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12 DES HYPERTROPHIES

~ Ce fait est demoniré par une expérience bien connue de

M. Marey : un vase de Mariotte versé sous forme d’afflux
intermitlents, sous égale pression, de l'eau dans deux
tubes de méme ecalibre, I'un & parois rigides, l'autre a
parois élastiques : la quantité d'eau qui s’écoule pendant
un temps donné par le tube élastique, est plus consi-
dérable que celle qui s'écoule par le tube rigide. Le
tube élastique a donc regu, dans le méme temps plus
de liquide que le tube rigide. « On peut conclure ri-
goureusement de ce fait, dit M. Marey, que l'élasticilé
des arléres permet a ces vaisseaux de recevoir plus facile-
ment le sang que leur envoie le cceur: en d'autres termes
que le cceur éprouve plus de peine, a se vider dans les
arteres, lorsqu’elles ont perdu leur élasticité. » (Physiol.
méd. de la eirculat. p. 131.)

La diminution ou la perte de I'élasticité arlérielle, crée
done au devant du cceur une condition qui diminue son
travail ufile et rend par le fail ses contractions plus
pénibles.

Telle est 'explication physiologique, de la coincidence
de I'hypertrophie du cceuravee I'athérome des artéres, coin-
cidence dont la fréquence avait été signalée par Andral (1),
Herpin (2) etc. longtemps avant que les belles recherches
de M. Marey, en aient fourni I'explication.

C'est généralement 'altération de I'aorte et des gros vais-
seaux, qui en partent, que I'on est porté a considérer
comme jouant le role principal dans la production de I'hy-
pertrophie ventriculaire gauche, conséculive a I'athérome
artériel. Il est imporlant de savoir que l'athérome des

(1) Andral, Glin. med. {. I, p. 2. Signale la coincidence de Hyperiro-
phies du cceur ot de lossification des artéres, mais ne résout pas la question
de savoir sic'est hypertrophie du cceur qui a fait dégénérer les arteres ou
sic'est la lésion artérielle quia entrainé Ihypertrophie du cceur.

(2) Herpin, Bull. soe. anat. t. XII, p. 49. Admet que 'ossification arté-
rielle est primitive el qu'elle provoque I'hypertrophie du ceeur parce que
«I'élasticité artérielle, cause dimpulsion du sang étant supprimée, le cour
doit y suppléer.» Nous avons vu que ce n'est pas en supprimant une cause
d'impulsion que l'altération sénile des arléeres agit pour produire I'hyper-
trophie, mais bien en créant un plus grand obstacle & I'évacuation du ceeur.
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32 DES HYPERTROPHIES

centrique), il n'y avait aucune lésion des orifices nides
valvules. ol
Enfin, Berthold Stiller (1) rapporte le cas suivant: /g
Pautopsie d'un homme de soixante ans, mort d’apoplexie
pulmonaire, il trouva le cceur gros comme les deux poings ;
les deux moitiés du cceur étaient dilatées, mais en outre le
venlricule gauche était hypertrophié, ses parois mesuraient
2 pouces de large (environ 5 centiméires). Les oreillettes
étaient dilatées, les valvules saines. Chez le méme sujet le
rein et I'uretére droits manquaient, et c’est 4 cette anomalie
que 'auteur attribue les lésions ducosur. De méme, Roth
a cité deux cas d’hydronéphrose consécutive a loblitéra-
tion d'un uretére et dans lesquels le veniricule gauche
était hyperirophié. Ces observations que nous avons e téﬂsé}:'j
avec quelques détails, parece qu'elles nous paraissent aussi
précieuses que rares, militent en faveur de la théorie de
Traube. Ll
Cependant ne nous hétons pas de conclure: si dans
bien des cas la théorie de Traube semble trouver sa confir-
mation, elle en rencontre aussi bien d'autres ou elle est
prise en défaut; ce sont d’abord les trés-nombreuses obser-
valions d’hydronéphroses ou l'état du cceur n'est pas mo=
difie, ce sont d’autres cas olt I'hypertrophie cardiaque est
trés-précoce el semble indépendante des altérations rénales
encore au début et trop peu étendues pour qu'on puisse
sérieusement songer a les accuser de restreindre d'une
facon notable le champ artériel. :
Plusieurs tentatives ont été failes pour reproduire expé-
rimentalement I'hypertrophie cardiaque dans des conditions
comparables a celles que crée la néphrite interstitielle.
Mais leurs résullais n'ont pas été heureux. y
La ligature des artéres rénales, pratiquée par M. Ollivier
en France et en Allemagne par Cohn, n'a produit aucune
modification dans le volume du cceur. Il est vrai que les
animaux en expérience sont morls rapidement; un seul

(1) Berthold Stiller. — « Zur Pathologie der Herz-Hypertrophie ». (Wiener
Medizinische Wochenschrift, juillet 1875, Nr. 31, p. 659,
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40 _DES HYPERTROPHIES, - ., v '

physmlaglques le coeur et le poumon, et sur le,ur solidar
rité dans les malaclms it . {100

44

« Toule cause, dit- il, qm tmuble la respiraqhqn, qu'elle.
consiste en un ampeuhement exlérieur mécanique ow en
une maladie des organes destinés a celte, fonction, doit nds
cessairement troubler la vitalité du ceeur, el cela soit en
modifiant lentrée et la sortie du sang dans ses cavilés;
soit en en modifiant la composition chimique, soit en faig
sant dévier de leur état normal Pun et I'aulre de ces pros
cessus (1). » Et plus loin il ajoute que les maladies du pous
mon ont une influence peut-éire plus grande sun le: qmuﬁ.l
et le pouls que les maladies du cceur lui-méme. Il était
difficile on en conviendra, de dire plus de choses en si pew T
cle mots. vk :

Les mouvements respiratoires sont par E'I.IL -meémes une
des causes adjuvantes les plus efficaces de la circulations
pulmonaire. Toutes les fois que pour une ecause ou pﬁluir[,,
une auire, ces mouvements sont génés ou empéchés, ddr
circulation pulmonaire se ralentit et le sang s’aceumulan;
de proche en proche en arriére de l'obstacle (¢'est a-dire dut
réseau capillaire, du poumon), distend et dilate les cavitésl
droites du cceur. Cette dilatation de. cceur. droit est irés-)
fréquente dans les asphyxies pulmonaires : on l'observer
dans le eroup, I'angine striduleuse, la hroneho-pneumonie,
la bronchite capillaire ; (2) on I'observe quelquefois avee desis
caractéres ingquiétants de gravité dansle cours des aceésdes
toux, dans la coqueluche (3) et surtoutdans I'asthme. Notres
ex-:}allent ami, M. Francois-Franck a pu éludier un cas de !
ce genre dont il raconte I'histoire en quelques lignes dans:
son mémoire sur les changemenis de vnfum,? du ceeur (4).q

(1); Kreysig. =~ LocJ citi; Tol, p. 70- | iyl 2TH0
(2) Voir & ce sujet: René Blache. — « Essaisur les maladies ducceur chez (|
les enfants». Th. doct. Paris 18649, p. 196, ; Tl
(3] Un observateur trés-attentif et trés-perspicace, M. le docteur H uu]mrd, X
nous racontait qu'il avait eu récemment l'occasion de constater par la ]mr—

cussion l'augmentation de yolums du cceun pendant les acces de toux delaits
coqueluche. ks o (10

(4) Frangois-Franck. — « Recherches sur les changnman!s do v:}luma :
co:ur dans lenrs rapports avee la réplétion etle débit ventriculaires ». Tﬂh
du vaux laboratoire de M.Marey, 1877, T. 1L, (p- 487.0 1 1 1) 1194
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48 DE:E HYPERTROPHIES
140 BYOITATAIT #2970 TH

Sur 112 sujet murlg de phthisie, ILuuls (1) n’ a_l.mulvé;
que 9 Exemplus d‘une augmentalion mamfesie du vnjum
du cceur, Dﬁlﬁs la plu aI:f dns cas cet urgﬂne Elalt J1111
dessous ‘de. ﬁes dlmensmns ﬂrdma*res, 1} avait, 4 peme
moitié ou 1és ‘deux tiers du volume  qui _1111 appamanl
I'élal normal. ’

- Bizot'(2) 9)a éludié les &fmeirsmnéfdu cc’::}ui* tﬂlét o hﬂh
siques adut tes et les'a comparéeslaux’ dimensions du’ ﬁré!
orgare pris che.a 65 sujetdadultes, morts'd’ aﬁﬁéé ‘maladies.

