angineux. Le
malade lui-méme me fit remarquer que ses digestions étaient
particuliéerement pénibles aprés le repas du soir, et que ce
n'était pas quand il marchait que ses accidents angineux
étaient les plus violents et les plus fréquents. Il s’agissait
donc bien de pseudo-angine de poitrine, et j'avais eu raison
de faire antérieurement mes réserves, les aceidents douloureux
etant exaspérés par le travail digestif, mais jamais provoqués
par la marche ou l'effort.

III. — Indications thérapeutiques.

Dans un cas aussi complexe, quelle conduite a suivre ?

La précordialgie, les accidents pseudo-angineux n'existent
que secondairement a I'affection d'un autre organe, et la
preuve, c'est que le traitement par la trinitrine et le nitrite
d’amyle ne donnent aucun résultat sérieux; ce n'est done pas
au cceur que nous devons directement nous adresser.

L’état d’éréthisme nerveux n’était qu'un symptéme dont
I'existence était liée & une cause contre laquelle devait porter
toule notre action thérapeutique; done, pas de médication
portant son action directe sur le systéme nerveux.

Le point faible, celui sur lequel nous devions agir, ¢'était
I'estomac, cause de tout le mal.

Chimisme stomacal. —Quand on soigne un malade atteint
de dyspepsie, il ne suffit pas de savoir s'il est hyperchlorhy-




INDICATIONS THERAPEUTIQUES. i3

drique ou hypochlorhydrique. Si l'on n’approfondit pas davan-
tage, la médication resteraaveugle. llest nécessaire, indispen-
sable méme, quand on veut user d'une thérapeutique ration-
nelle et physiologique, de pratiquer toutd’abord 'examen com-
plet de tous les éléments du sue gastrique. C'est le seul moyen

que nous possédons de connaitre le point spécial oudevra porter
l'action thérapeutique.

Le chimisme stomacal du malade dont je viens d'exposer

brievement I'histoire était profondément troublé, ainsi que
le montre 'analyse suivante :

|.iqu:idn Liquide

normal. exlrail.
Acidité totale............ A 190 124
HCI libre.......... et H i 10
HCI combiné organique. . G 170 18
Chlorhydrie. .... e e H+C 214 28
Chlore total........... %, T 32 253
Chlore mindral fixe,..... F 107 230
Coeflicient .......cc00000 A—H ; H 86 o
Coefficiant . .. vovuveian o = 3 1.1

L'acide ehlorhydrigue libre est trés notablement diminué
(10 au lien de #%). Or, contrairement a une opinion générale-
ment admise, j'estime que la teneur du suc gastrique en acide
chlorhydrique libre a peu d’importance. Ce quile prouve,
¢'est que, dans quelques cas, on trouve une absence complete
d'acide chlorhydrique libre, sans que les malades aient jamais
eu a4 en souffrir. D'autre part, dans certaines affections telles
que la neurasthénie, on constate souvent une absence totale
d’acide libre, sans grands troubles gastriques.

Ce qui est beaucoup plus important, c’est la teneur du sue
castriqueen acidechlorhydrique combiné. Chez notre malade,
celui-ci est représenté par 18 au lien de 170. C'est la le point
défectueux, la cause essentielle de la dyspepsie, celle qu'il
nous importait le plus de connaitre.

On a beaucoup discuté sur la valeur thérapeutique de
I'acide chlorhydrique. Certains auteurs ont prétendu que I'acide
chlorhydrique médicinal agit par substitution, c’est-a-dire

Hucuamn. — Consultations médicales, t. IL 3
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alors, si nous avons des chlorures en quantiteé suffisante, si
nous enavons méme trop, comment se fail-il que nous ayons
a constater une diminution considérable de l'acide chlor-
hydrique libre, cet acide n'étant pas préformé et ne se
constituant que par décomposition du chlorure de sodium ?
Quand on pose cette question au chimiste, il nous renvoie
au physiologiste, et celui-ci est souvent fort embarrassé
pour donner une réponse qui nous satisfasse pleinement.
La cause la plus rationnelle a admettre de cette non-forma-
tion d'acide chlorhydrique, c'est que, I'état stomacal étant
défectueux, sa puissance de production, méme en présence
des ¢léments nécessaires, est diminuée et peut méme se
trouver abolie.

Enfin, appelons l'attention sur le coefficient (T sur F). Je
n'entrerai pas dans le détail de la valeur du chifire 3, quile
représente a I'état normal; je me bornerai a rappeler sa
signification. Ce coelficient donne la valeur de I'évolution
digestive; ¢'est-a-dire que I'estomac sain quiingere 3 digere 3.
Chez notre malade, le coefficient est tombé a 1,10, ce qui veut
dire que sa capacité digestive est diminuée de plus de la
moiti¢. Voila un chimisme stomacal profondément troublé,
dont l'étude est suffisante pour expliquer les symptomes
réflexes constatés a I'examen du malade. 11 doit nous servir
pour instituer la médication vraiment rationnelle des douleurs
précordiales ayant une origine gastrique.

IV. — Traitement.

Le diagnostic étant Aypochlorhydrie avec phénomenes
angineux réflexes, quelle sera la thérapeutique?

Elle devra, pour ces accidents angineux, s'adresser a la
cause : I'estomac.

lei, pas de lavages d'estomac. Cette médication n'est
nécessaire que dans le cas ou il y a, non pas distension, mais
dilatation stomacale avec grande stase alimentaire et fermen-
tations gastriques.
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1° Alcalins @ petite dose avant les repas. — Tout d'abord,
il est indiqué d'exciter la fonction gastrique. Pour cela, nous
rejetons la médication par les amers, qui n’est qu'un trompe-
I'wil. L'usage des amers a été tres eritiqué depuis longtemps,
et un médecin allemand a démontré que 'eau ingérée avant le
repas augmentait plus 'acide chlorhydrique dans les séeré-
tions gastriques que ne le fait l'usage des amers. Ceux-ci
donnent surtout I'illusion de la faim et je n’en prescris presque
plus 4 mes malades. D'accord avec la physiologie, nous
prescrirons les alealins a petite dose, une demi-heure avant
les repas, et nous obtiendrons ainsi une véritable excitation
de la séerétion gastrique. Voici une formule :

Phosphate neutre de soude........... 10 grammes.
Bicarbonate de soude................0 10 -

Pour 60 cachets. Un cachet quinze & trente minutes avant les repas.

Quand il y a des flatulences, comme dans le cas actuel, je
diminue encore la dose du bicarbonate, de maniere a ne pas
augmenter la trop grande quantité de gaz par I'acide carbo-
nique provenant de la décomposition du sel alealin et je rem-
place le phosphate de soude par le benzonaphtol. Enfin, j'ai
souvent recours a la formule suivante qui se recommande
par la produetion, en présence de HCl, d'oxygéne a I'état de
liberté, et de chlorure de magnésium légeérement laxatif :

Peroxyde de magnésium ............. 0,50 centligr.
Magnésie hydratée..............00000 0,20 —
Bioxyde de mangandése............... 0,40 —

Pour un cachel. Prendre un cachet un quart d’heure avant les repas.

Obtiendrons-nous un résultat? Je ne puis étre affirmatif,
Si les glandes sonl encore aptes a remplir leurs fonctions, elles
répondront a I'excitation par la séerélion; mais, si elles ont
perdu cette derniére faculté, si elles ne réagissent pas, le
malade confinuera a présenter les mémes troubles gastriques
el angineux.

2° Acide chlorhydrigue aprés les repas. — Aux alealins
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aucune gravité : telle la syncope quand I'angine de poitrine
n'est pas en cause. Quand la syncope se produit en dehors de
la sténocardie ou de la maladie de Stokes-Adams, il y a autre
chose : affection nerveuse, rarement maladie de I'estomac.
La syncope dans ces diflérents états morbides aboutit & des
terminaisons trés diverses. C'est la mort dans l'angine de
poitrine, c’est la récidive en cas d'épilepsie, la guérison
compléte en cas d'hystérie ou d'affection stomacale.

Je ne cesse de répéter que la syncope. accident cardiaque,
n'est presque jamais le symptéme ou Uindice d'une affection
cardiaque. Je ne cesse de redire encore le précepte clinique
(qui suit : Lorsque vous voyez survenir une syncope chez un
malade alteint d'une affection cardio-valvulaire ou eardio-
arlérielle, cherchez la cause de cet accident autre part que
dans 'appareil circulatoire, et lorsque vous avez éliminé I'an-
gine de poitrine (syncopa angens de Parry) et la maladie de
Stokes-Adams caractérisée souvent par des attaques synco-
pales et épileptiformes, vous trouverez cette cause dans un état
nerveux concomitant (hystérie, neurasthénie), plus rarement
dans I'état anémique du sujet ou encore dans les troubles
digestifs dont il peut étre atteint. En tout cas, vous devez
alfirmer le plus souvent que cette syncope, simple accident
nerveux, indépendant de la maladie cardiaque, n'est pas
I'indice d'une aggravation de celle-ci,

Il y a quelques mois, je voyais un homme trés nerveux atteint
d'une double lésion aortique de nature artérielle; il venait
d’avoir une syncope, et I'entourage de ce malade était littéra-
lement affolé. « Non, disais-je au médeecin, la syncope n’est pas
d'origine cardiaque; cherchez, et vous trouverez... » Nous
avons trouvé, en effet, un chauffage excessif (23° dans la
chambre occupée par le malade) avee un mauvais calori-
fere donnant des émanations d'oxyde de carbone, jour et
nuit. 87l avait succombé & ce commencement d'intoxication,
on n'eit pas manqué d'ineriminer l'affection de laorte...

II. Paceitations. — Mémes différences pour les palpita-
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tions. Celles-ci appartiennent parfois @ des maladies du
ceeur ; elles accompagnent le rétrécissement et 'insuffisance
mitrale, plus rarement linsuffisance et le rétrécissement
aortique. Les palpitations qui compliquent ces affections car-
diaques seront parfois trés tenaces (arythmie palpitante du
rétrécissement mitral) ; dans linsuffisance mitrale et les
lésions aortiques, elles céderont plus aisément, soit & la
digitale, soit aux sédatifs nervins (bromures, morphine).

Ce qu'il faut encore savoir, c'est que, dans la majeure
partie des exemples, les palpilations ne dénolenl pas une
affection cardiaque; elles indiquent une maladie nerveuse
ou gastro-intestinale et guérissent avee le désordre quiles
commande, ce que nous avons déja démontré et démontrerons
encore quand sera traitée la question des faux eardiagues.

Parfois, et c¢’est la encore une particularité que le pra-
ticien doit connaitre, des malades se plaignent de palpita-
tions sans en avoir. Le eeur est calme; mais la pointe du
ceeur bat contre un point d’hyperesthésie de la paroi tho-
racique ; c¢'est le choe cardiaque contre ece point douloureux
qui détermine la fausse sensation de palpitation ressentie
par le malade. Faites disparaitre le point douloureux par
un jet de chlorure de méthyle oun I'électrisation, et la sensa-
tion de palpitation disparaitra rapidement. Je l'ai déja dit
dans une lecon précédente.

ITI. TACHYCARDIE DES TuBERCULEUX., — Ne confondez pas
palpitation et tachyeardie. On peut avoir des baltements de
ceur rapides sans ressentir de palpitations. Exemple : la
tachycardie paroxystique on le e@ur bat & 160 ou 180, sans
que le malade se plaigne toujours de palpitations. Celles-ci
sont des baltements de ceeur douloureusement ressentis.
Quand la sensation douloureuse est absenle, il ne reste que
de la tachycardie, en sorte qu'on peut avoir des palpitations
sans tachycardie ou de la tachycardie sans palpitations.

Un bacillaire présente de la tachyeardie qui n'est pas née
sous l'influence de I'émotion résultant de 'examen médieal.
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L'estomac fonctionne bien; il ne s'agit done pasd'une tachy-
cardie d'origine stomacale. D'ailleurs, les Lroubles de 'esto-
mac donnent rarement naissance a de la tachycardie simple ;
le plus souvent, ils provogquent de l'arythmie ou de la pseudo-
angine de poitrine.

J'ai eu l'occasion d'observer, il y a une quinzaine d'années,
un jeune homme de dix-huit ans ayant grandi trés vite. 11
présentait une tachycardie continue (130 a 140 pulsations),
el auncune aulre cause quune maladie de ceur ne semblait
expliquer cetle aceélération des baltements. Je conclus
d'abord, avec Germain Sée, a une myocardite. L’observation
ultérieure réforma ce diagnostic. Le malade toussait un peu,
il maigrissait; on prit sa température, et le thermometre
marquait le soir 3825 a 39°. Un sommet du poumon fut
trouvé suspeet; des frottements étaient percus a la base
droite. C'était une tuberculose pulmonaire qui évoluait sous
celte forme tachyecardique et qui se termina ensuite par la
mort, deux ans apres.

En général, dans la tuberculose pulmonaire, on peut dis-
tinguer deux tachycardies :

1° L'une qui n'est pas immédiatement grave @ c'est celle
(qui existe souvent au début, surtout chez les enfants, qui
est due & une compression du pneumogastrique par les
ganglions bronchiques hypertrophiés. Cette tachycardie
n'annonce pas un péril pressant, et le praticien a du temps
devant lui.

2¢ La seconde forme de tachyecardie est immédiatement
grave : ¢'est celle qui se produit tout a coup vers la fin de la
maladie. Elle traduit une paralysie du pneumogastrigque
par les toxines tuberculenses. N'hésitez pas a avertir la
famille; la fin est proche.

II. — Angine de poitrine.

Si pour ces quelques symptomes la connaissance du pro-
nostic est d'une aide précieuse au médecin, elle devient
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ceur, mais en soignant leur névrose. Cela, je I'ai souvent
dit, et j'ouvre ee chapitre pour I'affirmer encore (1).

Dernierement, nous observions un malade qui se plaignait
de vertiges. Les témoins de ces accés nous avaient rapporté
quiil perdait alors complétement connaissance et qu'il se
débattait parfois avee quelques mouvements désordonnés.
Chose singuliere, ce malade, dgé de trente-huit ans, n'avait
ces acces que depuis deux ans. Dans son enfance, pas de con-
vulsions, et jusqu'a trente-six ans pas le moindre acecident
nerveux. Quelle pouvait étre la cause de cette épilepsie?

L'examen complet du malade avait peut-étre chance de
nous éclairer. La premiere chose qui frappe est une cardio-
pathie artérielle trés acecentuée : arythmie rythmée, ten-
danee a la bradycardie (52 pulsations), léger piaulement sys-
tolique a la pointe et dédoublement irrégulier, mais trés net,
du second temps a la base; artéres dures, pouls tendu
dyspnée toxi-alimentaire peu accusée.

Le malade ne serait-il pas un brightique ? I1 n'y avait pas
trace d'albumine ni ancun signe de néphrite. Il fallait donc
écarter I'urémie convulsive. Si ce n'était pas de 'urémie, de
quel mal pouvait-il s’agir ?

Notre malade était un hystéro-épileptique tout simplement.
Chez cet adulte de trente-huit ans, robuste, on constatait une
insensibilité compléte de tous les téguments a la piqire et
presque générale a la chaleur; pas de réflexe pharyngien,
peu de sensibilité cornéenne.

Il v a six mois, nous observions un malade du méme
genre : cardiopathie artérielle des plus nette (double souffle
a l'aorte, arleres dures), trente-sepl ans; depuis quatre ans,
erises d'épilepsie fréquentes, pertes de connaissanee, convul-
sions. En outre, il présentait, par places, des zones d’insen-
sibilité absolue.

{1) Hucnanp, Journal des praticiens, 1903.
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Voici un autre malade de einquante ans, atteint de cardio-
pathie artérielle avec dyspnée texi-alimentaire et légere
albuminurie. Depuis un an, il a des erises convulsives avec
perte complete de connaissance qui surviennent tout a coup
et qui cessent rapidement. 11 a eu aussi quatre de ces erises
dans l'espace d'une année, et on l'a traité, naturellement
sans aucun succes, pour une « urémie convulsive ». La chose
n'est pas vraisemblable, ni méme possible. L'urémie ne sur-
vient pas ainsi tout d'un coup, a I'état d'acte isolé; elle est
toujours accompagnée d'autres symptomes qui en marquent
la nature; elle ne s’accompagne pas d'une perte si com-
plete de la connaissance et d'une disparition si rapide des
accidents avec longue accalmie dans leur intervalle. Je
démontre ainsi an médecin qu’il s'agit de crises d’épilepsie
chez un cardiaque. On presecrit le bromure a haunte dose, et
depuis deux ans ces crises convulsives ont completement
disparu.

Dernier exemple, d'un caractere différent, mais a rappro-
cher des préeédents : Un malade de trente-cing ans, de tres
saine apparence, se plaint de palpitations et perd connais-
sance. Parfois, aprés les repas, il sent soudain son ewur
battre violemment quelques secondes, et c'est tout, du
moins pour lui; car les personnes qui sont prés de lui le
voient tout a coup palir, tomber sans connaissance, sans
mouvement, pour revenir a lui apres une ou deux minutes.
Pas d’antécédents nerveux. Actuellement pas de stigmates
de névrose el encore moins de signes de cardiopathie. 11
s'agissait iei, chez un épileptique, d'une aura cardiagque sous
forme de palpitations violentes précédant et annoncant un
acces comitial,

Tels sont les faits. Ils sont en contradiction, je le sais, avee
quelques auteurs qui ont décrit une épilepsie cardiaque (1),

{1} LeseL, Des épilepsies par troubles de la circulation. Thése de Paris,
1886. — Lemoise (de Lille), De I'épilepsie d'origine cardiaque et de son
traiteinent (Revue de médecine, 1887). — KANTCHSCHKE, Epilepsie hei
Fetzherz. Inaug. dissert., Wurzburg, 1890.
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Mais, si des aceidents épileptiformes peuvent survenir a la
suite de lésions artérielles du cerveau, je suis en mesure d'af-
firmer que les eardiopathies valvulaires ne produisent jamais
une véritable épilepsie.

Celle-ci peut cependant déterminer des accidents cardio-
vaseulaires, parmi lesquels des palpitations, de la tachycardie,
de 'angoisse précordiale ressemblant de loin a la sténocardie,
de I'hypotension artérielle aprés de longs el fréquents acces
et de I'hypertension au cours des acces, la dilatation car-
diaque, la syncope mortelle, la rupture du cceur (1), celle-ci
le plus ordinairement & la faveur d'un « état morbide
antérieur », comme le dit Ch. Feré dans sa description de
I' « asystolie post-épileptique », basée sur une seule observa-
tion, du reste peu concluante, puisqu’elle n'est pas appuyée
sur I'examen nécroscopique, Il s’agit d'un homme de quarante-
seplt ans, sujet a de fréquentes attaques comitiales depuis
cingg ans environ, avant eu autrefois des accés de fievre
paludéenne et soumis a la médication par le bromure, a la dose
~de 6 4 8 grammes par jour. D'aprés cette observation, il est
probable que le malade a été atteint de dilatation aigué du
ceeur avee edéme des membres inférieurs et symptomes asys-
toliques assez promptement réprimés par la digitaline. On
n'avait jamais constaté aucun bruit de souffle au c:teur; la
respiration était haletante avee de l'insomnie, la face bouffie
et cyanosée avee un pouls fréquent, intermittent, arythmique,
souvent imperceptible. Or, il y a deux lacunes importantes
dans cette observation : aucune mention de I'état du systéme
artériel et de 'examen urinaire. 11 était important d étre rensei-
ané a ce sujet, puisque le malade avait été atteint de malaria
et que le eceur atteint d'une lésion latente du myocarde devait
étre prédisposé a la dilatation cardiaque sous Uinfluence des
accés convulsifs ayant pour résultat d’augmenter pendant leur
cours la tension artérielle avec les résistances périphériques.

En résumé, I'épilepsie peut aggraver une lésion cardiaque

(1) Lusier, Deux cas de rupture du coeur chez les épilepliques (Ann.
médico-psyel., 1863).
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et surtout myocardique, elle ne la erée pas; les cardiopathies
valvulaires ne produisent pas I'épilepsie, et seules les cardio-
pathies artérielles sont capables de déterminer, dans des
circonstances spéciales, des accidents épileptiformes; a plus
forte raison ces conclusions s'imposent pour I'hystérie.

Telles sont aussi les conelusions identiques émises par Leser
qui, 4 I'aide d'une importante statistique recueillie dans le
service de Thomayer a Prague, a voulu contréler mes affir-
mations formelles a ce sujet. Je les reproduis au risque de me
répeter :

1° « L'épilepsie « d'origine cardiaque » n'existe pas. Dans
une catégorie de cas, la combinaison de cette névrose el d'une
maladie de eceur est seulement accidentelle.

20 « Dans une autre, il s’agit, chez des sujets artérioselé-
reux, d'épilepsie tardive, laquelle peut étre dans un rapport
intime avee la lésion des vaisseaux cérébraux, mais pas du
tout avec celle du eeeuar (1). »

II. — Diagnostic. Conséguences thérapeutiques.

Ces exemples, et bien d’autres encore que nous aurions pu
citer, nous ont permis depuis longtemps de formuler des
conclusions nettes. Lorsque, chez un cardiaque, on observe
des phénomenes épileptiques bien francs, ne cherchons pas
a rattacher a une cardiopathie ce que, chez tout autre indi-
vidu, nous expliquerions par une névrose. Pareille inter-
prétation est fausse. L'accés d'épilepsie avec perte de
connaissance absolue, l'ictus inopiné et inconscient ne res-
semble en rien a I'état vertigineux et toujours conscient di
a la cardiopathie artérielle.

L'épileptique tombe sans savoir qu'il tombe, le cardiaque
simple ne tombe pas, toul en eroyant toujours tomber. C'est
la une premiére et tres grande différence. Second point impor-
tant : chez un cardiaque hystéro-épileptique, cherchez des

(1) Or. Lesen, Sdruzeni srdecnich vad s épilepsii (Epilepsie combinée
avec les maladies du cceur) (Sbornik Klinicky, 1904).
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I. — Cardiopathies et élat nerveux.

Une femme, atteinte d'un rétrécissement mitral avee
léger degré d'insuffisance aortique, présentait de temps en
temps une tendance a la syncope dont elle s’effrayait beau-
coup et qui saccompagnait d'une anxiété trés pénible.
Elle s'améliora cependant el put quitter Uhopital, sans que
cel étal m’eat jamais préoceupé au point de vue du pro-
nostic. Car, je le répele encore : la syncope est un sym-
ptome cardiague, mais non un symptime daffection car-
diaque. 11 en résulte que, lorsqu'on 'observe au cours dune
cardiopathie, il faut en chercher la cause et le point de
départ aillears que dans le ceeur. Il n'y a que quatre ou cing
maladies de I'appareil circulatoire ol les syncopes sont obser-
vées : dans langine de poitrine el dans linsuffisance
aorlique artérielle ou elles sont ordinairement mortelles,
dans la maladie de Stokes-Adams, rarement dans la tachy-
cardie paroxystique et l'adipose cardiaque. Encore peut-on
soulenir que, dans toutes ces maladies, la mort subite par
syncope procede toujours de l'angine de poitrine corona-
rienne concormitante,

Une autre malade, atteinte d’un rétrécissement miltral,
avait en, un an auparavant, une attaque d’hystérie, suivie
d'un état mental de forme particuliere qui aurait pu faire
penser facilement & des phénomenes cérébraux d'origine
cardiaque. Récemment, on a constaté chez elle une légere
hémiparésie gauche avee hémianesthésie sensorielle et sen-
sitive qui, si elle n'avait été précédée d'autres accidents
hystériques, aurait pu rendre le pronostic sévere ou tres
incertain ; car on sail que l'embolie cérébrale est relati-
vement fréquente dans le rélrécissement mitral.

J'ai été consulté par un médecin dont le fils, a la suite
d'un rhumatisme, ayant gardé un souffle d'insuffisance
mitrale, avait présenté des syncopes a plusieurs reprises
et sans cause apparente. Ces syncopes réitérées chez ce
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Jeune sujet éveillérent mon attention vers I'hysiérie dont il
présentait de nombreux stigmates; linsuffisance mitrale
existait, mais elle n’était pour rien dans les syncopes, et
c'était I'hystérie qui était la cause des accidents nerveux
sans importance pronostique.

Ainsi, un cardiaque avéré qui a des syncopes, des palpi-
tations violentes, une polypnée intense, des phénoménes
anginewr spontanés sans les caractéres véritables de la
coronarite, doit étre considéré comme suspect d’hystérie,
et on ne doit se prononcer sur le pronostic qu'aprés [Favoir
examineé attentivement & ce point de vue. L’hystérie peut
done se montrer dans les cardiopathies organiques, et ¢'est
alors qu’elle devient 'occasion d'erreurs graves de pronostic.

Cette association de symptomes hystériques avee les car-
diopathies donne & celles-ci une fausse apparence de gra-
vité ; le fait est assez fréquent, mais il n’y a pas, comme
on 'a dit, un rapport de cause a effet entre le rétrécisse-
ment mitral et I'hystérie. Le plus souvent, comme je I'ai
démontre, il s'agit d'une association fortuite ayant de 'im-
portance en raison des erreurs qu'elle fait commettre (1).

Il n'y a pas, a proprement parler, « d’hystérie, d'épilepsie
ou de chorée cardiaques » produites ou entretenues par une
maladie du ceceur, mais il y a hystérie, I'épilepsie, la chorée
ches les eardiaques. Exeeption est faite pour le pouls lent
permanent avee atlaques épileptiformes, qui est une maladie
spéciale, et pour quelques aortiques qui sont prédisposés, par
le fait de leur affection valvulaire, a I'hystérie et surtout a la
neurasthénie. En effet, certaines insuffisances aortiques
tendent a eréer chez quelques sujets un état de faiblesse irri-
table du systeme nerveux, et il ne s’agit plus ici d'une asso-

{1) Voy. & ce sujet la thése de mon éléve Huc : Maladies du ceeur
et névroses, 1800. — H. Hucuarp, Journal des praticiens, 1889 el 1891.
— Gravpeav, Rétrécissement mitral et hystérie (Arch. de médecine,
1890, et Semaine meédicale, 1895). — Koremax, Association du rétrécisse-
ment mitral pur et de Phystérie. Thése de Montpellier, 1901.
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ciation fortuite, comme je le disais tout a I'heure, mais d'une
relation de cause a effet. '

II. — Souffles anorganiques.

A coté de ces faits, il convient de donner une place a
cenx dans lesquels un souffle extracardiagque est la cause
d'une erreur de pronostic. Ces souffles, qui méritent plutot
le nom de cardio-pulmonaires, ont des caracleres assez nets
permettant de les reconnaitre facilement. Toutefois, il est
des cas on la distinetion est extrémement difficile. Nous avons
observé dans le service deux femmes fort intéressantes a ce
point de vue. _

La premiere malade était rhumatisante, et le souffle pouvait
étre pris pour le signe d'une endocardite, voire méme pour
une péricardile i son début.

L'autre était albuminurique et présentait trois souffles si
nets, si intenses, tellement semblables a des souffles orga-
niques, que tous les médecins appelés a 'examiner porterent
avec nous le diagnostic d’une triple lésion ; et cependant ce
diagnostic fut completement infirmé par 'autopsie,

Voici ces deux fails ;

D. M..., vingt-trois ans, entre a 'hopital le 4 janvier 1896,
Elle a eu deux attaques légéres de rhumatisme a dix-sept et
dix-neul ans, et elle souffrait, & son entrée, de douleurs
articulaires peu intenses qui ont promptement cédé &
I'emploi du salicylate de soude, & la dose quotidienne
de 4 a 5 grammes. De¢s le second jour, mon attention est
appelée sur un souffle constalé a la région cardiaque. On
devait dés lors se demander si I'on se trouvait en présence
d'un début de péricardite ou d'endocardile. Je dois dire
cependant que je ne m'arrétai guere a ces deux hypothéses et
que, méme avant d’avoir ausculté la malade, je pensai a
I'existence probable d'un souffle cardio-pulmonaire. Ce bruit
présentait du reste les caractéres propres aux souffles extra-

SO —
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cardiaques et sur lesquels nous reviendrons dans un instant :
il était sus-apexien, mésosystolique, doux, aspiratif, sans
propagation an voisinage. On ne pouvait guére le con-
fondre avec le froltement péricardique. Quant a la possibilité
d’une endocardite aigué, je la rejetai en vertu de ce principe
eonnu, mais sur lequel on ne saurait trop appeler l'attention :
dans 'endocardite aigué, les souffles ne se montrent jamais
d'emblée, mais seulement au moment ou des lésions valvu-
laires se sont constituées. C'est en vertu de cette regle cli-
nique que j'ai immédiatement songé a I'existence probable
d'un souffle anorganique.

Au début de I'endocardite, en effet, on ohserve une modi-
fiecation de timbre et d'intensité des bruits normaux du ceeur,
qui deviennent sourds, confus, parcheminés, enroués, voilés,
et Potain, d'aprés Bouillaud, les compare avec raison au
« bruit du tambour voilé d'un crépe », comparaison que le
poete Baudelaire a traduite, sans le vouloir, par ces vers :

Loin des sépultures célébres,
Vers un cimeliére isolé,

Mon eceur, comme un tambour voilé,
Va battant des marches funébres.

Done, lorsque vous constaterez chez un rhumatisant I'appa-
rition soudaine d'un bruit de souffle dans la région cardiaque
des les premiers jours de la maladie, et sans avoir constaté
antérieurement d'altération appréciable dans le timbre des
bruits du eeur, n'hésitez pas a porter le plus souvent le dia-
gnostic de souffle extracardiaque. Nous en avons eu, chez la
malade, la confirmation absolue dans la disparition de ce
bruit, et eela du jour au lendemain.

Mais ce diagnostic n'est pas aussi aisé lorsque les souflles
sont intenses et qu'ils coincident avec une autre maladie
telle qu'une lésion rénale. C'est ce que montre bien la seconde

observation.

L. M..., trente ans, a eu, en 1893, des accidents puerpéraux
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altération. Le ventricule gauche est notablément hypertrophié,
comme 'est habituellement un ccear rénal, et les veins, plus
petits qu'a I'état normal, présentent les Iésions indéniables
d'une néphrite interstitielle épithélialisée dans les derniers
temps de I'existence.

Ge qui fait U'interét de cette observation, ¢'est surtout l'in-
tensité du bruit de souffle diastolique, intensité si grande que
Jétais amené a la faire constater, avee son timbresSerratique,
a quelques-uns de mes collegues. Mais, 1l n'y avait pas de
souflle intermittent crural, le pouls étail serré, concentré,
cordé, el non pas franchement vibrant comme dans l'insuffi-
sance aortigue ; de plus, le souffle cardiaque n'avait pas son
siege ni ses caracteres habituels, puisqu’il commencait un
instant apres le bruit diastolique et qu’'il se propageait a peine.

Voila certes des caracteres qui auraient da nous éviter une
erreur de diagnostie ; mais celle-ci a été commise par tous ceux
gqui virent et auseulterent attentivement la malade. Aussi, me
semble-t-il utile de profiter de ce fait pour consacrer quelques
développements a I'étude des souffles cardio-pulmonaires.

Ces souffles se montrent surtout au moment de la systole.
Ceux de la période diastolique sont beaucoup plus rares,
méme exceptionnels ; ils ont été étudiés dans mon service
par mon ancien interne L. Magdelaine (1). Ils se produisent
dans le poumon et sonl déterminés par I'expulsion brusque
de I'air contenu dans la lamelle pulmonaire en rapport avee
le eaur, expulsion d’autant plus bruyante que le caur se
contracte avee plus de vivacité, comme chez les nerveux.

