MALADIES DU COEUR

Dans linteryalle, on soutiendra le ceur avec Pextrait de stro-
phantus, 1/2 & 1 milligramme de cinq a dix ans.
La caféine semploie a la dose de 10 & 50 centigrammes par

jour, suivant I'dge, par la bouche ou en injections sous-cuta-

nées. en se servant dela formule :
Eaudistillée . . - . . . « - « « = 10 cent. cubes.
Caféine . . . - < ST 2 grammes.

Benzoate de soude . . . - - - .+ - 2

On peut encore utiliser le sulfate de spartéine, 1 a & cenlic
t de muguet, 20 & 50 centigrammes par jour.

En méme temps, on diminuera les charges périphériques du
ceur, en provoquant la diurése, au moyen de la diuréting
_50 centigrammes a 1 gramme par jour, la théobromine (meémes
5 a 10 centigrammes répétés trois a quatre
deux & trois cuillers a café

gramumes, Iextrai

doses), le calomel
fois par jour, le vin de DEBREYNE,
{a lactose 20 4 50 grammes par jour.

On agit sur les épanchements au moyen de la paracentése de

Pabdomen, de la plévre ; sur I'eedéme, par les tubes de Southey.
Le massage méthodique donne aussi de bons résultats dans cé
cas. (Voir le traitement des cardiopathies infantiles, Weill;

congres de Marseille, 1898).

ARTICLE IV
CYANOSE OU MALADIE BLEUE

La cyanose ou maladie bleue est une affection liée 4 une lésion

congénitale ou a un vice de développement du eceur.
8 I

4o Anatomie pathologique. — Les anomalies du coeur peus
vent porter sur les veines, les cloisons intercavitaires, les arteres,
les orifices auriculo-ventriculaires.

__ Les anomalies veineuses sont

A. AXOMALIES VEINEUSES.
l‘ul‘eil-

rares - ce sont des transpositions qui font communiquer
lette gauche avec
veines pulmonaires.

les veines caves, Loreillette droite avec les
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B. ANOMALIES DES S0
. ANOMALIES DES cLOISONS. — Les i
.es anomalies cloisons
comprennent : e
a) La persistance du tro i
) ¢ trouw de Botal, qui do i
: nne rar
| asels , q e rarement lien
8) I.(f?!{l{f’?‘l]'nliﬁ prématurée du trou de-Botal, qui sace
pagne d’atrophie du cceur gauche ; i
[“ ar, s 3 % 7 1
1 : r rrét du developpement de la cloison interauriculaire ;
6) L'arré épe ' ] entrith
) Lar r_nf d‘f deéveloppement de la cloison interventriculaire
qui s'associe fréquemment 4 I'anomalie précédente. Un des ca
3 Q e { 5 . : : : ; S
les plus fréquemment observés (Roxiraxsky) est eelui ou la co :
;]]!lllliur.lhull des deux ventricules existe 4 la partie supérieure de
a ¢ Q y arrior * :
|;l| oison, en arriére de I'espace membraneux ou fossette de
.il\ll. Cette communicalion se présente sous forme d’un
tehs e - - —_ i al , » - - 3 ; e
(] ill; rure semi-lunaire, située sous l'orifice aortique qui est &
chey: sur les IV v o ~ o
.l1 r les deux ventricales ou communique méme a plein
canal avec le ventricule droi ‘arté ost pral
al avec I .\t[lllll ule droit. L’artére pulmonaire est ordinai
rement retrécie. - i
2 e . .
_Ld communication interventriculaire sans aulres anomalies
: e \ : : = i i S
nentraine pas forcément la cyanose,

C. Axo ES DES ERES I
pl.t.lm,.m-‘i.\l‘”h DES ARTERES. — Les anomalies artérielles com-
\,‘,:U L I:”l]-‘. de developpement de la cloison du bulbe aortique de

g e . * 'Y » ‘o . 1 M
(.mmmim aorte et I'artére pulmonaire naissent par un trone
w:;l]slI‘..:1!.{:';::;};.].\|15!:i”- des art res, I'aorte s’abouchant dans le
i ,» l'artére pulmonaire dans le ventricule gauche.
1 .€s -fv'i'i ecissements ou obliterations artériels. — Le I'tf}f'l‘di\'!’—
Trmr! rf"'r' ‘.'f'f.‘u-l.Jml’mrHH(."j'r‘ est la forme la plus .-nn‘m]uncﬁﬂ‘
(,m,m“”]l-m cardiaques. Fairor sur 55 cas de eyanose \'{'l‘ili{':
-jnd1ﬂrlll'.l”!‘liir'lll a constaté 42 fois un l't'-l|‘='-ri.~‘.~'m]‘|('nl de 1‘.';[‘[0!'.!:'
?illf‘n.mn:nr‘w avec déviation de ‘l'aorte & droite, communication
Fl:inll:: :il'[ltl;|l\.l‘élill]ll‘:’.ill‘\']‘lt“l‘!l'i-![lili(‘ P“ﬂf'*?l“l']‘i[!]?‘ du ventricule II['('Ji‘L
e IMI.I.;“”_I ( Il-l"l.]l‘llll\ultl droit passe n.ians I'aorte qui I'a-
e ) latul .-Ihi” 1i::~ arteres iu'f}urlm;m_’s volumineuses,
tére Iminmu',-:‘ i nl‘ilul‘-" reconduit aux branches de I'ar-
aire. 8 foissur 55 FArLor a trouvé un rétrécissement
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de l'artére pulmonaire, avec cloison ventriculaire complete,
mais persistance du trou de Botal. En ce cas le sang noir passe
de Loreillette droite dans 'oreillette gauche, puis dans le ven-
tricule, et de la par P'aorte au poumon dans les mémes conditions
que précédemment. Parfois I'artére pulmonaire est complete-
ment oblitérée, dans ce cas le canal artériel persiste.