“Le pésultat “de “cette’ énmparmsnn clest ﬁqﬂe « iﬂu'féé
moyennes pr:seﬁlth{a:r: les plithmhquﬁs sont i hférieured aily
moyenies prises ¢hez dés sujets qui ont suteombe a d'ad?
tres affeatmns et cela ausm blen chez l hﬂmme ue cheﬁ‘i

chez ' ceux qu‘i succombent a'affection ‘I;uhamiﬂeusﬁ
chéz les EllltI‘E’E b 1B 1I'l BL 907 iol & lza’s ls 29118
Peacock (3) a trﬂuve*qua.cheﬁﬁ{] Honimés phthisiques’te’
cceur pesait en moyenne' 267,54 {au lieu ne 270,43, poids
m}rmal} et ehez 1‘}"femmes phthisiques, %B?t,ui% (au lieuT 'g
250,05): Arsdatoy sanolos sl e awoiisiish 20b oligg
Le cceur est danmmmns pesant chez les 'phlihllsrquﬂﬂ til@'
chez les sujets sains. Il -est aussi moins volumineux;: mais
cependant' d’aprés Peacock: celte-diminutionide volume esf
moindre que celle qu'on observe dans certaines. maladrql
chroniques consomplives da,ns lesquelles les poumons sont
intacts. Jardin vitnizah =8l v
Au milieu de cette d1mmutmn ge.néra],& du poids, du
volume et de la capacité du cceur, il ya pourtant un orifice -
qui d’apres M. le professeur Jaccoud (4), subit un aceroiss
sement notable. C'est l'orifice auriculo-ventriculaire droit.

N

(1) Louis. — « Recherches anat. pathol. et thérap, sur la phthisie ». 2 édiky |
Paris 1843, p. 58. M

(2) Bizot. — « Rech. sur le ceeur et le syst. artériel chez 'homme ». Mlhrl,
de la soc. méd. d'observ., T. I, 1837, p. 262.

(3) Peacock, loc. cit.

{4) Jaccoud. — « Legons de cllmquas midicales professées a I'hdpital.
Lariboisitre », p. 347. — Voir aussi a ee sujet Brun-Bourdaux. — « Co-
trib. & I'étude des mal. du cceur droit dans la phthisie ». Th. doot. Paris 1877
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D2 DES HYPERTROPHIES

Peacock dés 1854 montra dans un travail trés-important
la fréquence relative des hypertrophies du cceur indépen-
dantes des lésions valvulaires (1). Un peu plus tard Geist (2)
attira I'attention surla fréquence des dilatations cardlaquas 2
primitives chez les vieillards. |

En 1860, W. Baitir (3) publia une thése maugurale sur
I'hypertrophie simple du coeur, Nous ne connaissons ce
travail que par I'analyse qu’en donne le receuil de Sc.hmldﬁ-
il parait ne rien contenir d'original et n’avoir d'autre
meérite que celui d’avoir affirmé netlement l'existence ﬂ&
’hypertrophie cardiaque idiopathique, a une Epnque ou
beaucoup de personnes la repoussaient encore.

En 1865, Peacock (4) décrivit uneforme de dilatation Pn—
" mitive du cceur dont il avait observé de nombreux exemples
chez les ouvriers qui travaillent dans les mines de cuivre
de Cornouailles et rattacha les troubles de I'appareil circu-
latoire au travail exagéré du cceur. |

Trois ans plus tard Thurn (5), insista sur le dﬂvelup- .
pement des maladies du cceur a la suite des fatigues phy-
siques des exercices musculaires exagérés. L’hypertrophie
anentnque du cceur dit-il, est bien plus fréquemment
qu'on ne le croit, une ﬂffeﬁtmn primitive et 1l s "efforce de
démontrer que le facteur principal dans la genése de cette
hypertrophie réside dans la fatigue du coeur dans l'affai-
blissement qui succéde a son activité exagérée.

En 1870, Clifford Albutt (6), développe des idées ana-
logues. Il cherche & établir que la fatigue, le surménement
(overwork) du eceur peuvent produire des hypertrophies et
des dilatalions cardiaques primitives el que ces lésions une

v il iyl i -~ ey
2

(1) Peacock.— « On the weight and dimensions of the Heart in hea]th am:l

disecases ». Monthly Journal, 1854.
(2) Geist. — « Klinik der Greisenkrankheiten ». Erlangen 1857-1860.

(3) Baiir. — « Ueber reine Hypertrophie der Herzens ohne I{]ap;:EnI.’e.I:h:-:-

Diss. inaug. Giessen 1860.
(%) Peacock. — On some of the causcs a.ml effects of valvular dlauaﬂes

of the heart, London, 1865,
(5) Thurn. — « Ueber die Entwicklupg von Herzkrankheiten durch kas-

perliche Anstrengungen ». Wicner Med. Woch. 1808.
(6) Clifford Albutt. — « The effects Jof overwork and Strain on the Heart
and ;:n.ar. Blmd-masula », 8t George's Hospital reports, T. V, 1870 (publié

en 1871), p
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avec un soin tout particulier par M. Bernheim (1). On trou-
vera dans ces deux travaux d’excellentes observations
originales en méme temps qu'une analyse détaillée et une
sage critique des recherches faites a 1'étranger. «

Tous ces travaux ont pour but de démontrer T'influence
qu'exercent sur le coeur les efforts répéleés, les fatigues
corporelles, les exercices musculaires violents, el presque
tous s'accordent a reconnaitre que dans ces conditions le
coeur est soumis a un travail exagéré et que les aceidents
qui apparaissent du eoté de I'appareil circulatoire sont dus
a la fatigue, au surménement du cceur. Toutefois, cette
derniére idée n'est pas admise par tout le monde et elle a
soulevé de vives protestations. C'est ainsi qu'elle est éner=
giquement repoussée par MM. Spillmaun et Bernheim.

« Le cceur, dit M. Spillmann (2) dans une trés-inléres-
sante et trés-savante revue critique sur le role de la fatigue
et del'effort sur le développement des affections cardiaques,
le caeur ne se fatigue pas, il est'fait pour battre: ¢'est son
role, c'est sa vie; il bat 60, 70, 80, 100 ans el plus, sans
se faliguer. »

M. Bernheim s'exprime a peu prés dans les meémes
termes: « Le cceur, dit-il, n'est pas un muscle qui se fa-
tigue; son état normal est de passer allernativement du
relachement a la contraction et vice-versa. Il bat 70 ans
sans se fatiguer, » et M. Bernheim ajoute que le mot
de surménement de cceur indique une conceplion erronée
et anti-physiologique.

Entre ces deux affirmations contraires a laquelle faut-il
se rallier ? Le muscle cardiaque: est-il susceptible de res-
sentir la fatigue, ou bien échappe-l-il, par une heureuse
exception, a laloi qui domine dans tous les antres muscles
les rapports de 1'activité fonetionnelle et de l'activité nutri-
tive? Tl est indispensable qu’avant d’aller plus loin nous
essayons de résoudre celte importante question.

(1) H. Bernheim. — « Legons de clinique médicale ». Paris, 1877 (consi-
dération étiologiques et cliniques sur les troubles fonctionnels graves du
coeur sans lésions valvulaires, p. 167 & 273). Voir aussi Gaz. hebd. méd. et
chir. 1877, n. 3. . :

(2) Paul Spillmann, — « Arch. génér. de méd., janvier 1876, p. 6Y.
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leur amplitude primitive qu'aun bout d'un  certain nombre
de pulsations, en formant sur le tracé une sorte d’échelle

Fig. —1. Escalier de fatigue. — En A, pulsations du cceur non chargé,
La ligne inférieure correspond au temps ol le cceur est'chargé el la reprige
des pulsations d'amplitude graduellement eroissante au moment o on lé
décharge.
ou d'escalier qu'on pourrait appeler escalier de fatique,
car il indique a la fois la fatigue des museles et sa répa-
paration graduelle. Il y a dans ces phénomeénes une ana-
logie frappante avec ce qui se passe dans un muscle or-
dinaire, qui, lorsqu’il est fatigué, diminue 'amplitude de
ses secousses et ne la retrouve qu'aprés un certain' temps
de repos.