Laennee, qui a découvert les bruits de souffle anorga-
niques du cceur, leur a assigné leur vraie interprétation
pathogénique, avec leur siege pulmonaire et leurs caractéres
cliniques, au point de n’avoir presque plus rien laissé a dire
de réellement nouveau a ce sujet. C'est pourquoi il importe
de reproduire l'un des passages, un peu trop oubliés,

(1) L. MagogLaisg, Contribution & I'étude des souffles cardio-vascu-
laires (soulfles diastoliques de la base). Thése de Paris, 1897,
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ou il a appelé l'attention sur les souffles « constatés chez
des personnes qui n'ont aucune lésion de ces organes
(ceeur et arteres) et qui sont attaquées daffeclions tres
diverses » :

« Chez quelques sujets, les plévres et les bords antérieurs
des poumons se prolongent au-devant du coeur et le recou-
vrent presque entierement. Si l'on explore un pareil sujel au
moment o il éprouve des battements de cceur un peu éner-
giques, la diastole du ceur, comprimant ces portions de
poumon el en en exprimant l'air, altere le bruit de la respi-
ration de maniére qu'il imite plus ou moins bien celui d'un
soufflet ou celui d'une rape a bois douce. Mais, avec un
peu d’habitude, il est trés facile de distinguer ce bruit du
bruit de soufflet donné par le caur lui-méme. Il est plus
superficiel. On entend au-dessous le bruit naturel du coeur,
et en recommandant au malade de retenir pendant quelques
instants sa respiration, il diminue beaucoup ou cesse
presque entiérement. La pression exercée par la diastole du
ecur sur le poumon peut encore déterminer une crepitation
dans le cas d'emphyseme pulmonaire interlobulaire et sou-
vent une variété du rale muqueux fort, analogue au cri du
cuir, quand il y a des mucosités dans les bronches. »

Ainsi Laennee, en spécifiant que ces bruits de souffle
apparaissent surtout lorsque les battements du ceeur sont
un peu énergiques, a démontré encore qu'ils sont d’autant
plus fréquents que le cewur est plus irritable. C'est pour
cette raison qu'on les rencontre surtont chez les ner-
veux, dans le goitre exophtalmique, dans certains états
fébriles, la fievre typhoide en particulier, chez les saturnins
et les tuberculenx, dans I'endocardite rhumatismale oun,
contrairement a l'opinion commune, ils n'indiquent en aucune
facon le début de I'endocardite aigué.

Une des malades de notre service, alteinte de rhumatisme
articulaire aigu, est un exemple de ce genre. Dés le premier
Jour, nous avons constaté un bruit de souffle n'accompagnant
pas franchement la systole, mais la suivant (souffle post-
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b

systolique. représente par ces deux syllabes : pa-foutt).
Endocardite, pensiez-vous? Nullement; et j'ai dit que I'appa-
rition d’un souffle, tout & fait au début, était la preave qu'il
ne s'agissait pas d'endocardite, mais bien d'un souffle cardio-
pulmonaire. Celui-ei, provogqué par un peu d'excitation
cardiaque, a disparu apres quarante-huit heures, sans étre
accompagné de modifications dans le timbre et I'intensité des
bruits valvulaires, ce qui démontrait son origine anorganique.

Ces bruits eardio-pulmonaires sont en général instables,
disparaissant ou s'atlénuanl de temps a autre; mais ils peu-
vent étre aussi persistants, et cela quelquefois pendant tres
longtemps. Je connais un sujet qui, depuis vingt ans, pré-
sente un souffle extracardiaque sans aucune modification.
On ne peut expliquer ce fait que par l'existence d’adhérences
costo-pleurales fixant au-devant du eceur d'une facon perma-
nente la lame pulmonaire ou se passent tous ces bruits.

Ils peuvent encore sié¢ger dans la plévre au niveau des trois
grosses [ranges cellulo-graisseuses répondant a l'insertion dia-
phragmatique du péricarde, franges que Poirier a bien décrites.
Comme il le fait remarquer, U'inflammation pleurale ou pré-
péricardique se localise avee une prédilection marquée en cet
endroit, c¢'est-a-dire au niveau de la pointe du ceeur; il pent
en résulter des bruits de souffle extracardiaques, plus ou
moins permanents, dont la fréquence doit étre grande si 'on
en juge par la fréquence de la soudure de ces franges, soudure
favorisée et produite par un travail inflammatoire anté-
rieur, le plus ordinairement latent (1).

Pendant une grande partie de sa vie, Potain a détudié
patiemment et trés longuement les caracteres de ces soulfles
extracardiaques connus depuis Laennee, el il est arrivé a un
résultatinévitable, a I'exagération de leur fréquence. On en a
vit un peu partout, et comme il était intéressant ou surprenant
d'en constater avee les caracteres dune grande intensité,
beaucoup d'auteurs ont publié des cas de souffles dits « extra-

(1) P. Poinien, L'appareil séro-graisseux du eceur (Presse méd., 1904).
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cardiaques ou ecardio-pulmonaires » et qui étaient manifeste-
ment d’origine ou de nature valvulaire. Parmi de nombreuses
erveurs commises a ce sujet, en voiei une dont je viens d’'étre
témoin : Un malade présentait un souffle mitral tellement
fort qu'on pouvait le percevoir a quelques centimetres de
distance. Pendant sept années, on a vécu dans cetle erreur
qu'il s'agissait d'une fansse maladie du ceeur, et la conséquence
a ¢té que le malade a commis imprudences sur imprudences.
Or, il vient de succomber a plusieurs atteintes d'eedéme aigu
du poumon. Ce pauvre malade était atteint d'une cardiopathie
artérielle & forme myo-valvulaire que j'ai décrite, d'une de ces
cardiopalhies artérielles dont I'importance et la fréquence
sont si grandes, et dont la méconnaissance devient une faute
des plus grave a l'égard des malades. Faute plus grave
encore : on voit des @uvres résumant une vie médicale tout
entiere, et dans lesquelles le nom de eardiopathie arlérielle
ou de cardiosclérose n'est méme pas prononeé !

Je me résume : il est utile de prémunir les praticiens contre
I'étrange abus commis sur la fréquence des souffles anorga-
niques. Les nier, ce serait une faute; les voir trop souvent,
¢'est une erreur aussi grave.

III. — Fausses maladies du ceeur et service militaire.

On a dit avec une grande apparence de raison : il n'y a
pas de fausses maladies, il n'y a que de faux diagnostics.
Cela semble I'évidence méme. Mais ¢'est précisément parce
qu'il y a de faux diagnosties, c'est parce que les difficullés
cliniques sont grandes, qu'il importe de les faire connaitre,
d'autant plus qu'une nouvelle maladie sévit sur les gens bien
portants : la cardiophebie (avee l'angillnpllﬂhie et I'artério-
sclérophobie). Toutes les douleurs, les moindres sensations
péniblesa la régiondu ewur, ¢'est-i- dire toutes les précordial-
gies, comme je les appelle, les moindres impressions d’anxiété
précordiale, 'impossibilité ou la difficulté de se coucher sur
le coté gauche, les palpitations on les syncopes, quelques
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irrégularités dans les battements cardiaques avec les inter-
mittences complétes ou incompletes, de simples alternatives
de ralentissement oud’aceélération cardiaque, quelques sensa-
tions vertigineuses avec des pulsations ressenties dans diverses
régions du corps, sont rapportées a une lésion, a une maladie
réelle du systeme circulatoire, alors qu'il s'agit seulement de
troubles fonctionnels sans grande importance, alors que ce sont
le plus souvent les viscéres voisins ou éloignés qui font souflrir
le ceeur, Que de douleurs précordiales el simplement névral-
giques assimilées & torl a l'angine de poitrine! Que de faux
angineux et de faux cardiaques avee des souffles eardio-pul-
monaires el que d'erreurs commises avee des médications
inutiles quand elles ne sonl pas nuisibles (1)!

Lependant, eette cardiophobie n'est nullement justifiée,
surtout ehez eeux qui nont que des palpitations dont I'origine
est souvent extracardiaque, comme je I'ai démontré contrai-
rement a l'assertion de Gendrin affirmant aulrefois que « les
palpitations surviennent comme symptomes de la plupart des
maladies du eeear », erreur ayant eours encore aujourd hui
parmi les malades, méme parmi quelques médecins.

Nous avons déja démontré que les troubles fonctionnels du
cceur a la puberté ne sont pas dus a la croissance, puisqu’ils
peuvent survenir et surviennent méme presque toujours sous
l'influence d'un développement incomplet de lindividu et
surlout de sa cage thoracique, fréquemment a la suite de
végétations adénoides.

Comme les syncopes, les intermittences cardiagues sont
rarement les signes d'affection réelle du ceeur. Celles-ci pro-
voquent deux sensations importantes lorsque les intermittences
sont ressenties par le malade : d’'abord une angoisse morale
se produisant au moment méme de la cessation d’un batte-
ment; ensuite une palpitation «en coup de boutoir», comme

(1) H. Hocuann, Fausses maladies du ceeur et cardiopathies !:uuﬁ
tionnelles dans leurs rapports avec le serviee militaire (Académie de
médecine, 1908},
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je l'appelle, caractérisée par un seul ou plusieurs forts batte-
ments cardiaques, suivant immédiatement I'intermittence. Ce
fait est démontré par les tracés cardiographigues et sphygmo-
graphiques indiquant une ligne d’ascension beaucoup plus
haute de la pulsation suceédant a la pulsation manguante, et
cela parce que le ceeur a une tendanee a l'uniformité de travail,
comme le disait Marey. Ce qui le prouve, ¢'est que, sous l'in-
fluence d'une excitalion électrique ou autre, s'il survient une
systole prématurée, la pause diastolique estpluslongue et sui-
vie d'une plus forte pulsation, en quelque sorte compensatrice.

Presque toutes les intermittences, vraies ou fausses, cons-
cientes ou inconscientes, survenant souvent par séries, se
montrant presque toujours en l'absence de toute lésion du
eaur, d'une facon aceidentelle ou presque physiologique chez
certains individus (puisqu’on a vu ees troubles du rythme car-
diaque persister pendant vingt ou trente années), ne sont
en aucune facon l'indice d'une affection du ceur. En raison
de 'angoisse morale qu'elles déterminent, on a eru trop sou-
vent a une angine de poitrine qui n'existe pas, de méme qu’on
a pensé faussement 4 des palpitations ou a une maladie de
ceur.

De toules les erreurs, les plus fréquentes, parce qu'elles
sont plus faciles & commettre, sont relatives aux sowuffles
extracardiagues ou cardio-pulmonaires que l'on confond
avec des bruits valvulaires. Les premiers ne sont autres que
des bruits respiratoires rythmés par le ceeur. lls se produisent
dans le poumon, au lieu de se passer dans le péricarde oudans
le ceeur, et Laennec les interprétait par la compression d'une
partie du poumon comprise entre le ceur et la paroi thora-
cique, compression ayant pour résultat d'exprimer a chaque
systole I'air contenu dans les alvéoles. Friedreich les expli-
qua easuile, comme Potain aprés lui, pardes aspirations d’air
aumoment de la systole on de la diastole. Les explications
importent peu. Tout ee que l'on doit savoir, ¢’est que ces
bruits se passent dans le poumon, d'ou les noms : de bruits
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de respiration pulsatile, par Thorburn ; de erépitation pul-
monaire pulsiforme, par Richardson ; de souffle vésiculaire
systolique, par Gerhardt; de bruit pulmonaire systolique et
diastolique, par Friedreich.

On a beaucoup discouru sur ces bruits extracardiaques,
quoique la question, au poiat de vue clinique du moins, soit
assez simple. lIls peuvent s'entendre dans toutes les régions
du eceur, aussi bien au niveau méme des régions valvulaires
qu'au-dessus, au-dessous, ou a coté d'elles. Variables de siege,
de rythme, de timbre, ils peuvent tantét se modifier
par les mouvemenls respiratoires et les changements
d'attitude, tantét n’étre nullement influencés par eux.
D’ordinaire, ils sont brefs, rapides, peu prolongés, en coup de
fouel ; ils ne couvrent pas entierement le premier bruit; ils
peuvent commencer avant lui, mais le plus souvent ils lui
font suite. Cest ce que jappelle pa-foutt, comme je 'ai déja
dit (pa représentant le premier bruit, foutt le bruit extra-
cardiaque surajouté ;. Ils sont done post-diastoliques ou post-
systoliques, cest-a-dire péridiastoligues ou périsystoliques,
d’aprés 'expression de Gendrin. On a dit qu'ils sont « proto-
systoliques », quand ils commencent avee la systole; « méso-
systoliques », quand ils sont au milieu ; « télésystoliques »,
lorsqu'ils sont a la fin. 11 est plus simple de les désigner sous
les noms de post-diastoliques ou post-systoliques.

Dans ce dernier cas, de beaucoup le plus fréquent, ils se
distinguent du souffle de l'insuffisance mitrale en ce que
celui-ei couvre et remplace entierement le premier bruit;
souffle en jet de vapeur, s’entendant surtout au niveau de la
pointe et a propagation dorsale plus ou moins accentuée. Le
souffle extracardiaque ou souffle cardio-pulmonaire systo-
lique de la pointe, pouvant faire croire a tort a une insuffi-
sance milrale, est plus souvent post-systolique; il ne couvre
pas le premier bruit qui s’entend fréquemment avee ses carac-
téres ordinaires ; il meurt pour ainsi dire sur place, c'esl-a-
dire qu'il ne se propage point, ou tres peu, ce qui se comprend
d'apres son mode de production. Mais n'oublions pas quil y
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a pour ces soulfles extracardiaques de fausses propagalions,
comme le prouve le fait d'un jeune homme, a thorax extré-
mement étroit, trés long, eylindrique, avec des poumons par
conséquent comprimés un peu partout par le coeur, d’ou
I'existence de souffles multiples & la base et a la pointe de
I'organe, en avant et en arriere, celte mulliplicité de souflfles
pouvant faire croire a leur propagation. Ces bruits peuvent
disparaitre au bout d’'un certain temps, ou exister d’une facon
permanente, en raison d'adhérences fixant la lame pulmonaire
de Luschka, contre laquelle le caur vient continuellement
battre, en raison peut-étre encore de existence de corps
étrangers du péricarde, dont la conslitution anatomique et la
nalure congénilale ont été révélées par Poirier, ensuile élu-
di¢es par Robinson (1).

Depuis de longues années, il ne.se passe presque pas de
mois que je ne sois en présence d' hommes ayant été exemplés
définitivement du service militaire pour une maladie du eceur,
pour une affection valvalaire, une lésion mitrale, une hyper-
trophie cardiaque probablement « de croissance » dont ils ne
présentaient pas la moindre trace. Non pas que jaccuse les
médeecins militaires de commettre des erreurs de diagnostie,
car la preuve de leur examen consciencieux nous a toujours
¢té donnée. Mais on doit aceuser les circonstances dans les-
quelles ils doivent se prononcer, une insuffisance de regle-
ments a ce sujet et le peu de temps dont ils disposent pour
examiner les hommes, quand il est démontré que des exa-
mens souvent prolongés sont nécessaires pour asseoir un
diagnostic parfois difficile. Ils sont pénétrés de la grande res-
ponsabilité qui leur incombe, et nous en avons pour prenve
leur préoceupation constante de signaler et d'éviterles erreurs
de diagnostic, comme en témoignent leurs écrits : tel, un

-

travail intéressant et déja ancien — puisqu'il date de prés de

(1) P. Poimen, Liappareil séro-graisseux du cour (Presse médicale,
1904). — Roeixson, Anatomie et pathologie des séro-appendices. These
de Paris, 1908,
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trente années — 'du meédecin principal Widal, sur le « dia-
gnostie des afteetions valvulaires du cecur dans les conseils
de revision »; tel celui de Duponchel, montrant dans les
mémes circonstances les difficultés d'un diagnostic; telles
enfin toutes les considérations auxquelles les palpitations du
soldat ont donné lien (1). Il est done certain qu'une nouvelle
réglementation des conseils de revision devient absolument
nécessaire. Depuis longtemps, instruit par 'observation de
trop nombreux faits, je partage celle conviction, et ¢’est ainsi
quil y a plus de dix ans j'ai inspiré une thése sur « les faux
cardiaques et le service militaire » (2). Parmi cent antres,
voici plusieurs fails :

Il y a quelques années, un jeune Saint-Cyrien m’abordait,
en proie & une profonde émotion. Il venait d'entrer a 1'Ecole
dans un bon rang, et des son arrivée on 'avail réformé pour
une affection du eceur (insuffisance mitrale). L'ayant ausculté,
je trouvai au-dessus de la pointe un bruit bref, a timbre assez
elevé avee une intensité méme accusée, mais sans aucune
propagation et nettement post-systolique. J'alfirmai, avec
preuves 4 'appui, qu'il n’avait pas d'affection du cceur et je
parvins a le faire réintégrer dans I'armée.

Un officier supérieur du plus haut mérite présentait depuis
quelques mois et sans cause apparente un de ces souffles
diastoliques de la base, bien étudiés dans la these de mon
interne Magdelaine (1897), Je le montrai a Polain qui, aprés
plusieurs examens, n'hésita pas avee mol &4 reconnaitre a ce
bruit aceidentel une origine extracardiaque, et nous eiimes la
satisfaction de conserver a I'armée un bon officier de plus.

Voiti maintenant un homme fort et vigoureux, devenu un
véritable colosse, qui avait été autrefois réformé pour une
maladie de cceur (souffle extracardiaque de la pointe ayant

(1) WinAL, Recueil de mémoires de médecine, de chirurgie et de plear-
magie militaires. Paris, 1879. — Duroncuer, Traité de médecine légale
militaire, 1890, — Bioussg, Palpitations chez le jeune soldat. Thése de
Paris, 1892, — Cuaviesy, Palpitations cardiaques : leur diagnostic dans
Farmée (Archives de médecine et de pharmacie militaires, 1900).

(2) Cuarvnox, Thése de Paris, 1898,

Hucuanp, — Consultations médicales, t. 11, b
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presque disparu). Chose extraordinaire, quelques années apres
sa réforme, il était nommé lieutenant de louveterie, c'est-a-
dire déclaré trées apte a la chasse au sanglier, alors quon
I'avait trouvé impropre a aller tenir le fusil sur la frontiére ...
Et ¢'est ainsi qu'on en voil encore, quelques années seule-
mentapres leur réforme définitive, faliguant sans inconvénient
leur ceeur et leurs muscles par de pénibles exercices de sport,
jetant vigoureusement I'épervier, se livrant 4 de grands
exploits cynégétiques et dirigeant les battues, i travers les
foréts, pour eux man@uvres guerrieres d'un nouveau genre.

Comme on le voit, cette question des fausses cardiopathies
n'intéresse pas seulement la science, mais aussi la défense
nationale;elle ne doit pas étre indifférente pour les médecins
qui ont le devoir d’éclairer le gouvernement et de lui dire :
De méme qu'apres avoir déclaré un homme bon pour le ser-
vice, le médecin est obligé ensuite de le réformer pour une
cardiopathie rhumatismale prise apres son incorporation au
régiment, de meéme nous estimons qu'en bonne justice les
deux ajournements traditionnels et la réforme temporaire ne
suffisent pas, qu'un homme déclaré d’ abord impropre & payer
I'impét du sang pouvant devenir ensuite fort et vigoureux, il
devrait y avoir, tous les trois ans par exemple, une revision
de la plupart des réformes militairesjusqu’'al'dge de quarante-
cing ans.

Cette mesure n'est pas seulement applicable aux affections
du eecur, elle intéresse encore d'autres maladies. C'est ainsi
que bon nombre de jeunes sujets ayant en une pleurésie ont
été autrefois exemptés du service militaire en raison de cer-
taines opinions régnantes, parce que de solennels aphorismes
ont contribué a propager I'idée fausse ou singuliérement exa-
gérée de la nature toujours tuberculeuse de la pleurésie, idée
admise autrefois avec de sages et prudentes réserves par
Stoll, puis par Trousseau,

Je n'insiste pas davantage, voulant tout dire en deux pro-
positions :
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1° PALPITATIONS SANS AFFECTION CARDIAQUE. — En dehors des
cardiopathies organiques, les palpitations s’observent prinei-
palement chez les nerveux, les anémiques, les dyspepliques,
sous I'influence de 'abus du tabae, du café, surtout du thé.

A ce dernier point de vue, dés 1827, un médecin anglais,
Edward Percival, et plus tard Stokes, insisterent sur les mani-
festations cardiaques produites par 'abus du the vert, et
parmi ces troubles fonetionnels capables de simuler une car-
diopathie on observe souvent deux symptimes fondamen-
taux : des palpitations violentes et tumultueuses, une sensa-
tion de précordialgie. Voila des accidents souvent méconnus
dans leur véritable origine. Yous les observerez maintes fois,
si vous les reecherchez surtout chez les femmes du monde pre-
nant quotidiennement de nombreuses tasses de thé dans leurs
multiples visites.

Le tabac produit beaucoup plus rarement des palpitations
que des troubles rythmiques du eceur : arythmie et tachy-
arythmie, faux pas du ceeur, intermittences vraies ou fausses.
Il faut ajouter encore les accidents angineux que j'ai divisés
en trois classes : angine fausse gastro-tabagique (d'origine
gaslrique), angine coronarienne, soit spasmo-tabagique (par
spasme des coronaires', soit scléro-tabagique (par sclérose
des coronaires).

L'intoxication par le café est aigné ou chronique. La pre-
miere détermine souvent des palpitations ou de la tachycardie
simple. La seconde, bien étudiée par Guelliot (de Reims],
produit assez rarement des palpitations. Dans un cas signalé
par ce dernier auteur, le pouls présentail cette anomalie :
dix ou douze pulsations lentes suivies de trois ou quatre pul-
sations rapides apres lesquelles le rythme primitil revenait,
et ainsi de suite d'une facon presque régulicre (1). La brady-
cardie caféique a été parfois observée, mais la tachycardie
est beaucoup plus fréquente.

Chez les anémiques, les chlorotiques et les névropathes,

(1) GuewLtor, Caféisme chronique (Union méd. ef #c:'_e:m;ﬁrgrue du
Nord-Est. Reims, 1885). — R. Bowsy, Le caféisme. These de Paris, 1905,
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les palpitations peuvent étre fausses, purement subjectives,
et au moment méme ot les malades s’en plaignent, vous
constatez parfois que le eur bat d'une facon normale et trés
modérée. Dans ces cas, cherchez un point doulourenx i la
région précordiale, etvous le trouverez. Le eceur alors, venant
battre a chacune de ses révolutions contre une paroi hyper-
esthésiée, donne la fausse sensation d'une palpitation. Sup-
primez la douleur au moyen dune légere pulvérisation de
chlorure de méthyle, et vous supprimerez du méme coup celte
fausse cardiopathie. Cela, je I'ai déja dit.

2° PALPITATIONS DANS LES CARDIOPATHIES. — Dans les cardio-
pathies réelles, il y a souvent des palpitations causées et
entretenues, moins par la eardiopathie elle-méme que par
I'état nerveux ou par les troubles dyspeptiques du sujet. Ce
fait n'avait pas échappé a la sagacité clinique des auteurs
anciens, et des 1749 Sénac écrivait ¢ « §'il y a un vice dans
les ventricules, dans les oreillettes, dans les vaisseaux, ou
dans quelque autre viseére, si ce viee par lui-méme entraine
des palpitations, I'estomac pourra meltire en jeu une telle
eause. »

Par conséquent, lorsqu'un malade, eardiopathe ou non, se
plaint de son ew@ur, quand il accuse des palpitations non en
rapport avee I'état de son systeme eirculatoire, pensez a I'esto-
mac, el soignez-le. Pensez a 'estomae, quoiqu'il ne paraisse
pas souffriv par lui-méme, et parce qu’il fait souflrirles autres
organes, parce que c'est le ewur surtout qui, en palpitant,
pousse la plainte de la souffrance gastrique.

Jai soigné un malade agé de vingt-huit ans, atteint d’un
rétrécissement aortique trés serré avee pouls anacrote, qui
se plaignait de fortes palpitations survenant quelques
heures apres le repas. Elles étaient dues a un état gastrique
jusqu'alors méconnu, et l'examen du chimisme stomacal
(HCL libre == 153 au lien de 44) nous a heureusement
fourni l'indication du traitement antidyspeptique avee la
contre-indication absolue de la digitale.

E— o e e i
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Quand un malade atteint d'insuffisance aortique a des
verliges, des lipolthymies ou des syncopes, on regarde trop
volontiers ces divers accidents comme des complications
directes de la maladie. Anémie cérébrale, dit-on le plus
souvent, d'ou un pronostic erroné el une médication fautive.
Rappelez-vous que, dans la majorité des cas, I'estomac seul
est en cause. Parfois aussi, le tabac, le caflé et le thé peuvent
étre ineriminés,

Vous comprenez ainsi toute I'importance pratique de ces
faits, ainsi que les indications pronostiques et thérapeutiques
qui s’en dégagent. Dans le cours des affections du eceur, vous
croyez & une hyperexcitabilité primitive de l'organe, alors
qu’elle est secondaire ; vous songez & une compensation exa-
gérée de la lésion, a I'hypersystolie, et dans le but de la com-
battre, vous abusez de la médication digitalique, inutile, si elle
n'est pas nuisible. N'accusez pas alors l'infidélité de 'action
médicamenteuse, mais accusez 'erreur et surtout la contre-
indication de votre médication. I1y a des palpitations qui sont
admirablement calmées par la digitale; il y en a qui sont
aggravées par elle, et de ce nombre se trouvent celles qui
ont pour cause une maladie ou méme de simples troubles
fonctionnels de 'appareil digestif. C'est ainsi qu'une malade
atteinte de rétrécissement mitral avee palpitations d'origine
gastrique fut goérie de ces dernieres par une cure hydro-
minérale a Vichy.

3° PALPITATIONS DANS LES MALADIES DE L'ESTOMAGC, DU FOIE, DE
LINTESTIN. — On trouve souvent la vérité dans les livres
anciens, et Sénac, au milieu de I'avant-dernier siecle, a insisté
d'une facon toute particuliere sur la fréquence des palpita-
tions dans les maladies de I'estomae, de lintestin, du foié,
de I'utérus. « L'estomac, dit-il, est une des causes les plus
ordinaires des palpitations; les dérangements de ce viscére
sont un objet qu'on ne doit pas perdre de vue dans le traite-
ment de celles-ci, et les remédes qui facilitent la digestion
ont été regardés comme des remédes de ces palpitalions. »
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1l cite & I'appui celle phrase de Riviere : « Le dégout, les
nausées, les vomissements, les matieres dépravées quion
rejette, les douleurs d'estomae nous montrent souvent que
le principe des palpitations est dans ce viscere. »

1l étudie, aussi complétement que possible, le mécanisme
de celles-ci, soit qu'elles procédent : d'un vice du cceur,
d'une cause nerveuse, d'une maladie des poumons ou de
lésions du thorax ; d'une influence mécanique par réplétion
exagérée de 'estomac ; d'un phénoméne réflexe, « les nerfs
pouvant étre mis en action par I'activité qui suit la plénitude
de I'estomac » ; soit encore d'une origine foxigue, « lorsque
I'estomae ne se vide pas aisément, que les aliments y
prennent de mauvaises qualités ». Il rappelle I'exemple
d'Hollier, relatif & un malade qui n’avait ses palpitations
d'origine gastrique que pendant la nuit. Or, souvenez-vous
que les palpitations nocturnes, regardées 4 tort comme
d’essence nerveuse o1 arthritique, doivent étre attribuées tres
souvent, comme je I'ai vu maintes fois, 4 un état stomacal,
a I'hyperchlorhydrie paroxystique, et surtout a I'hypersé-
erétion eontinue du sue gastrique. Ces malades, pour une
raison connue et facile a comprendre, souffrent quelques
hetres apres les repas et pendant la nuit; de la, par action
réflexe ou toxique, une cause de palpitations et de troubles
fonctionnels du coeur,

Sénac parle aussi d’'un homme sujet a des palpitations dés
quil mangeail des lentilles, et de Malpighi chez qui « le
caur ¢lait agité par des mouvements violenls dés qu'il
mangeait des légumes ». Ce fait, dontil ne pouvait alors
avoir 'explication, est réel; il s‘observe souvent chez les
hyperchlorhydriques qui ne peuvent, en effet, digérer faci-
lement le pain et les légumes. Enfin, parlant de « I'empire
de I'estomae sur le cceur », il déerit encore longuement les
palpitations dont « les causes sont trés souvent dans les au-
tres parlies de I'abdomen » (foie, intestin, utérus). Il y a sur
cesujel plus de cinquante pages bien intéressantes a lire et a
mediter. : . Al Tk
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Scudamore admettait autrefois des « palpitations gout-
teuses », el quelques auleurs modernes partagent encore cet
avis, Eh bien, n'oubliez pas que la goutte est aux arteres et
a l'estomac ce que le rhumatisme est au ewur; les goutteux
sont fréquemment des dyspeptiques ou des nerveux, et ¢'est
assez souvent pour ces deux raisons qu'ils sont des faux
cardiaques, lorsque la sclérose artérielle ne les a pas encore
atteinls. .

Apres avoir dit que « l'irrégularité de action du eceur n'est
Jamais plus forte que dans les cas on il n'y a pas de lésions
valvulaires », Stokes cite deux faits bien intéressants pour
la question qui nous oceupe :

Une femme éprouvait, depuis plusieurs années, des «palpi-
tations violentes et extraordinaires revenant sous orme
d’aceés trés prolongés ». On avait constaté chez elle un bruit
de souffle trés fort, se rapprochant du bruit de ripe, et tous
les médecins consultés avaient conelu a une affection valvu-
laire d'une haute gravité, Quelques années apres, on la revit
«wdans un état de santé parfaite ». Les battemenis du cecur
ne présentaient plus rien d’anormal, et le souffle avait disparu,
la malade s'étant guérie d'elle-méme, & chaque crise, par
'administration d'un vomitif. Voeila un exemple de palpi-
tations réflexes d'origine stomacale et d'un souffle cardio-pul-
monaire ou extracardiaque produit par I'excitation du eaur
consécutive elle-méme a un état gastrique,

Le méme auteur rapporte encore I'histoire d'un jeune
homme que l'on erut atteint « d'une cardite trés grave, et
qu'on s'attendait ehaque jour a voir succomber ». Une potion,
dit-il, contenant de I'éther, du laudanum et d'autres ingre-
dients, détermina des vomissements abondants ; ceux-ci furent
suivis du retour complet de la régularité et de la tranquillité
du ecur. Le bruit de souffle disparut, et la convalescence [ut
rapide et compléte. Encore un exemple de souffle fonctionnel
cessant aprés une médication ayant pour résultat de guérir
I'estomac.

Lisez enfin I'observation remarquable de Colles ot le célebre
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clinicien irlandais démontre si bien I'action réciproque du foie
et du cceur I'un sur l'autre, 'action du cceur pouvant étre
surexcitée, rapide et irréguliere au dernier point pendant plu-
sieurs mois ; puis, soit spontanément, « soit a la suite d'un trai-
tement qui s'adresse aux fonctions digestives », les contrac-
tions et les bruits de I'organe reprenant une régularité parfaite.

Dans son livre sur les dyspepsies, en 1857, Chomel a signalé
une géne de la vespiration, une véritable dyspnée chez certains
dyspeptiquesapres'absorption de quelquescuilleréesde potage,
de bouillon, et méme de lait, cela sans aucune distension de
I'estomac. 11 ajoute que cette dyspnée est surtout subjeclive,
le nombre des mouvements respiratoires étant angmenté d'une
facon presque insignifiante; il dit encore que chez quelques
sujets « les palpitations sontle seul symptéme de ladyspepsie »,
et que souvent aussi elles s'accompagnent dirrézularités
et d'inégalilés passagéres des battements du ceur; enfin
il affirme que « I'emploi de la digitale aggrave souvent les
troubles de 'estomac et, comme conséquence, les palpitations
elles-mémes qui sont liées a la dyspepsie ».

Dans sa description des « phénoménes secondaires » de la
dyspepsie, en 1886, Beau a signalé la dyspnée gastrique, les
palpitations, les syncopes et la névralgie cardiaque.

Je fais ces nombreuses citations pour vous montrer que la
question est depuis longtemps étudiée et depuis longtemps
connue. Cependant elle mérite de I'étre encore davantage, en
raison des multiples erreurs de diagnostic commises a cet
égard et des notions nouvelles que les enseignements de la
clinique nous ont fournies. C'est pourquoi je suis revenu
encore sur cette question, au risque de me répéter.