Le rétrécissement aortique est beaucoup plus rare que le rétré
cissement pulmonaire. La décharge du ventricule gauche se fait
du coLé des cavités droites, par des communications interventri-
culaires, interauriculaires, le sang revient dans laorte par le
canal artériel. A défaut de celui-ci la survie n'est pas possible,
a moins que le rétrécissement aortique soit léger.

Le canal artériel persiste surtout dans les cas d’anomalies
portant sur les artéres, parfois il constitue le seul vice de déve-
loppement.

D. ANOMALIES DES VALVULES AURICULO-VENTRICULAIRES. — Les
orifices auriculo-ventriculaires sont trés rarement le siége de
rétrécissements congénitaux.

Dans la plupart des anomalies déerites, il y a absence d'une
ou plusieurs valves, soudure des valvules, coarctation fibreuse
des orifices et des conduits tels que I'infundibulum, enfin des
traces dendocardite plus ou moins récente rayonnant sur les
parties voisines.

On note aussi souvent des malformations en d’antres pointsy
inversion des vicéres, encéphalocele, hypospadias, etc.

Les pounions sont pelits, atrophiés, avec des parlies atélec-
tasiées on congestionnées, la tuberculose est fréquente.

La plupart des viscéres, foie, rate, cerveau sont congess
tionnés. Le thymus persiste, le systéme osseux a des caracteéres
que nous retrouverons a propos de la symptomatolog

20 Pathogénie. — Les anomalies congénitales du cceur ont
é16 expliquées, de deux facons différentes.

Les uns (CruveiLHIER, MEYER, LarcHEER, LANCEREAUX, GRAN-
cuEr) admettent une endocardite fetale qui siégeant dans le
ceeur droit améne le rétrécissement de I'artére pulmonaire. Si
celui-c¢i survient avant la septiéme semaine la cloison interven=s
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tricuculaire qui n'est pas achevée & ce moment, s'arréte dans
son développement, par la géne du courant circulatoire. Plus
tard, c'est la cloison auriculaire qui ne se compléte pas.

Dans la théorie de Rokrransky, c'est le cloisonnement anor-
mal du bulbe artériel qui entraine toutes les autres malforma-
tions. C'est lui qui provoque directement le rétrécissement de
Partere pulmonaire et change complétement la texture de
I'édifice cardiaque, non plus par des changements de la méeca-
nique circulatoire, mais par une modification compléte du plan
de construction, la cloison du bulbe artériel représentant en
quelque sorte la piéce directrice. Cette doctrine fait mieux
comprendre les cas de transposition des vaisseaux, de trone
ecommun de ceux-ci, ete.

3° Etiologie. — Les anomalies cardiaques sont plus fré-
quentes chez les garcons que chez les filles.

L’hérédité, la consanguinéité, la syphilis, le rachitisme, le
rhumatisme des parents ont été considérés comme les causes

prédisposantes les plus habituelles. Il existe aussi des eyanoses
familiales.

4° Symptomes. — Ils comprennent des symptémes fonction-
nels et des signes physiques.

a. Symptomes fonctionnels'. — La cyanose, bien qu'elle ne soit
pas constante dans les affections congénitales du ceeur, cons-
titue cependant leur signe révélateur le plus important. Elle se
traduit par une coloration bleudtre. violacée, parfois lie de vin,
asphyxique; elle occupe surtout les extrémités, la face, les
muqueuses superficielles, peut se généraliser au moment des
paroxysmes qui sont occasionnés par tout effort, cris, suecion,
marche, quintes de toux, émotion, exposition au froid. Elle est
compatible avec un ceeur régulier, une respiration libre et ne

-\“fl""l'lup:!;:tlv ni d'eedéme, ni d’anasarque, sauf dans les der-
nieres périodes de la maladie. Elle se montre congénitalement,
pa.rfni‘; elle est tardive et n'apparait que dans le cours des pre-
mieres années, parfoisseulement trés tard, a vingt-cing ans. Elle

i HRET
Yoy. planche VIL.
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peut éclater brusquement 4 la suite d’une maladie intercurrente.