Dans tous. les, cas, il résulte de cetle expérience trés-
simple que la force systolique d'un ceeur, dont le [ravail &
été momentanément exagéré, est diminuée pendant un cer-
tain temps apres la suppression de ce travail, (faligue) et
ne recouvrel que progressivement son énergie primitive,
(repos). .

Mais dans les condilions o se trouve le ccour pendank
son fonetionnement régulier, il ne souléve pas un poids, il
chasse un liquide ; la résistance, qu'il doit surmonter ne
lui vient pas du dehors mais du dedans ; s'il se fatigue ce
n’est pas par compression, ¢'est par distension, Il était done,
utile de chercher, a déterminer comment reéagit un ceur
soumis & une tension intérieure graduée avant et aprés un
travail exagéré. Nous avons essayé de le faire dans une
deuxiéme série d'expériences dont voici les résullats :

II. Fatique du cceur isolé, par des pressions intérieures.
— Dans 'une des’ aortes d'une grenouille nous fixons uné
eanule qui est mise en rapport par un tube en caoutchouc
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Dounc la fatigue du cceur diminue sa résistance aux pres- |

sions qui tendent & le distendre. |

—

¢
!

o OIS, P rs R vy 1T 11T
LA YRR A AU L R RIUARIRRT
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“Mais, - nous' croyons “pouvoir conclure’ des- expérie es
que nous avonsrapportées précédemment, que Je ceeur, sous
mis & iin travail exagéré, estsusceptible de se fat:gueru |
que sa fatigue se traduit par une diminution de Iénepg
des systoles'et par une rdsistance moins grande a Ia.u‘ R
tension. HBLPY i’ Yol '
Mais pour que ces faits puissent avoir une applicationi¢
la clinique ‘il* faut démontrer qu'il est des circonstan
physiologiques ou pathologiques dans lesquelles— le ra %
du cceur est exagéré. 11 ool
‘Ce n'est pas la une question oiseuse. Il est das ph ysio
logistes qui ont pensé, en effet, quele travail du ceceur:é Tq
toujours uniforme et M. Marey a fourni plumeuns gl
menis en faveur de cette opinion. = 12 ab il
- Qu'entend-on d‘ahnrd par trava:! du ceeur et queﬂ&i 1
sa mesure? i ’1.‘
Le travail du eceur est représente par ]a somme! n:les T l":
sistances surmontées par le cceur dans un temps déterm 1|:‘I
Sa mesure est le produit de la pression artérielle’ pm&‘- le
v‘ﬂlume du sang projeté dans l'unité de temps.. 1 12
“Le travail étant représenté par le produit de plusm 'S
facteurs il en résulte, qu'il peut rester le méme malgré les
variations de chacun des facteurssi’' I'un des autresnmﬁ'
en sens inverse dans des proportions convenables. il
~/Par exemple, si la pression -artérielle devient double e
si le cceur envoie moitié moins de sang, il aura, au boul
d’un temps déterminé, exécuté absolument le méme travail
que s'il avait lancé deux fois plus de sang dans | dE'.rE,
téres dans lesquelles la pression eut été moitié muindmgul_u
De méme si les résistances doublant, le cceur ralentit son
rhythme' et diminue de moitié le nombre de ses pulsations
son travail restera uniforme. TR L
(est précisément grice a ces variations que M. Ma
rey (1) pense que le cceur maintient l'uniformité de son

1)
I

(1) Marey. — « Sur l'uniformité du travail du cceur lorsque cel organs
n'est soumis @ aucune influence nerveuse extérieure. » (Acad. des 8C.,
& aodt 1873).
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géré esl susceptible de se fatiguer, nous sommes forcément,
amenés a conclure, contrairement aux opinions émises pap il
M. Spillmann et' par M. Bernheim, que l'idée de la fatigne:
du cceur, loin d’élre une conception erronée repose sur des
bases physiologiques, et quelle est 1mpmsae par l'analyse |
expérimentale. - y LI

Il nous reste a étudier maintenant les conditions ds ;-..
lesquelles on a cru que se produisaient la suractivité et la
fatigue du cceur. Ces conditions peuvent étre ramenées & |
trois : les efforts, les exercices musculaires, les inﬂuen o

Nerveuses. ] ¥ ;_,
a. Errorts £

Tous les auteurs qui admeitent I'existence de l’hypa -
trophie essentielle du ceeur, s’accordent a considérer les
efforls wviolents et répétés comme une des causes l¢
plus efficaces de cette affection, et l'étude _physiﬂlngi 16
des phénoménes cardio-vasculaires qui écmmpagnentl’.aﬁ
fort permet de comprendre le méeanisme de son influence s
nuisible sur le cceur. L S0

Le phénomeéne primordial de Ieffort ﬂast 1’elévatmﬂ;"
pendant toute sa durée, de la pression intra-thoracique
Cette pression s'exerce a la fois sur tous les organes con
tenus dans le thorax, et comme elle est égale pour tous,
comme elle se fait sentir avec la méme intensité sur'_.
poumon et sur le cceur, elle ne peut pas modifier sensible-
ment la circulation pulmonaire. !

Clest prmmpalement par son action sur les vaisseaux
quisont a la fois intra et extra-thoraciques qu'elle trouble
la circulation. Que se passe-t-il en effet dans ces vaisseaux
pendant l'effort?

En ce qui concerne les artéres, la pression exagérée qui
s'exerce sur la portion intra-thoracique de I'aorte tend a
chasser le sang vers les artéres extra-thoraciques, d'ou
élévalion de la pression dans les artéres périphériques. ¥

En ce qui concerne les veines, l'exagération de la |
pression thoracique, qu: devient pundantl’eﬂnri hien supé-
rieure & la pression veineuse, a pour effet d’empécher le -
sang veineux de pénétrer dans le thorax, d'ou turgescence

i
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es veines extra-thoraciques: tant que l'effort se prolonge
@ sang veineux s'accumule ainsi aux abords de la poitrine
ous une pression graduellement croissante. Jusque la on
ne voit rien qui soit de nature & augmenter notablement
e travail du cceur.

Mais aussitot que cesse leffort la pression intra-tho-
racique retombe a son chiffre normal: le sang veineux qui
etait retenu par I'exces méme de la pression inlra-thora-
cique dans les veines qui avoisinent le thorax (veines sous-
elaviéres, jugulaires, cave inférieure, azygos, ete.) se pré-
eipite avec violence dans 'oreillette droite brusquement de-
comprimée. Le ventricule droit recoit une ondée volumi-
neuse qu'il chasse dans lartére pulmonaire. Une seule
systole ne suffit pas pour évacuer tout le sang accumulé
dans les grosses veines pendant leffort, et, tant que celle
évacuation n'est pas compléte, le débit du ceeur droit est
augmente.

En méme temps que ces phénoménes se passent du
colé du coeur veineux, le sang artériel, qui élail sous

Fi16. 5, — Tracé sphygmographique.du pouls a la fin de I'effort et immdé-
diatement apris sa cessation. (Marey).

forte pression dans les arléres extra-tho aciques, reflue
dans l’aorte au moment de sa décompression, et le ven-
iricule gauche va étre forcé d’envoyer dans une aorte dont
la pression est élevée, les ondées volumineuses qu’il recoit
du ventricule droit, phénoménes qui se traduisent sur le
tracé sphygmog raphique par des modifications trés-notables
d&nsl'a[:titmlr: la forme et le ryhthme des pulsations (fig. 5).

Il'y a done, dans les phénomeénes qui suivent [I'effort,
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la raison d'un exces de travail momentané pour le cmurgf.
Il est clair que si ces phénoménes ne se produisent qua
des inlervalles éloignés il ne peut en résulter aucun
trouble sérieux. Mais si les efforts se répétent fréquems
ment, si surlout ils se succédent & des intervalles tel-
lement rapprochés que I'équilibre circulatoire troublé par
Ueffort precédent, ne soit pas déja complétement rétabli
quand arrive I'effort suivant, on comprend qu'il en résulte

un trouble de l'activité du ceeur, un Bxces de travail, une
fa‘igue.