Les grosses tumeurs de I'abdomen détermineraient, d’aprés
Sébileau, des troubles cardiaques selon le mécanisme indiqué
par Potain et divers auteurs : vaso-constriction pulmonaire
et dilatation consécutive du ceeur droit (1), Mais rien n'est

(1) P. 8émLEAU, Le coour et les grosses tumeurs de Vabdomen (Revue
de chirurgie, 1887).
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moins démontré. Ce qui 'est mienx, e'est la tachycardie
quelquefois extréme que l'on observe a la suite d'ovarioto-
mies, de graves opérations sur I'utérus, de néphrectomies,
et dans ce dernier cas j'ai vu une tachycardie arriver sans
grand danger au chiffre de 160, 180 pualsations.

II. — Affections stomacales et coeur sain.

19 Lesions stomacaies Graves. — Vous auriez Lort de eroire
que lintensité des actes réflexes et du retentissement des
aflections gastro-intestinales ou hépatiques sur le coeur est
lie toujours a U'intensité des lésions des divers organes.

Un uleére ou un cancer de 'estomac, une gastrite glandu-
laire atrophique, de vastes uleérations on un carcinome de
lintestin, les abees du foie et les hépatites chroniques, ne
produisent jamais, ou presque jamais, de phénomenes a
distance, et il semble méme que toute I'activité pathologique
de ces graves altérations se localise et se concentre dans les
organes profondément atteints. Une condition physiologique
de la production des troubles réflexes réside dans la superfi-
cialité des lésions, dans leur faible intensité, et ¢'est pour cela
que vous voyez de simples vers intestinaux s’accompagner de
convulsions épileptiformes, la migration d'un ealeul biliaire
et quelques accidents dyspeptiques, avee si peu de lésions
qu'elles ont été niées, retentir plus ou moins profondément
sur les fonctions cardiaques. Cela est si vrai que Laseégue a
pu formuler ainsi cette loi de pathologie générale : « Une
lésion superficielle ou de simples troubles fonctionnels des
organes exaltent les réflexes, tandis que les lésions organiques
plus ou moins profondes les suppriment ».

Voila une loi qui porte avec elle un grand enseignement
clinique, et vous verrez tous les jours des malades, au début
d'un cancer gastrique encore i peine développé, ne présenler
que des phénomenes dyspeptiques, légers en apparence, avec
des troubles cardiaques réflexes assez intenses. Un jour, ceux-
ci s’atténuent ou disparaissent. Défiez-vous ; ¢'est le carcinome
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qui entre franchement en seéne parla formation d'une tumeur.

20 (GastropaTHies LATENTES. — Il existe des cas, plus nom-
breux qu'on ne le eroit, ou les affections de I'estomac restent
latentes pendant une certaine période de leur évolution. Sans
doute, on sait depuis longtemps que 'uleére et méme le cancer
de I'estomac peuvent ne se manifester, durant un temps plus
ou moins long, par aueun signe appréciable. Mais, comme le
remarque Hayem, « I’état latent est bien plus commun dans
la gastrite chronique, qui peut rester méconnue pendant des
années et méme pendant tout le cours d'une longue existence ».
C'est ainsi qu'il cite chez des malades accusant de bonnes
digestions, quoiqu'ils soient atteints de gastropathie latente
se traduisant par une lassitude générale sans cause apparente,
une, insomnie ou un amaigrissement inexpliqués, jusquau
jour o I'exploration du sue gastrique aura éclairé le clinicien
sur la cause et I'origine de ces divers accidents.

Yous voyez ainsi des malades, considérés comme des
cardiaques depuis des mois ou des années, qui n'ont presque
jamais souffert de leur estomae, et qui sont cependant des
gaslropathes avérés. Pendant quelque temps, volre diagnostic
a dévié, et cependant, au milieu du tumulte des troubles cireu-
latoires, il ¥ a un symptéme un peu discordant qui ne se
produit jamais dans les cardiopathies organiques, a ce degré
du moins : ¢'est lamaigrissement dont vous ne soupconnez
pas tout d’abord la nature ou l'origine,

Jai élé consulté pour une femme de trenle-deux ans,
atteinte d'une « affection mitrale », disail son médecin.
On conslatait, en effet, en dedans et un peu an-dessus de la
pointe du ewur qui n'était nullement abaissée, un souffle des
plus manifeste au premier temps. Il s'agissait d'un bruit
cardio-pulmonaire, et non d'un souffle valvulaire. Tres loca-
lis¢, sans aucune propagation et mourant sur place, ce bruit
morbide, un peu superficiel et bref, occupait le milieu de la
systole ; il était endapexien et sus-apexien par son siege ; il
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disparaissait de temps & autre, mais il reparaissait dans
toute son intensité a chague phase d'excitation cardiaque, se
manifestant par des palpitations ou par de la tachyeardie
pendant la période du travail digestif. Celui-ci excitait le
ceeur par aclion réflexe, d'ou production et augmentation
d'intensité du bruit cardio-pulmonaire. Chez cette femme,
a peine nerveuse, ne se plaignant en aucune facon de son
estomac, il v avait encore un autre sympléme, en apparence
inexpliqué : un amaigrissement tres accusé (12 kilos en quel-
ques mois!. 1l semblait cependant que tous ces accidents divers
devaient étre d'origine gastrique, et pour convainere son
médeein, pour me convainere davantage moi-méme, j'exigeai
'examen du chimisme stomacal qui donna les résultats sui-
vants : le 2 janvier et le 13 mars, HCl = 0, au lien de 44;
HCI combiné organique — 28 et 3G, au lieu de 170; acidité
totale == 40, au lieunde 190 : ehlore tolal =246, au lieu de 321 :
chlore minéral fixe, 223 quand la normale est 107 ; coeffi-
cient A — H sur C = 173 pour 86; coefficient T sur F =1,10
au lien de 3.

Ainsi, voila upne femme dont le chimisme stomacal des
plus défectuenx indique un travail de gastrite glandulaire
parenchymateuse certainement sérienx, et qui ne se plaint
que de son eaur, nullement de I'estomac, tant il est vrai
qu'il y a des malades qui, comme M. Jourdain faisait de la
prose, font de la dyspepsie sans le savoir. L'organisme
fournit assez et méme plus de chlorures qu'il n'en faut;
I'estomac ‘est incapable d'en accomplir la dissociation, d’on
insuffisance séerétoire des glandes gastriques,

Une marchande ambulante, dgée de trente-trois ans, ne se
plaint que de troubles cardiaques et pulmonaires : palpitations
trés violentes, un peu d'oppression précordiale, essoufflement
facile, surtout aprées les repas. Une demi-heure environ apres
son déjeuner du matin, nous trouvons un pouls fréquent et
rapide sans irrégularités ; une impulsion cardiague tres forte
et trés appréciable a la main, la pointe du ewur notablement
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déviée en dehors et peu abaissée avec augmentation de la
malité des cavités droites: un souffle tris net, méso-systolique
el au-dessus de la pointe, souffle qui s’est considérablement
atténué au point méme de disparaitre pendant quarante-huit
heures, el qui a reparu ensuite ala fin de la diastole, ce quia
pu faire croire un instant & un rétrécissement mitral ;
retentissement tres inconstant du second bruit pulmonaire a
gauche du sternum; élat trés accusé de polypnée el de
dyspnée. Notons, en passant, 'inconstance du retentissement
du second bruit pulmonaire, symptéme dont la fréquence et
I'importance ont été singulierement exagérées.

On ne pouvait, méme aprées plusieurs examens, se défendre
de l'idée que cette malade était atteinte d'une affection
du eceur, et j'ai eu aussi un moment d’hésitation. Chez eetle
femme pile, anémiée, trés amaigrie, il fallait chercher du
coté de 'estomae, quoiqu’elle se plaignit senlement d'un peu
de perte d'appétit et de lenteur digestive, caraclérisée par
une sensation de pesanteur épigastrique aprés les repas.
Voici I'état de son chimisme stomacal :

F
o . LIQUIDE LIQUIDE
ELEMENTS DOSES. .
NORMAL, | EXAMINE.
ROl ARl oot A 1490 152
AT R R S e SR | ik 0
HCl combiné organique............ G 170 25
B oo | R R Sl S H4C 214 24
L e T 321 379
Chlore minéral fixe,............... F 107 255
(2101111 e e R S R !‘—Ell 0,86 6,3
Coefficient. . ...........oeuvsesensns 5 3 1,4 ||
= — — —_— ——— L ————————=

En raison de la quantité T (chlore total) assez élevée, il faut
admettre ici un état congestif et vasculaire trés accusé de la
muqueuse gastrique ; le coefficient A — H sur C qui, au lieu
de 0,86, s'éléve jusqu'au chiffre, rarement atteint, de 6.3,
indique un état glandulaire en voie de dégénérescence,
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comme s'il s’agissait d'un carcinome stomacal au début. Et
cependant, si nous avions fait dépendre le diagnostic de
Vintensité des symptomes cardiaques, c'est au cwur que
nous eussions du penser. Résultat thérapeutique de ce
diagnostic basé sur l'examen du suc gastrique : apres un
mois d'un traitement et d'un régime alimentaire dirigés
spécialement vers l'estomac, le cceur s'est calmé, et tous les
symptimes de celte cardiopathie apparente ont disparu.

Voila des exemples montrant que l'estomac malade est
un organe treés réflexogene; il est silencieux dans ses
manilestations symptomatiques, et ¢’est le ceur qui donne
la riposte, ce qui prouve que, pour le diagnostic certain
dune gastropathie et pour linterprétation exacte des
troubles cardiaques consécutifs, l'examen du chimisme
stomacal est parfois aussi important que celui des urines
pour caractériser ou dépister une affection rénale.

N'allez pas croire cependant que tous les élats gaslriques
se résument dans les déviations du chimisme stomacal, La
fibre musculaire et les nerfs de l'organe jouent également
un réle important. Mais il m'a semblé que les « dyspepsies
nervo-motrices », si bien désignées par Mathieu, se com-
pliguent moins souvent de retentissement cardiaque. Moins
silencieuses dans leurs allures, plus riches dans leurs
manifestations purement stomacales, et plus pauvres dans
la production des accidents réflexes, elles exposent moins
fréquemment & des erreurs de diagnostic.

D’autre part, ce serait une faute de croire que toujours la
méme pathogénie des refentissements cardiaques des dyspep-
sies doit étre invoquée, et c’est ce qu'a bien compris A. Robin
lorsqu'il a étudié, dans son remarquable Traité des maladies
de I'estomac (1904), les diverses théories émises a ce sujet,
On ne s'entend pas encore sur le sens qu'il faut attribuer
au terme dyspepsie; Soupault el G. Leven admellent que
celle-ci est une hyperesthésie du plexus solaire. Cest done
par le pneumogastrique tenant sous sadépendance le poumon,
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le ceeur et l'estomac, que I'on doit souvent expliquer les reten-
tissements cardio-pulmonaires des dyspepsies, comme nous
le verrons encore plus loin dans notre étude sur « les syner-
gies morbides du nerf vague ». Comme le disent expressément
les deux auteurs que je viens de citer, « 'intimité organique
et fonctionnelle de tous les centres nerveux explique comment
la destruction de 1'équilibre nerveux en un centre aussi
important que le centre solaire a des effets immédiats sur tous
les centres nerveux utéro-ovariens, intestinaux, cardiaques,
respiratoires, sans oublier I'axe médullaire, le bulbe et le
cerveau » (1).

III. — Affections stomacales et coceur malade.

1® RETRECISSEMENT MITRAL. — Si l'estomae, troublé dans
son fonctionnement glandulaire, peut retentir sur le cour
sain, 4 plus forte raison peut-il aussi agir sur un ceeur déja
malade, et ce n'est pas la I'une des laces les moins intéres-
santes de la question. Car, au point de vue thérapeutique,
il faudra soigneusement déméler les aceidents purement
cardiaques des accidents cardiagues d'origine gastrique. Or,
pour une raison que vous comprendrez tout a 'heure, de toutes
les affections valvulaires, c'est le rétrécissement mitral qui
donne le plus souvent lieu & ece complexus symptomatigue.

Voici une femme de cinquante et un ans, recue dans mon
service pour un rétrécissement mitral sans insuffisance,
d’origine rhumatismale. A son entrée et pendant les jours
suivants, l'affection valvulaire était latente au point de vue
fonctionnel : ceeur calme, pouls régulier, dyspnée peu aceusée,
pas d’edéme périphérique. Mais, depuis longtemps, elle se
plaignait de quelques troubles digestifs avec éructations
gazeuses, pyrosis, donleurs gastriques nocturnes, quelques
nausées el vomissements. D'une facon banale, on lui preserivit

(1) M. Soveavry, Traité des maladies de I'estomae, 1906,

— e
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le régime lacté. Bientdot, en méme temps que les phénomines
d'intolérance lactée se manifestent, nous assistons a des
accidents réellement graves du edlé de la circulation : affole-
ment du ewur, pouls misérable et rétracté, dyspnée intense,
eyanose presque violette des levres, refroidissement des
extrémilés, expectoration légérement teintée de sang avee un
foyer de riles sous-crépitants vers la parlie moyenne du
poumon gauche, faisant eraindre I'imminence d'un infaretus
pulmonaire. Que s'était-il passé?

L’examen du chimisme stomacal va donner une réponse
a cette question et démontrer que, contrairement a 'opinion
commune, il ne s'agissait pas iei daceidenls réellement
asystoliques. Chez cette cardiaque, déja dyspeptique, peut-étre
par le fait de son rétrécissement mitral ou pour toute autre
cause (femme tres nerveuse), I'acide chlorhydrique combiné
organique élait représenté par 87 an lieu de 170, et l'acide
ehlorhydrique libre par 117 au lien de 4%. Or, le lait, dans
un milien saturé d'HCL libre, se coagule en masse et trop
rapidement, et ¢’est ce gros coagulum incompletement attaqué
par les sues digestifs, veritable corps éfranger, qui donne
lieu a la plupart des troubles gastro-intestinaux (sensation
de plénitude gastrique, flatulences, nausées et vomisse-
ments, selles diarrhéiques). On comprend alors pourquoi ce
lait, non digéré et non utilisé, n'augmente pas la diurese,
comme nous l'avons vu chez notre malade, ou pendant toute
la durée du régime lacté le chiffre des urines est tombé
a 300 grammes.

Ces troubles gastriques vont alors délerminer, suivant
une pathogénie que je vous exposerai plus loin, des accidents
réflexes du coté de la petite circulation : vaso-constrietion
des vaisseaux pulmonaires, d’on retentissement sur le coeur
droit qui se dilate. Chez notre malade, la filiation de ces
symptomes a été démontrée par I'angmentation considérable
et rapide, au moment méme ou lintolérance gastrique fut
au maximum, du retentissement diastolique a gauche du
sternum, signe d’hypertension pulmonaire.

Hucuarp. — Consultations médicales, t. 1L G



82 ESTOMAC ET C(EUR.

Or, cette hypertension pulmonaire, fait habituel du
rétrécissement mitral, était ainsi aggravée par la brusque
survenance des troubles digestifs, de sorte qu'ici le ceur
droit et le poumon étaient pris entre la sténose auriculo-
ventriculaire gauche qui éléve la tension dans la pelite
cireulation, et l'estomac dont les troubles fonclionnels
aboutissent an méme résultat ; d’on la production possible,
dans ces conditions complexes el souvent méconnues,
d'accidents graves du coté du ceeur el des poumons : palpi-
tations et affolement cardiaque, acces de eyanose et de
dyspnée intense, congestion et infarctus pulmonaires.

Un infarctus pulmonaire produit par l'usage inconsidéré
du lait, voila un fait extraordinaire en apparence ! Mais il
devient lacile a4 comprendre d'aprés la pathogénie que je
viens d'invoquer, et je ne doute pas que beaucoup d'acci-
dents cardiaques, inexpliqués jusqu'a ee jour, surtout dans
le cours de la sténose mitrale, trouvent leur origine
principale dans l'état des fonctions digestives. Ce qui le
prouve, c¢'est que cette malade a fait, il y a un an, dans un
autre hopital, un infarctus du poumon avee hémoptysies a
la suite du régime lacté que I'état de son chimisme stomacal
mettait dans I'impossibilité de supporter. :

Dans la sténose mitrale, la maladie est au ceeur, le
danger souvent aw powmon ; mais il ne faut pas oublier
quune des principales, et peut-étre une des fréquentes
origines de ce danger, est & I'estomac. La preuve en est dans
les observations cliniques confirmées, comme vous I'avez vn
souvent, par les résultats de 'examen chimique du sue gas-
trigque. Celui-ci est fréquemment anormal dans la sténose
mitrale, plus que dans toute autre affection valvulaire, ce qui
s'explique sans doute par un état habituel de congestion
passive de la muquense slomacale.

Chez notre malade, la suppression du lait et une alimen-
tation plus rationnelle (quelques viandes hachées et bien
cuites, ceufs peu cuils, purées de légumes) ont é1é suivies
de la disparition rapide, en quarante-huit heures, des
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accidents ecardio-pulmonaires qui menacaient détre  ftrés
graves si nous avions institué une médication anti-asysto-
lique. Seule, Parythmie a persisté pendant un mois, et
lorsque la malade a quitté I'hdpital la fréquence des bat-
tements cardiaques était devenue normale, leur rythme
absolument régulier. lei, notre thérapeulique peut sembler

tres modeste, et cependant ses résultats ont éLé considé-
rables. Beaucoup de savoir, et peu de médicaments, telle
doit étre notre devise : Multa scire oportet, pauca agere,
comme le dit si bien Baglivi.

20 VARIABILITE DU CHIMISME STOMACAL. — Si la grande varia-
bilité des symptomes d'auscultation dans le rétrécissement
mitral peut étre expliquée par 'état variable de I'excitation
cardiaque, celle-ci est souvent commandée par les troubles
digestils; d'ou il résulte que, dans cette maladie, il faut
toujours avoir I'eil sur 'estomac.

Voici trois examens du sue gastrique obtenus a vingt
jours, puis a un mois de distance, chez cette malade.
Jappelle l'attention sur la grande variation des résultats
obtenus en si peu de temps, ce qui prouve qu'aucun
substratum anatomique ne pouvait étre invoqué du eoté de
I'estomac, mais seulement une circulation défectueuse de cet

organe.

Liguipe | LIQUIDE | LIQUIDE | LIQUIDE
ELEMENTS DOSES. EXAMINE. | EXAMINE,. | EXAMINE,
NORMAL. (4 fevr. 1896, | ::iﬁrrJFH.:l (2% mars 1806,
Acidité totale..... A 100 207 119 130
HCl libre.......... H ik 17 8 1%
HCl organique.... G 170 87 103 117
Chlorhydrie....... H4+ G 214 204 111 132
Chlore total....... T 321 306 189 41
Chlore minéral fixe. F - 107 102 04 109
Coefficient. . . ... et 86 1,03 1,07 98
Coeflicient. . . ..... 3 2,00 2 2,21
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Si, dans le but de calmer ce coeur affolé et d'en régula-
riser les contractions, nous avions prescrit la digitale, nous
eussions certainement angmenté les aceidents, et cela non
point parce que ce médicament serail contre-indiqué,
comme on l'a dit, dans une affection valvulaire ol « le eceur
est réglé pour un petit travail », mais seulement parce que
la digitale a pour résultat d’augmenter parfois les troubles
fonctionnels d'un estomac déja malade.

Par conséquent, il faut assez souvenl songer a l'estomac
quand, dans la sténose mitrale, éclatent sans eause apparente
des aceidents plus ou moins graves : tachyecardie, arythmie,
palpitations, infarctus pulmonaires.

Cependant je me hate de dire que, contrairement a 'opi-
nion généralement admise, la digitale est le médicament
de choix dans le rétrécissement mitral non compliqué de
troubles digestifs intenses. C'est le seul médicament qui par-
vienne alors a modérer la dyspnée existant méme a la phase
de compensation de la maladie. Il suffit de preserire toutes
les trois semaines un granule d'un quart de milligramme
de digitaline eristallisée pendant trois & quatre jours, ou un
granule d'un dixiéme de milligramme pendant cing a dix jours.

IV.— Gastropathies et vaso-constriction pulmonaire.

1o Vaso-constriction puLmoNAIRE. — On a cherché, par la
clinique d'abord, par 'expérimentation ensuite, & connaitie
la pathogénie des accidents cardio-pulmonaires conséculifs
aux maladies des voies digestives.

Par la clinique, Potain a paru démontrer que 'exeilation
réflexe, & point de départ gastrique, intestinal ou hépatique,
provoque une contraction exagérée avec hypertension des
vaisseaux pulmonaires, d'ou obstacle dans la cireulation
du coeur droit et dilatation consécutive de ses cavités, pou-
vant aboutir a une insuffisance tricuspidienne et méme a
des accidents asy_s.tulif[ucs. Puis, Rendu a étudié les rapports
cliniques réciproques entre le ceeur, le foie et 'estomae.

s
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La clinique nous apprend, en effet, que le retentissement
des affections du tube digestif peut se faire sur le cwur par
le seul intermédiaire de son appareil d'innervation sans
parlicipation de I'élément vaso-moleur, et c'est pour cela
que vous observerez souvent de la tachycardie, de I'arythmie,
des sensations anginiformes, des faux pas du ceeur, des
intermitlences, en l'absence de tout retenlissement diasto-
ligue & gauche du sternum, signe révélateur de I'hyper-
tension dans la petite circulation, et aussi en l'absence de
tout symptéme cardio-pulmonaire (1).

En 1891, j'ai vu une lemme de cinguante-trois ans, dont
le coeur, devenu tres arythmigue sans cause apparente,
depuis Lrois années environ, avait éveillé chez plusieurs
médecins I'idée d'une cardiopathie vraie : aflection mitrale
sans souffle, disaif-on, ou encore cardiosclérose a forme
arylthmique. Pour des raisons qu’il est inutile d’¢énumérer
ici, ces deux diagnosties ne pouvaient étre sérieusement
maintenus. Je penchais vers le dernier, et j'abandonnais celui
de « troubles fonctionnels cardiaques d’origine gastrique »,
parce que, trop imbu des idées prépondérantes alors, je ne
constatais pas et je n’avais jamais constaté chez celte femme
les signes d'une augmentation de tension dans la petile
eirculation. Tout en n'ayant pas alors la ressource de I'examen
du sue gastrique, je dirigeai la médication du eoté de I'estomac,
el en quelques mois cette fausse cardiopathie de plusieurs
années disparaissail complétement.

2° ORIGINE GASTRIQUE ET URICEMIQUE DES INTERMITTENCES CAR-
piaouEs. — La malade dont je viens de parler était également
tourmentée par des intermittences fréquentes, se tradui-
sant toujours par deux sensations : une sensation d'angoisse
et ensuite de palpitation. On la croyail aussi atteinte d’an-
gine de poitrine avee maladie du ceeur. Car, ne 'oubliez pas,

(1) H. Hecnann, Trailemen! des arythmies. Thérapeutique appliquée

de A. Romy. — H. Hucaano, Traité des maladies du coeur et de I'aorie,
3¢ édition, 1899-1905.
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les intermittences vraies, c'est-d-dire celles qui sont dues a
I'absence compléte, sensible au ceeur el au pouls, d'une
contraction cardiaque, donnent instantanément la sensalion
d'une véritable angoisse d'une durée & peine appréciable, et
comme la contraction ventriculaire suivante est ordinairement
plus forte que celles qui lont préecédée, ainsi que le monltrent
les tracés sphygmographiques, les malades traduisent celte
seconde sensation par I'expression d'une palpilation « en coup
de boutoir ». lei il n’y avail ni angine de poitrine, quoique
angoisse précordiale fut réelle et méme trés profonde, ni
palpitation au sens vrai du mol.

Vous serez ainsi souvent consullés par des malades plus
ou moins effrayés en raison d'intermittences cardiaques dont
ils ont conscience, et j'ai vu parfois des médecins prononcer
i ce sujet le nom de cardiopalhie. Il n’en esl rien le plus
ordinairement, et quand ces intermitiences existent seules,
elles sont tres rarement l'indice d'une maladie du caeur.,

L'abus du eafé, du thé, du tabae surlout, les troubles
digestifs sont les causes les plus fréquentes de ces intermit-
tences. Celles-ci méme persistent chez certains sujets avec
une opiniatreté singuliére, résistant a tous les traitements,
disparaissant sans raison apparente pendant des semaines
pour reparaitre ensuite, et, chose singuliére, elles cessent
souvent par 'exercice et par la marche pour se reproduire
surtout a I'état de repos. Murchison a éerit que ces inter-
mittences peuvent étre provoquées « par l'usage de certains
aliments », et je erois qu'il est dans le vrai, si nous ajou-
tons qu'elles doivent étre sous la dépendance de troubles
digestifs ou viseéraux; il a méme cité 'exemple d’un goul-
teux dyspeptique, arrivé a 'dge de qualtre-vingls ans apres
avoir présenté pendant cinquante années des inlermittences
cardiaques. Je n'ai pas naturellement d’exemple d'une
pareille durée & vous rapporter; mais j'observe beaucoup de
malades qui présentent ces intermittences depuis dix ou
quinze ans, sans autre trouble ecirculatoire et sans aucun
indice de lésion cardiaque.
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Le plus souvent, elles sont en rapport avee des erreurs
ou des fautes de régime alimentaire, et c’est ainsi que la
« dyspepsie des diplomates » (ainsi que je l'appelle), des
gens du monde, des hommes de gouvernement, obligés d'aller
diner trop souvent en ville, engendre de fausses cardio-
pathies caractérisées par de Parythmie, des palpitations et
des intermiltences cardiaques. Celles-ci ne soent done pas
« physiologiques », comme plusieurs auteurs tendent a le
croire, et il n'est pas juste de regarder, avec Schmalz (de
Dresde), 'arythmie sénile comme un phénomene presque
normal 4 un dge avancé. Sénac a vu une grande parlie de
la vérité, lorsqu'il a éerit : « L'intermission du eccur est ordi-
naire dans la vieillesse, dans 'enfance, sans qu'elle menace
d’aveune suite facheuse ; il y a méme des corps auxquels
elle est naturelle : elle vient trés souvent de causes sym-
pathiques. » Andral a émis la méme opinion.

Jo Vaso-coxstriction pERiPHERIQUE. — Une autre cause sou-
vent méconnue de palpitations et d'intermittences cardiaques
réside dans un état de vaso-constriction périphérique, assez
fréquente chez les anémiques, les ehlorotiques, surtont chez
les uricémiques, par suite de l'aclion vaso-constrictive de
I'acide urique. Dans ces eas, la médication doit viser le spasme
vasculaire, le eceur périphérigque et non le ceeur central. Elle
doit s’adresser aux agents vaso-dilatateurs et hypotenseurs,
c'esl-a-dire a la trinitrine, au tétranitrol, an nitrite de
soude, au massage méthodique, a Valimentation lacto-
végétarienne, aux réducteurs de I'acide urique, ¢’est-a-dive a
Vacide thyminique, a la dose de 0z 15 pour 057,40 de théo-
bromine deux ou trois fois par jour, au quinate de lithine
(& la dose de 25 centigrammes dans un cachet, deux ou trois
fois par jour), a la théobromine bencolithinée (renfermant
par cachet 25 cenligrammes de théobromine, de carbonate
de lithine et de benzoate de soude).

La notion du spasme des vaisseaux périphériques est utile
4 connaitre; car elle évite des erreurs de diagnostic et elle
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donne les indications d'un traitement rationnel. J'en ai
ainsi exposé la pathogénie dans mon Traité des maladies du
caur:

On connait la résistance qu'offrent parfois aux divers trai-
tements les palpitations des chlorotiques el des anémiques.
Les ferrugineux sont souvent sans effet, les médicaments car-
diaques, et parmi eux la digitale, sont inutiles on nuisibles.
Pourquoi 'impuissance de cette thérapeutique ? C'est parce
quelle ne vise que I'élément dyscrasique, el qu'elle méconnait
un antre facteur mportant qui entre souvent en scene, le
spasme vasculaire et sa conséquence immédiate, hyperlen-
sion artérielle. Les ehloro-anémiques ont le sysléme vaso-
moleur tres exeitable et émotif, ce qui expligue le refroidisse-
ment des extrémilés, les algidités et les isehémies locales,
les alternatives de paleur et de rougeur de la face, I'émission
d'urines claires, limpides et abondantes,

Ce qui prouve I'émotivité de leur systeme circulatoire, c'est
I"'existence du bruit de souffle dit « anémo-spasmodique » au
niveaude I'arlére pulmonaire. Siles souffles anémiques peuvent
se montrer a tous les orifices, ¢'est encore en raison du spasme
artério-capillaire qui erée un obslacle, qui produit un rétré-
cissement a la périphérie du systéme circulatoire, obstacle et
rétrécissement contre lesquels le ceeur lutte en se dilatant.
Mais avee lui les orifices s'élargissent, et il enrésulte, suivant
les cas, la produclion de soulfles fonctionnels aux orifices
mitral et tricuspide, ce dernier tres fréquent d'apres Parrot,

La pathogénie de ces bruits divers est ainsi différente de
celle qu'on leur a attribuée sous le nom de bruits extracar-
diaques. Done, pour combatire certaines palpitations rebelles
des echloro-anémigues, la Lhérapeutique doit viser le spasme
vasculaire et 'hypertension artérielle, par I'emploi des agenls
vaso-dilatateurs et des dépresseurs de celle lension.

Celte pathogénie et cette thérapeutique ne sonl pas géné-
ralement acceptées; elles ont été théoriquement combattues
par quelques auteurs qui n'admettent pas volontiers des insuf-
fisances valvulaires fonctionnelles. Sans aucun doute celles-ci
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permet le plus souvent d'arriver au second diagnostic,

Tout cela vous montre les erreurs nombreuses que I'on peut
commeltre el que vous devrez & lavenir éviter. Ce sujet,
traité seulement dans ses grandes lignes, offre done un intérét
pratique d'une assez grande importance. Sénae, que j'ai sou-
vent cité, m'en fournit la meilleure eonclusion :

« On doit étre fort réserve, dit-il, lorsqu'il s'agit de pronon-
cer si ce sont les vices du ceur qui dérangent ses mouve-
ments dans des malades sujets a des palpitations ; on ne peut
attribuer un tel dérangement i ces vices que lorsqu’on est
assuré qu'il ne vient poinl des causes que nous avons mar-
(quées. »

V. — Maladies du cceur et troubles gastrigques.

1° CARDIOPATHIES VALVULAIRES. — Si les gastropathies peuvent
retentir sur le ceur et produire des troubles fonclionnels
(arythmie, tachycardie, palpitations), réciproguement il y a
les gastropathies d'origine cardiaque. Leared a montré I'im-
portance qu'acquiérent ces troubles en certains cas. « lls
peuvent-parrﬂis dominer la seene, au point que le hasard seul
fait découvrir au médecin leur cause premiére, la maladie de
ewur » (1). Ils peuvent done étre précoces, apparaissant avant
meéme que Pon ait constaté la lésion cardiaque, alors que
celle-ci est encore compensée ; le plus souvent, ils sont plus
tardifs et conséeutils a l'asystolie. Rares dans les cardiopa-
thies de I'enfance, ils ne s'observent guere que chez les adultes
et les vieillards. On les rencontre d'ordinaire au cours des
lésions mitrales ou ils apparaissent le plus souvent a une
période avancée de la maladie ayant déterminé des troubles
divers dans la circulation veineuse des organes digestifs :
coloration ardoisée de la muqueuse, infiltration @démateuse
des parois stomacales, quelques suffusions hémorragiques et
méme érosions (Maurice Raynaud). C'est dans linsuffisance

(1) Leanen, Medical Times and Gazelle, 1896,
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sue gastrique est diminué, ainsi que la molricité stomacale.

Ala période asystolique, 'anorexie est absolue et la moindre
digestion des aliments entraine une sensation de pesanteur
épigastrique, due a la distension gazeuse, avec pyrosis,
éructations, parfois méme vomissements trés rebelles. Ces
vomissements sont teintés de sang par des globules rouges
plus ou moins déformés (Carriere).

