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qu'affecté de dilatation et méme de dilatation considérable. se
contracte complétement, comme cela se voit dans Pinsuffi-
sance des valvules aortiques, une ondée exagérée. pénétre
alors dans les arteres et donne au pouls un grand volume. Le
pouls ne devient petit dans l'insuffisance que lorsque la con-
traction du ventricule dilaté devient incompldte, c'est-a-dire
lorsque arrive l'asystolie. Passons maintenant a I'hyper-
trophie. '

§ V. — Des rapports de Iasystolie avee Phypertrophie
‘du cceur.

Aprés la dilatation, 'hypertrophie est la lésion que l'on
observe le plus fréquemment dans 'asystolie, et tout d’abord
on voitquil y a encore ici un enchainement de deux faits en
apparence contradictoires ; car comment concilier ensemble
'asystolie, ¢’est-a-dire la faiblesse ou 'enrayement des fone-
tions cardiaques, avec I'hypertrophie, qui signifie surcroit de
force, de contraction et d’activité? Nous allons voir que cette
coneiliation n'est pas dans le fond aussi difficile qu'elle le
parait. i

En effet, nous avons dit : 1° que, dans toute asystolie, il
¥ a un obstacle morbide ou physiologique et -une contraction
insuffisante de la cavité placée en amont de I'obstacle ; 20 que
cette cavité se dilate par suite de 1’accumulation du sang, qui
n’a plus assez de force pour franchir complétement |’ obstacle,
et qu'en méme temps aussi les parois de Ja cavité dilatée
s'hypertrophient

Voila ce que nous avons dit. On doit comprendre que I'hy-
pertrophie est ici une lésion médicatrice employée par la na-
ture pour empécher que 1'enrayement des fonctions cardiaques
ne soit porté trop loin, et pour retarder le dénoliment fatal
auquel tend nécessairement V'asystolie ; car la faiblesse asys-
tolique va toujours en augmentant, ce qui dépend surtout de
la persistance de sa cause; la dilatation augmente aussi, et
avec elle 'hypertrophie. Mais il arrive un moment o I'hyper-

REVUE DES MALADIES DU.COEUR. ; 351

trophie ne peut plus croitre en proportion de la faiblesse des
fonetions cardiaques; elle s'arréte; alors la faiblesse I'em-
porte tout & fait, et 'individu meurt d’asystolie avec une hy-
pertrophie considérable.

Ainsi, dans cette évolution physiologico-pathologique que
nous venons d’'exposer, on voit que 'hypertrophie, bien que
considérable, |'était encore moins que la faiblesse d'innerva-
tion qui a fini par arréter les mouvements du eceur; on voit
encore que, si la nature n’avait pas fait les frais d'une hyper-
trophie considérable, I'asystolie eiit été mortelle longtemps
auparavant,

‘1l ne faut done pas s'étonner, apres qu’un individu est mort
avec tous les signes les plus positifs d'enrayement et d’arrét
des fonctions cardiaques, de rencontrer a1'autopsie un cceur
dilaté et trés hypertrophié. C'est yue I'hypertrophie est une
lésion qui suppose une fasblesse antécédente, et qui, habi-
tuellement, n’empéche pas cette faiblesse d’augmenter peu a
peu et de 'emporter tout & fait.

L’hypertrophie est ainsi accolée & la faiblesse non-seulement
dans le ceeur, mais encore dans la vessie et méme dans Ves-
tomac. On sait, en effet, que ces deux derniers viscéres ont
quelquefois leurs fibres musculaires manifestement hyper-
trophiées, dans les cas ol depuis longtemps leurs fonctions
sont enrayées et leur puissance contractile diminuée.

Les idées que je viens d'exposer sur la pathogénie de I'hy-
pertrophie sont bien différentes de celles qui ont cours généra-
lement depuis Corvisart, qui les a fait adopter. C'est méme
l'occasion d’examiner la division longtemps classique proposée
par ce médecin sur les anéyrysmes actifs et passifs. «On doit
reconnaitre, dit Corvisart, denx espaces de dilatation du ceeur:
I'une active, 'autre passive. L'existence réelle de ces deux
especes est prouvée au médecin par des symptémes différents
et propres & chacune d’elles; & 1'anatomiste par I’ebservation
constante et multiplice de deux états bien distincts dans les-
quels se trouve le ceur quand il a été le siége de cette maladie. »
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» Dans la premitre espece (la dilatation active), le cceur
est dilaté, les parois épaissies, la force de son action aug-
mentée. »

« Dans la seconde (la dilatation passive), il y a évidem-
ment aussi dilatation, mais avec amincissement des parois et
diminution de force dans 1'action de l'organe (1). »

Cette distinction, qui parait aussi vraie que rationnelle,
contient beaucoup d’erreurs.