Or, cet excés de travail n'est-il pas la condition ordinaire
de l'accroissement de volume des museles volontaires ? Ni
sait-on pas qu'un muscle souvent exerceé, souvent fatigué =
s'hypertrophie? Et qu'y a-t-il d’étonnant a ce que le ceen
soit soumis a une loi qui s’applique a tous les autres mus-
cles? Il y a dans ces rapports de la fatigue avec 'activite
nutritive un de ces effets complexes qui sont si fréquenis
dans les phénoménes de la vie et dans lesquels on voif
une cause unique produire des résultats immeédiats et con-
secutifs tout afait opposés. La fatigue a pour effet immeédiat,

I'organisme.

Tous les métiers qui exigent des efforts violents et ré-
pétés prédisposent a I'hypertrophie simple. La plupart des
observations citées par les auleurs se rapportent a des ba-
teliers, des boulangers, des charpentiers, des magons, ele.
Les eﬁﬂrls soutenus qu’exigent le chant, les cris, le jeu des
instruments & vent, elc., paraissent agir de la méme fagon.
Heinr (1), Gerhardt (2) ont signalé I'hypertrophie du r::n:taul'+

-

L

(1) Heinz. — « Beobachtungen und Erfahrungen iiber Seclensterung und.
Epilepsie ». Anal. in Schmidt’s Jahrb. 1859, T, 104, p. 130.

(2) Gerhardt. — « Lehrbuch d2r Auscultation und Percussion ». Tubingue

18064,
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jouer un role pathogénique trés-important dans la produc-
tion des maladies du eceur.

Contestée par quelques-uns, leur influence est nettement
affirmée par d’autres. Beau (1) leur accordait une grande
importance.

« La tradition, dit-il, et surtout 1'observation forcent &
reconnaitre l'existence d’affections cardiaques, caractéri-
sées seulement par des dilatations, avec ou sans hypertro-
phie, qui font périr les malades avec tous les symptomes
rationels des rétrécissements valvulaires el qui peuvent ré-
sulter seulement de I'action des causes morales. :

Voici un fait entre plusieurs autres qui démontre que
des affections du coeur graves et mortelles sont produites
par des causes de ce genre.

Un homme d'une cinquantaine d’années éprouve une
émotion vive déterminée par la peur d’étre écrasé : a I'ins-
tant meme il ressent une douleur sourde profonde, dans
la région précordiale, et a dater de ce moment il se plaint
de palpitations et de dyspnée. 3

Je le vois au boul de deux mois ; il a la face bouffie, les
lévres un peu violettes, les veines jugulaires sont gonflées,
le pouls est petit, irrégulier, inégal, les bruits du cceur
normaux sont irréguliers, inégaux d’intensité; il y a une
matité considérable a la région précordiale; la dyspnéeest
continue et s'exaspére considérablement au moindre mn_ll;-
vement, les symptomes vont en augmentant et le malade
succombe au bout de trois semaines.

A l'autopsie, on trouve un cceur trés-augmenté de vo-
lume : les quatre cavités sont dilatées et hy perthmphteesl
mais néanmoins le ventricule gauche parait plus ample que
le droit, il n'y a ni rétrécissement ni insuffisance aux ori=
fices. »

M. Bernheim partage sur ce point les idées de Beau.
« C'est avec raison, je pense, dit-il, que Corvisart atiri-
buait aux passions cérébrales une part prépondérante dans

(1) Beau. — « Traité expérimental el clinique d’auscultation », Pavis 1856,

P. 3.
(2) Bernheim. — « Legons de clinique médicale ». Paris 1877.

-
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Griesinger (1) parait croire que ces dilatalions peuvent
Jouer un role dans la production du collapsus et Mosler de = §
Greifswald (2) a rapporté deux cas de collapsus dans le
cours de la diphtérie a l'autopsie desquels on trouve en*
effet une dilatation notable du cceur. ' '; '

Il est difficile de dire pour le moment quel est le role cla, A |
ces dilatations cardiaques qui se manifestent dans le cours:
des fiévres et de définir avec précision, au milieu de Pétat =
morbide complexe dans lequel elles se produisent, quelles,
sont les conditions dont elles dérivent, et quels sont les =
troubles dont elles sont la cause. Elles indiquent a coup
sir un état de déchéance profond de 'organisme et pren-
~ nent vraisemblablement ainsi, une fois établies, une part
active dans I'ceuvre de destruction qui se terminera par la
mort. Mais quelle est au juste leur cause occasionnelle, 1
quels sont leurs rapports exacts avec 1'état de collapsus?
Nous croyons qu'il n'est pas possible de répondre aujour-
d’hui a ces questions (3). N

A colé des dilalations cardiaques qui se produisent dans =
le cours des fiévres graves nous devons placer celles qu'on

rapporta neuf observations d'ictéres de causes diverses

dans le cours desquels on avait constaté un souffle systo-
lique de la pointe. Se fondant sur les expériences de Grolle-
mund (5) et de Kleinpeter (6), relatives a 1'action des sels bi~
liaires sur le systéme musculaire, M. Gangolphe pense que
ce bruit de souffle estle résultat d'une dilatation paralythua ;
du eceur, et d'une insuffisance fonctionnelle de la valvule
mitrale causée par la parésie de ses muscles papillaires. -.-rlﬂl-l

(1) Griesinger. — « Traité des maladies infectueuses. Trad. frang, par ,ﬂ’
Lemafttre, » Paris, 1868, : i
(2) Muslur — « Uber collapsus nach Diphlerie, » Ach. der. Heilkunde, L 4
1873. i

(3) Voyez sur ce sujet les « Legons eliniques de M. le docteur G. Hayem, »
Progrés médical, 1875, md
(4) Gangolphe, — « Du bruit du souffle mitral dans Iictire, » Th. doet,,
Paris, 1875,
(5) Grollemund, — « Etude expér. de l'action des sels biliaires sur l'or- :
ganisme. » Th. doet., Paris, 1875, '
(6) Kleinpeter. — « Du pouls dans l'ictére simple. » Th. doct., Nancy, 1874
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8 DES HYPEHRTROPHIES

M. René Blache (1) prétend avoir constaté parfois des
dilatations du cceur par anémie chez les enfants. Mais il
n'en rapporte qu'une seule observation et I'enfant qui en
fait le sujet était entré a I'hopital pour un rhumatisme
articulaire aigu, circonstance qui doit imposer la plus
grande réserve surtout en l'absence de 'examen nécros-
copique. :

Certains auteurs ont placé la curorose au nombre des
maladies qui s'accompagnent d'ordinaire de dilatation et
d'hypertrophie du cceur.

« Dans les chloroses, dit Beau, le cocur est plus volumi-
neux qu'a I'état normal. Je m’en suis assuré au moyen de
la percussion et surtout de la plessimétrie ».

Bamberger, Friedreich, Wunderlich, Vogel, Gerhardt
admettent cetle opinion avec plus ou moins de réserves.
M. Stark (2), dans un mémoire souvent cité sur ce sujet, et
dans lequel entre parenthése il ne rappelle pas les opinions
de Beau, considére 'augmentation de volume du cceur dans
les chloroses comme un fait démontré, et attribue 4 une di-
latation cardiaque, consécutive elle-méme au relachement. a
'atonie (Erschlaffung) du myocarde. Il rapporte quatre ob-
servations (dont une trés-incompléte) dans lesquelles la ma-
tité précordiale, augmentée pendant le cours de la maladie,
aurait repris aprés la guérison ses dimensions normales.
‘Ces variations de volume du ceeur seraient du reste consi-
dérables puisque dans l'espace de trois 4 sept semaines,
Pauteur dont nous parlons aurait constaté des différences
de 5 cent. a 8 cent. et méme 10 cent. dans I'étendue de la
matité cardiaque.

Il nous parait impossible qu'il ne se soit pas glissé dans
ces observations quelque cause d’erreur.

En général, en effet, le cceur reste petit chez les chloro-
tiques et si I'on trouve quelquefois chez elles une augmen-
tation de la matité cardiaque, c'est 1a un fait accidentel ou

(1) René Blache. — Loec, cit. p. 197.
(2) Th. Stark. — Vergrisserung des Herzens bei Chlorosis. — Arch. der

Heilkunde, 1863.
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88 DES HYPERTROPHIES

I'artére pulmonaire, ¢'est le ventricule droit qui se dilate et
s'hypertrophie. Sénac avail parfaitement observé ces faits :
il avait méme inslilué une série dexpériences sur les
animaux vivants, dans le but d’étudier les effets de I'arpét
de la circulation dans les différents vaisseaux afférents et
efférents du cceur (1).