On a voulu résoudre la question pathogénique de ces
troubles divers uniquement par le chimisme stomaecal. Or,
rien n'est plus variable. Sans doute, on a le plus souvent cons-
taté la diminution ou méme la presque disparition de 'acide
chlorhydrique (Adler et Stern, Hauteceeur). Mais ensuite, les
mémes auteurs, puis Einhorn et Murdoeh, ont vu comme moi-
méme qu'il n'y a rien de constant dans les modifications
subies par le chimisme stomacal des cardiaques, et comme le
dit si bien A. Robin, pour résoudre la question il suffit « de
juxtaposer exactement la elinique et la ehimie », ce qui
prouve une fois de plus que la elinique doit toujours avoir le
dernier mot. C'est ainsi quil admet judicieusement la classi-
fication suivante pour les dyspepsies d'origine cardiopa-
thique : 1° la dyspepsie hyposthénique par stase veineuse ;
2° la dyspepsie hypersthénique réflexe des aortiques; 3° la
dyspepsie hyposthénique par anémie locale ; 4 la paralysie
de I'estomae (dont j'ai fourni un bon exemple dans les syner-
gies morbides du pneumogastrique); 5e les dyspepsies médi-
camenteuses et méeaniques (1).

20 CARDIOPATHIES ARTERIELLES. — A ces diverses dyspepsies
on doit ajouter celles des cardiopathies artérielles el de
I'artérioselérose qui doivent nous arréter un instant.

lei, pour la production des troubles gastriques, ce n'est
pas seulement ['état du cenr qui est en cause, c'est

(1) ApLEn el Stems, Berl. klin. Woeh., 1889, — Havrecwun, {oe. cif, —
Eixnons, Berl. klin. Woch., 1889. — Musoocu, New York med.
Journ., 1899, — A. Rom, loc. cit. — H. Hucnanv, Union médicale, 1876,
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encore et surtout celui du rein. Le travail récent d’Enriquez
et Ambard sur la séerétion gastrigne dans les néphrites
vient done a l'appui de notre opinion nettement formulée
sur I'importance de 1'élément rénalet du traitement rénal dans
les diverses cardiopathies artérielles. Il établit que la séeré-
tion gastrique tend a diminuer progressivement au cours
des néphrites chroniques, et qu'au cours desnéphrites aigués,
comme Biernalzky I'a nettement constaté, les fonctions sto-
macales sont en relation directe avee les améliorations ou les
aggravations de la maladie rénale, d'ou les conclusions sui-
vantes: 1° Lorsque les néphrites sont de type albuminurique,
elles restreignent le plus souvent la séerétion gastrique et
s‘accompagnent d’hypochlorhydrie et méme d'anachlorhy-
drie; 20 lorsqu'elles sont latentes, apres avoir élé bénignes au
début, ou qu’elles se traduisent exclusivement par de I'hyper-
tension artérielle, elles provoquent souvent Uhyperséerétion
gastrique. Celle-ci survient done surtout dans les néphrites
o I'imperméabilité rénale étant a son maximum, favorise
la surcharge anormale de l'organisme en chlorures. Car il
a été démontré par Vincent que I'hyperchloruration aug-
mente la chlorhydrie et que I'exces des chlorures dans 1'or-
ganisme « constitue l'excitant général par excellence de la
séerétion gastrique ».

Il est vraisemblable — ajoutent Ambard et Enriquez —
que « la surcharge chlorurée qui aggrave nettement la lésion
rénale aggrave également la lésion gastrique. Iei, I'effet exci-
tateur du sel s'efface devant son effet dépresseur, d'ou hypo-
chlorhydrie. Mais, pour la méme raison, la déchloruration
qui améliore la lésion rénale améliore aussi la lésion gas-
trique, et c’est aussi sans doute la raison pour laquelle la
déehloruration diminue I'hypochlorhydrie. Mais comment,
dans les cas de séerétion initialement moyenne, la déchloru-
ration provoque-l-elle de I'hyperchlorhydrie passagére? En
appliquant exactement le méme raisonnement, on peut
admettre que la déchloruration améliore plus rapidement la
lésion gastrique qu'elle ne ramene I'équilibre chloruré géné-
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ral de l'organisme. Dans ce cas, I'état de la muqueuse gas-
trique est trés rapidement amélioré, et pendant une courte
période de temps on est en présence d'une muqueunse fone-
tionnellement normale etd'un organisme en état de surcharge
chlorurée transitoire. Les rapports de la séerétion gastrique
dans les néphrites sont done tres complexes, ils semblent
régis par un double élément : surcharge chlorurée de I'orga-
nisme el état de la muqueuse gastrique » (1),

Ces faits, encore un peu obscurs, ont une réelle importance,
et I'on n'a pas songé a en déduire toules les conséquences
pratiques, surtout au point de voe de l'indigestibililé du lait
que l'on constate chez beaucoup de sujets atteints d'une
imperméabilité rénale plus ou moins accusée. Celle-ci, par la
rétention des chlorures, détermine I'hyperchlorhydrie stoma-
cale, laquelle, comme je vous 'ai appris, en favorisant la pro-
duction d'un gros coagulum lacté dans I'estomae, donne lieu
a des accudents nombreux : flatulences, éructations, sensation
trés pénible de plénitude gastrique, nausées, vomissements,
dyspnée, hypertension pulmonaire. Dans ces cas d'intolé-
rance lactée, on ne doit pas continuer I'usage du lait, et il
est indiqué de preserire auparavant un régime alimentaire
tres déchloruré dans le but d’atténuer la production exagérée
d'acide chlorhydrique.

Tout cela vous montre la grande importance du sujet au
point de vue pratique, et vous prouve une fois de plus
combien j'ai eu raison d'établir des différences capitales entre
les cardiopathies valvulaires et les eardiopathies artérielles.
Dans celles-ci, les troubles gastriques sont souvent sous la
dépendance de I'état rénal; dans celles-la, elles sont dues
surtout a I'état de la eirculation veineuse, d'on une médi-
cation différenle : rénale pour les premiéres et réellement

(1) BienwvaTziy, La digestion stomacale dans les néphrites (Vreateh et
Berl. klin. Woch., 1891). — Vixcent, Hyperchlorurie alimentaire et hyper-
chlorhydrie (Sec. méd. des hap., 1904). — L. Ausarp, Rétentions chloru-
rdes dans les néphrites interstitielles. Theése de Paris, 1905. — Ravror-
Laroiste, Thiése de Paris, 1906. — Exniouez el Asmsarp, La sécrélion
gastrique dans les néphrites (Soc. de biologie el Semaine médicale, 1907).
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cardio-vasculaire pour les secondes. Pour celles-ci, e'est en
traitant le cceur, en améliorant son fonctionnement qu’on
peut guérir les troubles gastriques; mais souvent ils ont une
influence facheuse sur I'évolution de la cardiopathie,

En présence de ces troubles gastriques, il faudra soigneuse-
ment éliminer I'idée de lithiase biliaire 4 forme pseudo-gas-
tralgique. La douleur irradiée vers I'épaule droite ne débute
que - quelques heures apres le repas; la sensibilité est plus
accusée a I'hypocondre droit et la vésicule biliaire est sou-
vent sensible, de méme la douzieme vertébre dorsale. D’autre
part, on établira que I'accés douloureux n’est pas di a une
lésion gastrique primitive, hyperchlorhydrie, gaslirite ulecé-
reuse, ete. ; 'examen du malade, du chimisme gasirique per-
mettront d'assurer le diagnostic.

Avant d'étre affirmatif, il faudra successivement examiner
les éventualités suivantes : La digitale, la caléine, l'iodure
sont-ils la cause de ces troubles gastriques ? L’alcool est-il a
ineriminer ? Est-on en présence d'urémie a forme gastrique?
N'est-ce pas le foie hyperémié qui en impose pour une douleur
stomacale? Eclairés par les notions que je vous ai enseignées
en parlant de l'intoxication digitalique, de I'abus des iodures,
en attirant I'attention sur la sensibilité du lobe gauche du
foie dans les cardiopathies, vous ferez un diagnostic exact.

Une fois parvenu par exclusion au diagnostie de gastropa-
thie d'origine cardiaque, il faudra, avant de conclure d'une
maniere définitive, se rappeler qu'il est nécessaire de faire
les deux constatations suivantes :

1 Les ftroubles gastriques apparaissent ou s'exasperent
lorsque I'état du e@ur saggrave, lorsque son fonetionnement
devient plus défectuenx ; |

2¢ lls disparaissent au contraire si le fonctionnement du
ceeur s'amende, soit spontanément, soit thérapeutiquement.

Il 'y a lieu, au point de vue du traitement, de se rappeler la
formule de Peter : « entourer I'estomac de soins pieux ». On ne
doit le fatiguer ni par les remédes, ni par une alimentation
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froidissent, le pouls est petit, faible et misérable, une angoisse
indicible étreint le ceeur dont les battements précipités et tu-
multueux peuvent se suspendre au milien d'un état lipothy-
mique ou syncopal. lei, I'existence d'un spasme vasculaire
presque généralisé est indéniable. Or, supposez des émotions
qui se répetent, qui s'accumulent et se perpéluent, — car
pour elles il y a peu d’accoutumance du systéme vaso-moteur,
— et alors vous comprendrez, sans parler méme de I'épuise-
ment nerveux, ce que peut produire sur le eeeur eentral I'état
de tension plus ou moins permanente du ceur périphérique
dans la vie agitée des hommes politiques, des financiers, des
ambitieux ou des incompris. Puisqu’on admet l'influence aggra-
vante des choes traumatiques sur les cardiopathies préexis-
tantes, il n’y a pas de raison pour penser que le fraumatisme
moral souvenl répété et prolongé ne puisse déterminer a la
longue les mémes effels, L

Un homme de einquante-deux ans, riche banquier dans une
ville importante, maire et conseiller général, descend dans
I'aréne politique. Grand électeur de son pays, il combat alors
ses adversaires avee une vigueur inaccoutumée par la plume
et par I'action. Mais I'heure des déceptions arrive; ses candi-
dats sont battus par la partie adverse; battu lui-méme, il ne
parvient qu'a grand’'peine a rester a la téte de I'administra-
tion de la cité. Puis les désasires de ses finances succédent aux
désastres de son ambition décue. Le visage palit, le coeur est
agité par de folles palpitations, le pouls est serré, petit, con-
centré, et le médecin voit évoluer pas a pas et jour par jour
une affection cardiaque d'origine artérielle. Les artéres ten-
dues, résistantes d’abord au toucher, deviennent dures et
athéromateuses, l'aorte se dilate, et 'on finit par conslater,
aprés cing années de surtension artérielle continue et consi-
dérable, une double lésion de lorifice aortique. Chez cet
homme, on ne peut invoquer aucune de ces causes : syphilis,
alcoolisme, goutte, rhumatisme, tabac. Seules, les émotions
de sa vie tourmentée avaient agi en déterminant un double
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surmenage, celui du systéeme nerveux et surtout celui du sys-
teme circulatoire. 11 mourut bientot asystolique.

Dés 1889, dans mes lecons sur les maladies du ceeur et
des vaisseaux, je rapporfais cet exemple dont I'impression
n'a pas quitté mon souvenir, et je citais d'autres fails sem-
blables, comme celui de ce préfet atteint d'une cardiopathie
récente déja tres aggravée par des préoccupations politigues.
Pour son malheur, les élections générales approchaient. 11
fallait faire échouer le candidat de l'opposition, homme fres
populaire. Le préfet donna fougueusement de sa personne el
le candidat populaire ne fut pas nommeé. « Vous m’avez
battu, — lui avait dit apres son échee le candidat évince, —
mais vous en mourrez. » La prédiction s'est completement
réalisée; le fonctionnaire mourut, quatre mois plus tard,
enseveli dans son triomphe.

Ainsi, d'une part, les émotions morales, ce qui est le cas
le plus ordinaire, aggravent une eardiopathie préexistante, et
d’autre part elles peuvent créer de toutes pieces, ce qui est
sans doute tres rare, une cardiopathie artérielle.

Comme il arrive souvent pour toutes les questions médi-
cales, on est tombé d'un exces dans un autre, et aprées avoir,
avee Corvisart, exagéré la fréquence des cardiopathies acquises
par les passions et les émotions répétées, on est arrivé a nier
completement le fait. « Je ne suis pas le seul médecin qui ait
pensé — disail ce dernier auteur — que les lésions organiques
du ceur ont été plus fréquentes dans les horribles temps de
la révolution que dans le calme ordinaire de l'ordre social. »

Plus tard, un médeein italien, Schina, dans une longue
dissertation, se rangea a cette opinion que Beau devait plus
tard accepter. Puis, Leudet se montra trés judicieusement
reserveé sur cette question, tout en concluant 4 « l'influence
réelle des causes morales sur les affections organiques du
ceeur, . sans  pouvoir toutefois la démontrer d’une facon
certaine. » Lamarre (de Saint-Germain), dans une communi-
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cation a I'Académie de médecine, et son rapporteur, Peter, ne
doutent pas de l'influence des grandes ¢émotions sur les cardio-
pathies. Dans sa relation d’affections cardiaques sans lésions
valvulaires, Bernheim \de Nancy) cite plusieurs observations
pour lesquelles les « causes morales déprimantes » ont certai-
nement da jouer un réle. 11 suffit de signaler le fait d'une
femme de soixante-six ans, non rhumaltisante, réduite a la
misere aprés les plus grands revers de forlune, qui éprouva
d'abord de violentes palpilations auxquelles suceéda une
dyspnée eroissante. A lautopsie, on trouva une hypertrophie
ventriculaire considérable avee plagues alhéromateuses de
"aorte et inlégrité des orifices du ceeur.

Ces faits démontrent, comme je I'ai établi, que le surmenage
moral agit défavorablement sur le ¢ceur en produisant le sur-
menage artériel (1).

Dans une conférence sur les fonetions du eceur et ses
rapports avec le cerveau, Claude Bernard s’exprime ainsi :
« Quand, apres avoir éprouvé de longues angoisses, on dit
qu'on a le ewur gros, cela répond a des conditions physiolo-
giques particuliéres. Nos expériences nous ont monlré, en
effet, que des exeitations d’une intensité graduellement erois-
sante émoussent ou épuisent la sensibilité duo ew@ur, sans en
arréter les battements. Les impressions douloureunses prolon-
gées, devenues incapables d’arréter le ceeur, le fatiguent done
sans retarder ses battements, prolongent la diastole et font
éprouver dans toute la région précordiale un sentiment de
plénitude ou de resserrement » (2).

{1) H. Hucwamro, loc. cit. — Comrvisant, Essai sur les maladies du
ceeur, 1848 — Scuina, Archivio di med. pratica Univ., Torino, 1834, —

Beav. Traité clinique d'auscullation. Paris, 1856, — Levper, Influence
des causes morales et mécaniques dans la production des maladies
organiques du cceur. Thése d'agrégation, Paris, 1853. — BERNHEIM,

Legons de clinique médicale. Paris, 1877, — Lamanng, Role du systéme
nerveux dans les maladies du ceeur, Paris, 1881,
(2) Cl. Benxarn, Revue des cours scientifiques, 1864-1865.
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II. — Mort par émotion.

C'est encore Claude Bernard qui a exprimé cette idée dans
la méme conférence : « Lorsqu'on dit que le ceur est brisé
de douleur, il se passe dans cet organe des phénoménes Lres
réels. Le ewur s'est arvété, si limpression douloureuse a été
trop soudaine, et il en est résulté une syncope avee les crises
nerveuses qui en sont les conséquences. On a done bien raison
d'user de ménagement quand il sagit de faire connailre a
quelqu'un une de ces nouvelles terribles qui bouleversent
I"dme. »

La syncope par émotion est un fait fréquent el presque
banal. Mais cette syncope peut-elle étre mortelle, et dans
quelles conditions ? La est la question. Je I'ai éludiée a propos
d'un fait observé il y a peu de temps dans mon service el dont
j'ai donné l'intéressante relation avec mon interne d’alors, le
D* Amblard (1).

La mort subite d'un savant illustre (de Berthelot) & l'an-
nonce de celle de sa femme, le méme aceident chez un négo-
ciant affolé par lirruption de grévistes dans son magasin,
sont deux exemples récents et bien nets de la mort par syn-
cope. Une émotion violente est en effet susceptible de pro-
voquer une syncope mortelle, a cette condition toutefois que
'appareil cardio-vasculaire soit déja atteint de lésions qui, en
diminuant sa résistance, favorisent I'arrét prolongé et définilif
du coeur.

Deux malades soignés a I'hdpital Necker étaient atteints,
I'un de maladie mitrale, 'autre d'insuffisance aortique. Le
premier s'étant acheminé graduellement vers I'asystolie,
succombait & des embolies pulmonaires répétées. Pendant la

(1) H. Hucaann, Legons sur les maladies du coeur, 1889, — P, MensLEN,
Du rdle de I'émotion dans l'asystolie (Semaine médicale, 1899). —
H. Hucnanp el L.-A. Amsranp, La mort subite par émotion (Journal des
praliciens, 1907). — MurLLER, Munch. med. Woch., 1906, — P, BrovAnnEL,
La mort et la mort subite, 1895, 4 vol. in-8.
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visite du matin, il moeurut sous nes yeux. A ee moment
méme, son voisin, dont I'état était loin d'étre aussi alarmant,
se pencha en avant, poussa un léger eri et s'aflaissa. 11 élait
mort. L'autopsie révéla chez lui des lésions accentudes des
valvules sigmoides aortiques et des plaques d’athérome obli-
térant partiellement l'orifice des coronaires.

Dans un autre cas, chez une malade atteinte de multiples
lésions valvolaires et d’un épanchement intrapéricardique
latent, I'émotion provoquée par 'examen délermina une syn-
cope morlelle. Au moment méme on 'on praliquait 'aus-
cultation, le cceur cessa de battre. Voici son observation :

M= D..., dgée de quarante-quatre ans, entrele 7 février 1907 &
I'hépital Necker. Elle est dans un état grave : faiblesse extréme,
dyspnée excessive, facies jaundtre, pommeltes violacées,
levres eyanosées. Un @déme rouge foncé et assez dur déforme
les deux membres inférieurs. Le ceeur est trés rapide et les
bruits difficiles a différencier. On croit entendre un souffle
systolique a la pointe du ewur. Le pouls est petit, fréquent,
trés irrégulier. Congestion pulmonaire aux deux bases sans
épanchement pleural et dyspnée trés marquée. Le foie
est dur et douloureux, surtout au niveau du lobe gauche,
débordant de trois travers de doigt le rebord costal, sans
ascite. La malade urine trés peu, et dans la suite la diurese
alla en eroissant rapidement, mais avec albuminurie abon-
dante (3 gr. par litre) survenue plus tard. Tous ces graves
accidents doivent étre rapportés i une eardiopathie avancée,
provoquée par les multiples et sévéres atteintes de rhuma-
tisme articulaire au cours de la jeunesse.

Stationnaire le jour suivant, I'état général se trouve sensi-
blement amélioré le surlendemain. L'edeme persiste, mais la
quantité d'urine émise s'éléve de 100 a 300 grammes, puis &
1 litre le troisiéme jour; I'albuminurie diminue (257,50 par
litre). Le caur, qui s'est ralenti, se contracle avec énergie,
et on entend i la pointe un souffle systolique ripeux el fres
fort qui se propage vers laisselle gauche, jusque dans le
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dos. L'orifice aortique est le sitge d'un double soulfle, systo-
lique et diastolique, le premier granuleux, le second plus
doux. Aueun signe d'épanchement pleural ou péricardique ne
peut étre relevé, limpulsion du cceur est transmise & la main
avee force. La zone de matité précordiale est de dimensions
normales. Le pouls, incomptable le premier jour, reste petit
et irrégulier, mais notablement moins accéléreé.

Dix gouttes de digitaline sont prescrites pendant ¢cing jours
avec le régime lacté. On obtient ainsi une diurese meilleure,
et un litre d'urine est recueilli chaque jour. Au sixieme jour,
celle-ci ne contient plus qu'un gramme d’albumine.

Sous l'influence de la médication digitalique, I'état général
s'améliora sensiblement, et la crise asystolique était conju-
rée; presque plus d’edéeme, plus de congestion pulmonaire.
La malade respire librement, I'insomnie a disparu. Les jours
suivants, l'amélioration persiste, et le 23 février la malade,
étant examinée comme a l'ordinaire, ne présente aucun
symptome ingquiétant.

Apres une premiére auscultation, ayant appliqué légere-
ment la main sur le lobe gauche du foie de la malade, jen-
tendis celle-ci pousser un léger eri, provoqué par la douleur.
Puis je me penchai pour un nouvel examen, lorsque la
malade, rejetant la téte en arriere, expira immédiatement,

L'autopsie révéla l'existence des lésions cardiaques anté-
rieurement diagnostiquées : insuffisance et rétrécissement
mitral, insuffisance et rétrécissement aortique. Mais un épan-
chement d'environ 400 grammes de liquide clair distendait
le péricarde. Celui-ci ne présentait ni adhérences, ni dépoli,
temoignages de lésions péricardiques anciennes. Les artéres
coronaires, dont l'ouverture n’était obstruée par aucune
plaque volumineuse d’athérome, étaient compléetement per-
méables. Quelques plaques discrétes d’athérome étaient dissé-
minées sur l'aorte, les reins étaient congestionnés; le foie
gros, dur, présentait I'aspect décrit sous le nom de foie mus-
cade. Les poumons étaient légérement congestionnés a la
base sans infarctus.
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Telle est I'observation dont plusieurs points importants
restent & fixer.

1 L'épanchement existait-il pendant la vie, ou ne s'élait-il
formé qu’au moment de la mort?

2¢ Etait-ce la un épanchement di a la péricardite, on un
hydropéricarde ?

3° Cet épanchement est-il par lui-méme la vraie cause de la
mort, ou bien faut-il ineriminer une syncope d’autre origine :
doulourense ou émotive ?

Sous U'influence d'une lente agonie, on peuat parfois tronver
dans les plevres ou dans le péricarde une quantité de liquide
(100 et 200 gr.) qui, tout en étant pathologique, n'a pas d'im-
portance au point de vue clinique. On peut méme se deman-
der si ce liguide n'est pas survenu au moment de la mort, ce qui
est probable dans beauncoup de circonstances. Mais, quand la
quantité de liquide dépasse 150 grammes, on dit quil y a
hydropéricarde. C'était vraisemblablement le cas chez notre
malade. Aucun signe, en effet, ne pouvait faire croire qu'il
s‘agit d'une péricardite aigué avee épanchement séro-fibri-
neux. Aucune élévation de la température, aucune douleur,
soit précordiale sur le trajet du phrénique, soit articulaire et
dénotant un rhumatisme aigu, ne peut le faire supposer. Le
liquide trés clair, I'absence de tout signe de réaction du
péricarde qui avait conservé son aspect lisse sans aucune
adhérence de ses feuillets, le ceur nageant dans le liguide,
¢cartent celte hypothese. Il s’agissait bien d'un hydropéri-
carde absolument latent, et en I'absence de tout autre épan-
chement, pleural ou abdominal. Le ceceur fut trouvé pelit,
arrété en systole, et les cavités droites n'étaient nullement
distendues, ainsi qu'il est de régle en pareil cas.

Les lésions cardiagques rendent compréhensible la fin dra-
matique de la malade, et 'émotion avait sans aucun doute
brusqué l'évolution naturellement fatale. Cependant, celle
émotion n’est certes pas le seul facteur que I'on soit en droit
de faire intervenir, et il est possible que la douleur due a la pal-
pation, tres légére a la vérité, de la région épigastrique ait
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joué aussi un certain role. Ne voit-on pas assez fréquemment
I'association de ces deux phénoménes, douleur et émotion,
provoquer des aceidents syncopaux gu'un seul d'enlre enx
elit peul-étre été¢ impuissant a réaliser? Sans vouloir citer ici
les nombreux cas de syncopes mortelles causées par un choe
léger déterminant une douleur insignifiante, mais une réaction
¢motive intense, je rappellerai que A. Cooper a signalé un
cas de mort subite provoquée par un léger coup du revers
de la main sur la région épigastrique, que Jacob Ehrner a
rapporté qu'une pierre lancée sur la région abdominale
entraina ce méme accident. L'impression produite par un choe
léger sur la paroi abdominale détermine sans doule un réflexe
dont le point de départ est 'irritation des ganglions du plexus
solaire ou des terminaisons des rameaux du grand sympa-
thique, et le résultat, I'arrét du caeur, comme Brown-Séquard,
Claude Bernard, Tarchanofl, Goltz et Bernstein en ont donné
la preuve expérimentale. L'arrét du eceur améne 'anémie bul-
baire, un défaut d'oxygénation du sang avec aceumulation
d'acide earbonique. Ces phénoménes exeitant le bulbe, con-
tribuent ainsi par un cercle vicieux a prolonger 'arrét du
ceur lui-méme (1),

C'est sans doute par ce mécanisme que se produisit la syn-
cope qui emporta notre malade. Pareil accident doit rendre
prudent pour la palpation du foie, qu’il faut toujours pratiquer
avee la plus extréme douceur.

Une autre malade entre & I'hdpital Necker, dans un tel
état de faiblesse qu'elle ne peut se tenir debout sans aide. Le
plus léger effort provoque une crise douloureuse précordiale
avec irradiation dans le bras gauche. L'interrogatoire ne
fournit aucun renseignement capable de nous éclairer sur les
causes ou la nature de ces aceidents. L'age (trente-quatre ans)
n'était pas en faveur de Iésions artérioscléreuses,

Les battements du caeur, trés rapides et tres irréguliers, ne

(1" A. Coover, Leclures on surgery, 182%. — J. Eunxen, cité par
E.-F. Hostewe, Essai sur la syncope. Thése de Paris, 1877.
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permettaient pas d’abord de reconnaitre I'existence de lésions
valvulaires. Dans la suite, 'administration de la digitale ayant
un peu ralenti ces battements, je posai le diagnostic d'angor
pectoris d'origine eoronarienne accompagnant un rétrécisse-
ment mitral avee arythmie palpitante. Les erises douloureuses,
sous linfluence du repos, allerent en s'espacant ; 1'état géné-
ral devint meilleur, et la malade toléra quelque nourriture
(lait et képhir) qu'elle ne pouvait antérieurement supporter.

Brusquement, pour un prétexte futile, elle est prise d'une
colere furiense, et la légere douleur provoquée par la piqure
de l'aiguille d'une seringue de Pravaz suffit & déterminer une
syncope mortelle. Elle s'affaissa en poussant un léger eri.

L. 'examen nécropsique montra lexistence des lésions dia-
gnosliquées : rétréeissement de orifice mitral avee épaissis-
sement des valvules, plaques d’athérome obstruant en partie
I'origine des arteres coronaires.

III.— Mort par irritation des extrémités nerveuses.

Voila des faits, et il en existe bien d’autres démontrant clini-
gquement l'exactitude de ce principe physiologique de Claude
Bernard : « La partie d'un nerf ou 'on peut produire la plus
vive excitation est la périphérie » (1). Je vous ai mentionné les
expériences de Brown-Séquard, de Claude Bernard et de Goltz,
expériences déja anciennes puisqu’elles datent de 1856 el 1863,
et il n'est pas inutile de vous les déerire en deux mots. En per-
cutant intestin d'une grenouille, ils ont réussi a provoquer
un arrét plus ou moins prolongé du eceur. Celui-ci ne se
produit plus aprés la seetion préalable des pnenmogastrigques,
ce qui prouve en méme temps que I'action réflexe se propage
le long de ces nerfs. On comprend alors ces morts subites et
inopinées a point de départ intestinal, observées dans la

(1) Courbon-Perusel (Covnpon-Penvsew, Journal de médecine el phar-
macie, 1806) aurait eité plusieurs observalions de morls subites sans
autre lésion que la présence d'un grand nombre de lombrics dans

intestin. Mais ces observations manquent d'un controle anatomique
sérieux. — ManTieav, Société médicale des hipilauz, 1875,
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convalescence de la fievre typhoide, ou encore & la suite de
la ponction d'un kyste du foie, d'aprés Martineau, une simple
paracentése abdominale ou Pouverture d'un Kkyste de la rate,
i la suite d'un coup sur I'épigastre, comme on a pu observer
des syncopes apres Uingestion d'eau glacée.

La production de ces accidents n'est pas due seulement a
Pirritation de 'extrémilé des nerfs viscéraux, elle est encore
imputable a celle des nerfs périphériques. Ce qu’il faut eraindre
dans la chloroformisation, surtoul dans celle des cardiaques,
c¢'est la persistance d’'un réflexe due a une anesthésie incom-
plete, d'ou les morts subites signalées par Jones, Lauder-
Brunton et Willieme en 1875, & une époque ou 'on endormait
insuffisamment les cardiopathes soumis a une opération chi-
rurgicale. J'ai démontré que la seule maniere d'éviter ces
accidents mortels, ¢'est d’endormir complétement les malades
afin de supprimer les réflexes (1).

Mais les réflecces morawx ne peuvent étre aussi facilement
évités, et c’est ainsi que se produisent des syncopes mortelles
par émolion. Aux exemples que j'ai déja signalés, on peut
ajouter les suivants :

On est sur le point d’opérer une hernie étranglée sans ehlo-
roforme. Au moment on le chirurgien Miller divise la peau,
comme le raconte Simpson, le malade s'évanouit et meurt.
— Avant méme le commencement de l'opération d’une hernie
étranglée, John Argyll voit un malade atteint d'une syncope
mortelleaumoment ouil prenait le bistouri. — Lauder-Brunton
cite des faits a4 pen prés semblables, et Cazenave raconte
I’histoire d'une syncope mortelle survenue chez un homme de
soixante ans par frayeur d’'une opération de la taille (2).

(1) H. Hucaanp, Consultations médicales, L 1. Thérapeutique clinique,
Paris, 1909.

(2) Joxes, Brilish medical Journal, 1875. — Lavver-Baustox {pen-
dant une avulsion dentaire) cité par Hostemg (loc. cil.). — WILLIEME
{avulsion dentdirve), Congrés de Bruxelles, 1875. — Joux Ancyir, Sur-
gical practice, 1846, — Cazexave, Gazelle des hdpitauzx, 1866, — Lau-
vER-Bruston, Abernethian Society.

e
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Ces divers exemples viennent a I'appui de I'opinion généra-
lement acceptée, relative & l'influence des phénomenes mo-
raux sur l'aggravation des cardiopathies. Les soucis répélés,
les ehagrins, les émotions violentes ont une répercussion sur
l'appareil cardio-vasculaire, provoquant des lésions dues a
la vaso-constriction périphérique dont témoigne la paleur
subite du malade. Sans conséquence grave immédiate si le
caeur est sain, elles peuvent eependant hater apparition on
I'aggravation de l'artérioselérose, par suite de la répélition
des crises hypertensives qu'elles déterminent.

Mais si le cceur, déja gravement atteint, est incapable de
résister & une modification brusque apportée dans les condi-
tions de la circulation par le fait d'une émotion violemment
ressentie, son arrét peut se produire subitement, et la mort
survenir en quelques instants.

Done, ces syncopes mortelles par émotion ne peuvent se
produire le plus souvent que sur des ceurs préalablement
altérés. 1l en est de méme de la dilatation aigué du ceur
qui ne survient presque toujours qu'a la faveur d’anciennes
lésions du myocarde, capables d'affaiblir sa résistance, eb
depuis dix ans je ne cesse de répéter : Un ceeur ne se dilate
que s'il est dilatable, et il n'est dilatable qu’a la condition de
présenter au préalable des altérations diverses de sa fibre
myocardigue. Cette loi a été vérifiée ensuite par divers anteurs,
notamment par de la Camp qui a démontré que les efforts
musculaires les plus violents sont incapables de dilater les
cavités ventriculaires tant que le myocarde reste sain, par
Selig qui n'a jamais vu de grands efforts physiques déterminer
une dilatation aigué du ceeur sain (1),

{1) H. Hucnanp, Traité des maladies du cceur, 1899, — De va Camp,
Experimentelle Studien iiber die akute Herzdilatation (Zeitschr. f. klin.
Med., 1905). — A. Seue, Wiener klin. Woek., 1905. — L. CrEINssE,
Existe-t-il une dilatation aigué du coeur ? (Semaine médicale, 1907).
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Les maladies de l'estomac peuvent retentic sur le coeur,
comme nous 'avons vu, non seulement par U'intermédiaire de
la eirculation, mais aussi par le fait de I'innervation commune
de ces deux organes. Anstie avait compris ainsi la queslion
lorsqu’il attirait I'attention sur les relations pathologiques et
thérapeutiques de T'asthme, de l'angine de poitrine et de la
gastralgie. De son coté, Habersthon jetait les bases de la patho-
logie du nerf pnenmogastrique, en émettant les propositions
suivantes : 1° Les altérations du nerf vague, a son origine,
peuvent fournir cliniquement des symptomes d'irritation dans
un des organes innerveés par le méme nerf; 2° irritation dans
un groupe de branches périphériques peut produire des troubles
dans une des régions innervées par le nerf ou dans le trone
nerveux lui-méme; 3° les sympltomes dirritation nerveuse
peuvent alterner de telle sorte que les troubles des diverses
régions innervees par le méme nerf vague se succedent a des
intervalles plus ou moins éloignés (1).