On I'a expliquée par le mélange des deux sangs (GISTRAC). Le
plus souvent elle est due soit & la stase veineuse (GRANCHER),
soit surtout & 'anémie pulmonaire, le réseau pulmonaire étant
trés peu développé et mis en quelque sorte a I'index de la cir-
culation.

La dyspnée est généralement peu marquée au repos, mais sou-
vent il se produit de véritables accés de suffocation avec palpita-
lions, angoisse, altération des traits, redoublement de la cyanose,
refroidissement des extrémités. Quelquefois elle s'accompagne
d’expectoration albumineuse, de syncopes, de convulsions.

La nutrition est languissante. La température périphérique
diminue de 1 a 2°. Le cyanique est frileux. La croissance est
lente, imparfaile, la dentition retardée, la puberté trainante,
inachevée. Les doigts sont allongés, & extrémités renflées en
massue. La colonne vertébrale est déviée, le thorax rétréci.

Le caractére est triste, apathique, Vintelligence paresseuse, le
systeme musculaire pen actif. Le cyanique est comme engourdi.
(’est un animal 4 sang froid.

Le nombre des globules rouges augmente progressivement
(KrenL, Poraix, VAQuEz). J'observe un cas, ou en deux ans, il
a passé de 6 millions 4 8 millions par millimétre cube. Clest
la, d'aprés Marie et Havey, un véritable procédé de compensa-
tion destiné a corriger 'insuffisance de I'hématose.

Les sujets atteints de la maladie bleue tolérent mal les affec-
tions intercurrentes, surtout celles des bronches. Ils deviennent
facilement tuberculeux.

La mort survient soit par le fait de cette complication, soit
dans I'asystolie progressive, soit subitement dans une syncopé
une convulsion, une hémorragie.

b. Signes physiques. Les signes physiques varient avec le siége
de la malformation.

Le rétrécissement congénital de Uartére pulmonaire s accome
pagne d’un bruit de souffle systolique, rude, intense, vibrant,
avec frémissement cataire. Son siége maximum est, a la base;
au niveau du deuxiéme espace interscotal gauche prés du sters
num. 11 se dirige de droite 4 gauche, du coté de la clayicule;
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ne se propage ni dans les vaisseaux du cou, ni le long du ster-
num. Le pouls n'est pas modifié. La matité cardiaque est aug-
mentée transversalement.

La communication interveniriculaire se traduit, d’aprés RoGer
par un bruissement fort, étendu, unique, commencant a la sys-
tole, couvrant tous les bruits. Il siége au tiers supérieur et
médian de la région précordiale, se propage peu. Il ne
s'accompagne pas de cyanose. Associé au rétrécissement pulmo-
naire, il est masqué par ce dernier. La communiecation inter-
ventriculaire aussi bien que le rétrécissement pulmonaire peu-
vent coexister avec de la cyanose sans bruit de souffle précor-
dial. Varior qui a étudié ces cas (voir Besson, de la eyanose
congénitale sans signe d’zuscultation, th. de Paris 1902), admet
que le rétrécissement pulmonaire porte uniformément sur toute
lartére et que la pression du sang est égale dans les deux ven-
tricules dont les parcis ont la méme épaisseur.

La communication interauriculaire n’a pas de signe cons-
tant ni caractéristique.

La persistance du canal arteriel produirait, d’aprés Frank,
un soufile systolique en arriére de la poitrine, 4 gauche de la
colonne, au niveau des troisieme et quatriéme vertébres dorsales;
ce souille est renforcé pendant l'expiration et diminué pendant
Iinspiration.

Le rétrécissement aortique congénital a les mémes signes que
le rétrécissement acquis. Quand il siége au niveau, de I'isthme
de l'aorle (point d’abouchement du ‘canal artériel) il s‘aceom-
pagne, d'aprés Barii, d'un arrét de développement des vaisseaux
des membres inférieurs avec élargissement des vaisseaux de la
téle. Ceux du tronc se dilatent car ils servent d’anastomose
entre les deux circulations.

Dans la iransposition des artéeres et le trone artériel unique
la cyanose est intense, le ventricule droit trés hypertrophié; on
ne constate pas de soufile.

5° Diagnostic. — La cyanose dans les maladies acquises du
GEur survient au milieu des symptomes asystoliques (edémes,

tongeslions viscérales, etc.) tandis que dans les affections
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congénitales, la compensation mécanique se fait trés long-
temps.

La cyanose des scoliotiques se reconnait & son apparition
tardive et a la déformation du trone.

Jai observé chez les enfants tuberculeux une cyanose passagere
due au refroidissement *.

6° Pronostic. — La mort s'est produite, d'aprés Swirh, sur
186 cas :
67 fois avant 1 an.
58 — de 1 an a 10 ans.
£l — de 10 a 20 ans.
20 — entre 20 el 40 ans.
% ont dépassé 40 ans.