Mais il ne faudrait pas croire que les influences méca-
niques qui provoquent I'hypertrophie et la dilatation limi-
tent toujours leur action a la cavité du cceur sifuée
immédiatement en arriére de l'obstacle. Celle loi de la
rétro-dilatation et de la rétro-hypertrophie est vraie théo-
riquement; elle s'applique a un grand nombre de faits ;
mais souvent aussi on voit une altération limitée au sysiéme
aortique ou au systéme pulmonaire déterminer des dilata-
tions et des hypertrophies générales du cceur. Cela tient,
ainsi que I'a fort bien expliqué Beau, ace que les différentes
cavités du cceur sont associées par des rapporis anato-
miques et par des synergies fonctionnelles qui ne permet=
tent guére aux altérations de I'une d’elles de rester lﬂnglemps
isolées. .

- Les ventricules ont des fibres propres et des fibres com~
munes ; la dilatation d’une de ces cavités géne le fonction-
nement de ses fibres propres, mais en méme temps elle.
distend et affaiblit les fibres communes, si bien, qu'l y a
dans le fait seul de la dilatation d’un ventricule, une cause
d'affaiblissement et par conséquent de dilatation de ven-
tricule du coté opposé: « Toutes les cavités du ccenn sont
pour ainsi dire solidaires les unes des aulres et peuvent
toutes successivement s'affecter par suite de 1'altération du
sac commun qui les renferme et les réunit. » (Beau) (2).

On peut observer dans les cardiopathies indépendantes
des lésions wvalvulaires toutes les formes de dilatation et
d’hypertrophie qui ont été décrites. Le plussouvent ces deux
altérations existent simultanément ; dilatation hypertros
phique, Craveilhier). '

Dans ces casla dimension des cavités altérées et 1'épais-

(1) Sénac. — Loe. cit. p. 316-318,
{2) Traité exper. ot clin, d'auscultation, Paris, 1856, P. 332.
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92 DES HYPERTROPHIES

il s’ensuil que les bords libres dela valvule tricuspide ne
peuvent plus se relever horizontalement et que la régurgi-
tation du sang vers l'oreilletie devient possible. On s’assure
dailleurs de la réalité de ce mécanisme en répétant I'expé-
rience classique qui consiste a verser de l'eau dans le
ventricule droit. Lorsque I'on comprime le veniricule en
ayant soin de soulever sa pointe, ce qui équivaut & rap-
procher les tendons de leur insertion valvulaire, on voit
disparaitre 'insuffisance constatée quelques instants aupa-
ravant. » .
- La méme explication s'applique a l'insuffisance mitrale
indépendante des lésions valvulaires, qui 8'observe quel-
quefois a la suite des dilatations considérables du ventri-
cule gauche, mais elle ne saurait convenir aux insuffisances
aortiques et pulmonaires.
Ces derniéres se produisent quelquefois, d'aprés M. Gou-
raud (1), a la suite des dilatations du cceur droit et elles ré-
sulteraient alors d'une simple dilatation de I'orifice de 1'ar-
tére pulmonaire, distendu par I'exagération de la pression
sanguine. Stokes a cité un cas dans lequel la circonférence
de l'artére pulmonaire ne mesurait pas moins de 4 pouces.
Il faut reconnaitre toutefois que les exemples authentiques
d’insuffisance des valvules de l'artére pulmonaire, par
simple dilation de l'orifice de cette artére, sont tout a fait
exceptionnel et méme, d’aprés MM. Potain et Rendu, il
conviendrait de n'admettre cette variété d'insuffisance
qu'avec la plus grande réserve.
L'existence d’insuffisances aortiques résultant de la
simple dilatation de I'anneau artériel, sans altéralion con-
comitante de l'aorte nides valvulessigmoides, est peul-éire
encore plus rare. '
On a eru pouvoir expliquer par ce mécanisme les insuf-
fisances aortiques qui se produisent si fréquemment dans
le cours des anévrysmes de l'aorte.
Mais il convient de remarquer que dans les cas de ce
genre V'origine de l'aorte et I'anncau artériel lui-méme sont

i1) Gouraud. — « Th. doct. =, Paris, {865.
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verticulaires qui formentles anévrysmes partiels du ceeur ;
les ‘autres constituent ces productlions bizarres, générale-
ment arrondies, souvent ramollies a leur centre, que
Laennec a décriles sous le nom de végétations globulenses
du ceeur.

Enfin les derniéres sont ces masses fibrineuses, larda-
cées, grisatres, qui remplissent quelquefois complétement
les ventricules ou les oreillettes et qui se sont développées,
selon toute vraisemblance, pendant les derniers moments de
la vie.

Nous ne pouvons que signaler ici ces diverses variétés
de concrétions sanguines dont I'histoire ne se raltache pas
directement a I'élude des dilatations indépendantes des 1é-
sions valvulaires.

Les conséquences anatomo-pathologiques de I'hypertro-
phie sont tout aussi graves que celles de la dilatation. Il est
surtout un point qui nous intéresse dans leur étude, c¢'est
celui de savoir si I'hypertrophie simple peut devenir la
cause de lésions aortiques et d’altération valvulaires se-
condaires, conséculives a I'hypertrophie elle-méme.

M. Marey (1) a essayé d’expliquer par ce mécanisme la di-
latation de l'aorte et des grosses artéres qui s'observe si
souvent chez les vieillards.

Pour lui, 'athérome artériel agirait surle cceur de facon
a provoquer une hypertrophie du ventricule gauche, puis
le ventricule hypertrophié déterminerait a son tour la di-
latation des artéres par un exceés de pression intérieure non
contrebalancé par une force élastique suffisante.

La dilatation artérielle serait ainsi un effet secondaire de
I'hyperthrophie du ventricule gauche produite elle-méme
par la perte del'élasticilé des arleres. ‘

Dans ces derniéres années, I'étude des rapports de I'hy-
perthrophie du cceur avec les lésions valvulaires a éte
I'objet de travaux intéressants qui méritent d’élre pris en
sérieuse considération, bien que les conclusions qui en dé-
coulent ne nous paraissent pas étre encore suffisamment

(1) Marey. — Physiol. méd. de la circulation », Paris, 1863, p. 413-414.
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dans certaines circonstances on doit adopter I'ordre sui-
vant : : : j 4%
1. Hypertrophie avec ou sans dilatation du ventrieulg
gauche, avec légére augmentation de volume et de capacité
du ventricule droit, haute pression artérielle, augmentation
de la syslole cardiaque, augmentation du débit du cceur.

2. Inflammation chronique et athérome de I'aorte, des
valvules aortiques et fréquemment des coranaires.

3. Perle d'élasticité et dilatation de l'aorte, conséquem-
ment circulation faible dans les coronaires : nutrition du
ceeur insuffisante. Dilatation d'un ou des deux cotés du
ceeur, , e
4. Insuffisance aortique, reflux diastolique, d'on aug-
mentation de la dilatation du ventricule gauche.

9. Leffort nécessité par ces conditions améne plus tard:
une hyperirophie compensatrice.

6. Perte de la compensation, augmentation de la dilata=
tion du ventricule gauche el aussi peut-éire du droit.

7. Surcharge de la circulation pulmonaire aveec ou sans
insuffisance mitrale. '

8. Distension nouvelle du ventricule droit.

9. Dilatation de T'orifice tricuspide.

Nous avons di signaler ces opinions dont la vérification
serait du plus haut intérét. Mais nous devons ajouter que
la lecture trés-attentive des observations publiées jusqu’a
ce jour et particuliérement de celles qui ont élé rapporlées
par MM. Clifford Albutt et James Bar ne nous paraissent
pas démontrer le moins du monde ce que leurs auleurs
veulent en déduire. Ce sont presque toutes des observalions
tronquées, incomplétes, dans lesquelles le malade n'a été
observé que pendant un temps restreint. ?

Il est possible, a priori, que I'hypertrophie primitive du
myocarde par 'excés de tension auquel elle soumet les
appareils valvulaires, finisse a la longue par modifier leur
nutrition et par amener des altérations inflammatoires se-
condaires, mais les documents invoqués pour démontrer
que les choses se passent en réalité ainsi ne sont rien moins
que concluants. Il convient done d'attendre pour se pro-
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quefois légérement exagérée. Les noyaux sont gonflés et
bourgeonnant, mais il n’y a ordinairement pas de myosile
proprement dite avec résorption de la substance striée.