Ainsi, dans l'angor pectoris, le retentissement douloureux
peut se faire sur les poumons et donner lieu, par une sorte
d’épuisement parétique du nerf vague, a de la congestion pul-
monaire ou bronchique. Il peut se faire aussi dans un autre
territoire du pneumogastrique, a l'estomac, et I'on connait
tous les symptomes gastriques (fatulences, vomissements)
accompagnant ou précédant les acces angineux.

Parfois, les phénomenes angineux peuvent étre frustes pen-
dant plusieurs années. La névralgie on mieux la névrite du
pneumogastrigue — laquelle survient surtout dans l'insuf-
fisance aortique d'origine artérielle par suite de la propagation
inflammatoire de l'aorte aux nerfs périaortiques — n’altteint
ni lesfilets pulmonaires, nilesfilets cardiaques, mais seulement
la partie du nerl qui se ramifie dans I'estomac. Alors, il pent
se faire quel'affection de I'aorte, latente pour le malade comme
pour le médecin, ne se fraduise a lattention que par des

(1) Hapenstrox, Some clinical facts connected with pathology of the
pneumogasiric nerve (Guy's hospital reports, 1875).



12 SYNERGIES MORBIDES DU PNEUMOGASTRIQUE.

symptomes gastriques intenses (flatulences, dilatation de
'estomaec, accidents gastralgiques). Cette dilatation de I'es-
tomac, d'origine nerveuse, est comparable a celle qui survient
dans I'adénopathie bronchique ou dans toute tumeur du
médiastin comprimant le nerl vague. Or, dans un travail sur
les affections larvées du ceeur, Leared insistait avec raison
sur ces troubles gastriques qui absorbent par leur intensité,
et bien plus encore par leur fixité, I'attention du malade et
du médecin, a tel point que l'affection aorfique, cause de
tous ces troubles, peut passer inapercue; il insistait aussi sur
ce fait important que, sur dix cas dans lesquels ces accidents
gastriques avaient été constatés, huit fois la mort subite était
survenue (1). Puis, Broadbent faisait encore la remarque que
« ces douleurs gastriques assez violenles, observées parfois
au cours des affections de 'aorte, ont un rapport curieux avec
'angine de poitrine ».

A ce sujet, je choisis ces deux faits que j'ai observés :

1l s’agit d’abord d'un homme atteint d’aortite avec insuffi-
sance des valvules sigmoides, chez lequel I'affection ne s’est
révélée, pendant assez longtemps, que par des symplomes
gastriques (acces de gastralgie intense, dilatation énorme de
I'estomac, vomissements, tympanite, douleurs vives dans la
région du foie ressemblant a des coliques hépatiques) et qui
a présenté seulement apres quelques mois des symptomes
cardio-pulmonaires d'origine nerveuse, puis des accidents
d'angine de poitrine auxquels il a succombé.

Un autre malade a souffert pendant plusieurs mois, en
I'absence de tout symptome cardiaque ou aortique, d accidents
gastralgiques assez intenses, au point qu'on put le regarder
pendant longtemps comme atteint d'une maladie d’estomac.
Bientot apres les douleurs gastriques, apparurent les dou-
leurs rétrosternales, la dyspnée, l'oppression avee acces
paroxystiques et les symptomes de dilatation stomacale. En
méme temps, la percussion et I'auscultation de I'aorte per-

{fj Leanep, Medical Times and Gaselle, 1867,
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meltaient de constater I'existence d'une altération de ce
vaisseau (aortite et dilatation aortique).

Or, tous les symptomes observés chez le premier malade,
comme aussi beauncoup d’autres relatés chez le second, — la
dilatation de I'estomac et les troubles gasltriques, les conges-
lions pulmonaires mobiles et la dyspnée, les accidents car-
diaques de la fin et I'angine de poitrine, — sonl reliés i la méme
maladie, & la méme lésion : & la névralgie ou a la névrite du
nerl pnenmogastrique. Si, dans la plupart des cas, on ne fait
mention que des phénomenes angineux, ¢’est que ceux-ci, je
le repete, absorbent trop Pattention, ¢’est qu'ils sont souvent
les premiers en date. Mais, s'ils ouvrent souvent la seine,
pouvant se terminer et se terminant fréquemment par des
symptomes gastriques ou pulmonaires, ne peut-on pas admelttre
que ces derniers peuvent, a leur tour, exprimer & eux seuls la
souffrance du pnenmogastrique pendant plusieurs mois, pour
se terminer ensuite par de franches attaques d'angine de poi-
trine ? Ces considérations sont confirmées par les faits de
Leared et par ceux que j'ai pu observer; elles ont une impor-
lance trés grande, puisqu’elles touchent & la question méme
du pronostic. Il en résultera que, dans les insuffisances aor-
tiques, d'origine artérielle surtout, la survenance de certains
aceidents gastriques, par exemple, pourra, dans certains cas,
traduire une souffrancedu nerl vague et faire craindre I'immi-
nence d'accidents plus graves du colé du pneumogastrique
cardiaque ou pulmonaire.

Voiei l'observation d'un malade qui a présenté, au cours el
i la suite d'un aceés angineux, des accidents séveres de paré-
sie du nerf vague frappant le poumon, I'estomac et le caur.

Le 5 mars 1879, on accourait en toute hite me chercher
pour un de mes malades qui avait été pris subitement d’ac-
cidents graves. Un jour, en causant tranquillement, il ressentit
inopinément une douleur vive, angoissante, dans toute la
poitrine. La face était pale, contractée par la souflrance ]
des mains de fer et des griffes de plomb semblaient lui com-

Hucianp, — Consultations médicales, L. 11 8
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primer et lui déchirer I'intérieur du thorax. Je le vis trois
heures environ aprés, Dans cet intervalle, il avait eu des
vomissements glaireux assez abondants, mais trés pénibles ;
Ja respiration se faisail avec assez de calme, la douleur
s'était apaisée ; il n'y avait pas de fievre; le pouls était régu-
lier, presque normal & 80, la peau couverte d'une sueur un
peu froide, les respiralions lentes el paisibles.

Le lendemain dans la matinée, je revois le malade. La nuit
a été sans sommeil; la sensation d'oppression existe toujours,
sans la douleur. Le nombre des respirations, qui ¢lait seule-
ment de 15 par minule hier, s'est élevé jusqu’a 40 ; les pulsa-
lions radiales, au lieu de 80, sont a 120; la peau est fraiche
et il n'y a pas de fievre. L'auscultation la plus altentive ne
fait rien découvrir au cceur ou aux poumons; la palpation
profonde sur le trajet du pneumogastrique ou du phrénique
n'est nullement pénible, et I'on ne détermine de douleur a la
pression (que dans la gouttiere vertébrale droile, au cinquiéme
espace intercostal et en avant au point correspondant.

Le 8 mars, l'anxiété estde plus en plus grande, la sensation
d’oppression considérable ; le malade demande de I'air 4 chaque
instant; la face est pale, altérée, les traits grippés. Il y a eu
quelques vomissements glairenx, et depuis hier soir le
malade et son entourage conslatent eux-mémes un symptome
nouveau : ¢'est un bruit de glouglou qui se produit et qui se
fait entendre a distance lorsque le malade ingére quelques cuil-
lerées de liquide. Examinant alors la région de I'estomac, je
trouve une dilatation avee distension gazeuse de cel organe
telle que la sonorité, facile & constater en arriére de la poi-
trine, masque le broit pulmonaire. Les urines permettent de
constater une grande quantité d'urates, sans sucre ni albumine,
Le pouls est régulier, trés fréquent a 140, sans chaleur fébrile ;
la respiration a 45. A I'examen du cceeur, on pereoit un triple
bruit sans aucun souffle (bruit de galop). L'aorte ne pré-
sente rien d’anormal, et I'on n’entend point ces claguements
valvulaires a résonance tympanique ou clangoreuse qui sont
toujours l'indice d’une dilatation aortique. — Le soir, Potain,
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appelé en consultation, constate avee moi, en avant de la
poitrine, des riles erépitants, superficiels, fins, trés nombreux
avee sputation franchement sanguinolente.

Le lendemain, 9 mars, les mémes accidents graves se pro-
duisent. Plusieurs acceés surviennent, marqués toujours, en
outre des crises douloureuses, par des symptomes de con-
gestion pulmonaire avee expeeloration saumonde.

Le 10 mars, I'étal devient trés grave. Le pouls est a 150
(sans fievre, ce que démontre I'examen thermométrique),
régulier, mais ayvant perdu de sa force. Les respirations sonl
au nombre de 70 par minute ; Vorthopnée est extréme. Au
ecur, on constate toujours un triple bruit, mais sans souffle;
aux poumons, les riles erépitants, trés fins, tres sees, que l'on
avait entendus en avant, existent maintenant en arriére,
surtout a la partie moyenne du poumon gauche. 11 n’y a pas
d'@deme des membres inférieurs, les urines ne sont pas albu-
mineuses, mais elles renferment une certaine quantité de
pigment biliaire ; les sclérotiques sont un peu jaunes ; le foie
est douloureux a la pression et un peu angmenté de volume.

Dans la journée, je suis appelé pour un acceés extrémement
violent. Les lévres sont d'une couleur violacée; a plusieurs
reprises les doigts seeyanosent; les extrémités se refroidissent,
I'angoisse est extréme, l'orthopnée est a4 son comble. Aux
poumons, les riles persistent, envahissant les deux colés et
les sommels, La dilatation de I'estomac est encore considé-
rable, et le broit de glouglon se fait toujours entendre avee
la méme intensité au moment de I'introduction ou plutdt de
la chute des aliments dans la cavité stomacale.

Le 14 au soir, l'oppression est extréme, le pouls & 144,
I'estomae extrémement dilaté, tous symptomes indiquant un
état parélique du nerf vague. A Dauscultation du ewur, on
entend toujours un bruit de galop; le son de pereussion des
poumons est normal ; mais on constate, a I'auscultation, des
rales excessivement fins, nombreux, sees et serrés, s'enlen-
dant a Dinspiration, surtout en arriére, aux deux bases, aux
deux sommels, avec cetle particularité que ceux du sommet
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gauche sont plus gros, plus éclatants et qu'il existe a la partie
moyenne une zone ot ils sont absents. Cette congestion wdé-
mateuse intense, ¢tendue aux deux poumons, confirme encore
le diagnostic, et il est décidé que I'on pratiquera I'électrisa-
tion du nerf vague. Le pole positif est placé sur le nerf vague el
I'autre sur la paroi thoracigque, puis les deux sur le nerl vague.
Immédiatement, de 148 le pouls descend a 110. Puis les
courants continus sont employés sans résultat. Avant I'élec-
trisation, I'auscultation de la poitrine avait permis d’entendre
dans les deux poumons une pluie fine de rales erépilants
beaucoup plus ténus, beaucoup plos sees el plus superficiels
que les riles de la pneumonie ou de la congestion pulmo-
naire. 1l s'agissait done d’un @déme pulmonaire suraigu.

Le surlendemain, pendant une séance d'électrisation, le
pouls est tombé a 90. Mais les rales sont plus nombreux
encore, le flol congestif et @démateux a envahi toute la poi-
trine, la dyspnée ne cesse pas. Le broit de galop a disparu
depuis deux jours. Plusieurs séances d'électrisation sontencore
pratiquées. Mais le malade meurt, le 19 mars, emporlé par
une crise dyspnéique violente.

Dans ce cas, U'électricité avait été employée de la maniére
suivante : a I'aide de courants induits, mais avec des interrup-
tions tres espacées, 3 secousses en deux secondes, soit 90 en
une minute. Les poles élaient appliqués, soit les deux ou un au
voisinage du pneumogastrique, soit I'un en cette région et
I'autre sur la région précordiale. La durée ne dépassail jamais
deux minutes sans qu'on ne mit un certain intervalle avant de
recommencer 'électrisation. Chagque fois, on électrisail en
méme temps, el spéecialement vers la fin de la séance, avee
des couranls conlinus. Apres cela, le pole positif étail appli-
qué sur la nuque, aussi haut que possible, et le péle négatif
était placé d’abord sur le cou, puis pendant un temps plus
long sur la région précordiale, progressivement a la pointe
et a la base du ceur. .

En quelques phrases, résumons cetle observation dont la
longueur est en rapport avec l'intérét qu'elle présente.

-
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Un homme jeune encore, indemne de toute atteinte franche
de maladie constitutionnelle, de toute affection du eoté des
appareils respiratoire ou circulatoire, et qui avait souffert
seulement, de temps a autre, d’accidents dyspeptiques assez
promptement réprimés, est pris subitement, au milieu de la
plus parfaite santé et dans le cours dune conversation,
d'une douleur violente, non pas seulement en arriére du
sternum, mais dans toute la poitrine, avec quelques irra-
diations dans les deux bras et au cou. Il se fait transpor-
ter chez lui, en proie a une angoisse telle qu’il ne peut
meéme  proférer une seule parole. Je le vois quelques
heures aprés. Sa figure exprimait anxiété la plus vive, la
parole etait entrecoupée; il se plaignait « d’'une barre qui
I'¢touffait, d'une sensation de main et de griffe de fer ».

Depuis sept ans je n'avais jamais rien trouvé du coté de
son ewur ou de son aorte. Le jour méme ou je fus appelé,
je pratiquai I'auscultation avee soin, et je ne trouvai toujours
rien. C'est seulement quelques jours aprés que nous pumes
constater, avee Potain, les signes d'une dilatation cardiaque
I¢gére, sans lésion des valvules ni de 'aorte. Cette dilatation
¢lait done de date récente, elle s’était développée pour ainsi
dire sous notre oreille, et loin d'étre la cause des manifesta-
tions angineuses, elle en était plutot 'effet. Quelques jours
plus tard, les aceidents douloureux firent place a une dyspnée
permanente traversée par des acees paroxystiques de douleur
sous-sternale et d’angoisse si caractéristique, avee symplomes:
du edté de 'estomac (dilatation considérable, presque aigue
de cet organe); du coté du poumon (symptomes de congestion
ou plutot d'edéme pulmonaire, mobiles dans leur siege et
leur mode d'apparition); du coté du ewur (précipitation
extréme des battements, dilatation cardiaque, quelques lipo-
thymies, grande fréquence du pouls sans fiévre).

On est done autorisé i conclure de tous ces aceidents
que l'excitation tres douloureuse du pneumogastrique avait
abouti a I'épuisement paralytique du nerf, absolument comme
'aurait fait une excitation électrique intense et prolongée.



118 SYNERGIES MORBIDES DU PNEUMOGASTRIQUE.

Ainsi, denx phases bien distinctes dans celte maladie, en
apparence si singuliére :

1° Une phase d’excitation douloureuse du nerf vague, mar-
quée par des souffrances rappelant celles de I'angine de poi-
trine, par la dyspnée sans augmentation notable du nombre
des mouvements respiratoires; 2° phase consécutive a la
premiére, d'une durée plus longue et marquée par tous les
signes de la paralysie du nerf vague.

Les symptomes de cette seconde période reproduisaient pour
la plupart les accidents qui surviennent habituellement chez
les animaux en expérience dont on a coupé un nerf pneumo-
gastrique. Cela est si vrai que I'¢lectrisation du nerf a pu
cevlainement contribuer & ranimer le palient pour quelques
jours; et I'on peut méme se demander si, employée des le
début de la maladie, elle n'en aurait pas triomphe.

Sans invoquer constamment pour explication de ces
accidenls divers une des influences réflexes dont on a peut-
étre eu tort d’abuser et que la physiologie ne démontre pas
toujours, pourquoi ne pas admettre que les maladies du
poumon ou de I'estomae peuvent retentie sur le coeur et réei-
proquement, non seulement par l'intermédiaire de la cireu-
lation, mais aussi et surtout par le fait de I'innervation com-
mune de ces trois organes?

Tout a 'heure, nous avions vo les maladies de 'aorte el du
eeeur prendre le masque des affections de lestomac. Nous allons
voir maintenant ces dernieres prendre a leur tour I'aspeet
d’affections eardiaques ou pulmonaires. Chomel eile le cas de
dyspepsie qui ne se révélait que par des palpitations tres
violentes survenant pendant le travail de la digestion, fait
dont la connaissance est devenue presque vulgaire. Guipon
(de Laon), dans son ancien Trailé de la dyspepsie que l'on
ne cile jamais (1864), a mentionné une forme syncopale de
celle-ci, et toul le monde connait aussi une forme dyspnéigue,
caractérisée par une oppression plus ou moins accusée,
conséculive a I'élaboration digestive. Mais, ce que I'on sait
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moins, c'est que ces troubles divers ne s'expliquent pas
toujours par une influence purement mécanique, ¢'est-a-dire
par l'action de 'estomac distendu par les gaz sur le poumon
d'une part, sur le eeur de 'autre. Ce qui prouve la fausseté
de cette interprétation exclusive, c'est le fait suivant :
Un malade de Chomel, atteint de dyspepsie, éprouvait une
oppression considérable confinant a 'orthopnée a la suite de
Iintroduction de quelques parcelles alimentaires, d'un peu de
lait par exemple, cela en l'absence de toute dilatation de
I'estomac ou de toute flatulence. Potain parle d'une malade
atteinte d'accés de dyspnée qui touchaient & la suffocation
imminente par I'ingestion de la moindre quantité d’aliments
ou de bouillon, tandis que le lait, ordinairement bien supporté
par l'estomac, pouvait étre pris impunément en quantité
beaucoup plus grande. On peut sans doute expliguer ces
acces dyspnéiques par une action réflexe sur les vaisseaux
pulmonaires dont la contractilité serait exaltée. Mais on est
tout aussi bien en droit de les interpréter par le fait d'une
stimulation anormale des filels gastriques du nerl vague,
stimulation deéterminant assez promptement un ébranlement
du trone nerveux, d'ou la dyspnée, d'oi les syncopes, d'ou
encore les palpitations et la dilatation cardiaque.

Dans les affections du poumon, n'observe-t-on pas les mémes
accidents ? Ainsi, au conrs de la tuberculose pulmonaire, les
vomissements surviennent apres la toux (toux émétisante de
Pidoux). Ce qui prouve que dans ce eas I'action mécanique
ne joue pas toujours le principal role, c'est que dans les
affections ot la toux est parfois tenace, dans 'asthme calar-
rhal par exemple, comme le fait remarquer Peler, on ne voit
jamais survenir de vomissements a leur suite. « Il y a, dit-il,
chez certains tuberculeux, et par le fait de leurs tubercules
pulmonaires, une sorte d'équilibre instable dans le fonelion-
nement des nerfs pneumogastriques. Irrités au voisinage des
tubercules, ils sont irritables dans tout leur ressort fonetionnel,
aussi bien dans ledépartementstomacal que dans le cardiaque ;
de sorte que I'ébranlement du pneumogastrique stomacal, par



120 SYNERGIES MORBIDES DU PNEUMOGASTRIQUE.

le contact des aliments, est le point de départ d'un trouble
dans I'acte fonctionnel du pnenmogastrique respiratoire, d’ou
la toux par le repas, et par la toux, le vomissement. »

Cest en 1879 que jai appelé I'attention sur ces faits de
synergies morbides de pneumogastrique, et beaucoup plus
tard, d’autres auteurs sont venus les confirmer. Ainsi,
en 1888, a l'antopsie de 20 tuberculenx, Lévine a presque
toujours constaté des altérations du ganglion plexiforme du
nerfvague. En 1894, Barié a invoyué une sorte « d’intolérance
du pneumogastrique » comme cause des palpitations chez les
phtisiques. Potain, en 1893, admet I'origine nerveuse de ces
palpitations et il ajoute qu'au début de la maladie on doit
certainement « faire une part prépondérante a linfluence
réflexe que met en jeu Uirritation pulmonaire ». Plus récem-
ment, en 1903, Mathieu et J.-Ch. Roux affirment que « chez
les tuberculeux, un bon nombre de filets nerveux du pneumo-
gastrique sont lésés ». Cest la une cause fréquente d’éré-
thisme cardiaque bien étudié enfin dans une thése plus récente
au cours de la tuberculose pulmonaire chronique (1).

Cette irritation des pneumogastriques, dont J. Heine avait
déja parlé des 1827, peut étre due dans la tuberculose i la
compression de ces nerfs par les ganglions engorgés (2): et
puisqu’il est démontré que I'adénopathie trachéo-bronchique
peut étre parfois un signe du début de la tubereulose pulmo-
naire, on comprend parfaitement bien que des syvmptomes
gastriques (dyspepsie, vomissements, douleurs gastralgiques)
puissent précéder de plusieurs semaines, et de plusieurs mois
meéme, I'éelosion  des  aceidents pulmonaires. Longtemps
avant tous les auteurs que nous avons cités, Bourdon a eu le

(1} PeTeR, Du (raitement hygiénique des tuberculeux (Bulletin géné-
ral de thérapeulique, 1879). — Livisg, Thése de St-Pétersbourg, 1888, —
Banig, Journal des praticiens, 1804, — Portas, Chinique mdédicale, {895,
— Marmev et J.-Co. Roux, Gazelte des hipitauz, 1903. — M. Grosser,
De P'éréthisme cardiaque au cours de la tuberculose pulmonaire chro-
nicque. Thése de Paris, 1904,

(2) J. Hese, Anat. pathol. Fragmente iiber Phthisie tuberculos.
Inaug. Abhandl., Wurzburg, 1827. — Eicnmasy (Correspondenszblatl,
184k} a surtout signalé les lésions du 'grand sympathique, '
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mérite d’attirer le premier I'attention sur ces phénomenes dys-
peptiquesdu début de la tuberculose pulmonaire et d'indiquer
leur production pathogénique. Les ganglions bronchiques aug-
mentés de volume ne peuvent-ils pas, disait-il, « comprimer
les nerfs pneumogastriques, géner ou troubler leur fonction
et produire, endéfinitive, des symptomes vers I'estomac ? Des
recherches anatomiques seraient nécessaires pour résoudre
cetle questionn(1). Or, cesrecherchesanatomiques ont été faites
et ont absolument confirmé cette opinion. Bien plus encore; si
le pneumogastrique stomacal peul étre atteint dans ses fone-
tions et traduire, au début méme de la tuberculose, son irrita-
Lion par des symptémes dyspeptiques tellement aceusés qu'ils
simulent pendant plusieurs mois une affection de 'estomac(2),
de méme aussi la lésion ou I'ébranlement du pneumogastrique
cardiaque, au commencement de lamaladie du poumon, avant
meéme la constatation des phénoménes stéthoscopiques, se
traduit parfois par des accidents cardiaques, par des palpita-
tions qui peuvent faire croire a une affection du caur,

Ainsi, dans les affections inflammatoires de ['aorte, la
névrite du nerf vague peut s'annoncer d’abord seulement par
des phénoménes de fausse dyspepsie, de fausse gastralgie, el
eeux-ci, exprimant la souffrance du pneumogastrique stomacal,
sont souvent les symptomes avant-coureurs de certaines mani-
festations angineuses qui expriment la souflfrance du pneumo-
gastrique cardiaque. Dans la phtisie, ['irritation ou Ia com-
pression des pneumogastriques peut, a son tour, donner lieu
a des symptomes gastriques (dyspepsie, vomissements) ou
cardiaques (palpitations). Enfin, dans certaines affections de
I'estomac, dans les dyspepsies, I'irritation du pneumogastrique
stomacal peut retentir sur les filets ecardiaques el pulmonaires,
" (1) Bovmpox, Recherches ecliniques sur quelques signes propres &
caractériser le début de la phtisie pulmonaire (Sociélé médicale des
hdpitaur de Paris, 1852). _ .

(2) Les auleurs anciens ont atliré depuis longlemps 'altention sur
ces fausses maladies de l'estomaec : Eicnons, De morbis gasiricis

phthisiam mentientibus. Geettingue, 1788. — Smsoxs, De mirabili que
pectus inter et ventriculum intercedit sympathid. Lug. Bat., 178%.
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et donner lieu, en dehors de I'influence mécanique a des
lipothymies, a des palpitations, a une dyspnée plus ou
moins aceusée. Sous I'action de certaines conditions difficiles
encore a préciser, les affections du coeur, de I'estomac, des
poumons s'influencent réciproquement. Reliés entre eux par
une innervation commune, ces organes sunissent souvent
dans leurs souffrances; la douleur de I'un devient la douleur
de I'autre, et ¢'est ainsi que sont constituées les synergies
morbides du pneumogastrique (1),

En résumé, retentissement facile des affections du poumon
et de I'estomac sur le caur et réciproquement, par l'intermé-
diaire du nerf vague. Celui-ci, du reste, nous est montré par
la physiologie comme facilement irritable. Sans vouloir mettre
en doute I'existence des nerfs d'arrét, on peut admelttre, par
exemple, que certains nerfs, et parmi eux le grand nerf pneu-
mogastrique, sont plus facilement ébranlés ou épuisés que
d'autres. D'aprés Onimus, si l'exeitation électrique du nerfl
vague produit 'arrét du eceur, ¢’est que cette excitation élec-
trique est trop forte. Car, lorsqu’'on a appliqué, dit-il, pendant
une minute par exemple, le courant d'un appareil induit
ordinaire sur ce nerf, on a produit prés de 2000 excitations ;
on a done sollicité 2 000 fois en une minute 'activité de ce
nerf et des organes reliés a lui par ses filets terminaux, et
cela réellement, puisque les appareils induits dont on se sert
donnent au minimum 30 a 35 vibrations par seconde. Mais
si 1'on se sert d’appareils plus faibles, d'un courant produi-
sant un nombre d’exeitations égal a celui des battements car-
diaques, 50 ou 60 par minute, et non 2000 comme tout a
I'heure, le coceur, loin de s'arréter, continuera son fonetion-
nement, ee qui prouverait « qu'une excitation modérée et
unique du pneumogastrique, loin d’amener 'arrét du cour,
en provoque la contraction (2) ». Moleschott et Schiff sont

(1} Voy. les legons de Poray sur les synergies morbides en géndéral
(Gazette médicale de Paris, 1879).

{2) Oxiwus, Des erreurs qui ont pu étre commises dans les expd-
riences physiologiques par l'emploi de I'électricité (Gazette hebdoma-
daire de médecine el chirurgie, 1877),
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arrives a cetbe méme conclusion que le nerl pneumogastrique
est facilement excitable; des 1864, Rouget (de Montpellier)
avail fait la méme remarque : « Une faible exeitation du nerf
pneamogastrique (comme celle que produit une pince élee-
trique, un are composé de denx métaux, un petit couple de
Bunsen ou de Daniell] active les contractions du ewur ou
les ranime si elles étaient suspendues. L'excitation, par un
courant plus fort ou a intermittences rapides, détermine, au
contraire, l'arrét du eeur (1). »

J'ai connu une malade, dgée de cinquante ans, atteinte
d'acees de gastralgie extrémement violents, avee vomisse-
ments, qui ne cédaient qu'a l'emploi d'injections de mor-
phine répétées. Ces acces gastralgiques ont suceédé a quelques
attaques d'asthme qui elles-mémes avaient remplacé, il y a
prés de cing ans, des acces tres intenses de véritable névralgie
cardiaque, caractérisés par des douleurs trés vives, de sicge
précordial, et surtout par de folles palpitations, par des me-
naces de syncope. Tous ces symplomes cardiaques ont disparu
a I'beure actuelle. Le ceeur bat normalement; auscultation
ne permekt d’y découvrir aueun bruit morbide ; ainsi, on a vu
se succéder, a un assez grand nombre d'années d'intervalle,
des troubles sur les trois principaux territoires du pneumo-
gastrique : sur le pneumogastrique pulmonaire (asthme), sur
le pneumogastrique ecardiaque (névralgie eardiaque), sur le
pnenmogastrique stomacal [ gastralgie).

Celte malade a été atteinte de neévrose du  pnewmo-
gastrigue, el cette névrose a pour ecarackére principal de
frapper i plusieurs mois, a plusieurs années d'intervalle, des
organes diflférents, reliés entre eux par une innervation com-
mune. Le hasard ne joue aucun role dans celte succession
d'états morbides qui constituent ce que jai appelé le frepied
morbide du pneumogastrigque.

(1) Rovger, Introduction aux legons de Brown-Séquard sur le dia-
gnostic et le traitement des principales formes de paralysie des mem-
bres inférieurs. Paris, 1864,
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D'autre part, les troubles de I'innervation cardiaque ne
sont pas sans agir sur I'¢lat de contractilité du myocarde,
les expériences de Eichhorst ayant démontré l'influence
trophique des nerfs vagues sur le myocarde et la facilité
avee laquelle se produit la dégénérescence de ce muscle chez
les oiseaux dont un des nerfs pneumogastriques a été
coupé (1). Il y a la un fait dont on peut déja pressentir toute
l'importance. Dans certains cas, le défaut d'irrigation san-
guine du myocarde par athérome des arteres coronaires d'une
part, le défaut d'innervation par névrite cardiaque d’autre
part, peuvent contribuer a déterminer promptement les sym-
ptomes et les lésions de la dégénérescence du ceur. Done, en
opposition a lasystolie d'origine cardio-vasculaire, plus
justement appelée asthénie cardio-vasculaire, il y a lieu de
placer I'asystolie d’origine nerveuse dont nous allons parler.

II. — Trois asystolies. -

1° ASYSTOLIE DES CARDIOPATHIES VALVULAIRES. — Chez un cardio-
valvulaire vous aviez, quelques mois auparavant, constateé
les signes d’une compensation normale ou exagérée. Le choc
précordial était fort et bien limité, la pointe du eeur légere-
ment abaissée, les urines en quantité normale, les visceres
sans trace de congeslion, et les membres inférieurs sans
apparence d'@déme. Puis, sous I'influence de causes diverses,
vous voyez survenir le soir un peu d'edéme prélibial ou
périmalléolaire, de ['essoufflement facile, des palpitations.
Alors, a 'examen vous constatez un peu de congestion doulou-
reuse du foie, de I'hyperémie et de I'edéme pulmonaires; la
contraction du ceur est molle, inégale et irréguliere, I'im-
pulsion eardiaque un peu plus étendue, plus diffuse, moins
sensible, la pointe déplacée en dehors et en bas, la matité de
l'organe augmentée dans le sens transversal ; le premier bruit
plus ou moins sourd et atténué, le second bruit un peu éclatant
au foyer de l'orifice pulmonaire et a gauche du sternum, le

(1) Eicunonst, Ceniralbl. f. med. Wisseneh., 1879,
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pouls plus faible, les veines jugulaires légerement gonflées et
saillantes, les urines rares et jumenteuses. Tel est, en quelques
motls, le tableau de I'iyposystolie que j'ai décrit (1).A un de-
gré plus avaneé, ¢'est Nasystolie complete, indiquée d'abord
par Corvisarl, puis bien étudiée par Beau, asystolie dont le
tableau a été tracé de main de maitre par Maurice Rayvnaud.