D’abord il est reconnu aujourd’hui, et ¢’est M. Louis qui le
premier en a;?ﬁiij;t, je crois, l'observation, que la dilatation du
ceeur avec amificissement est assez rare. Si done la diminution
des fonctions du cceur ou I'asystolie ne se voit que dans cette
forme de dilatation, il s’ensuit que I'asystolie n’existe que
rarement. Or cette conséquence serait tres fausse, puisque
'asystolie est un ensemble de symptdmes cardiaques qui se
voit fréquemment. ;

Si la dilatation avec amincissement est rare, en revanche
la dilatation active (avec hypertrophie) est extrémement com-
mune. Mais ce qu’il y a.de rare, €’est de voir cette seconde

forme de dilatation avoir pour bymptames des phénomenes de .

suractivité dans les fonctions cardiaques. Nous 4%wons déj
dit et nous le répétons encore, ce qu’on observe alors ¢e sont

des symptémes d’enrayement de I'action du ceeur, c’est-é_-:'

dire d’asystolie.

Nous avons dit aussi que’ quelquefois on trouve dans les
maladies du coeur avec asystolie des batiements exagérés, qui
doivent s’expliquer par une contraction notable de 'oreillette,
coincidant avec une contraction faible du ventricule. Corvi-
sart (2) présente ces battements exagérés comme un caractére
de dilatation active ou. de surexcitation des fonctions cardia-
ques. Mais comment en serait-il ainsi, quand on voit ces
battements exagérés s'accompagner de bouffissure de la face,
de gonflement des veines jugulaires, et des autres signes qui

(1) Essai sur les maladies du cour; Paris, 4814, p. 64,
(2) Ibid., p. 142,
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dénotent un enraiement des fonctions du ceeur? Dansla grande
majorité des cas, les palpitations ne-se rattachent pas aux
maladies graves du cceur, mais bien aux affections dites ner-
veuses ou chlorotiques. Nous reviendrons sur ce point.

Corvisart trouve aussi dans le pouls des caractéres qui indi-
quent que l'anévrysme est actif et que-la circulation est
excitée. Il dit que le pouls est alors fort, dur, vibrant, et

résistant au doigt qui le comprime (1. Ces caracteres du

pouls ne se trouvent guére que dans une seule forme de dila-
tation du cceur, celle qui se lie & l'insuffisangg des valvules
aortiques. Nous avons dit plus haut quel était'le mécanisme
de la plénitude du pouls dans cette circonstance. Le pouls est
plein alors, parce que le reflux du sang a augmenté le volume
de l'ondée qui péndire dans 'aorte, et que le ventricule, dilaté
et hypertrophié par. suite de cet exces de sang, se contracte
complétement pour chasser-en totalité cette ondée surabon-
dante. Mais, au bout d'un temps plus ou moins long, fe ven-
tricule cesse de se contragter complétement; alors: les sym-
ptomes' d’asystolie apparalssent le pouls perd sa plénitude, la
.£ace devient bouffie, les'veines jugulaires se gonflent, etc., et
cependam%ihypeatrophle des parois.ventriculairesne dlsparalt
_pas pourcela.

'« Observation.— Derniérement 1] est venu a l’hopltal Cochin
“un hommie présentant au plus haut degré tous les symptomes
_d’asystolie ou d’anévrysme passif : respiration haute et entre-
-coupée, yeux vitreux; face violette, mains froides; poulsirré-

gulier, insensible ; gonflement énorme des veines jugulaires,

- et absence complte de battements sensibles & la région pré-

cordiale. I mourut au bout de deux jours. A lautopsie, nous
trouvames un véritable costir de beeuf ; toutes les cavités étaient
-.dilatées et trés hypertrophiées; il y avait une msuf‘ﬁsance des
valvules-aortiques.

Corvisart n’aurait pas hésité a diagnostiquer i¢iun ané-

(4 Toidem,
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viysinie avee amincissement des parois, et cependant ¢’était
n anéyrysine des plus actifs au point de vue anatomique.
L& malade dont il s'agit avait présenté, probablement 4 une

certaine époque, les symptomes ordinaires de l'insuffisance,. -

tels que le-pouls plein, dur et résistant, le bruit de souffle au
second temps; mais ils avaient dispara depuis’ le commence=
iment-de asystolie, qui était portée au plus haut degré quand
le malade entra & ’hdpital.

Bien que le pouls soit plein, dur dans P'insuffisance aortique, -

¢e st pas une raison pour reconnaitre dans cette affection
une augmentation des fonctions circulatoires. On pouvait le
croire du temps de Corvisart, parce qu'alors on ne connaissait
pas le mécanisme de Vinsuffisance des valvules aortiques;
majs maintenant on ne peut plus accepter pour une exaltation
des fonctions circulatoires cet ¢tat dans-lequel une certaine
quafitité de sang, placé pour ainsi dire en dehors dela grande
cireulation, va tour & tour du fronc aortigue an eeur, et du
eeeur au tronc-aortigue.