Il était intéressant de savoir si celle altération se ren-
contrerait dans les cceurs hypertrophiés et dilatés sans
lésions valvulaires, et si oui, quelle était dans ce cas la
valeur et la signification de celte lésion.

M. J. Renaut a bien voulu nous communiquer a ce sujet
la note suivante :

« La fragmentation du myocarde en ses segments est
fréquente dans les cceurs dilatés et asthéniques sans lésions
valvulaires, je l'ai observée chez un malade atteint de
symphyse osisforme du cceur sans lésion d'orifice, et chezun
autre malade, qui, affecté de symphyse simple, mourut avec
des phénoménes de Cheyne et de Stokes que M. Franck et
moi avons enregistré. On la rencontre dans beaucoup
d'autres cas; elle accompagne réguliérement la cardite
interstitielle, ¢'est-a-dire la cirrhose du cceur et s'observe
aussi dans les diverses formes de la maladie de Bright.

» Mais pendant les deux années de clinicat prés de M. le
professeur Hardy, je l'ai vainement cherchée dans les
fievres, aussi bien du reste que la degéncrescence graisseuse
dans ces mémes cas.

» La seule lésion que j'ai observée dans la dothiénen-
térie est la dégénérescence vitreuse dile de Zenker.
(Quant a l'anémie pernicieuse, tous les cas que j'ai ob-
servés s'étant réduits, par des aulopsies exactes, en des
affections quelconques de nature organique, je ne puis dire
si la fragmentation existe dans les cas authenliques puisque
je n’en ai point rencontré.

» Quand a la valeur exacte de celle lésion il est difficile
pour le moment de l'indiquer avec précision. Elle se ren-
contre dans beaucoup de cocurs dilatés ou hypertrophiés
indépendamment de toute lésion valvulaire et ce que I'on
peutdire de plus général c'est qu’elle est constanle dans les
cceurs asthéniques, quelle que soit d'ailleurs Porigine de
I’asthénie. Elle ne se monire alors que sur le ceeur
malade.
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compagne quelquefois d'hypéresthésie cutanée de la région
précordiale. Elle ne suit pas le frajet des nerfs intercos-
taux et ne présente pas les points douloureux caractéris-
tiques de la névralgie de ces nerfs. Le pouls est petit,
fréquent (120-140), dépressible. La respiration conserve
méme pendant les palpitations son rhythme normal.

Déans la plus part des cas, cet état morbide s’amende
par le repos et se termine par une guérison compléte.
Mais, et c'est la ce qui nous intéresse tout particuliérement,
il peut se prolonger et se terminer par une hypertrophie
du cceur.

Sur 200 cas observés avec soin, M. Da Costa a noté
28 fois celte terminaison pas hypertrophie.

M. Thurn (1) a également observé des accés de palpita-
tions chez les soldats surmenés et a constaté a leur suite
une hypertrophie du ventricule gauche, qui peut, si les
sujets ne sont pas autrement malades ne donner lieu, une
fois la période d’exercices et de fatigues terminée & aucun
accident sérieux. Mais il assure avoir vu se développer
quelquefois a sa suite les signes ordinaires des affections
mitrales. Deux fois il a constaté une hypertrophie énorme
du ceeur sans lésions valvulaires, développée dans les cir-
consfance que nous venons de rappeler.

Quoiqu’il en soit ce qui caractérise essentiellement ce
mode de début, c’est que les troubles fonctionnels préce-
dent les altérations anatomiques du myocarde. L'irritabi-
lité du cceur est primitive, 'hypertrophie et la dilatation
cardiaques en sont les conséquences.

Maladie confirmée. — Lorsque 'hypertrophie et la di-
Latation cardiaques sont établies elles peuvent rester indé-
finiment latentes ef ne donner lieu 4 aucun signe fonction-
nel qui attire l'atfention du maladé. Seuls, les signes
physiques permettent alors de reconnaitre leur existence.

Dans d’autres cas, surtout si les causes qui leur ont
donné naissance persistent, elles prennent peu & peu un

(1) Thurn. — « Ueber die Entwicklung von Herzkrankheiten durch korper
liche Anstrengungen. » Wieder med. Wach., 1868,
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ques habituels de I'hypertrophie du cceur : élendue de la
malité précordiale, choc violent de la pointe, haute tension
artérielle, pouls dur, vibrant, donnant au doigt, d’aprés
Owen Rees, la sensation d'un fil de fer, abaissement de la
pointe, ete. _

Nous ne décrirons pas ici ces signes qui se rencontrent
avec les mémes caractéres dans toutes les hypertrophies du
ceceur et sont déerits dans tous les ouvrages classiques.
Mais nous devons insister sur un signe particulier gue
fournit 'auscultation et qui, s'il n’est pas absolument spé-
cial a I'hypertrophie cardiaque du mal de Bright s’observe
au moins presque toujours dans celte forme de cardiopa-
thie et ne se rencontre que trés-rarement dans les aulres :
nous voulons parler du triple bruit ou bruit de galop.

Sibson 'observa le premier, mais au lieu de le bien étu-
dier il prit a eceur de I'expliquer ef sans s'arréler a déter-
miner avec précision son timbre, son foyer d'auscultalion,
le moment exact de sa production, il admit qu’il était le
résultat d'un dédoublement du premier bruit et en donna
la théorie suivante :

La tension exagérée intra-aorlique ne peut élre surmontée
qu'a la condilion d’une contraction prolongée du ventricule
gauche.

Celui-ci est donc en pleine systole, alors que le droit
commence déja a se relacher, les bruits que chacun d’eux
détermine cessent, comme leurs contractions, d'étre abso-
lument isochrones : le premier bruit se dédouble.

Il semblerait naturel, sice premier fait était exact, que
le deuxiéme bruit fiit aussi dédoublé; le ventricule gauche
continuant a lancer du sang, tandis que le droit est au re-
pos, l'artére pulmonaire devrait réagir plus 1ot que l'aorte et .
produire avant celle-ci le claquement sigmoide. Ur_quel-
ques faits semblent d’accord avec cetle theorie de Sibson,
puisque sur 11 cas de mal de Bright aigu, le second de-
doublement a été observé 6 fois.

Mais il n'en est pas toujours ainsi. Notre auteur n'est
point en peine de trouver une explication : la tension est
trés-différente dans les deux gros vaisseaux : I'artére pul-
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l'oreillette gauche hypertrophiée, comme capable de pro=-
duire des bruits perceptibles au moment de sa contraction,
lorsque le sang est vigoureusement chassé a teavers l'ori-
fice auriculo-ventriculaire. Mais pourquoi ce bruit manque-
rail-il dans les auires variétés d’hypertrophie? Pourquoi
ne s’entendrait-il pas surtout au foyer d’auscultation des
bruits milraux, au lieu d’avoir, comme il I'a en réalité, son
maximum entre le bord gauche du sternum, le second es-
pace gauche et le mamelon? Pourquoi enfin reste-t-il li-
mité aux points ou il se produit et ne se propage-t-il pas
vers l'aisselle? Toutes ces raisons doivent nous faire aban-
donner notre premiere interprétation.

Le bruit présystolique est-il donc réellement ventricu-
laire ? M. Potain n’hésile pas a 'affirmer, et il pense que
le sang poussé par l'oreillette dans un ventricule incom-
plétement rempli produit & la fois le soulévement constaté
par le cardiographe et le bruit econstaté par l'oreille, au
niveau du ventricule a la fin de la systole.

Ainsi interprété, le bruit de galop s expllque tout nat‘u-—
rellement, et il eslt faeile de voir pourquoi il appartient
plutot a 'hypertrophie Brightique qu'aux aulres hypertro—
phies du cceur. Dans la premiére, en effet, la tension
veineuse est faible, et cette faiblesse s'accuse par 'exa-
gération des battements veineux de la jugulaire et du foie.
Le sang afflue donc avec lenteur dans les oreilletfes et
s'écoule lentement par les orifices auriculo-ventriculaires.
La diastole va done s'achever et les ventricules ne sont
point distendus: la contraction auriculaire survient, les
surprend presque vides, et le sang qu’elle projette amene
dans leur cavité un brusque changement de pression: de
la le bruit présystolique, qui, ajouté aux deux bruils nou-
veaux, constitue le bruit de galop.