L atrésie complete de Uorifice aortique entraine la mort dans
les premiers temps de la naissance, celle de lartére pulmonaire
permel une survie de quelques années. La survie est d’autant
plus longue que lescommunications intercavitaires s'établissent
plus largement, que le canal artériel persiste, car ces malforma-
tions servent de voies de dérivation au sang qui s'accumulerai
derriére I'obstacle. G'est pourquoi les cedémes et les stases sont
en quelque sorte prévenus, bien que la cyanose indique au
premier abord un trouble plus prononeé de la circulation que
dans les maladies acquises.

7° Traitement. — Il ne peut étre que symptomatique et
hygiénique. On prescrira une vie calme, au grand air, sans
efforts, sans exposition au froid. On stimulera les fonctions
cutanes au moyen de frictions. On favorisera I'hyperglobulie
par la médication martiale, arsenicale, l'opothérapie. Les
dyspnées, les palpitations, les défaillances du cceur seront coms
battues par les inhalations d'oxygéne, le bromure, la digitale.

Les cyaniques éviteront avec soin le contact des tuberculenx
et des sujets atteints de maladies contagieuses a localisations
bronchiques, rougeole, coqueluche. On devra s'abstenir chezeux

* WEeILL, Lyon médic., 189%.
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de procédés révulsifs énergiques, en raison de la vulnérabilité
de leurs tissus mal irrigués.

ARTICLE V

MYOCARDITES

Les myocardites comprennent deux catégories de cas, les
- 3 . - 3 5= >
myocardites aigués et chroniques.

A. — MYOCARDITES AIGUES

La myocardite aigué comprend différentes modalités anato-
miques et cliniques.

1° Anatomie pathologique. — La myocardite aigu@ est
parenchymateuse, interstitielle on mixte. g

La myocardite parenchymateuse, que j'ai décrite avee BAriox ?
se caractérise par I'atrophie de I'élément contractile et le déve-
loppement excessif du protoplasma et des noyanx. La_fibrille
prend une apparence tubulée et présente de vu}riluh[cs trous dans
sa substance. Il n’y a pas de lésion interstitielle, ni vasculaire.
Le cceur est mou, friable, un peu jaunatre. 11 faut distinguer la
m‘\--'jr‘.'mlile parencthymateuse de la dégénérescence grminleusc
ou cireuse.

La myocardite interstitielle s'accompagne d’une formation
d'ilots ou de trainées embryonnaires dans les espaces conjonetifs
du myocarde.

.L»J myocardile mizte est diffuse ou nodulaire. — La myocar-
t{!f(.‘ diffuse qu'on observe dans la scarlatine, la dothiénentérie,
Saccompagne de lésions qui portent 4 la fois sur la fibre mus-
culaire, les vaisseaux atteints d'endartérile et de périartérite,

e tissu conjonctif, les nerfs ou les ganglions intra-cardiaques.

— La forme nodulaire répond aux abeés de la pyémie et aux
granulations de la tuberculose aigué.

1 ' 5 .
: WEILL et Bariox, Myocardite parenchymateuse primitive, Rev.
des mal. de l'enfance, 1896, Voy. aussi Boucnor, Th. de Lyon, 1897.
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A la myocardite se surajoutent souvent des lésions endo-péri-
cardiques particuliérement dans le rhumatisme. On a aussi
insisté récemment (Decry et WeiL, Baggier) sur 'endocardile
diphtérique qui siege 4 la pointe du cceur

2° Etiologie. — La myocardite s'observe dans la diphtérie
(1 cas snr 5 Hucuesix), la scarlatine (RomBere), la variole
(Desxos et Hucaarp, Brovarper) la fievre typhoide, ou elle pro-
voque parfois la mort subite, dont j’ai pu réunir 8 chez
Penfant, le rhumatisme (WeiLL et Barion). On I'a observée plus
rarement dans les septicémies des nouveau-nés.

3° Pathogénie. — La myocardite des maladies infectienses
est provoqueée, soit par [action directe du germe pathogéne
(CHaNTEMESSE et WipaL), soit par lintermédiaire d’une lésion
vasculaire, soit par des toxines, ainsi que l'ont démontré
MorLarp et Recaup pour la diphtérie. Le role du systéme nerveux
n'est pas encore bien établi.

4° Symptomes. — Les symptdmes varient suivant la forme
de I'affection

La myocardite parenchymateuse, se traduit par de la faiblesse
du choe précordial, de I'affaiblissement des bruits du eceur, dé
P'embryocardie : le rythme reste toujours régulier : le sujet est
pidle. un peu angoissé, moyennement dyspnéique. Il meurt au
bout de quelques jours ou de quelques semaines, dans un état
voisin du eollapsus, sans signes d'asystolie ; la guérison est pos-
sible.