« La face bouffie, I'eeil brillant, les narines largement dila-
Lées, la poitrine haletante, le malheureux patient est en per-
manenece dans'élat anxieux d un homme gui vienl d’accomplir
une course foreée. Ses levres, ses joues sonl livides ; son pouls
esl imperceptible ; les veines du cou sont turgescenles el
animées d'une ondulation perpétuelle. Tout son corps esl
tumefié par l'anasarque. Le trone soulenu parun entassement
d’oreillers, il passe les jours et les nuils les jambes pendantes
hors du lit. Aceablé par le besoin de sommeil, il cherche inu-
lilement a gouter quelques iostants de repos; a peine a-t-il
fermé les yeux, que sa téte retombe lourdementsur sa poitrine
et qu'il se réveille en proie a de nouvelles tortures... De la,
cette cruelle alternative : ou se laisser gagner par 'asphyxie,
ou se passer absolument de sommeil »,

Tel est le tableau de la mort /ente par asystolie dans les
cardiopathies valvulaires, mort qui peut devenir plus rapide
dans celle des cardiopathies artérielles ou de la cardioselé-
rose pour des raisons que j'ai depuis longtemps indiquées et
sur lesquelles je n’ai pas a revenir.

Cetle asystolie, celle asthénie cardio-vasculaire, est-elle
senlement toujours dorigine méeanique, ou ne faut-il pas
faire jouer, pour sa genése, comme Bard (de Lyon) le
croit (2), un role important aux poussées inflammatoires qui
continuent i se produire fatalement sur un cceur malade? Lei,
les deux causes (mécanigue et inflammatoire ou dégénérative)
doivent étre certainement invogquées.

Dans l'asystolie des maladies valvulaires, appelée encore,

(1) H. Hucnarn, Quand et comment doit-on preserive la digitale?
(Journal des praticiens, 1887-1888).
(2) Bamrp, Lyon médical, 1892 et 1893,
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par Rigal, asthénie cardio-vasculaire, ¢'est I'élément mus-
culaire du caeur et des vaisseaux qui est en souffrance et qui
est atleint d'affaiblissement progressif. ;

99 TOXI-ASYSTOLIE DES CARDIOPATHIES ARTERIELLES. — Dans le
tablean de I'asystolie si bien peint par Raynaud, peut-étre
y a-1-il place pour Pasystolie des cardiopathies artérielles que
j'ai contribué a faire connaitre en insistant surtout sur I'élé-
ment toxique qui les caractérise. Car, je ne saurais trop le
répéter : la cardiopathie artérielle commence par lintoxi-
cation, elle continne par I'intoxieation, elle finit par lintoxi-
cation. Dans mes premieres lecons sur les maladies du ceeur
en 1889, et méme quelques années auparavant, je lai
démontré de la facon la plus formelle, et je suis revenu sans
cesse sur celte notion trés importante, puisqu’elle est la base
des indications thérapeutiques et du traitement (1). Mais il
importe de bien distinguer les symptomes cardio-ariériels
(arythmie, bruit de galop, cardiectasie, méiopragie des
organes, angine de poilrine coronarienne) des symptomes
toxigues (dyspnée et insomnie, spasmes vasculaires, hyper-
tension artérielle, tachyeardie et tachy-arythmie, ®deme
aign du poumon, quelques vertiges et délires). Contre
les premiers, la médication cardio-artérielle est indiquée;
contre les seconds, la médication antitoxique et rénale. Ici,
la dyspnée, sans aucune lésion bronchopulmonaire parce
qu'elle est surtout toxique, est le symptome primordial et
constant qui finit par saccompagner de son symptome satel-
lite, I'insomnie persistante, de sorte que les malades sont
réellement dans cette cruelle alternative : « ou se laisser
gagner par I'asphyxice, ou se passer absolument de sommeil ».
L’asystolie est toujours tardive. Mais, quand elle s’est installée,
avec une dilatation eardiaque souvent considérable et irréduc-

(1) H. Hucaann, Legons sur les maladies du cceur, 1889, Trailé des
maladies du cceur et de 'aorte, 1893 et 1899, Role de lintoxication dans
les cardiopalhies artérielles. Congrés de physiolhévapie de Rome, 1907,

Formes cliniques de l'arlériosclérose. Congrés de Genéve, 1908, Les
maladies du coeur et leur traitement. Paris, 1908, ;
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lible dont vous savez les conséquences, avee 'augmentation
progressive de l'albumine et de I'imperméabilité rénale, avee
un @déme qui finit, devenant souvent trés dur, par envahir
les membres inférieurs, les bourses et le tronc, avee une
dyspnée continue qui se termine fréquemment par celle de
Cheyne-Stokes et une insomnie absolument rebelle, guand
tous ces acecidents sont survenus, on constate qu’il y a
quelque chose de plus qu'une simple insuffisance myoecar-
dique et qu’il s'agit réellement d'une foxi-asystolie.

3% Asvsroule Nervevse. — Celtte asystolie, que je vais main-
tenant étudier, est conséeutive aux troubles ou a Iaffaiblis-
sement de l'ionervation eardiaque.

III. — Asystolie nerveuse.

Dans cette asyslolie tout a fait spéciale, les troubles
secondaires de la circulation périphérique sont loin d'occuper
la premiere place : peu ou point d'edeme des membres infé-
rieurs, congestions viscérales passives plus tardives et moins
accentuées, moins d’albumine dans les urines. Ce qui domine,
ce sont les troubles du rythme cardiaque : tachycardie avee
aceélération souvent extréme du pouls (150 a 200 et méme
250 pulsations) ; parfois état embryocardique des battements
cardiaques, arythmie réguliere et allorythmie (pouls bigé-
miné ou trigéminé). Ce qui domine encore, ce sont des sym-
ptomes doulourewx précordiaux, rappelant de loin ceux de
I'angine de poitrine vraie et que je range dans la catégorie
des pseudo-angines; ce sont encore guelques troubles fonce-
tionnels importants, comme les lipothymies el les syncopes,
qui terminent souvent d'une facon brulale et subite ces asys-
tolies nerveuses ; ce sont parfois des acees d'wdéme aigu du
poumon qui aboulissent i une mort rapide, comme je I'ai
signalé dans les maladies de l'aorte (1).

(1) H. Hucuano, L'edéme aigu du poumon dans les alfections de
laorte (Société médicale des hopifaux, 1890).
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rhumatismales et fonclionnelles, au traitement des cardio-
pathies en imminence d’hyposystolie et de dilatation car-
diaque. Pour les cardiopathies artérielles ou le traitement
rénal s'impose, ou le fonctionnement normal de la diurése
est d'une importance capitale, oul'élimination chlorurée joue
un grand réle, une autre catégorie d’eaux minérales est
indiquée, et c'est a Evian principalement, comme a d’autres
eaux diurétiques, que ces indications sont completement
remplies. Comme je le disais déja en 1893, « les eaux
d'Evian me paraissent indiquées chez tous les artério-
sclérenx, el je sais par expérience qu'elles sont capables
de produire de bons effets, en raison de la rapidité de
leur absorption el de leur élimination. Comme les eaux
diurétiques, elles obéissent a la principale indication de
combattre l'imperméabilité rénale, phénomeéne précoce
et constant de lartériosclérose. A la premiére période
des cardiopathies artérielles, Evian est efficace comme
médieation  diurétique, anti-uricémique et vaso-dilata-
trice (1) ».

Les médecins exercant a cette belle station, située a une
altitude de 372 metres, au bord du lac Léman, n'avaient pas
préeisé les applications de ses eaux (bicarbonatées sodiques
faibles, ayant une grande analogie de composition avee le
sérum du sang) au traitement des cardiopathies artérielles ;
mais je dois & la vérité de dire que leurs remarquables
travaux, eeux de Bergouignan, Bordet, Chiais m'ont gran-
dement inspiré a ce point de vue. Déja, en 1900, Chiais
montrait que la cure d'Evian aceélere et régularise I'élimi-
nation des chlorures dans les affections ot cette exerétion est
entravée ou diminuée; puis, en 1903, il signalait 'augmenta-
tion des urines, de 'urée, des chlorures, la diminution de la
tension artérielle et de la dyspnée. Bordet (1889) avait
aussi noté chez les cardioscléreux 'augmentation de l'urée,
la disparition de la dyspnée et des edemes, méme 4 la phase

(1} H. Hucnanop, Traité des maladies du eceur, 20 édition, 1901, Journal
des praticiens, 1894 et 1899, Voyage aur eaux minérales, 1901,
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leur arrivée dans la station hivernale. (Uest la une précaution
trés importante dont ils ne doivent jamais se départir.

Leur habitation doit élre bien ensoleillée, a 300 ou
500 metres du bord de la mer, et 4 'abri du vent dont on
connait I'action néfaste dans I'angine de poitrine. Du reste,
d'une facon générale, les artérioseléreux le supportent mal,
ce que nous avons expliqué, avec Fiessinger, de la facon
suivante : par I'action qu'il exerce sur les nerfs cutanés, il
provoque le spasme des vaisseaux périphériques. Or, ce
spasme existe déja du fait de 'hypertension artérielle des
artérioscléreux ; en sorte que, chez eux, 'aclion du vent
vient renforcer l'action du mal, en exercant des effets dans
le méme sens et en augmentant la contraction des vais-
seaux. La on le vent souffle, des aceidents d’hypertension
artérielle sont a craindre.

Pour la méme raison, le refroidissement subil de la tempé-
rature au coucher du soleil et pendant les heures qui le
suivent peut exposer les cardiopathes valvulaires a des
poussées rhumatismales et les cardio-artériels aux mémes
accidents d’hypertension sanguine. Donc, a ce moment,
les sorties doivent étre prohibées, peut-étre plus sévére-
ment encore que pour les bronchitiques. Les promenades
sur le bord de la mer, a moins que le temps soit trés calme,
seront défendues.

Enfin, je terminerai par la citation de quelques passages
que j'ai consacrés naguere a 'hygiene du cardiaque, et qui
rentrent précisément dans mon sujet.

« La chaleur excessive, les grandes variations de tempéra-
ture, le brusque passage d'une atmosphére tres ehande a une
atmosphére froide, Iair confiné ou vieié par la rvespiration
d'un grand nombre d'individus, voila des conditions défavo-
rables pour les cardiopathes, surtout pour tous ceux qui com-
mencent a soullrir de leur Iésion et chez lesquels se sont déja
montrés quelques troubles de compensation. Aussi doit-on
leur permettre modérément le séjour dans les salles de spec-
tacles et les bals souvent surchauffés, dans les réunions
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souvent leur diagnostic par ce qu'on appelle I'épreuve de
I'atropine. Lorsque la bradycardie céde a une injection sous-
cutanée d'un demi a4 un milligramme d’atropine, elle est
d'origine nerveuse ; lorsqu’elle persiste apres l'injection, elle
est due a une altération du myocarde. Ce moyen de diagnostic
peut étre encore utilisé dans certaines arythmies avee brady-
cardie (brady-arythmies).

Les arythmies sont enfin forigues, parle tabac et la digitale.
Celle-ci détermine assez souvent, a la suite de son adminis-
tration prolongée ou excessive, le rythme couplé du cwur, ou
le pouls bigéminé et méme le pouls alternant (1). Dans les
maladies on cetle allorythmie existe, la digitale est capable i
haute dose de provoquer rapidement le dénouement fatal,
comme j'en ai cité plusieurs exemples. Car alors, la digitale
est complice de la maladie, puisqu’elle détermine un allonge-
ment de la période diastolique déja entreva autrefois par
Easton. De méme, le ehloral, qui produit d’aprés Vulpian un
allongement de la diastole par amoindrissement de la période
systolique, est absolument contre-indiqué (2).

3° Arvramies myocarpioues. — Comme transition naturelle
a ce qui précede, je dois dirve iei d'abord, au sujet de la théra-
peutique, quelques mols sur un rythme spécial que j'ai fait
connaitre sous le nom de bradydiastolie, cavactérisé¢ par
le prolongement considérable de la pause diastolique. 11
s'observe dans l'insuffisance aortique, a la derniere période de
Pasystolie, dans lintoxication digitalique, surtout dans les
grandes cardieclasies. Dans ce dernier eas, méme a l'approche
de la mort, en raison de la bri¢veté de la systole, on constate
souvent une force apparente de 'impulsion cardiaque et du
pouls, et I'on peut dire alors que le ceeur recoit & chacune de
ses révolutions beaucoup plus de sang qu'il ne pent en émet-

(1) H. Hucaann, Le rythme couplé du eweur el la mort par la digitale
(Sociéte médicale des hapilaux, 1892). — GuiLLavue, Un cas de pouls
alternant provoqué par la digitale (Arveh. des mal, du cour, 1909).

(2) Exstox, Monthiy medical Journal, Glascow, 1848. — Vevpmax, Ecole
de médecine. Lecon sur le chloral. Paris, 1877.
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tre, d’ou sa dilalalion progressive, Done, dans ces conditions,
la réduction des liquides, les saignées locales répétées et
meme les saignées générales s'imposent tout d’abord. Mais,
la digitale doit étre absolument proserite, puisqu'elle allonge
elle-méme la période diastolique ; et si la premiere indication
thérapeutique consiste i combattre hativement 'encombre-
ment sanguin des cavilés auriculo-ventriculaires énormément
distendues, au moyen des saignées et de la réduclion des
liquides, la seconde indication, non moins importante, consiste
a exeiter le myocarde en imminence d’affaiblissement extréme
et de dilatation rapide au moyen du massage profond de la
paroi précordiale, de 'administration de la strychnine, de la
spartéine, de la caféine et de U'hwile camphrée eninjections
hypodermiques. Malheureusement, il s'agit iei d'une cardiec-
tasie spéciale, toujours progressive, rebelle le plus souvent a
I'action thérapeutique quand on n'a su ni la prévoir ni la préve-
nir par la constatation du rythme bradydiastolique (1).

Au cours du rétrécissement mitral, earactérisé jusqu’alors
par des pulsations presque réguliéres el méme assez lentes,
on voit survenir une arvthmie spéciale avec palpitations qui
ont pour résultat de faire disparaitre de temps en temps les
signes stéthoscopiques de la maladie. Il s’agit la d'un syndrome
nouveau que jai étudié sous le nom d'arythmie palpi-
tante (2). Elle est due a la dilatation de 'oreillette gauche et a
la thrombose auriculaire. Une fois installée, elle rétrocede
rarement et la digitale, comme tous les médicaments car-
diaques, est impuissante pour la faire disparaitre.

J'ai dit que, dans l'insuffisance mitrale, 'arythmie est le
plus souvent, surtout a la période de début, d'origine méeca-
nique. Mais, par la suite, elle est, dans les dernicres périodes,
de nature myocardique. C'est ce qui résulte de mes nombreuses

(1) H. Hucuanp, Un signe de pronostic des maladies du coeur: la bra-
dydiastolie (Journal des praticiens et Soe. méd. des hopilaur, 1804).
Sur les signes d'affaiblissement du coeur dans les fidvres (Soc, méd,
des hopitauz, 1894). Noueelles consullations médicales, 1904,

(2) H. Hucuanp, Trailé des mal. du eccur, 1889, 1899-1905. — Dunax,
L'arythmic palpitante dans le rétrécissement mitral. Thése de Paris, 1898,
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observations,et ultérieurement d'un fait observé par G.Joachim
chez un jeune homme de quatorze ans, atteint d'insuffisance
mitrale rhumatismale on l'arythmie étail due a un sérieux
trouble de conduetion myocardigque (1), Dans le premier cas, la
digitale peut corriger le trouble rythmique; dans le second,
elle est complétement inefficace, surtout a haute dose.

Parmi les formes cliniques de lartérioselérose du caur, il
en est une que jai déerite sous le nom de cardiosclérose a
forme tachy-arytfimigue, ce qui veut dire que la tachycardie
est associée a 'arythmie. Lorsque celle-ci existe seule, elle est
d’un pronostic beaucoup moins sérieux, puisquelle indique
seulement une lésion myocardique, Mais lorsqu’a l'irrégu-
larité se joint I'accélération des battements du ceeur, cela
prouve gue le rein est entré en seéne, d'ou un pronoslic beau-
coup moins favorable. Car, cette tachy-arythmie est irréduc-
tible presque toujours, de sorte que, dans cetle forme de eardio-
sclérose, beaucoup de praticiens cherchent toujours a tort i la
combattre parladigitale, alors quela plus importante indication
thérapeutique s’adresse anx symplomes toxiques de la maladie.
Comme je le disais déja dans mon Traité des maladies du
coeur, eette boiterie cardiaque est rebelle a toute médication
paree qu’elle est due a la dégénérescence dystrophique du
myocarde, le plus souvent consécutive & la sténose corona-
rienne d'une part, et d'autre part & la lésion rénale pour la
tachycardie. Chercher & combaltire cette tachy-arylhmie,
comme on le fait trop souvent, par la digitale et toujours par
la digitale, parce que celle-ci régularise le fonctionnement
circulatoire, ¢’est commettre une grave erreur el ¢'est exposer
les malades aux dangers d'une intoxication médicamenteuse.,
Mais, le médicament agit mieux dans 'arythmie palpitante,
syndrome uniquement d’origine cardiaque, que dans la lachy-
arythmie, syndrome cardio-rénal, puisque la tachycardie est
dorigine rénale et 'arythmie d'origine myocardique.

Dans la cardiosclérose, j'ai décrit encore, surlout au début,

(1) G. Joacumn, Berliner klinische Woch., 1908,
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une aulre forme d'arythmie. Paroxystique, elle parait étre en
apport avee les acces de spasmes des arteres coronaires : elle
s‘accompagne ordinairement d'une sensation d'anxiété précor-
diale et mérite le nom d'arythmie angoissante paroxystique.
Dans lintervalle des acces, les battements du ceur sont
normaux et 'arythmie est provogquée par le plus léger effort ou
par une ¢motion qui aecélere les mouvements de 'organe.
Dans ce cas, la médication hypotensive par Ualimentation,
les mnddicaments hypotenseurs, les bains carbo-gazewr, le
massage précordial vibratoire et sédatif, les inhalations de
nitrite d’'amyle véussil souvent a faire disparaitre ces acces
d aryvthmie.

Les arythmies agoniques étudiées récemment par Thomayer
(de Prague) sont certainement dues & une lésion du myocarde ;
elles sont le phénomene avant-coureur d'une fin prochaine et
rebelles, comme on le comprend, a laction thérapeutique (1).

En resumé, mon but a été de démontrer : 1° qu'il ne faut
pas abuser de la digitale surtout contre des arythmies dont
la elinique doit reconnaitre le caractere irréductible ; 2° que
le traitement de la cause a une importance prépondérante, la
pathogénie des diverses arythmies étant tres complexe.

J'ai encore eu un autre but : celui de démonirer que la
théorie myogéne a le tort d'étre exclusive, el elle I'est
devenue a tel point que certains auteurs, et I'un d’eux en
particulier dans un livre récent, ont une tendance a toul
expliquer par la lésion du faiscean auriculo-ventriculaire de
(iaskell-His et quils ne voient plus dans le myocarde qu'un
musecle avee des nerfs qui ne servenl a rien (2). A ce sujet,
je partage absolument opinion de Maixner (de Prague) qui,
dans un bon travail sur les arythmies en 1903, n’a pas eraint
de dire que I'étude clinique appuyée méme sur la physiologie
doit accorder une importance peut-étre plus grande aux nerfs
du ceeur qu'an musele cardiaque lui-méme. On eroirait vrai-

i1} Tuomaven, Casopsis lekarw, 1909,
(2) James Mackesze, Diseases of the heart, London, 1908.
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ment que la pathologie cardiaque réside presque tout entiere
dans des considérations physiologiques sur ce faisceau, et
I'attention de quelques eliniciens est tellement absorbée par
elles que, dans cerlains livres ou la clinique semble bannie,
I'étude des cardiopathies valvulaires et artérielles passe au
second plan. Par exemple, au sujet du rétrécissement mitral, on
ne sait plus rien; on néglige la pathogénie de la dyspnée, on
ne dit pas un mot sur le dédoublement du second bruit el sur
d’autres signes importants, on méconnait I'action remarquable
de la digitale dans cette maladie, méme et surtout i la période
de compensation, on ignore 'arythmie palpitante et I'on fait
le silence sur les auteurs, francais ou autres, qui ont accompli
quelques travaux sur la eardiopathologie; preuve d'ignorance
oud'injustice. En 1908, 1. Mackenzie proclame que la digitale
peut transformer en blocage complet du cwur un blocage
incomplet, et il parait oublier que, dés 1892, j'ai dit la méme
chose, en d'autres termes, il est vrai(1). Au sujel des troubles
rvthmiques du ceeur, le nom de Lorain n'est plus prononcé,
méme en France, et cependant dans son livre remarquable sur
« le pouls » en 1870, cet excellent clinicien les a étudiés avee
le plus grand soin, dans leurs rapports avee la respiration
(eomme autrefois Paul Dupuy) dans la pneumonie, I'insuffi-
sance mitrale, I'alcoolisme, I'état puerpéral, dans la douleur
et an moment du réveil, ete. (2).

Pourquoi ce silence, et quelques auteurs modernes parai-
traient-ils plus grands que les anciens, parce qu'ils montent
sur leurs épaunles? De méme, quelques médecins de notre
pays regretteraient-ils que beaucoup de découvertes fussent
nées en France?...

" (1) Hucwann, Le ryvthme coupldé du ewur el la mort par la digitale
(Sociélé médicale des hipilaur, 1892),

(2} ‘Lonas, Etudes de meédecine clinique {le pouls, ses varialions el
ses formes diverses dans les maladies). Paris, 1870, — Pavy, Durey,

Rapports généraux des mécanismes cireulaloire el respivatoire (Gazetle
médicale de Pﬂrw. iﬂtu}
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sives avec arrét du pouls pendant vingt & quarante secondes ;
20 4 40 contractions ventriculaires et trois a quatre fois plus
de contractions auriculaires par minute) (1). Les aulres cas
sont tris nombreux et se multiplient chaque jour, aun point
qu'il est impossible d’établir une bibliographie complete.

Dans plusieurs de ces observations, notamment dans celle
de Roos et dans une autre, plus récente, de Gibson, on a
pu voir le blocage, d'abord incomplet, devenir peu a peu
complet avee les progrés de la maladie.

L'administration de la digitale a bhaute dose, comme l'ont
monlré quelques observations, peut transformer un blocage
partiel en blocage complet et méme déterminer la mort rapide,
comme je I'ai démontré dés 1892, Elle semble agir a la lois
sur le pnenmogastrique et sur le faisceau, spécialement quand
la conductibilité de ce dernier est tant soit peu amoindrie (2).

L’atropine n'aceélére que les oreillettes quand le blocage
est complet ; toutefois, dans la récente observation de Giibson,
elle a pu aceélérer a la fois les deux cavités et faire dispa-
raitre le blocage pendant une demi-heure environ.

Le heart block doit étre étudié au moyen de tracés simul-
taneés des pulsations de la jugulaire et des systoles ventri-
culaires. Il U'est encore plus avantageusement par I'examen
radioscopique. A I'état normal, la contraction auriculaire pré-
céde d'un cinquiéme de seconde celle des ventricules. L'aug-
mentation seule de cet intervalle indiquerait déja un défaut
de conductibilité. A un degré un peu plus accentué, on peut
voir apparaitre le blocage partiel, puis le blocage complet.

(1) His, Luce, Jaquer, Deulsche Arch. f. klin. Med., 1899 et 1902, —
Gennanot, Areh. [f. exper. Pathol. w. Pharm., 1904. — Gipsox, Harv,
Edinburgh med. Journ., 1905, — Mackeszie, Bril. med. Journ.,
1905-1906. — PeL, Nedul. Tigdsch. Voor Geneerk., 1905. — Vixxis, Proef-
sehrift, 1905, — Brovanver el Vicuaner, Arch. de méd. expér. et d'anal.
pathel., 1906, - Bano, Journ. de physiol. et pathol. gén., 1906. —
Fixxy, Brit. med. Journ., 1906, Transact. of the Royal Acad. of med.
of Ireland, 1906, — Havaxn Moore, Lancet, 1906, — Roos, Zeilschr,
f. klin, Med., 1906. — Owvo el Savvax, Marseille médical, 1907, —
Ginsox, Quarterly Journal of medicine, 1908.

(2) H. Hecnann, Société médicale des hipitaur, 1892. — Ginson, The
Practilioner, 1907. — Cusixy, Aveh. internat. de pharmacodynamie
el de (herapie, 1905,
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La nolion de l'existence et des fonetions du faisceau auri-
culo-ventriculaire de Gaskell-His, d'autre part la consta-
tation Iréquente du blocage du ceur dans des cas de Stokes-
Adams devaient forcément amener les pathologistes a recher-
cher si, dans cette maladie, le faisceau présentait des alté-
rations. Les observations anciennes, anlérieures a ces notions
nouvelles, nous monirent que sa lésion était probable (eas de
Goddart Rogers; cicatrice de Sendler, gomme et tissu carti-
lagineux de Rendu). Depuis quelques années seulement,
les observations se font plus fréquentes, mais on n'en
comple encore guere plus d'une trentaine, toutes tres nettes,
il est vrai. Les malades avaient présenlé le syndrome de
Stokes-Adams, et a l'autopsie, on a trouvé le faiscean auri-
culo-ventriculaire plus ou moins détrait par un sarcome
(Luee), une nécrose anémique par thrombose des artéeres do
septum (Jellick, Cooper et Ophiils), une cicatrice (Schmoll),
une infiltration fibro-calcaire [Stengel), une infiltration fibrease
\Gibson et Ritehie), par des gommes (Handford, Keith et Miller,
Grunbaum, Norris, Lavenson el Ashton). Dans ce dernier cas
et dans ceux de Gibson, de Schmoll, I'examen histologique
fail sur des coupes sériées du faiscean permit de siluer
exactement les lésions et de constater en certains points
I'inlerruption complete de la continuité des fibres musenlaires.

Il existe done actuellement une tendance bien naturelle i
réunir dans un tout indissoluble le syndrome de Stokes-Adams,
le blocage du ceeur et une lésion quelconque du faiscean de
Gaskell-His. C'est aller beancoup trop loin. Sans doute, on n’a
pas encore montré de cas bien netoules symptomes précédents
coexistaient avee U'intégrité absolue du faiscean et méme du
myocarde (la fonction du faiseean intact pouvant subir I'in-
fluence de lésions voisines). Mais, en revanche, il existe des
ohservations de Stokes-Adams sans blocage el de blocage sans
Stokes-Adams (1). Chauveau, puis Arloing el Kknoll ont pro-

(1) Horrmaxx, B. Lewvy, Zeilschrift [. klin. Med., 1900 el 1902, —
LErise, Semaine médicale, 1907,
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au moment des attaques, a toutes les périodes de la maladie ;

2% La bradycardie, paroxystique au début de la maladie,
devient permanente a la fin.

A vrai dire, je crois que beauncoup de cas de Stokes-Adams
commencent an débul par la bradycardie paroxystique, pour
se convertir & la fin en bradycardie permanente, comme
cela survient pour la tachycardie paroxystique a acees con-
tinus ou prolongés. La chose est possible, et si le fait n’a pas
encore €élé admis comme une régle générale, cela lient
a ce que les malades ont été varement observés des le début
de 'affection. A Uappui, voici une observalion :

Un malade, également observé par Millard qui me l'avait
adressé, présentait (décembre 1I8B88) un pouls a 70 et
méme 80, alors que laffection s'était déja affirmée depuis
dix-huit mois par de fréquents vertiges et méme par quelques
syneopes. Agé de cinquante-quatre ans, il souffrait d'acees
angineux depuis environ une année, et ceux-ci survenaient
toujours sous lUinfluence de la marche et des efforts (sténo-
cardie coronarienne ). Un jour, il eut une perte de connaissance
complete an point de tomber a terre. Ces aceidents se répé-
terent trois ou quatre fois.

Les erises syncopales sont spontanées, seulement annoncées
par une sensation de pesanteur rétrosternale et par un état
indéfinissable d’anéantissement. Des que la syncope survient
el apres sa disparition, le pouls se ralentit jusqua 40 ou
30 pulsations, il reste a ce chiffre pendant une demi-heure ou
une heure, pour s'élever ensuite a 70 ou 80, chiffre qui persiste
dans l'intervalle des erises. L'existence de ees attagues synco-
pales, précédées et suivies de ralentissement du pouls, me mit
sur la voie du diagnostic et me fit porter un pronostic forl grave.

Aucun antéeédent personnel ou héréditaire ; arteres dures et
athéromateuses, premier bruit du cceur sourd, second bruit
la base retentissant et parcheminé avee tendance au redouble-
ment. Impossible de sentir le choe précordial.

Les acces se présentent sous la forme de pelites et de
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grandes crises, comme le malade les appelle : les premicres
étant caractérisées par des lipothymies « rapides comme
I'éclair » ou par une sensation de malaise indéfinissable,
d'une durée de quinze a trente minutes ; les autres, par des
syncopes prolongées et accompagnées de légers mouvements
convulsifs, de ralentissement du pouls ne persistant d’ordinaire
que quelques heures. Cependant, a la suite d'une crise un peu
plus sévere, le pouls resta au chiffre de 28 pendant dix jours,
aprés lesquels il se remit, a la suite d'une nouvelle ecrise
syncopale, a battre 60 a 65 fois par minute, comme par le
passé. Pendant une période de deux semaines, les pulsations
se¢ maintinrent 4 ce dernier chiffre ; puis, a la suile de crises
syncopales qui se succéderent huit ou dix fois dans la méme
journée, elles tombérent & 24, chiffre qu'elles ont gardé depuis
celte époque, — Les urines étaient rares (300 grammes au
plus), chargées d'urates avec traces d’albumine.

Sous l'influence d'une médication par les injections d'éther
et de caféine au moment des acces, par 'administration de
la trinitrine a l'intérieur et par les injections sous-cutanées
de trinitrine (quatre injections quotidiennes d'un quart de
seringue d'une solution renfermant 10 grammes d'eau pour
XL gouttes d'une solution de nitroglyeérine au centieme), les
attaques syncopales perdirent de leur fréquence et de leur
intensité ; la face, pile d'ordinaire, se colora légérement, le
pouls changea de caractere sans augmenter de fréquence.
L'impuissance du myocarde et 'edéme périphérique augmen-
terent et le malade sucecomba en huit jours a I'asystolie.

Une femme de soixante-sept ans eut un jour subitement, en
marchant, une perte de connaissance qui se reproduisit ensuite
plusieurs fois. Chaque syncope, ni accompagnée, ni suivie du
moindre phénomene convulsif, est précédée immédiatement
d'un bourdonnement d’oreilles violent qui donne le temps de
chercher un point d’appui pour ne pas tomber. Un médecin,

appelé au moment d'une crise, a constaté que le pouls battait
seulement 14 fois par minute.
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expliquait la propagation du souffle & la poinle. En consé-
quence, le repos et le régime lacté furent preserits.

Les jours suivanls, il n'y eut pas de nouvelles attagues. Le
pouls se maintint toujours & 80. Sous 'influence du traitement,
le malade saméliora rapidement, il sortit de I'hopital, et
depuis nous 'avons perdu de vue.

Pendant la soutenance de la thése d'un de mes éleves (1) sur
cette question, mon collégue Gaucher ayant parlé d'un fait a
peu pres semblable qu'il avait observé, a bien voulu me don-
ner quelques noles sur ce cas inferessant,

Il s'agit d'un malade de soixante-cing ans. Artériosclérenx
sans albuminurie, il a été gros mangeur, fumeur, non
buveur, et dix ans auparavant, il avait été traité pour une
dyspepsie avee vertiges. La tension arlérielle était forte,
et D'existence d'un claguement exagéré du second bruit
aortique fit établir des cette époque le diagnostic d'aortite
chronique. Depuis, peu a peu, la maladie s’est caraclé-
risée : vertiges de plus en plus fréquents, perles de connais-
sance. Traité par liodure de sodium, il est toujours tres sou-
lagé par la trinitrine an moment des crises, tandis que le
nitrite d’amyle est sans action,

Depuis un an, aux crises de verliges se sont joints des phe-
nomenes tout a fait caracléristiques de la forme intermittente
de la maladie de Stokes-Adams sans pouls lent permanent.
Le pouls est parfois tres ralenti (16 a 20 pulsations); il existe un
état verligineux presque continu, coupé par des crises
convulsives bilatérales (secousses des membres supérieurs,
convulsions de la face, rien aux membres inférieurs) avec
perle de connaissance complete, ne laissant aucun souvenir.
Le malade a deux ou trois acces successifs dans l'espace
de dix a4 douze heures ; puis il revient a 1'élat antérieur
avee vertiges quand il est longtemps debout, et le pouls reste
a 60 ou G4, 11 est obligé de se coucher presque toute la jour-

(1) Quermi, Maladie de Stokes-Adams. Thése de Paris, 189%.
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née, le décubitus horizontal faisant le plus souvent disparaitre
le vertige el les attaques syncopales (1).