Mais que sous une influence quelconque, les battements du
ceeur viennent aseralentir, le grand silence va se prolonger:
et correspondra 4 une diastole anormalement longue qui
permettra aux ventricules de se remplir ; I'apport di 4 la

contraction auriculaire ne changerd pas sensiblement les
conditions de la pression intra-ventiriculaire ; le bruit pré-
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sont fatigués, lourds, la respiration est génée, la poitrine
est oppressée, il sent comme du plomb autour du cceur.
S'il a fait quelque effort violent, une longue marche, un |
travail exceptionnellement fatigant, il a des points dans la
région du cceur, ou bien des frissons, de la toux ou des
crachements de sang, ou bien il est pris subitement de ver-
tiges, de défaillance ou d’accidents nerveux plus graves.

» Dans le commencement le malade s’efforce de continuer
a travailler, mais cela ne va plus, la capacité de travail est
abolie, il faut qu’il se repose, qu’il chome.

» 51, séduit par I'amélioration qui suit 'abandon du tra-
vail il se remet a sa besogne pendant quelques jours, tous
ses maux reparaissent aussitot.

» Aussi il devient de plus en plus malheureux les palpi-
tations deviennent plus violentes, I'oppression est plus con-
sidérable et va en augmentant jusqu'a provoquer des accés
d’asphyxie. La figure devient bléme, bleuatre, les pieds se
gonflent, il y a toux et expecloration, une souffrance suit
l'autre, le malade est forcé de s’aliter, il va a I'hopital.

» [l présente les symptomes initiaux d'un trouble de cireu-
lation ou ses degrés les plus intenses ; léger cedéme
autour des chevilles ou les jambes et les bras considéra-
blement gonflés, la figure enflée, 1'abdomen balonné,
hypérémie du foie, exiravasalion dans toutes les caviles.
Mais un symptome prédomine sur fous, la dyspnée.

» Klle se trahit peut-étre plus encore par la position que
le malade est obligé de prendre que par Iaction des mus-
cles respiratoires. Il faut qu’il ait la téte trés haut placée
dans son lit, ou il s'asseoit au bord de sa couche, ou il
passe la nuit sur un fauteuil; ses plaintes sont continuelles,
Poppression devient excessive, la dyspnée terrible, I'aspect -
de sa figure exprime la crainte d’étre étouffe.

» N’ayant jamais eu d’affection de poitrine, de toux, d’ex-
pectoration, ses poumons étant normaux, ainsi que les
vaisseaux, l'urine ne présentant pas de symplomes carac-
léristiques d’une lésion rénale, I'urine étant méme (rés fré-
quemment exempte d’albumine le mal ne peut résider que
dans le cceur. Voila pour les preuves négatives.
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» Quelquefois cet élat s'améliore, les accidents s’amen-
dent et le malade se léve d’abord quelques heures, puis
toule la journée et enfin il quilte I'hopital. Sur le bulletin
de sortie on inscrit le diagnostic de péricardite guérie ou
considérablement améliorée. _

» Mais aprés quelques semaines, le malade revient dans
un état miserable, haletant, anxieux, terriblement oppressé,
cyanosé, les extrémilés glacées. La température centrale
-est abaisseée ou bien il 'y a des accés de fiévre passagers.

»:La tentative que le malade a faite pour reprendre ses
travaux, a rappelé tous les accidents. Les d:ffit.ultas cli-
niques reparaissent avec eux.

» La mort survient par le fait d'une dyspnée croissante,
tantot subitement au milieu d'une amélioration apparﬂnte
tantdt du fait d'un maladie intercurrente.

» Avant l'ouverture du cadavre, le diagnostic est encore
ncertain enltre une péricardite et une affection valvu-
laire. §

» A l'autopsie, le cerveau n'offre ancune lésion, ou ]:uen
on y trouve les restes des embolies, s'il s’en était produit
-dans le cours de la maladie,

» Les poumons sonl normaux ou ils présentent des traﬂes
d'emphyséme, de catarrhe bronchique, ou encore des in-
farctus, mais ce n'est pas la qu'est la cause réelle de la
maladie. '

» Le foie, la rate, les reins présentent les: caractéres de la
stase sanguine ou sont parsemés d’infarctus hémorrha-
giques, expliquant certaines douleurs dont on n'avait pu
découvrir la cause pendant la vie, quelquefois ils sont
intacts.

» Arrivons ‘au ceur. Le péricarde est considérablement.
distendu et dépasse presque toujours les limites qu’on lui
avait assignées par la percussion. On l'ouvre et on n'y
trouve pas d’adhérences, sa cavité ne renferme presque
pas de liquide, et quand elle en contient, 1l ne présente
pas les caractéres des épanchements inflammatoires, il est
‘clair, séreux et ne renferme ni pus, ni fibrine, ni fausses
membranes. Quelques taches laiteuses par-ci, par-la, mais
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fait méme moins énergiques et I'asystolie apparait avee
tout le cortége des accidents qu'elle entraine aprés elles.
(’est pour cela que les affections cardiaques chroniques,
arrivées a leur derniére période, se ressemblent toutes,
qu'elles aient débuté par une altération des valvules, par
une lésion du poumon, par un obstacle a la eirculation
aortique ou pas une suractivité fonctionnelle du coeur,

Quoiqu’il en soit, la description de M. Sgitz, résume
fidelement les analogies d'un certain nombre de faits qu'il
n'est pas trés-rare de renconirer dans les hopitanx,
M. Seitz en a réuni plusieurs dans son travail;
M. Bernhein en a également publié un cerlain nombre
dans ses lecons de clinique médicale et il serait facile d'en
trouver beaucoup d’autres dans les auteurs anciens.

L'évolution des cas de ce genre ressemble heaucoup a
celle des affections valvulaires. Elle comprend deux pé-
riodes bien distinctes une période d’éfat et une période
asystolique. | !

Les signes de la période d’état sont ceux des affeclions
organiques du cceur en geéneral.

Dans presque toutes les observations il est spécifié que
les malades éprouvaient un sentiment de pesanteur, de
plénitude a la région épigastrique. Les palpitations sont
trés-fréquentes : la marche, le froid, les moindres efforts
les provoquent ou les exaspérent. La dyspnée est con-
stante, elle présente souvent les exacerbations sous forme
de crises qui sont décrites sous le nom d’asthme cardiaque.
Les pulsations du cceur sont habituellement réguliéres.
Lorsque les malades fatiguent, ils ont le soir de l';edéme
peri-malléolaire.

Avec ces signes fonclionnels dont la description délaillée
se trouve dans tous les livres classiques & propos de la
pathologie générale du cceur coexistent les signes physi-
ques qui caractérisent I'hypertrophie et la dilatation car-
diaques.

I inspection fait reconnaitre une voussure habituelle-
ment peu apparente de la région précordiale et & son ni-
veau on conslate souvent un ébranlement systolique qu'il
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placé trés-prés du sommet de la pulsalmn et'd’ une faible
amplitude. :

Si ¢’est 'hypertrophie du coeur droit qui prédomine m‘.
s'il y a une ‘dilatation notable du cwur le pouls est faible
et la tension artérielle est abaissée. En oulre, 'exploration
eardiographique fournit dans le cas de dilatation notable,
un tracé tout a fait caractéristique dans lequel les lignes
d’ascension correspondent au gonflement diastolique du
cceur et les lignes de descente a sa déplétion systolique.
G'est a cette forme de tracé qu'on a donné le nom de pul.
sations négatives (1). :

Dans les eonditions ordinaires en effet, ¢’est au moment
du durcissement systolique du muscle cardiaque que s’éléve
le levier du cardiographe el ¢’est pendant les moments qui
suivent le systole qu’il s’abaisse. -En d'autres fermes,
'ascension correspond au changement brusque de consis-
tance du cceur et au choc précordial qui acecompagne la
systole ventriculaire et la descente au relachement du
myocarde.