La myocardite aigué interstifielle ou mizte est tantot lalenle.
provoquant de légerstroubles cardiaques dansle coursou dansla
convalescence des maladies infectieuses, lantot elle est manifeste
et représente alors la forme cardiaque des maladies infecticuses:

C’est dans la diphtérie quelle revét son expression la plus sai-
sissante. Vers le huitieme ou dixiéme jour, le malade, en appa-
rence guéri de son angine présente une asthénie générale, avee
pileur, vomissements, parfois des eoliques. Le moindre mouve-
ment peut provoquer une défaillance ou une syneope. Le pouls
est petit, faible, parfois ralenti, souvent irrégulier ; des signes
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de dilatation eardiaque apparaissent, avec rareté de Purine et
parfois de l'edeme. On observe aussi des convulsions. La
mort subite ou rapide est fréquente. Ce syndrome peut étre
atténué et aboutit & la guérison. 11 est parfois précoce, parfois
tardif, survenant vers le vinglieme ou le trentieme Jour, en
méme temps que les paralysies du voile du palais.

Les signes graves de la myoeardite sont plus rares dans les
autres maladies infectieuses. La myocardite est la cause du
collapsus qu'on ebserve parfois chez les typhiques.

Dans la myocardile nodulaire, la l¢
par les symptémes généraux de 1
granulie.

sion cardiaque est masquée
‘affection pathogéne, pyémie,

5° Diagnostic. — La myocardite diphtérique peut étre
confondue avec la paralysie du pneumogastrique ou du bulbe.

Le collapsus typhique doit étre distingué de la perforation
intestinale (vomissements, hoquet, altération des traits. ballon
nement abdominal, arrét de la diarrhée, hypnthenuivj; des
hémorragies infestinales, (pAleur brusque, la température baisse.

mais remonte rapidement, pas de signes de dilatation car-

diaque, provoquer une selle qui renferme du sang noir, digére);

rl-u pharyngisme, spasme provoqué par de petites ulcérations,
sdccompagne de vomissements et s’oppose a toute ingestion ;
Fenfant se déshydrate et tombe dans un véritable eoll
dont il sort facilement, si

boissons; j'ai

apsus,
on arrive a lui faire ingérer des
observé plusieurs cas de ce genre, dont le pro-
nostic est bénin ; du collapsus balnéaire provoqué parfois chez
les enfants par I'application trop rigoureuse de la méthode de
Braxp.

6° Pronostic. — I

-2 myocardite diphtérique tue dans plus
de la moitié des cas

ia Rasor et PuiLieee). La myocardite Lyphique
P 4 - . - -

guerit habituellement chez les enfants. Elle peut aboutir a
longue échéance & une sclérose du myoecarde (LANDOUZY el SIRE-
DEY).

7°Traitement. — |I comprend le repos au lit,

! les applications
froides sur 1 s

a région précordiale, I'emploi de la digitale, de la
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caféine, de ergotine et en cas de collapsus, les injections sous-
cutanées d’éther ou d’huile camphrée.

B. — MYOCARDITES GCHRONIQUES

Les myocardites chroniques comprennent des formes diffuses,
nodulaires et localisées.

1° Myocardite chronique diffuse. — On ne connait de ce
genre que la myocardite chronique interstitielle, trés rare dans
I'enfance et qui produit une asystolie progressive.

20 La a';eyucm'rfitr chranique nodulaire se rapporte 4 des pro-
cessus seléro-gommeux syphilitiques avee endartérite qui n'ont
guére d’histoire clinique et  la tuberculose du myocarde

9% La myocardite chronique localisée s’associe @ 'endo-péricar-

* dite chronique ou aux lésions congénitales du ceeur.,

ARTICLE VI

HYPERTROPHIE DU COEUR

L’hypertrophie, constituée par l'augmentation de la masse
charnue du eeur, est souvent associée a la dilatation, dont il
faut cependant Ia séparer.

1° Anatomie pathologique. — L’hypertrophie du cceur ne
peul s'apprécier qu'avec des données précises sur le poids et les
dimensions du cceur, aux différents dges.

On peut se contenter de la formule de Lagxxec qui admel
que pour un sujet donné le coeur a & peu prés le volume de son
poing fermé.

On peut encore mesurer I'épaisseur de la partie moyenne du
ventricule gauche, qui d’aprés Bizor, correspond aux chiffres
suivants :

AGE GARCONS FILLES
14 4ans. 6.5 millimétres. 6.3 millimétres

54 9 ans. 8.6 - T —
10 & 15 ans. 8.6 — 7.2 =

Le ventricule droil a une épaisseur & sa partie moyenne de
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3 a4 & millimétres, qui reste stationnaire pendant toute I'en-
fance.

L’hypertrophie est simple ou excentrique, générale ou pariielle,
celle-ci plus fréquente. L’hypertrophie est moins que chez
Padulte associée a la dilatation. On I'obserye habituellement
avec d’autres lésions, malformations congénitales, endocardite,
péricardite.

2° Etiologie. — L’hypertrophie congeénitale est rare et ne com-
porte pas une grande survie.

L’ hypertrophie du coeur gauche se voit surtout dans les lésions
orificielles, les symphyses du Déricarde, et la myocardite, & propos
desquelles nous Favons signalée. Elle se développe parfois avee
une extréme rapidité dans le cours des néphrites aigués et est
habituelle dans la néphrite chronique diffuse.