En juillet 1889, brusquement, étant en excellente santé,
un malade eut une perte de connaissance absolue : il tomba,
-~ etapres deux minutes il se releva sans aucun souvenir. Depuis,
les syncopes se sont reproduites de plus en plus fréquemment.
Le malade palit, perd connaissance, sa face se crispe, ses
membres tremblent ; puis, au boul de dix i quinze secondes,
il revient a lui.

En janvier 1900, je le vois pour la premiere fois, et l'aus-
cultation fournit les signes suivants : une systole vigoureuse,
accompagnée d'un souffle intense, correspondant & une pul-
sation radiale; svstole suivie d'une plus faible & laquelle
correspond une pulsation plus faible aussi: puis, cing ou six
bruits cardiaques de plus en plus faibles, sans pulsations;
enfin, arrél du eeeur dont la durée varie de deux a cing secondes.
Au moment de 'attaque, le pouls radial descend a 15 pulsa-
lions, puis remonte progressivement a 30 jusqua 70.

La trinitrine administrée la premiére fois a amené une
rémission qui a duré quinze jours. On fut obligé de la cesser
a canse de eéphalée violente. Un second traitement par le
méme médicament a donné encore un résultat favorable, mais
avee douleurs de téte intolérables.

Telles sont les observations de maladie de Stokes-Adams
sans pouls lent permanent. On pourrail encore y joindre le
fait de Bristowe relalif @ un malade qui présentait le syn-
drome au complet el qui n'avait pas toujours le pouls rare,
puisque celui-ci remontait et restait a 60 ou 70 dans I'inter-
valle des crises (2). Mais, si les observations ne sont pas
nombreuses encore, elles se multiplieront sans doute quand

{1) Un malade dgé de soixante-huit ans, observé par STOKES, I":u:-',:n!I
avorier ses acces par la manmuvre suivanle anssilol qu'il ressentail
les prodromes de l'aceés, il se plagait sur les mains ¢l les genoux, la
tite en bas.

(2) Bristoww, The Lancet, 1883,
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Ainsi, qu'il s'agisse d’'une maladie de Stokes-Adams sans
pouls lent permanent ou encore avec des erises incomplétes
caractérisées simplement par des « faiblesses », par des acces
de ralentissement du pouls avee malaise précordial et aryth-
mie cardiaque, par des crises d'extréme paleur avec aflai-
blissement considérable des forces et un état vertigineux sans
crises syncopales ou épileptiformes, le diagnostic s'impose el
un pronostic grave doit étre formulé.

Depuis longtemps, j'insiste sur les aceés de pidleur qui,
survenant souvent dans les cardiopathies artérielles, sont
Findice d'un pronostic sévere lorsqu’ils se prolongent et se
répétent. « Rapidement el d'une facon spontanée, la face
devient pale, d'un teint anémique ; puis, au bout de quelques
minutes ou de quelques heures, elle reprend sa coloration
noriale et peut étre envahie par quelques bouffées de rou-
geur, avee sensation de chaleur a la téte (1). »

Ces acces de paleur, qui s'accompagnent parfois de ralen-
tissement et de suppression du pouls (contracture vasculaire),
ont une grave importance pronostique ; ils ont la méme signi-
fication que les attaques syncopales et épileptiformes, et ils
peuvent étre les indices avant-coureurs d’une fin prochaine.

Il y a quelques années, je voyais avee un de mes confréres
un malade de soixante-sept ans, atteint de cardiopathie arté-
rielle myovalvulaire (souffle & la pointe) sans albuminurie. Le
jour ou je le vis pour la premiere fois (30 juillet 1895), j'avais
été frappé de deux symptomes importants : le ralentissement
du pouls (45 a 48), une paleur extréme des téguments surve-
nue depuis plusieurs jours. Le lendemain de ma visite, des
symptomes graves survinrent: d'abord un grand accablement,
une fatigue extréme pour se lever et faire sa loilette, puis
une reprise de la dvspnée deffort qui le tourmentait depuis
plusieurs mois, enfin une syncope prolongée en essayant de
remonter dans son Lit. Aprés celle syncope, la face resta d'une

(1) H. Hocnano, Etude clinique de la cardiosclérose (Revue de me-
decine, 18935).
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paleur verditre « eadavérique », et le pouls radial disparut
complétement. Le lendemain malin, méme paleur, pouls
radial toujours nul. Vers 1 heure de l'apres-midi, on vint
en toute hite chercher un médecin qui, en arrivant, a constalé
la mort survenue dans une crise identique a celle de la veille
apres un léger effort, dans le lit, mais accompagnée cette fois
d'une eyanose trés prononeée. Le malade n'avait rien en qui
ressembldt a une angine de poitrine.

Cette suppression du pouls radial, que jai conslatée plu-
steurs fois déjia dans le cours de cette affeclion, a élé signa-
lée par Adams dans Pobservation d'un malade sujet vers les
dernieres années de sa vie & des syncopes et a des atlaques
angineuses. Le pouls, trés faible & gauche, disparut complé-
tement a droite, puis pendant les dernieres six semaines de
la vie « I'examen le plus minutieux ne permit de découvrir
auncune trace de pulsation, sur le trajet d'aucune artére ». La
main ne percevait plus, au lieu desbattements du eaur, qu'une
sensation obscure d'ondulation, et a 'autopsie on trouva un
caur flasque el ramolli, des valvules complétement ossifiées,
ainsi que des artéres coronaires imperméables & leur origine.

Certaines manifestations morbides (angine de poitrine, ne-
phrite, ete.) n'appartiennent pas au syndrome du pouls lent
permanent ; mais elles le compliquent souvent, ce qui prouve
que celte forme de maladie de Stokes-Adams oceupe une place
importante dans le grand chapitre de lartériosclérose.

« La localisation de Partériosclérose sur un organe —
comme le dit si bien Grassel — donne naissance a des
troubles curieux, inexplicables avant la théorie de Huchard,
et qui constituent la elaudication intermittente de Uorgane...
Quand l'artériosclérose envahil un viscere, qu'il s’agisse du
spasme initial ou de 'artérite consécutive, la cireulation est
génée dans cet organe; mais si, a un moment donné, la
fonction s'exagére, l'organe devenu insuffisant fait quelques
faux pas, puis cesse momentanément de fonctionner (1).»

(1) Grasser, Du vertige cardio-vasculaive. Montpellier, 1890,






INDICATIONS THERAPEUTIOUES. 237

En pareil cas, quatre indications thérapeutiques s'impo-
sent, comme je l'ai démontré en 1889 (1) :

1° Ixpicarion artérienie. — Elle est remplie par la médi-
calion iodurée et par les médicaments vaso-dilatateurs (lri-
nitrine, tétranitrol, nitrite de soude, nitrite damyle).

2% [Ixpicarion  canpiaoue. — Dans eette maladie on le
myocarde est toujours dégénéré el affaibli, il faut tonifier
le caeur. La digitale ne doit étre employée qu'avee la plus
grande prudence, pour une raison que j'indiquerai plas loin.

Un auteur étranger, Frey, ne serait pas éloigné de la
recommander dans eces cas, parce qu'il aurait observé un
phénomene, étrange au premier abord : 'accélération des
pulsations radiales presque doublées (80 an lien de 50) par
la digitale, chezun homme atteint de pouls lent et bigéminé (2),
Mais ici il y a une grave erreur d'interprétation, et l'action
paradoxale du médicament n'est qu’apparente. A dose théra-
peutique, la digitale n'accélere pas le pouls ; mais, dans
certains cas de rythme couplé du cwur (caractérisé, comme
on le sait, par la suceession rapide de deux contractions ven-
triculaires dont la seconde toujours moins accusée est quel-
quefois assez faible pour ne pas se transmeltre au pouls), le
médicament a simplement renforeé les systoles et les a toules
rendues perceptibles a 'artere radiale. C'est ainsi que quel-
quefois le pouls peut paraitre lent (avee 40 pulsalions par
minute), tandis que le eccur bat normalement 80 fois. Mais,
dans eces cas il ne pouvait s’agir de maladie de Stokes-Adams
on, comme on I'a vu, des systoles manquent réellement au
lieu d'étre simplement atténuées. Rappelons-nous que la
digitale accentue le syndrome et peut changer un blocage
partiel en blocage complet. On doit proserire I'emploi de la
digitale a haute dose, pour cette raison et parce qu'elle est

(1) H, Hucuanp, Traitement de la maladie de Stokes-Adams (Soeieté
de thérapeuliqgue, 1889),
{2) Frev, Berliner klin. Woch., 1887,
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capable, comme je I'ai démontré, de déterminer des accidenls
promptement mortels. Mais, a petiles doses (un granule d'un
dixieme de milligramme de digitaline, ou 4 a 5 goulles de
solution de digitaline au milliéme pendant cing a dix jours), il
n'en est plus de méme, puisque le médicament est prescrit a
dose d'entretien cardio-tonique. Ce mode d’administration
réussit méme a augmenter notablement le nombre et surtout
la force des contractions ventriculaires,

Le mieux est d’avoir recours : au sulfate de spartéine par
la voie sous-cutanée ou gastrique, a la dose de 10 a 20 cen-
tigrammes ; a la eaféine, de préférence a Uinfusion de cafe,
qui renferme deux principes imporlants, la caféine qui est
un excitant neuro-musculaire, et la ecaléone capable de
stimuler a la fois le cerveau el le systéme nerveux.

3° Inpicarion  céréro-puLsaire. — Il s’agit de modifier
I'é¢tat du cervean et du bulbe, en combattant leur ischémie.
Il faut done s’abstenir de tont médicament vaso-constricleur
(bromure de potassium, ergot de seigle, belladone, cocaine).

Il'y alien de recourir de préférence a tousles médicaments
qui agissenl par vaso-dilatation, et la frinitrine en solulion
aleoolique au centiéme doit étre administrée d'une facon per-
manente, aux doses progressives de VIII a XX goulles par
jour, concurremment avee les iodures et le café. On peut
“encore, dans les cas rebelles, faire pratiquer d’une facon
systématique, tous les matins et tous les soirs, une inhalation
de quelques gouttes de nitrite d'amyle. Ce dernier médi-
cament sera du reste surtoul employé au moment méme des
erises, et lon peut y ajouter l'emploi d'injeclions sous-eulandées
de la solution de trinitrine au centicme (deux i trois demi-
seringues de Pravaz d'une solution contenant, pour 10 grammes
d"eau, XL gouttes de solution de trinitrine au centieme). Les
injections de caféine, d'éther on dhuile camphrée seront
encore employées avee de moindres chances de sucees.

S'autorisant de simples vues théoriques, beaucoup de mé-
decins s’abstiennent de la médication bromurée. Or, celle-ci,
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relevent de deux canses différentes, de lischémie bulbaire
d'une part, de l'urémie d'autre part. Il importe de savoir
distinguer ces faits, et j'ai vu un malade atteint de pouls
lent permanent, dont la lenteur a augmenté encore avee les
symptomes d'insuffisance rénale. Le régime lacté exclusif, en
rélablissant les fonetions rénales et en activant la diurese, a
relevé le nombre des pulsations de 40 a 60, et chaque fois
que le lait était supprimé, le pouls descendait a son premier
chiffre. 11 ne faut pas oublier, en effet, que dans certains cas
le pouls urémique est lent.

La déehloruration alimentaire est capable de ramener le
pouls lent permanent & une fréquence normale, d’apres Am-
bard et Enriquez qui s’appuient sur quelques observations el
notamment sur celle que je viens de rappeler, la premiére en
date, relative a un malade dont le pouls s’aceélérait par le
régime lacté, lequel réalise en partie un régime hypochlo-
ruré, et se ralentissait notablement a la suite d'une alimen-
tation ordinaire (1).

Le fait de ces deux auteurs n'est pas moins remarquable. Il
s'agit d'une femme de cinquante-sept ans chez laquelle les
pulsations ne dépassaient pas 32 a 39 avec une tension arté-
rielle de 23, dyspnée el vertiges sans perte de connaissance,
traces d'albumine. Aprés huit jours d'un régime déchloruré, le
pouls étail monté a 42, la dyspnée et les étourdissements
avaient diminué. Apres un mois, le nombre des pulsations
restant toujours le méme, on avait vu apparaitre an cour
un rythme couplé. Enfin, aprés sept semaines de régime, le
pouls marquait 72, le rythme couplé avait disparu. le poids
de la malade avait augmenté de 5 kilogrammes.

Cette amélioration s’explique par 'action du chlorure de
sodinm sur le Lissu musculaire. En effet, il a é¢té démontré par

{1} H. Heewano, Consultations médicales, p. 508, 3¢ édition, 1903, —
G. Buovanper et M. Viceaser, Contribution & I'étude du pouls lent per-
manent (Areh. de méd. exrpérim. el d'anal. path., 1906). — Asmearp et

Exriguez, L'action de la déchloruration sur le pouls lent permanent et
son interprétation selon la théorie myogéne (Semaine médicale, 1907).
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divers la surface ventrieulaire, un certain nombre de minces
lilets tendineux dont Uinsertion a liew, non a la valvule
mitrale, mais aux parois ventriculaires elles-mémes » (1),

Or, le tendon aberrant du ceur n'est pas seulement une
curiosité anatomigque; il peut étre assez considérable en
étendue, d'une longueur variant de 3 a G centimétres,
traversant de part en part la cavité ventrieulaire gauche, avec
un trajet plus ou moins oblique, ordinairement unique ou
double parfois. Lorsqu'il se trouve dans le sens du courant
sanguin, il est capable de donner lien & des symplomes
cliniques permettant d'en établir le diagnostic.

Dautres fois, au contraire, lorsque ce tendon aberrant est
placé vers la pointe du ewur avee un trajet direct et non
oblique d'une paroi a l'autre, d'une faible étendue qui varie
de 1 a 3 centimeétres au plus, lorsqu’il ne se trouve pas
dans l'aire aortique el dans le sens du courant sanguin, il
reste latent pour le clinicien et ne se traduit pendant la vie
par aucun signe appréeiable.

Il en résulte qu'au point de vue elinique il y a deux sortes
de tendons aberrants: ceux qui ont été et qui peuvent étre
diagnostiqgués pendant la vie, et ceux qui ne peuvent étre ou
n'ont éLé reconnus qua lautopsie.

I. — Tendons aberrants diagnostiqués pendantlavie.

En 1893, a la Sociélé médicale des hopitaux, j'ai présenlé
les pieces anatomiques d'un malade chez lequel j'ai pu faire
le diagnostic d'un tendon aberrant du eccur. En voici l'obser-
vation résumée :

Un homme de quarante-neufans arrive le 13 décembre 1892
al'hépital Bichat. Il est en proie a une dyspnée intense due a
'urémie symptomatique d'une néphrite interstitielle arrivée a
sa derniére période. Il y a de I'albumine en guantité notable
dans les urines qui sont rares (a peine 200 grammes par

(1) BoviLLauvp, Trailé des maladies du coeur, 2¢ édition, 1841,
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jour), de I'edeme assez considérable des membres inférieurs,
des signes de congestion mdémateuse des deux poumons: le
foie est volumineux, douloureux a la pression; la pointe du
ceur bat dans le sixiéme espace intercostal, un peu en dehors
du mamelon ; les matités cardiague et aortique sont considéra-
blement augmentées, les arteres sous-claviéres surélevées et
les artéres du cou animées de battements anormaux. Bref, nous
trouvons réunis chez ce malade tous les symptomes d'une
néphrite interstitielle avee hypertrophie considérable du
ceur et dilatation de 'aorte, et pour ne plus avoira y revenir,
I'autopsie a confirmé d'une facon absolue et complete les
termes de ce diagnostic.

L auscultation du ecur nous réservait quelques surprises.
D'abord, j'ai constaté lexistence d'un bruit léger de
galop présystolique avee souffle systolique d'insuffisance
mitrale. A droite de ce souffle, au-dessus et surtoul au-
dessous de l'appendice xiphoide, on entendait un autre
bruit particulier, ¢également systolique, mais absolument
distinet par le siege et surtout par le timbre du souffle
systolique de I'insuffisance mitrale, sorte de piaulement, de
ronflement, de bruit de guimbarde, se propageant vers la
droite et en haut sur le trajet de l'aorle et s’entendant a
distance. Dans ces mémes points, la main appliquée percevait
une sorte de thrill, de frémissement vibratoire d'une tres
forte intensité.

Le diagnostic de sclérose cardio-rénale avec insulfisance
mitrale était des plus évident : mais il n'en étail pas de
méme du bruit et du frémissement percus au niveau de ['ap-
pendice xiphoide. A ce sujet, un certain nombre d’hypothéses
devaient étre discutées.

S'agissait-il d'un anévrysme valvulaire ou pariétal du caur?

Je ne pouvais pas m'arréter i ce diagnoslic qui n’a pu, du
~reste, jamais ¢tre établi d'une facon précise. Sans doute, dans
une observalion ancienne, Lépine avait constaté a autopsie
I'existence d'un anévrysme valvalaire ouvert & sa partie
supérieure sur un malade qui avait présenté pendant la vie
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un bruit de piaulement systolique ; mais sa vraie cause avail
et¢ méconnue. Dans un cas d'anévrysme pariétal, Rendu a
parlé {sans avoir méme pu affirmer le diagnostic pendant la
vie) d'un bruit de galop particulier earactérisé par un timbre
net et éelalant s'entendant dans une élendue assez considé-
rable, tandis que celui de la néphrite interstitielle présentait
un timbre sourd el profond (1).

Un concoil, du reste, que ces dilférences de timbre, dont la
valeur diagnostique n’est pas encore bien démontrée, sont
parfois d'une appréciation difficile, et dans le fait que je
rapporte, le bruit de galop avait tous les caracteres que I'on
a coutume de rencontrer dans la néphrite interstitielle.
J'abandonnai done ce diagnostic qui devait cependant éire
posé, en raison de la fréquence relative des anévrysmes
pariétaux du cceur dans le cours el par le fait de la cardio-
sclérose.

(n pouvait encore penser que ce bruil de piaulement
xiphoidien était di a une insuffisance tricuspidienne. Outre
que nous ne constations aucun des caractéres cliniques de
cette derniére affection, I'existence du frémissement vibraloire
si particulier restait inexpliquée dans celle hypothese.

Les bruits musicaux du cceeur, ordinairement systoliques,
que I'on entend quelquefois a distance, et qui peuvent méme
¢tre percus par les malades, présentent des caracteres divers
que l'on traduit sous les noms divers de bruits de scie, de
lime, de ripe, de rouet, de roucoulement, de mouche, de
piaulement, d'aboiement, de crécelle, de rile sibilant, etc.
Ils sont le plus souvent dus a des rétrécissements des orifices
du ceeur (surtout de l'orifice aortique), a des anévrysmes
valvulaires,trés rarement,comme 1'a pensé autrefois Bouillaud,
i un état de chlorose trés avancé, parfois a des corps élrangers
(caillots, dépits athéromateux, ete.) plus ou moins pédiculés
et placés entre les bords valvulaires. Barth el Roger relatent
I'histoire d'une vieille fermme atteinte d'affection organigque du

(1) R. Liteise, Sociélé analomique, 1879, — Rexov, Seciélé médicale
des hdpilaux, 1881,
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ecenr chez laquelle on avait entendu pendant la vie un bruit
musical analogue au eri du canard. A 'autopsie, on trouva
un rétrécissement aortique avee ossification valvulaire el
production ostéo-caleaire pénétrant dans le lissu musculaire
hypertrophié et formant une espece de demi-anneau osseux
au point de jonetion du ventricule gauche et des valvules
sigmoides. — Dans notre cas, rien de semblable. Le bruit
morbide donnait tout a fait la sensation d'une corde vibrante;
il s’entendait au niveau de l'appendice xiphoide avee propa-
galion a droile, et s'accompagnait d'un frémissement systo-
lique particulier. Celui-ci se percevanl dans un point déterminé
de la région xiphoidienne, éloignait idée d'un rétréeissement
tricuspidien ou d'un rétrécissement mitral caractérisé le plus
souvent par un frémissement cataire présystolique.

Parfois, rarement il est vrai, les adhérences péricardigues
donnent lieu a quelques bruits de piaulement. Mais, iei en-
core, nous n'observions aucun signe de symphyse cardiague.

Restaient alors deux hypotheses : d’abord celle de la rupture
d'un pilier valvulaire qui donne lieu souvent a la fois & une
insuffisance valvulaire et i un bruit de flottement tout a fait
particulier. Mais, ces ruptures valvulaires surviennent dans
des conditions déterminées (traumatisme, endocardite uleé-
reuse, ete.), et rien dans les antéeédents du malade n'auto-
risait 4 admellre cette opinion. C'est alors que, par exclusion,
Jarrivai au diagnostic de tendon aberrant du ceeur en
m'appuyant surtout, eomme on le verra plus loin, sur deux
autres faits semblables par les earvactéres cliniques.

L'autopsie du malade confirma ce dernier diagnostic. Le
ventricule gauche, considérablement hypertrophié avee une
valvale mitrale insuffisante par dilatation de lorvifice, présen-
tait un long cordage d'un peu plus de 4 centimétres et
demi de longueur, tendu en travers de la cavité, partant de la
base du pelit pilier mitral pour aller s'insérer au point de
réunion de la cloison et de la paroi ventriculaire. Son
trajet ¢tail nettement oblique de haut en bas a partir de
ce pilier.
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siege Loul a fait particulier, au niveau de larégion de lappen-
diee xiphoide, se dirigeant nn ‘pen a droite dans le sens du
courant sanguin, ¢’esl-a-dire de I'aorte, tandis que le soulfle
de I'insuffisance mitrale se percoit a la pointe, avee irradia-
tions axillaire et dorsale, un timbre en jet de vapeur. Un ne
pourrait le confondre qu'avee ces bruits de pianlement que
'on entend parfois avee la méme inlensité dans toute la
région précordiale et qui sont dus a des causes diverses, mais
le plus souvent a la présence d'un corps étranger ou d'un
dépot athéromateux pédieulé placé sur  les bords d'une
valvule. Enfin, dans mon observalion etdansecelle de Potain, on
constatait manifestement par la palpation [existence d'un
thrill particulier, d'un frémissemenl intense avec sensalion
nette d'une corde vibrante.
Telles sont les trois observations connues.

II. — Tendons aberrants non diagnostiqués.

Pour que ce bruit de guimbarde se produise avee le fré-
missement vibratoire, il faut que le cordage tendineux soit
situé sur le trajet du courant sanguin et que la systole ventri-
culaire soit tres forte, ce qui explique la raison pour laquelle
on a observé ces phénomenes surtout dans les ewurs hyper-
trophiés. On peut dire qu’alors le sang joue le role d’archet
pour faire vibrer la corde tendineuse. Mais lorsque celle-ci se
trouve située vers la pointe du caur, ou lorsqu’elle est de
faible ¢tendue, ou encore lorsque la fibre et la contraction
cardiagque sont affaiblies, le tendon aberrant est absolument
latent ou silencieux pendant la vie, et il devienl ainsi une
simple surprise de Pautopsie.

Voici, & ee sujet, une observation résumée que jextrais de
mon travail fait en collaboration avee mon ancien interne
Weber, sur « artérioselérose de la pointe du caur» (1),

(1) H. Hucnano et Weser, Artériosclérose de la pointe du coeur (Con-
tribution & I'étude des localisations myocardiques ) (Seciété médicale
des hdpilawr, 1891).
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grave : cyanose des levres, wmdéme des paupicres, dyspnée
extréme, état asystolique trés accentué, pouls petit, filiforme
el trés irrégulier, @deme considérable des poumons, ascile el
wdeme des membres inférieurs, congestion du foie, urines
peu abondantes et albumineuses, pouls veineux des jugulaires.
A I'auscultation, on entend i la pointe un bruit de soulfle systo-
lique se prolongeant dans le petit silence. Bientot Iasphyxie
fait de grands progres, et la malade suceombe. L'autopsie
révéle les lésions classiques de linsuffisance mitrale. Mais
I'examen attentif du ewxur y fait découvrir le fait suivant :

« On rencontre dans le ventricule gauche un tendon
aberrant. Ce tendon s'insere d'une part a la eolonne charnue
antérieure, a 'union de ses deux tiers inférieurs avee son tiers
supérieur, a 1 centimetre au-dessous du point d’insertion
des autres tendons: de la il se dirige tres obliquement en
haut pour aller se fixer sur la partie la plus reculée de la
cloison, & 3 centimetres de la valvule aortique et a
1 centimelbre en arriere et au-dessous de la valvule mitrale. La
longueur de ce tendon anormal est de 31 millimetres. Sa gros-
seur est eelle d'un fil a ligature de dimension moyenne. Sa
présence ne sest révélée pendant la vie par auvcun signe
d’auscultation.

« Un fait biendigne de remarque dans cetteobservation, ¢’est
le point d'insertion spéeial du tendon aberrant. Normalement
les cordages tendineux partent de 'extrémité de la colonne
charnue en divergeant comme des rayons: ici, par une
double anomalie tres singuliére, le tendon prend naissance
sur la colonne eharnue a 1 centimetre au~dessous du bhouquet
des autres tendons el va s'insérer a la cloison interventricu-
laire. »

En résumé, les tendons aberrants du ceeur caractérisés par
des cordagesétendus d'une colonne charnue a 'une des parois
du ventricule gauche (car on ne les a pas encore rencontrés
dans les cavités droites) peuvent présenter un intérét clinique,
puisqu’il a été possible de les diagnostiquer pendant la vie a
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Elle est caractérisée par des acees de lachyeardie qui sur-
viennent de temps en temps d'une facon paroxystique, el qui
sonl marqués par une accélération parfois extréme des batle-
ments cardiaques pouvant atteindre 150, 200 et méme 300 par
minute. Cette afTection est « essentielle », en ce sens qu’elle
n'est pas sous la dépendance d'une affection organique des
valvules ou du musele eardiaque, ou encore de la maladie d'un
organe plus ou moins ¢loigné, et qu'elle doit étre attribuée a
une perturbation fonctionnelle de Uinnervation moltrice du
caeur; elle est « paroxystique » et se distingue ainsi des
lachycardies permanentes que l'on observe dans dilféerentes
alleclions.

I ’aeces survient tout a coup, le plus souvent sans cause,
el disparait avee la méme rapidité. Cette soudainetd dans le
debut et la disparition des crises esl un signe caracléristique
de haute valeur. Cependant, une malade pouvait annoncer
I'imminence des accés par les symptéomes prémonitoires sui-
vants ¢ légere oppression et sensation vague d’angoisse preé-
cordiale, de constriction épigastrique, aphonie incompléte,
palear du visage, abattement et prostration des forces, diffi-
culté de se tenir debout (1). Souvent, la violence des batte-
ments cardiaques contraste avee la faiblesse des pulsations
artérielles. Dans le méme acecés, il peut y avoir de grandes
variafions dans le degré de la tachyecardie, le cceur battant
120 a 150 fois par exemple pendant quelques minutes, pour
battre ensuite 180 & 200 fois les minutes suivantes, C'est la le
phénomene du pouls instable a son maximum, indiquant une
hypotension artérielle tres accusée et souvent prémonitoire
durythme embryocardique que 'on observe fréquemment au
cours des acees. Cette inslabilité dans les fonctions cireula-
toires se manifesle spontanément, ou encore sous 'influence
d'une ecause presque inappréciable, d'un mouvement, dun
changement de position, d’une légére émotion. On sait qu'a
I'état normal le nombre des battements cardiaques diminue

(1) H. Hucnano, Trailé clinique des maladies du ceur et de Uaorle,
t. 111, Paris, 1905.
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de sept a huit pulsations dans la station horizontale, en méme
temps que la tension artérielle s'éleve legerement. Ce phéno-
mene saccuse chez ces tachyecardiques, qui souvent restent
instinetivement couchés pendant leurs crises, et qui voient
celles-ci se reproduire dans toute leur intensité dés qu'ils
reprennent trop Lot et trop vite la position verticale. 11 s’agil
la d'une sorte de tachyeardie orthostatique, parfois prémo-
nitoire de la tachyeardie paroxystique. Je I'ai signalée depuis
longtemps, et Thomayer (de Prague) en a fourni aussi quelques
exemples (1.

Pendant le cours ou vers la fin de 'acces, certains malades
eprouvent une sensation de tension ou de constriction précor-
diale, pouvant s'étendre jusqu'a I'épigastre avee engourdisse-
ment douloureux et lourdeur du bras gauche, qu’ils soulévent
parfois avec une certaine difficulté. Il ne s‘agit la que d'une
[ausse angine de poitrine déterminée par la distension du
corur, el non d'une angine coronarienne, # moins cependant
que la tachveardie paroxystique évolue sur un sujel atteint
d'aortite chronigque, comme j'en ai observé qualre cas,

Des crises de lachycardie paroxystique peuvent précéder
pendant plusieurs mois tous les symplomes du goitre exophtal-
mique, comme jen ai vu plusieurs exemples; mais elles se
montrent plus souvent dans le cours de ceftte maladie. Je T'ai
vue encore une vinglaine de fois coincider avee des affections
‘alvulaires, sans qu'il paraisse y avoir entre ces deux états
morbides upe relation de cause a effet, et des cas semblables
ont été signalés par West et Fraenkel (2).

Il existe une forme de tachyeardie paroxystique a laquelle
on peut donner le nom de continue, qui n'a pas ¢té encore
bien déerite. J'en ai observé ecing faits des plus nets, dont
quatre terminés par la guérison. Dans ce eas, le plus souvent
sans cause appréciable, brusquement survient un acees de

(1) Tuosmaven, Shornik klinicky, 1903.
(2] WEsT, Soc. de méd. de Londres, 1890, — Fragskes, Deulsche med.
Woch., 1891.
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tachycardie d'une durée de quelques heures ou meme de
quelques jours, acces suivis d'autres a intervalles inégaux
pendant quelques semaines ou quelques mois. Puis, un jour,
la tachyeardie s'installe pendant plusieurs semaines, méme
pendant cing ou six mois consécutifs, tachyeardie interrompue
brusquement de temps en temps (aprés quinze, vingt ou
trente jours, ou méme un ou deux mois) par une période
d'accalmie trés bréve, d’'une durée de quelques heures a quel-
ques jours, les pulsations pouvant rapidement tomber de
150 4 60. En un mot, d'ordinaire les erises de tachyveardie
sont de courte durée (quelques heures a quelques jours), et
les périodes d’acealmie sont de plus longue durée (quelques
semaines ou plusienrs mois). Dans la forme a laquelle je fais
allusion, c’est fout a fait le contraire: périodes tres courles
d’accalmie (quelques heures & quelques jours) el longue durée
de la erise tachycardique (plusieurs semaines ou mois).

Deux fois j'ai observé pendant ces paroxysmes continus de
tachycardie et a leur suite, une dilatation considérable du
ceeur droit avee battemenfs veineuxr tres accuses de la
région cervicale que l'on pouvait eonfondre, & un examen
superficiel, avec des battements artériels. Malgré la prolon-
galion de ces aceés, il n'y a pas d’albumine dans les urines,
peu de stase sanguine dans les organes, peu ou pas d'edeme
périphérique, pas de pouls hépatique, et la dilatation du caeur
droit, quoique trés aceusée, ne s'est pas terminée par la
mort, au moins dans les eas que j'ai observés.