Mais si le coeur est trés-dilaté, si a chaque réplétion dias-
tolique il s’applique fortement contre la paroi thoracique,
on comprend qu’il puisse en résuller un soulévement dias-
tolique et par suite une ligne d’ascension du traceé, corres-
pondant a la diastole des ventricules, et une ligne de des-
cente correspondant a la diminution de volume du cceur
pendant la systole, c'est a dire au moment ou le contact
avec la paroi thoracique est moins intime Le Iracé re-
cueilli dans ces conditions n’exprime done plus les chan-
gements de consistance du cceur, comme cela a lieu a
I'état normal, mais ses chanﬂemenls de volume (au-‘rmen-

tation diastolique, ligne d’ascension; diminulion E}Stﬂll-:

que, ligne de descente).
Le schéma suivant, emprunté au travail cle M. Frang,ms-

(1) Voyez a ce sujet: Frangois Franck. — « Recherches sur les change-
ments de volume du cceur, ete,, » et « Recherches sur un cas d’éetopie
congénitale du cosur observé chez une femme de 2% ans ». Travaux du labor.
de M. Marey, T. II, 1877.
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Franck, fera saisir facilement les modifications que subit
alors le tracé cardiographique;et les différences de rapport
des lignes d’ascension et de descente avec les temps de
la révelution cardiaque selon que le cceur est normal ou
dilaté (fig. 6).

Fia. 6. — Schéma de lopposition des courbes des pul-
sations du eceeur (ligne supérieure) et des courbes des
chanrements de volume (ligne inférieure). — I}, période de
1-._'~i.]s'-ri1.u 1I'|.'|.51_n!.:'|r[uu I.'.lu!_:nh;:tli_ll'lum de volumel. S. durcis-

sement systolique (diminution de volume).

Chez I'’homme, aussitot que la dilatation du coeur devient
assez forte, la forme du tracé cardiographique se modifie et
les changements de volume s'inscrivent a la place des chan-
gements de consistance (Pulsations négatives). Les tracés
representes dans la fiz. 7 montrent trés-nettement ce ren-
versement dans la signification des lignes d’ascension et
de descente, qui correspond a la pulsation négative. 1l a
eté recueilli sur un sujet atteint d'un anévrysme de la erosse
de l'aorte avec insuffisance aorlique par dilatation. La ligne
supérieure correspond aux pulsations de la tumeur elle-
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méme la ligne inférieure aux baltemenis de coour,

Fig. 7. — A, pulsations de la tumeur anévrysmale, C, pulsations dn
ceeur a forme négative (d, diastols, s, systolel.

On voit qu'au moment o I'ondée sanguine pénétre dans
la poche anévrysmale et la distend, le tracé recueilli sur
le coeur subit une brusque descente (systole) suivie d'une
grande réplétion diastolique (1).

['existence simultanée des signes fonetionnels que nous
avons enumerés et des signes physiques qui appartiennent
a I'hypertrophie ou a la dilatation cardiaque d’'une part,
I'absence des signes physiques et fonetionnels propres aux
affections valvulaires d'autre part, caractérisent la période
d’etat des dilatations ou des hypertrophies cardiaques in-
dépendantes des lésions valvulaires.

Celte période d’état peut durer fort longtemps, mais ar-
rive un moment ou l'énergie du muscle cardiaque s'affaiblit
et alors commence la période terminale ou asystolique.
Alors apparaissent les signes ordinaires de la cachexie
cardiaque, les congestions vicérales, les cedémes plus ou
moins généralisés, les modifications spéciales dans la quan-
tité et la qualité de la sécrétion urinaire; en un mot tous
les signes de 'asystolie.

La marche de la maladie dans cette forme chronique est
lenle, continue avec des exacerbations.

Les malades toujours oppressés, en proie aussitot qu'ils
se livrent a un exercice violent a une dyspnée intense,

{1) Francois-Franck. — Soc. de biol. 16 mars 1878.
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dante d’altérations valvulaires primitives? 4° Quelle en est
la cause? . s

La premicre partie de ce diagnostic est généralement la
plus facile 4 poser, car I'exploration réguliére de la région
précordiale fournit, dans la majorité des cas, un ensemble
de signes assez précis pour reconnaitre d'une fagon firés-
positive I'augmentation du volume du cceur. Les difficultés;
commencent lorsqu'on cherche a déterminer si celle aug-
mentation de volume dépend d’une hypertrophie ou d'une,
dilatation cardiaque oulorsque ces deux allérations coexis-
tent, quelle estla part que prend chacune d'elles 4 'aceroiss;
sement total du volume de I'organe.

Elles deviennent encore plus considérables lnrsqu il
s'agit de déterminer si les modifications du myocarde sont!
le résultat de lésions valvulaires ou si elles en sont indé-.
pendantes, et souvent il est impossible de se prononcer,
d'une facon absolue.

On sait, en effet, que des lésions vﬁlvuiau'es peuvent.
exisler sans dﬂnner lieu a des souffles caractéristiques et
que d'autre part des bruits anormaux peuvent se produire;
en dehors de toute altération des valvules. I

L’absence de souffles n'indique done pas sirement I'ab-
sence de lésions valvulaires et leur constalation n’est pas:
un indice certain de I'existence d’altération des valvules,

En général cependant, si les contractions étant éner=
giques, on ne saisit par Pauscultation aucun bruit de souf-
fle intra-cardiaque, on doit supposer que les valvules sont
saines ou que les lésions qu'elles présentent sont trés-
légéres. Mais il faut bien savoir que cette absence de bruit
de souffle perd toute valeur lorsque le cceur est asthénique,
que ses contractions sont faibles et qu'il existe des symp-
tomes d’asystolie. On sait en effet que dans ces circons--
tances des lésions valvulaires énormes peuvent ne donner
lieu a aucun souffle : il n'est pas rare de voir les souf--
fles valvulaires les plus intenses disparaitre complétement
pendant les périodes d'asystolie pour reprandrﬂ tous leurs
caractéres aussitot que le cceur recommence a se conlrac-
ler avec énergie. ‘
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tains points, au sommet droil et sous laclavienle ganche notam-
ment, une respiration granuleuse (emphyséme, légére bronchite).

Le cceur, en parlie recouverl par le poumon, ne semble pas
gros : sa pointe bat dans le cinquiéme espace : les battements
sont répétés et bien frappés, ils n'offrent aucune altération ap-
préciable. Le point ou ils s'entendent avec le plus de netteté est
le voisinage du bord gauche du sternum.

Le foie n'est pas volumineux, mais un peu abaisé. En exami-
nant I'abdomen, on est frappé de la distension qu'il présente. 11
y a du méléorisme et de la tympanite 4 la percussion. Mais en
approchant de la fosse iliaque droite et de la région du colon as-
cendant, on constate une sensibilité assez vive qui correspond a
un empdatement diffus, difficile a circonscrire; cet cimpitement
semble se prolonger dans la région coecale et le long du eolon
ascendant. La douleur n'est pas trés-prononcée, mais cependant
elle existe, dans quelque position que I'on place le malade. Les
limites de la matité ne varient pas non plus quand on fait cou-
cher le malade sur le eoté gauche.

Les urines sont claires, assez abondantes : le malade est obligé
d'uriner assez souvent : il ne souffre pas en urinant, et la palpa-
tion de la région rénale ne provoque aucune douleur.

En résume, emphyséme ancien et bronchite légére, sans affee-
tion cardiaque : diarrhée consécutive a un mauvais régime, avec
propagation inflammatoire au voisinage du ccecum et du colo
ascendant. '

4 mai. La diarrhée est passée, mais 1'état général reste assez
mauvais. Les lévres sont toujours cyanosées :il y a un peu de
fievre. Le pouls est & 96. L'estomac est distendu et fort dilateé.

Ce malin les battements du eceur sont forts et vibrants. I
existe un frémissement trés-net, présystotique; a l'auscultation,
un rhythme mitral mal caractérisé. Ainsi, c'est a peine si I'on
entend le bruit présystotique, et quand au dédoublement du
deuxiéme bruit, il n'est pour ainsi dire pas perceptible etne s'en-
tend qu'a certains intervalles. Les jugulaires sont distendues,
volumineuses et animées d'oscillations. Mais ce n'est la qu'un
pouls veineux apparent; l'affaissement de la veine correspond a
la pulsation de 'artére. Cette apparition des signes du rétrécis-
sement mitral est une preuve d’amélioration dans I'état dumalade
et de contraction plus nette (teinture de digitale, 15 gouttes).

Dans 'aprés-midi, sensation de faiblesse, défaillance : un peu
de fidvre, pouls 90. On entend ce soir trés-nettement le bruit
mitral.
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