Lliypertrophie du cour droit est rare dans I'enfance, en dehors
des affections congénitales du cour. On Pobservera cependant dans
la sclérose pulmonaire avee dilatation bronchique, dans l'em-
physéme et le catarrhe bronchigue qui ne sont pas si exceplionnels
quon I'a cru chez les sujets Jjeunes.

Le rachitisme est une eause fréquente d’hypertrophie cardiaque
(RoxITANSKY). Tantdt cest Ie copur droit qui est touché. en raison
dela petitesse des poumons (MarraN) eréant un veritable obstacle
circulatoire ; tantot c’est le cceur gauche, lorsque le rachitisme
provoque des déviations des grands vaisseaux, une aplasie
arterielle (LANNELONGUE) ou une sclérose rénale (Poraix, Bezax-
CON).

Un a décrit une hypertrophie cardiaque de croissance (G SEE,
Biicue), attribuée par ces auteurs au retard dy l|4?;'011'!p|l(‘-
ment du corps par rapport a celui du ceur. Cette entité nlest

plus guére admise et on invoque, comme causes de cette hyper-
trophie, Ia dyspepsie, la constipation, le nicotisme prématuré
Iétroitesse de Ia poitrine, le surmenage gymnastique.

?n‘ Symptémes. — On observe une voussure de la région
Précordiale, une augmentation de la matité absolue et 1‘@11{“\‘13
fJu CEur, une augmentation de Pombre radioscopique, 1m choe
impulsif avec de I'ébranlement de la paroi, une pm].agatinﬁ
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lointaine des bruits du eceur, parfois une diminutior? du
murmure vésiculaire a la base du poumon gauche. Le bruit de
calop est exceptionnel. . '
~ Lesaltérations des bruits sont dues aux lv:.sons(‘nnf‘nlmiuntes.
I hypertrophie du ventricule ganche proveque l u-lm.iss('n'mm de
la pointe gauche, celle duventricule droit, sa 111‘\':?}[101] l:uur:\lg
Les troubles fonctionnels varient avec la cause de I'hypertrophie
el les Iésions associées.
4° Diagnostic. — La dilatation qui aifaihlil‘ les hl.“i,t'i. du
coeur se distingue facilement de Phypertrophie. Ces deu% lésions
marchent souvent de pair; lorsque Uhypertrophie succéde n‘Ia
dilatation, la compensation se produit; lorsque la dilatation
suceede & I’hypertrophie, I'asystolie est ilI]ll]illl_:IllL‘". dans quel-
ques ecas, (insuffisance aortique) I'hypertrophie s’accompagne
constamment de dilatation. ; i
L’hypertrophie du ceeur doit étre distin;."ml_-c de hf Ith':'i,r,'m'iflfA[‘.
avec épanchement, qui augmente la matite f‘nl'dl‘m[iu:. ais
affaiblit les bruits du ceeur, de la symphyse du péricarde, dela
réetraction du poumon gauche.
5¢ Pronostic. — L’hypertrophie du cceur est un _prswerwi.cde
compensation plus durable chez I'enfant que chez |.‘11].1IHI_‘. Elle
est. en effet, souvent purement musculaire. sans meélange de
selérose.
6° Traitement. — L’hypertrophie du cceur ne comporie
guére qu'un traitement p:lthn:_'l'-niqm-‘. -
Lorsqu'elle s’associe 4 une excitation dn ceeur, on ]-m_;t vum:
battre eelle-ci par les compresses de Priessnilz, le bromure dé

potassium, le valérianate d' ammoniaque, et le repos.
ARTICLE VII
PDILATATION DU COEUR

La dilatation du ceeur est plus rare chez l'enfant que chez
Padulte, en raison de la Tésistance du myocarde infantile
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1° Etiologie. — La dilatation du ceeur se montre dans
toutes les affections chroniques du ceeur, a Ia période de
Pasystolie.

Elle est surtout en rapport avec les myoe
les néphrites aigués a frizore ou scarlatine
fois la dilatation du ceeur droit

ardites aigués, avee
uses. On observe par-
dans les affections dyspnéiques,
graves... Plus rarement. elle est
le surmenage scolaire, les états

coqueluche, eroup, laryngites
signalée dans les dyspepsies,
anémiques.

2¢Symptomes. — L’impulsion cardiaque est affaiblie, diffuse
accompagnée d'une sorte d’ondulation des e . ;
La matité relative du ceeur ay
change pas. Le bruit syst

spaces intercostaux.
gmente, la matité absolue ne
hange | olique de la pointe, puis de la base
saflaiblit, le bruit diastolique pulmonaire s'exagére. 1l y a sou-
vent un souffle systolique d’insuffisance fonctionnelle.

Le rythme du cceur devient embryocardique.