En 1897, jai vu avee Mascarel (de Chatellerault) un homme
de cinquante-quatre ans, toujours bien portant, sans antéeé-
dent pathologique, qui brusquement fut atteint de tachycardie
(150 a 170 pulsations) avee arythmie de temps a autre, sans
pouls veinenx des jugulaires. Cet étal dura plusieurs mois
sans aucune rémission, et on eut recours a un grand nombre
de médications, qui toutes n’eurent aueun résultat (bromures,
iodures, digitale, valérianate d’'ammoniaque, ventouses seches,
applications révulsives répétées). Pendant plusieurs mois le
traitement suivant par I'hydrothérapie fut continué ; Tous les







2062 TACHYCARDIE PAROXYSTIQUE. TRAITEMENT.

Celte maladie n'est pas sans gravité, puisque Bouverel, qui
cite deux observations personnelles, a noté la mort subite
parmi ses terminaisons (1). Cependant la guérison est souvent
constatée, comme j'ai pu m’en convainere par I'observalion de
plus de deux cents cas. La maladie peut persister pendant de
longues années, et 'on cite le fait d'un vieillard de quatre-
vingt-sept ans dont les premiers acces s'étaient produits cin-
quante ans auparavant. Elle peut disparaitre pendant plusieurs
années pour reparaitre ensuite, sans qu’il soit possible de
connaitre la cause de la récidive.

Il ne faut pas oublier que ce qui menace le plus les malades,
cest la dilatation du ceur avee thrombose cardiaque et
embolie eérébrale, comme j'en ai vu un ecas avee Merklen chez
une jeune fille de quinze ans atteinte, depuis vingt jours, d'une
longue crise tachyeardique. L'hémiplégie droite et 'aphasie
disparurent apres quelques mois. Un accident du méme genre
a été signalé par Rosenstein chez un jeune homme atteint de
tachyeardie parvoxystique et gui fut brusquement frappé
d’hémiplégie avee perte de connaissance. Clest sans doule a
une embolie et non a4 une thrombose qu'est due la complica-
tion de gangrene de la main et de 'avant-bras dans un cas de
tachyecardie paroxystique observé par Hayem (2).

La tachyeardie paroxystique, survenant au cours des
cardiopathies valvulaires, aggrave souvent leur pronostie
en favorisant et hatant Papparition de Vasystolie. Celle-ci
peut ¢étre ainsi une terminaison de la névrose tachycardique.

La succession rapide des systoles ecardiaques entrave la
réplétion complete des ventricules, d'on les signes d'ischémie
artérielle se traduisant par la paleur du visage et des tégu-
ments, le refroidissement des extrémilés, parfois méme par
l'aspect evanique de la face.

de Paris, 1891. — P. Sowuien, France mdd., 1880. — Cacciasica, Rivista
Venel. di Se. med., 1898,
(1) Bouvener, Hevue de médecine, 1889,
(2} H. Heenann, Trailé des maladies du cour el de Uaorie, L. 1T, 190,
— Rosexsteix, Congrés de médecine interne de Wiesbaden, 1900, —
H aves, Presse médicale, 1898,
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Le plus souvenl, la tachycardie ne s'accompagne d’ancune
irrégularité du rythme cardiaque. Cependant on observe
quelquefois des faux pas, des intermittences, des pulsations
faibles suceédant & des pulsations plus fortes. Deés 1889 et
dans la seconde édition de mon Traité des maladies du cour
en 1893, j'ai décrit une arythmie angoissante paroxystique
qui parait étre de méme nature que la tachycardie paroxys-
tique, d’autant plus que l'on voit suceéder souvent chez le
meéme sujet ces divers acees (1).

La durée des paroxysmes est variable; elle peut n'étre que
de quelques minutes, quelques heures, quelques jours (aceés
courts). Lorsqu’elle dépasse cing ou six jours, el a plus forte
raison lorsquelle atteint quelques semaines (acces fongs), la
dilatation du caeur est & craindre avee 'asystolie aigué, et la
maladie devient grave; la mort survient alors lentement par
asystolie, ou brusquement par syncope. Néanmoins, comme
nous l'avons vu, la tachycardie peul rester modérée et les
acces présenter une forme conlinue d'une durée de plusieurs
semaines et méme de plusieurs mois, avee terminaison favo-
rable.

La durée de la maladie est également variable, et jai en
observation des malades qui en sont atteints depuis quinze,
vingl el méme trente ans.

II. — Diagnostic.

La tachyecardie paroxystique est encore souvent méconnue,
et elle a ecependant une grande importance en elinique. Nul
doute que la tachycardie essentielle & aceés continus ou pro-
longés n'ait été souvent confondue avee une myocardite, et
deux fois déja J'ai été témoin de cette erreur. Quant i la tachy-
cardie paroxystique i acces plus courts, elle a élé et elle est

(1) H. Huenano, Traité clinique des maladies du eoeur el des vaisseaux,
ae gdit.,, Paris, 1893, p. 275 et 373. Trailé clinique des maladies du
cceur et de laorte, 3¢ édit., t. 1, p. 281 et 471, L. 1[I, p. 457. (Je précise

la citation parce que derniérement un auteur allemand a découvert de
nouveau ce syndrome sans citer le nom de Fauteur qui Fa précéde.)
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tachycardie paroxystique chez un homme de soixante-
douze ans, atteint d’insuffisance aortique ; a I'autopsie, aortite
chronique et au devant de la crosse de 'aorte, nerf pneumo-
gastrique gauche trés hypertrophié, doublé de volume, de la
grosseur d'une plume d’oie. Chez un malade de Desplats, on
trouva une médiastinite intéressant les nerfs et les ganglions
du plexus cardiaque. Enfin, deés 1889, dans sa these étudiant
la tachycardie chez les tuberculeux, Jouanneau a souvent
constaté la compression du nerl pneumogastrique gauche (1).
Sans doute, dans les fails cités, il ne s'agit pas d'une tachy-
cardie paroxystique « essentielle » par pure névrose du pneumo-
gastrique. Mais il n'en est pas moins vral quil existe une
tachyecardie paroxystique par lésion du nerf vague.

D'apres Martius, ¢'est la dilatation aigué et parorystique
du caur qui, au lien d'étre I'effet, est la cause de la tachy-
cardie. Cette théorie est en contradiction avee 'observation
clinique qui démontre 'absence de cardiectasie au début de
la erise. Du reste, il faudrait encore expliquer la cause et le
mode de produection de cette cardiectasie primitive.

Il en est de méme de l'opinion des auteurs qui, trouvant
i 'autopsie des lésions de myocardite interstitielle ou
parenchymateuse, leur attribuent un role pathogénique. Or,
ces lésions sont toujours eonsécutives au surmenage du myo-
carde. On est bien plus dans la vérité lorsqu’on explique la
fin rapide de I'acees par la dilatation cardiaque et la stase
sanguine conséculive; celle-ci finit par exciter les ganglions
intramyocardiques et les terminaisons eardiaques du pneu-
mogastrique, d’on, par voie réflexe, une stimulation du centre
du nerf vague qui raméne le ceur 4 son élat normal. De la
sorte, la maladie constitue son propre remede (2).

On a encore admis un état d'hyperexcitabilité du faiscean

(1) Bovvener, Revue de méd., 1880, — Frevuax, Dewtsche med. Woch.,
1892, — Rosexrewn, Congrés de méd. interne., Wieshbaden, 1893, —
Apent, Soc. méd. des hdp., 23 mai 1902, — Cuaverano., Bull. méd., 1896,
— H. Desevats, Journal des sciences médicales de Lille, 1806. — Jouax-
xEAt, These de Paris, 1889,

(2} SiLva, Les névroses cardiaques (Congreés de Naples, 1897).
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pendant quatre & cing jours (1). Je recommande encore la
digitaline a doses trés faibles el continues (un dixieme de milli-
aramme chaque jour pendant une ou deux semaines), comme
nous 'avons etabli pour la maladie de Stokes-Adams. Cetle
pratique a été encore ulilisée aprés nous par Henrijean (2).
Comme la tension artérielle est treés abaissée, on pourrait,
a l'exemple de Chauffard, avoir recours aux injections de
seruwm artificiel/. Des 1887, L. Rosenbuch avail recommandé
I'emploi d'injections sous-cutanées de sel de cuisine (20 a
S0 grammes d'une solution de ehlorure sodique a 6 p. 100,
puis quotidiennement 5 a 10 grammes) contre la faiblesse
cardiaque. La méme année, Prégaldino vantail les bons
effets de ces injections pour relever la tension artérielle des
anémies aigues (31, Les résultals thérapeatiques sont douteux,

Pour modérer la tachycardie, le trailemenl qui jusqu’ici
aurait donné les meilleurs résultats est celui que Czermak
en 1858 et Quincke en 1875 ont imaginé : il consiste dans la
compression de la region cervicale exercée vers le trajet
des carotides el surtout vers celui de la carotide gauche. Cette
compression, pratiquée a la hauteur du cartilage thyroide
pour éviter la compression du vaisseau, agil en excitant méea-
niquement le trone du nerf vague; elle serait assez prompte-
ment suivie du ralentissement des battements du ceeur.

Voici encore un autre moyen, qui, indiqué par Nothnagel,
a éké employé avee sueces par Bouveret @ Le malade peut
arréter un acces ou en retarder 'explosion, lorsqu’il suspend
ses mouvements en inspiration profonde. « Une grande
inspiration exerce des tiraillements sur les filets pulmo-
naires du pnenmogastrique. Il en résulte une forte excitation

(1) H. Hucuano et Figssivaer, La thérapeutique en vingt médicaments @
la digitale (Journal des praticiens, n ¥ et 42, oclobre 1909).

(2} Hucnanp et Fiessisoen, La digitale dans le pouls lent permanent
{Clinigue thérapeutique du praticien, 2¢ édition, 1908). — HENRUEAN, La
digitale administrée i doses continues (Aead. de méd. de Belgigue, 1908).

(3) Cuaurrarn, Bull, meéd., 1896. — L. Rosexpucu, Berl. klin. Woch.,
1887. — PREcaLbiNo, Acad. de méd, de Belgique, 1887,
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Fobservation de tachyeardie & acces conlinus, a produit de
bons résultats. C'est done une pralique a recommander.

En raison de l'origine thyroidienne probable de la tachy-
eardie paroxystique, j'ai preseril deux fois application d'un
sac de glace a la partie antérieure du cou, et les pulsa-
tions sont tombées assez rapidement de 150 & 90. Dans la
tuberculose pulmonaire, la tachycardie a des origines diverses,
mais parfois elle prend le caracteére paroxystigque, et elle
peut étre attribuée aux lésions de la glande thyroide, dont la
fréquence a été démontrée par Roger et Garnier, et le moyen
que je viens dindiquer m'a dernierement donné de hons
résultats contre la tachycardie paroxystique d’un tuberculeux.
Sur la région précordiale, Fapplication de la glace produil les
effets suivants bien étudiés en 1887 par Bozzolo (de Turin): élé-
vation dela pression vasculaire apres trente minules, diminu-
tion du nombre des pulsations avee angmentation de limpul-
sion cardiaque. Les applications précordiales chaudes, plus
sédatives, sont cependant préférables dans beaucoup de cas (1),

Le thymus est en etat d’antagonisme fonctionnel avec la
glande thyroide, et dans toutes les tachyeardies paroxystiques
d'origine thyroidienne, je me demande si organothérapie
thymique ne serait pas alors indiquée, d’auntant plus qu'elle
a donné quelques sueees contre le goitre exophtalmique.

Dans le trailement de la neurasthénie, pour relever les
forces et élever la tension artérielle, j'ai parlé autrefois de
I'utilité d’ « injections addisoniennes », ¢'est-a-dire d'injec-
tions d'extrait de glandes surrénales (2. On ne connaissail
pas alors l'adrénaline. Le mieux est d'employer celle-ci en
solution au millieme par la voie gastrique (X & XXX goultes).

Je m'inspire des mémes idées en proposant 'emploi de la
poudre totale de Uhypopliyse de beul a la dose de deux ou

(1) Rocen el Ganxigr, Archives de médecine, 1900, — BozzoLo, Gazzella
delle clinica, 1887. — Heenmaxys, Deutsch. med. Woch., 1904,

{2) H. Hucwano, Les injections addisoniennes (Journal des prali-

ciens, 1892). — La mdédication addizonienne dans la neurasthénie
(Journal des praticiens, 1896).

Hucuanp, — Consultations médicales, t. 11, 18
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est injuste et inexacte, el qu'en conséquence elle doit étre
supprimée.

En Angleterre, Parry a cité 5 cas dont le premier observe
en 1786G. 1l parle d'une « maladie qui n’a pas élé signalée par
les éerivains médicaux » el caraclérisée par une dilatation du
carur, une augmentation de la glande thyroide avee pouls a 156
chez une femme de trente-sept ans, morte avee @deéme. Au
commencement du xix® sieele, deux auteurs italiens, Flajani
(1800} et Testa (I1816) mentionnent cette maladie. Chez le
premier il n'est pas question de P'exorbitis, et chez le second
la coincidence de la saillie des globes oculaires et des troubles
cardiaques est bien indiguée.

En 1835, Graves el Marsh, publiant le méme eas avee termi-
naison par la gangréne des extrémiteés, plusieurs mois avant
Basedow, la deéerivent de nouveau.

Je ne parle pas de Saint-Yvesqui,en 1722, dans son Traitédes
maladies des yeux, cite tres vaguement trois cas douteux, ni de
Demours (1821) oi la maladie n'est déerite que trés incomple-
tement, ni de Morgagni ou de Lieutaud qui donnent quelques
observations se rattachant d’assez loin a cette affection.

(Quoi qu’il en soit, sil'on tienl a désigner la maladie par des
noms d'auteurs, il serait plus juste de appeler « maladie
de Parry-Flajani-Graves », oun mieux « maladie de Parry-
Graves ». Mais pourquoei ne pas lui conserver le nom de goitre
exophtalmique ?

II. — Exposé clinique.

Une jeune fille de vingt-trois ans éprouve une vive frayeur,
Deux mois aprés, apparait le syndrome ecaractéristique :
hypertrophie thyroidienne, exophtalmie, tachycardie et palpi-
tations, tremblement vibratoire. Iei, I'effet a suivi la cause de
deux mois, mais il est des cas dans lesquels intervalle qui
sépare la cause el I'effet est beaucoup moins long ; il n'est
parfois que de quelques jours, de quelques instants. On ne
saurait trop insister sur la peur, la colére, la frayeur dans
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On observe encore parfois : une parésie des membres
inférieurs avee conservation habituelle de la sensibilité,
caraclérisée par des rémissions pendant lesquelles le déro-
bement des jambes se montre fréquemment ; une parésie
du facial, tantot double, tantét unilatérale, portant a la
fois sur le facial supérieur et inférieur ; une sorte de parésie
du muscle frontal cavactérisée par 'absence de contrac-
tion de ce musele, lorsque le malade, avant les veux baissés
vers le sol, les porte brusquement en haut (Joffroy, Debove)
Fophtalmoplégie externe ou parésie de lous les muscles
moleurs de I'wil, ce qui donne lieu a Uimmaobilité du globe
oculaire, contrastant avec les mouvements possibles des
paupieres lorsque le malade veut regavder en hant ou en
bas, a droite ou a gauche ; mydriase d'aprés Gildemeester,
un certain état de variabilité pupillaire signalé par Paul
Gros ; la  myopie, rarement Uamblyopie (Lubarsch), le
strabisme et la diplopie; parfois un larmoiement an poinl
de géner les malades pendant le sommeil, d'apres E. Berger,
La diminutionde la résistance électrique, d apres Vigourouy,
est tres fréquente (1),

A noler encore les erampes douloureuses signalées dans
les membres inférieurs et dans les membres supérieurs,
ou elles affecteraient méme aspect de la tétanie. Mais, ce
dernier accident est rare ; il peut ¢lre da aux complica-
lions stomacales, et d’antres fois il est d'origine thyroi-
dienne (2). Enfin, Greme Hammond (de New-York) a
mentionne le signe de Bryson, consistant dans un défaul
d’ampliation du thorax pendant Uinspiration et devenant un
indice de pronostic sévere, ee qui est loin d'clre démontre,

D'autres symptomes sont encore a menlionner @ sweurs
profuses, wertiges, sialorrhée, touxr quinteuse, dyspnée
intense d'allure paroxystique ou conlinue et troubles de la

(1) GiLbeseesTen, Arveh. f. hollandischen Beitvige. Ulrecht, 1864, —

P. Gros, Theése de Paris, 1864, — E. Beacen, Bull. med., 1895, :
(2) Mamisesco, Tétanie d'origine parathyroidienne (Sem. méd., 1905),
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vue éliologigue @ laffection s'est développée echez une femine,
ce qui estle cas le plus ordinaire, puisqu'elle est huit fois plus
fréquente que chez 'homme ; elle est survenue a I'oceasion
d'une forte émotion, ce que l'on observe assez souvenl, el

cette émotion est fréquemment la colere.
Cette maladie est trés rare dans I'enfanee, surtout avant la

huitieme année. Les faits de Schwekendek (30° mois),
Demme (3 ans 1/2), Variot (4 ans), Hawkes (5 ans) sont
exceptionnels, et laffirmation de Stokes reste toujours
vraie : « On voit rarement la maladie se développer avant
I'époque de la puberté (1) ».

On asignalé des faits d'hérédite, et jai va un cas on la mere
et ses deux filles étaient atteintes de la méme maladie. L hé-
rédité peut étre hétéromorphe, et c'est ainsi que cerlains
auteurs, frappés des rapports entre I'hystérie el la maladie
de Parry-Graves, pensent que la premiere peut étre ala lois
cause el effet de la seconde (2). Jai vu trois fois le goilre
exophtalmique chez des filles de diabétique, et bon nombre
d’auteurs ont signalé la coexistence du diabiéte sueré, méme
du diabete insipide et de la maladie de Parry-Graves. D'autre
part, une observation de Manby montre le diabete et le goitre
exophlalmique allernant et se succédant chez les enfants et
les petits-enfants (3). Ce serait 1a déja une preuve de 'origine
parfois arthritique de la maladie.

L'arthritisme parait se refrouver assez fréquemment dans
les ascendants des malades, tantot sous la forme de goulle,
tantot sous la forme de rhumatisme. Signalée pour la pre-

(1) Scawekexvck, Al med. Cenl. Zeilung, 1883. — Demue, Ger-
hardt's Handb. der Kinderkrank., 1878, — Vawor, Soc. de pediairie,
1901, — Hawes, The Lancet, 1861, Eunvicu, Diss, in. de Berlin, 1890,
— G. Banrer, Theése de Paris, 1901,

(2) Depove, Soc. médicale des hipitawz, 1887. — Cn. Féng, La famille
névropathique, Paris, 1894, et Nowvelle leonographie de la Salpétriére.
— BecLERE, Sociélé medicale des hipitaux, 1899, — Paven et Ronixsox
Thises de Paris, 1899,

(3) DumonteraLLIER, Sociéle de biologie, 1867, - GUENEAU DE BMussy,
Clinigue médicale, 1885, — Sovques et Mamixgsco, Bulletin médical, 1897,
— Wontivetox, Diabéte insipide ol goitre exophtalmique (Canada med.
surg. Journ., 1884-1885). — Manoy Brit. med. Journ., 1889,
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on doit enlever. Puis, les suites de l'opéralion sont quelque-
fois graves. Cependant, Doyen affirme avoir oblenu quelques
sucees. — Les mémes objections peuvent étre faites a la lige-
ture des artéres thyroidiennes, malgré Uenthousiasme de
Kocher pour eette méthode. — La sympathicectomie pra-
tiquée et conseillée par Jaboulay (de Lyon) donne des résul-
tals tres inconstanls. — Quant a Uexothyropexie tenlée pour
la premicre fois par Poncel et Jaboulay, elle est compléte-
ment abandonnée parce qu'elle n'a donné aucun résullal
sérienx. En résumé, d'apres Landstrom qui a fourni la derniere
slatistique connue, laligature des trois arleres Lhyroidiennes a
donné¢ les plus mauvais résultals en raison des anastomoses
des vaisseaux thyroidiens entre eux d'un edlé a laulre et avec
les ramuscules provenant des musculaires, do pharyny et d'ail-
leurs encore. Il est cependant partisan de Uintervention ope-
ratoire qui donnerait 65 p. 100 de sucees (1.

Néanmoins, on ne doil pas conseiller ces opéralions, &
moins que le traitement médical soit toul a fait insuffisant
et qu'elles soienl netlement indiquées. Elles exposent a
d'assez nombreux accidents, et il semblerait, comme le
disent Vanderlinden et de Bruck, gqu'apres les opérations
pratiqueées chez ces malades il existe un danger du eote
bulbaire, di & 1'épuisement, a 'altération des centres sur-
mends par un empoisonnement chronique antériear. Ce-
pendant il résulte des recherches de Boinel que, dans le
goitre exophtalmique, la toxicité des urines est exagérée, el
qu’elle est presque toujours amoindrie & la suite de la thyroi-
dectomie partielle (2).

On a signalé des cas ou la eastration et Uhystérectomie
pour fibromyomes ont amené la disparition du goilre exophtal-
mique, ce qui s'explique par 'influence parfois suspensive de
la grossesse sur la marche de la maladie, et par une certaine

i1) Dovex, Kochen, Congrés de médeeine inlerne de Paris, 1907, —
Laxvstniu, Nord., med. arkiv., 1908,

(2) 0. Vaxvenuixpex et e Bruck, La maladic de Basedow dans ses

rapports avee la ehirurgic et les accidents post-opéraloires (Aead. de
med. de Belgique, 1897). — Boixer, Revue de médecine, 1808-1809
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Done, le rétrécissement mitral est la maladie valvulaire qui
olfve la variabilité la plus grande dans les signes d' ausewl-
fation, puisque ceux-ci peuvenl étre réduits chez le méme
malade, au seul dédoublement du second bruil a la base, el
qu'ils peavent présenter a un autre moment Lous les autres
signes réunis au nombre de quatre,

Cette grande variabilité dans les signes dauscultalion est
pour quelques auteurs 'nn des arguments en faveur d'un certain
rétrécissement mitral spasmodigue admis antrefois par Peter,
quiavee sa grande imagination disail : « Les chlorotiques fonl
des rétrécissements par spasme, comme elles font des insul-
lisances par atonie ». Eh bien, les chlorotiques, pas plus gque
les nerveux, ne fonl ni les uns, ni les autres. Je n'ai jamais
observé d'une facon indiscutable jusqu’a ce jour un retréeis-
sement mitral spasmodique, admis théoriquement par Peter,
Cufler et leurs éleves.

Dans 'insulfisance aortique, il v a une sorte de fawr rétré-
cisgement mitral di a 'existence d'un souffle présystolique
(souffle de Flint) da tout simplement, dans certains cas, a la
mise en vibration de la grande valve mitrale sous l'influence
de l'ondée rétrograde aortique. Quoi qu'on aitdit, le diagnostic
est facile a établir; ear, ce souffle que j'ai souvent entendw,
avant méme quon lui donnat le nom de souffle de Flint,
est toujours un peu séparé du premier bruit, puisqu’il résulte
de la prolongation du souffle diastolique de I'insuffisance aor-
lique, il n'est pas constant, et d’autre part, I'absence de la
dyspnée prouve que la sténose mitrale ne complique pas la
maladie de Vieussens-Corrigan.

Le dédoublement du second bruit a été Vorvigine de quelques
erreurs. Potain a déerit un dédoublement physiologique qui
ne se produirait qu'a ecertaines révolutions eardiaques el se
montrerait a la fin de lexpiration et au commencement de
I'inspiration, variant dans les cas on U'entrée libre de Pair dans
les voies aériennes est entravée par un obstacle quelconque.
Alors, ce n'est plus un dédoublement « physiologique », et en
supposant qu’il puisse survenir a I'étal normal, je suis en
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placé au premier rang parmi les lroubles fonetionnels de la
maladie. Rappelons-nous que les deux cardiopathies les plus
dyspnéisantes sont la sténose mitrale el la sclérose cardio-
rénale. Cela, j'ai voulu le démontrer en mesurant la capacilé
respiratoire des sujets a 'aide du spirometre de Dupont,
appareil tres simple el trés pratique. Voiel les deux prineipaux
résultats auxquels est arrive un de mes éleves, le DT Guido
Castelli (de Florence) qui, sur mon conseil et dans mon ser-
vice de Necker, a fail des recherches trés consciencieuses sur
ce sujet : 12 Parmi les maladies valvulaires, e'est le rétrécis-
sement mitral, méme bien compensé, qui présente la plus
grande diminution de capacité respiratoire, se chiffrant par
1 GOO centimetres cubes en moins; d'autre part, la digitaline,
conlrairement aux vues théoriques de beaucoup d'auteurs,
exerce sur la dyspnée du rétrécissement mitral une influence
remarquable. ainsi que je ne cesse de le répéter, el son admi-
nistration a fait augmenter la capaeité respiratoire de 200 i
450 eentimetres eubes, 'action du remede persistant pendant
une dizaine de jours: 2° les carvdiopathies arlérielles s'aceom-
pagnent toutes, méme a leur début, d'une grande diminution
de la capacilé respiratoire (1250 cenlimétres eubes en moins),
el celle-ci est & son maximum dans le rétrécissement mitral
arlérioscléreux, dans la sclérose ecardio-rénale, puis dans
linsuffisance aortique artérielle. Ces chiffres démontrent, une
fois de plus, que jai en raison de dire au sujel de la sténose
mitrale : Le danger est au poumon.

. — La sténose mitrale est une maladie embolisante, el les
exemples abondent. Au moment o0 je prenais mon service a
hopital Bichat (en 1882), il ¥ avait une malade, dgée de
vingl-huit ans, qui présentait une hémiplégie droile avee
contracture. D'aprés les renseignements fournis, celte femme
n'avait aucune affection du coeur: elle n'était ni hystérique,
ni syphilitique, et son hémiplégie avail été rapportée a une
hémorragie eérébrale. Or, en dehors de la syphilis, de I'hys-
térie et de la sténose mitrale, il n’y a pas d’autres raisons,











































































































































































































































08 . SYPHILIS GOMMEUSE DU C(EUR.

embryonnaire et la zone de dilatation des capillaires sépare la
substance caséense de 'enveloppe fibreuse. Dans le tissu
fibreux enfin se voient des arléres entourées d'un épais
encerclage fibreux, leur lame ¢lastique interne est rompue,
segmentée, et en dedans d’elle la prolifération des cellules de
I'endartere tend a combler la lumiere du vaisseau. Un degré
de plus, l'oblitération est complete, et bientot il ne reste de
vestige de l'artére qu'un tourbillon concenlrique de tissu
fibreux. Dans le myocarde, les faisceaux de tissu fibreux
accompagnent de préférence les arteres qui presque toutes
présentent cetle double lésion endartérique et périartérique.
Il s’agit d’'une myocardite fasciculaire, a lendance diffuse et
péricellulaire avec, par endroits, des ilots de cellules embryon-
naires. La fibre cardiaque est souvenl dégénérée, comme le
montre I'examen approfondi des cellules musculaires, frappée
le plus souvent de dégénérescence granuleuse ou granulo-
graisseuse récente ou ancienne (Noél Fiessinger).

Le diagnostic anatomique de la gomme doit étre fait avee
I'infaretus, I'abees enkysté actinomycosique, le sarcome et le
tubercule. La granulation spécifique et les corps jaunes
caractériseront 'actinomycose. La présence dans le pus d'élé-
ments polynucléaires plus ou moins dégénérés, Uinfiltration
des tissus par un méme élément microbien plaident en
faveur de I'abeés. Le sarcome primilif du ewur est exceplion-
nel, et d'ailleurs ne s’entoure pas, comme la gomme, d'une
réaction fibreuse. Quant & l'infarctus, il est environné non de
tissu conjonctif, mais d'une forte zone congestive avee extra-
vasation sanguine, on se relrouve une dégénérescence mar-
quée des éléments museulaires.

Reste a distinguer la gomme syphilitique du tubercule. Or,
dans la gomme, les amas cellulaires sonl constitués surtout
par des lymphoeytes; dans la tuberculose, il est fréquent de
retrouver dans les amas cellulaires des cellules du type épi-
thélioide. Les nodules syphilitiques sont souvent disposés
autour d'un vaisseau, ce que I'on ne voil jamais dans les
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mois ou quelques semaines apres, il a toujours trouvé i an-
topsie des taches janndtres athéromateuses disséminées 2 la
surface interne de 'norte descendante (1877, 11 eite & Fappui
de son opinion 'observation suivante : Chez une femme de
cinquante ans atteinte depuis sa jeunesse d'une névralgie
faciale du eoté droil, larteére temporale el ses ramifications
élaient volumineuses et rigides, tandis que celles du colé
opposé étaient absolument normales. Botkin avait déja, en
I8T5, fait la remarque que Pendartérite se développe beaucoup
plus dans les arleres siégeant du coté on l'on observe des
troubles vaso-moteurs symptomatiques d'une lésion unilatérale
du eervean. Jai va un fait semblablea celuide Giovanni dans
un ecas de névralgie brachiale gauche. Le malade éprouvait
depuis plusieurs années, sans qu'il eit été possible de les
calmer, des souffrances continues el violentes, Or, toutes les
artéres du bras et de I'avant-bras du edté gauche, siege des
douleurs névralgiques, étaient devenues dures et athéroma-
leuses, tandis que celles de droite avaient gardé leurs carae-
téres normaunx.

Il résuite de ces faits expérimentaux et eliniques conscien-
ciensement colligés et éludiés par Schnell dans sa thise inau-
curale de 1886, que I'endartérite peut étre produite par des
lésions nerveuses... A la suite de la section expérimentale des
nerfs vagues, Hippolyte Martin, se basant sur la topographie
des lésions, est arrivé a cette conelusion, qu'aprés la section
de ces nerfs, le premier phénomene constaté est Paltération
vasculaire et que les lésions musculaires el conjonetives lui
sont conséculives. Cette interprétation concorde avee les
données de l'anatomie pathologique qui nous ont appris la
subordination des dégénéreseences musculaires el seléreuses
A l'endartérite oblitérante. 11 faut done conclure avec cet
expérimentateur, que les centres nerveux n'exercent pas une
influence trophique directe sur les lissus, quiils agissent sur
ces derniers, seulement par l'intermédiaire des vaisseaux. Un
a ainsi affaire, d'aprés son expression, i une véritable tropho-
neurose vasculaire,
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472 L'ARTERIOSCLEROSE.

I'athérome, enfin sur la production expérimentale de I'athé-
rome aortique, il est permis de dire qu’on fail fausse roule.
Si I'on veut démontrer que diverses substances hypertensives
produisent des Iésions vasculaires on aortiques, rien de mietx.
Si I'on pense que 'on va reproduire expérimentalement la
maladie arlérioseléreuse, rien de plus erroné. On peul pro-
voquer une lésion, mais non pas une maladie avee toules ses
conséquences qui sont 'euvre du temps, el si expérimenla-
teur a pu déterminer par exemple une lésion valvalaire, il
n'a jamais élé capable, que je sache, de donner lieu a une
maladie cardiaque avee asystolie. Dans l'athérome, il n'y a
qu'une lésion artérielle, el on peut ainsi la provoquer ; dans
I'artériosclérose, il n’y a pas seulement la lésion artérielle, il
v a encore des altérations conjonctives dans beaucoup d'or-
zanes, el puisque I'intoxication joue un role prépondérant, il
faudrait au moins proeeder par des injections de substances
non seulement hypertensives, mais aussi et surtout douées
d'une toxicité particuliere. Cest ce qui a déja été fait toul
dernierement par P. Boveri el d'aulres expérimentaleurs qui
ont réussi a provoquer des lésions athéromateuses avee des
viandes putréfiées, ce qui tend a confirmer nolre opinion sur
I'influence étiologique du régime alimentaire.

Du reste, on ne s’entend pas encore sur la nature exaete
des lésions vasculaires produites par 'adrénaline, l'hydrastine,
les acides oxalique et lactique, les viandes putréfices, une
macéralion de champignons vénéneux (Leeper, 1908), le
tabac ou d'autres agents. Josué ecroit a lathérome. Bennecke
A907) et Landau (1908) affirment que les lésions vasculaires
produites par ladrénaline ne peuvent étre identifiées @
'artérioselérose, L'adrénaline produit la nécrose des cellules
musculaires de la tunique moyenne, gagnant tardivement la
tunique interne. Cest de Vartérionéerose, comme dit Fis-
cher (1905). On trouve les lésions plutot a la erosse de I'norte
et a Faorte thoracique, ou kilbs (de Kiel) a pu méme déter-
miner des anévrysmes disséquants. Enfin, les expériences
faites sur le lapin ne sont pas absolument concluantes,








































































































































































































































































































































































































