Le pouls est petit, sans tension. les veines jugulaires turges-
centes, parfois les extrémités cyanosées. = 2

Le malade présente une dyspnée et une
dans les cas graves, tombe dans le coll
ldau\ une somnolence progressive. La dilatation peut persister
Jusqua la mort. Habituellement, elle est passagére ou masquée
parune hypertrophie qui établit la r‘u]llpl.’ili‘dtililn

Un a déerit récemment (MarTiv, Nevmaxy) des dilatations
passageres du cceur chez les enfants faibles, anémiques, serofu-
leux, surmenés. Cette dilatation se trs .

- aduit par de la tachycar-
e, de la dyspnée, de 'asthénie apres un effort, un élareissement

du choc de Ia pointe, 'angmentation de Ia matité

angoisse modérées. et
apsus. Parfois, il suceombe

cardiaque, et

la faiblesse du pouls. Cette dilatation primitive en quelque sorte,
est sans gravité et d’un caractére passager.

8° Diagnostic et pronostic. — Le diagnostic
“l_\lll‘l'i.l‘u]rhiu. la péricardite, la symphyse du péricarde. Le
Prr{nnstu- est commandé parla durée de la dilatation et la rapi-
dité avee laquelle s'établit une hypertrophie comyj

se fera avec

ensatrice.

4% Traitement. — Le traitement de la dilatation est celai
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quon vise constamment dans les affections cardlaqusi l'[udi;
s'agisse de lésions organiques du ceeur, ‘%e myocar s
néphrite, d’asystolie. Il se confond avee celui qui est indiqu

ces différents articles.

ARTICLE VI1II

ASYSTOLIE

Le mot asystolie ou plus exactement hyposystolie 1!1,-s;1;.113:‘l]-tn-

: e i ar sui » I'affaiblisse-
semble des troubles qui se manifestent par suite de I'affaiblisse
ment des contractions cardiaques.

1° Etiologie. — Le myocarde infantile. par sa nula'll;un
: b 0 » e . 3 I .
iv une résistance plus considérable que celui de 1.d:!|‘1 e
e i zscérales sont plus rares chez l'enfant.
Les tares vasculaires et yiscerales ‘ satmer
i Pasystolie n’est-elle pas trés commune dans 1 dge,
Aussi 'asystolie n'est-¢ S . ngide jene AT
G'est & peine si elle mérite d’étre mentionnée dans le cours
ot - i i rénales. Nous avons vu
des maladies des voies respiratoires et rénales. Nous a lt &
( } i . : sées, Lo u’i
ue les affections valvulaires du cceur sont compensées, tantq :
o l ication rocarde ou du
ge se produit pas de complications du coté du myoc ri!'lii 0
; . : /S Sricar a myocar-
sricardite, la symphyse du péricarde, la mj
éricarde. La péricardite, la symphj ‘
e indispensables pour forcer
dite parenchymateuse sont presque indispen ables | oy
2 A gt ? AR ' oab
coeur atteint d’une lésion orificielle. Aussi ai-je proj
un e i 7 - =1 2 . ag
classification suivante des asystolies infantiles. S
' recte yocarde, asystolie mécanique
Asystolie par léston dir du myoc : :
. D E - EA » i i an) as '-F}'E
(symphyse du péricarde, sténose marquée d’un orifice), w:ml.
- i i -ardite aigué, maladies
par inhibition (péricardite aigué, endo ardite aigué, m
: 1 ardel
infectieuses sans lésion du myocarde).

ym == ineus s cedéemes sont dis-
a slase veineuse, les cedémes

2¢ Symptomes. — La « i s ciline -

crets et tardifs dans les affections valvulaires mal comper _”
= L - z S ST EaAty snnelle:

chez Uenfant ; linsuffisance fricuspidienne est exceptic : I i

% conire; o eure et d'une faco irab

Par contre, on observe de bonne heure et d'une facon di

d " 3

$ WeiL, Traitement des cardiopathies infantiles, Congrés «
Marseille, 1898.
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une hypertrophie avec induration du foie 4ssociées ou non 4 de
Pascite. J'ai observé habituellement la conservation jusqu'a la
mort du rythme regulier du cour. ce qui s’explique par la rareté
de la myocardite interstitielle.

Le bruit de galop est rare, Fembryocardie tres fréquente, les
battements du coeur aceélérés. Tels sont Jes traits les plus saillants
qui séparent I'asystolie infantile de celle de I'adulte.

3? Marche-Pronostic. — Lorsque d

ans le‘cours d'une affec-
tion valvulaire chez I'enfant. 1

‘asystolie fait son apparition, le
pronosticest grave. Il y a une complication, péricardiie, myocar-
dite, qui a peu de chance de céder.

On ne voit guére, comme chez 'adulte, des malades revenant
a4 une grande amélioration fonctionnelle aprés une cure de
repos et de digitale. L’asystolie reprend rapidement ses droits,
et l'enfant est emporté soit au bout de quelques semaines, soit
au bout de quelques mois. 11 est rare que la survie dépasse de
deux ans, le premier acees asystolique.

4° Traitement. — I comprend le repos au lit, la diete lactée
Ou un régime mixte trés réduit. de 1
tions froides sur Ia région du
diaques : digitale, caféine.,

a révulsion ou des applica-
ceeur, et l'usage des toni-car-
strophantus, spartéine, extrait de
muguet, dont nous avons indiqué les doses et le mode d’admi-
nistration 3 propos de I'endocardite. A tous ces médicaments,
on peut adjoindre certains procédés mécaniques, tels que le
massage des membres, de 'abdomen, les mouvements passifs,
mais surtout les secousses de Ia région précordiale et du dos,
quon appelle en Suede la di

Le traitement de 1
4l myocarde

gitale de la gymnastique.

‘asyslolie chez l'enfant s'adresse surtout
Il doit étre complété cependant par I'emploi des
moyens qui diminuent les charges

de la circulation périphé-
rique

on combattra les congestions viscérales, les edémes,
Fascite, en preserivant des purgatifs drastic
tels que la scille,
d'une

Jues ; des diurétiques
sous forme de yin de Debreyne, a la dose
i trois cuillers a eafé par jour; la théobromine : 20 centi-

gfammes d { gramme par jour ; le calomel : 5 a {0 cenligrammes

P
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répétés deux ou trois fois par jour, 3 jours de. snih;. lec‘ullv:l:lz
récents de WinaL, d’Acearp, de MErgLEN ont mis en -“;T'“;',:-, :e y:
que pouvait jouer la rétention des chlorures tiima 0 I-:..i:‘t-]['[..l.
dans le développement des cedémes. MERKLEN a 1-l_1“u‘;_:.~ 8 ;1-
la diminution de la sécrétion des f:hlﬂl'(lr{?'s‘ rhezrlvs‘ tlﬂtl( :]-'1]:]]11{;
et I'apparition de cel état que WipaL Ih":'l;:!.lti 51;1,:.1 l\ 'n “1““:
chlorurémie (rétention des chlorures). La cure de déc b Hlill..q : [1 :
r-]ni a réussi entre les mains de W“M.L dans l‘u.z 'i]‘zll'lt'lll.]‘! .n, .t‘ e
certains anasarquaes brightiques ;n‘u.l t'll‘t‘.:ipplll]ilt'l_‘ _u“ ':nl\ln
lie avee edémes, si'analyse des urimes .]'e'vul(!- un :lt“l.l;.l rt .;
mination des chlorures ingérés. Il ne imulrzuht cepent l“.] ]r;
néelicer le rdle mécanique de la 5}::59 sanguine qm‘ zlui:zu
étllé ;1101.[“1(?1: que par les toni-eardiaques. I..}itt‘l: ,ln,]-lt | l:“I:
lorsque la digitale aura produit son fthcl. on ;foul.t a ‘33.1,1 »l::“ ¢ i.\,
ment sur la chlorurémie par 'emploi de l{llhutihlnlllillf. { n 1
En cas d’épanchements persistants, on aura rec li‘”:‘l;‘l- 1a‘
paracentese de la. plévre ou de I'abdomen, et pour l[“:r(lji,li'lil.lt.a
des membres aux tubes de Suuth(‘e:\'. Dans les cas :.Iclf i ',l. fl‘.[l'l;l(t
cardiaque avec accidents dyspnéiques Am(-ln:ir:m[]:.s.‘ -(.\-:.-:ul.n >
générale peut étre ulilisée, méme chez l'enfant (BaGivsky).

LIVRE V11
MALADIES DE L’APPAREIL RESPIRATOIRE

Les maladies de I'appareil respiratoire se distingnent chez
Fenfant par la fréquence des toux convulsives et en particulier
du spasme laryngé, par la facilité avec laquelle les Iésions bron-
chiques gagnent les bronchioles et par leur intermédiaire le
tissu pulmonaire, de facon A constituer une affection redoutable,
la broncho-pneumonie ; enfin par la tendance des ganglions
trachéo-bronchiques, a participer & toute lésion du systeme
broncho-pulmonaire.

Les voies respiratoires de I'enf

ant sont sujettes, en dehors
des affections communes a tous

es dges, 4 un certain nombre

Jui appartiennent surtout au Jeune dge;
la rougeole. Ia coqueluche, 1

conge

d’infections spéeifiques, (
a diphtérie, chez les nourrissons les
stions et les broncho-pneumonies d’origine
fréquence des végétations adénoides d
Fenfant aux coryzas a répétition et

intestinale. La
u pharynx nasal expose
aux bronchites chroniques,
conséquence fréquente de Ia respiration purement buceale. Nous
distinguerons les maladies des voies respiratoires proprement
dites et celles du poumon et de la plévre.

CHAPITRE PREMIER

MALADIES DES VOIES RESPIRATOIRES

PROPREMENT DITES

Les maladies des voies respiratoire

s comprennent les mala-
dies des fosses nasales, du larynx e

t des bronches. Nous décri-