Le but de la distinction de Coryisart était surtout d'appli-
quer un traitement différent aux anéy ssmes actifs et passifs;
inais nous verroris plus tard que cette indication n'a pas de
réalité. On peut le prouver d’avance en montrant que Vinsuf-
fisance des valvules aortiques, qui, d’aprds les caracteres de
plénitude et de force du pouls; était pour Corvisart le type de
I'anévrysme actif, et réclamait, deslors, I’emploi des émissions
sanguines, que l'insuffisance, dis-je; est regardée actuellement
comme une affection dans laquelle on ne-doit jamais tirer du
sang. . . :
On sait que Corvisart considérait I'augmentation des parois
du coeur, ou Vhypertrophie, comme une lésion qui n’existait
jamiais sans &tre liée et consécutive 3 la dilatation ou ané-"
vrysme; et en cela ilavait parfaitement raison. Bertin renversa
cette opinion. Il admit que I'liypertrophie des parois existait
avec trois états différents de la cavité; celle-ci pouvant étre
normale, dilatée ou rétrécie. Bertin donna a ces treis états
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organiques le nom &’hypertrophies semple; excentrique, con- :
cenirique. : =

“Cette division a été généralement adoptées cependant elle
nie parait gutre fondée quand on veut tenir compte des faits
_suivants, dont il sera amplement question dans la section des
bruits vasculaires. '

Le ceeur, quand il est & I'état parfaitement sain, a des
cavités tebs étroites. C'est une chose facile & constater aprés
les miorts subites, et notamment apres eelles qui sont produites
par ‘de grandes hémorrhagies soit sur 'homme, soit sur les.

_animaux qu'on sacrifie dans un but expérimental. Ainsi on

peut remarquer, sur lesceeurs observés dans ces circonstances,
que le diamdtre du ventricule gauche est égal a celui de Tori-
fice aortique. 1l en résulte nécessairement que les parois du
ventricule ainsi rétréei sont plus épaisses que si sa cavite était
dilatée, absolument commie le sont les parois de lavessie
guand ecelle-ci est vide; et-1l y a ainsi une sorte de dispa-
rate entre l& cavité étroite du ventricule et I'épaisseur de la
paroi. i

Telle est Yhypertrophie concentrique de Bertin, Je suis
donc amené a la regarder comme représentant I'état normal
du cceur, puisqu’on I'observe infailliblement sur-ceux qui sonf
morts subitement et qui n'ont jamais été malades. Et si on
I'observe aussi quelquefois chez des individus morts de ma«
ladie, on doit, ce me semble, admettre quiici on a toujours
affaire 3 un état normal du ceeur, et que cet état de capacité
normale 'a pas été modifié parla maladie (1).

Comme nous le verrons plus loin, certaines maladies ont la
propriété de déterminer dans lés fibres musculaires du coeur

(1) Quelques individus péuvent ayoir le coeur naturellement gros, comme

. Poma certains muscles développés, et cela en dehors de toute influence mor-

bide ; s'ils viennent & mourir de mort subile ou violente, on trouvera chéz
eux le ceceur & un état trés marqué d’hypertrophie concentrique, et pourtant
cette préten(lue hypertrophie ne sera au fond qu’un cceur sain et fortement or-
ganise. - 25
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un état Je relachement par suite duquel il se fait une dilata-
tion des cavités cardiaques. Cette dilatation, qui n'est pas
tr&s marquée, et qui peut étre constatée fréquemment dans les
salles d'autopsies, a passé jusqu’a présent.pour étre la capacité
normale du ceeur. On admettait seulement 1'état de dilatation
dans les cas o les cavités cardiaques-ont des diamdtres consi-
dérables. : ”

Les choses étant expliquées et établies comme je viens de
le dire, on voit que la division de Bertin doit étre interprétée
dans un sens bien différent de celui que son auteur lui avait
- attaché. Ainsi U'hypertrophie simple est pour nous une hyper-
teophie jointe A une dilatation modérée, I'hypertrophie excen-
trigue est une hypertrophie avec dilatation considérable, et
Vhypertrophie concentrique veprésente 1'état sain ou normal
du ceur.

Ce qui prouve, en sus des raisons apportées plus haut, que:

cette prétendue hypertrophie concentrique n’est pas uie ma-
ladie, c’est que jusqu’a présent.onn’a pas pu. parvenir & lui
trouver des symptomes réels, et a Ibi assigner des siénes dia-
gnostiques. Qu’on lise nos meilleu s auteurs sur ce-sujet, et
Pon sera convaincu que ce que je viens de dire est parfaite-
ment vrai.

Nous croyons devoir terminer cet article par quelques con-
sidérations historiques, dans le but de confirmer ce qui vient
d’étre dit sur ’hypertrophie du cceur.

L augmentation de la substance musculaire du eceur, ¢’est-
A-dire, comme nous I'appelons maintenant, 'hypertrophie du
cceur, a 61é observée depuis longtemps. Mais nulle part on ne
trouve une observation d’hypertrophie du cceur plus complete,
‘mieux raisonnée que dans les ceuvres de J. Mayow, qui est,
comme on le sait, un physiologiste éminent dn xvi siecle.
Cette observation n’étant pas connue dans V'histoire de -I'hy-

pertrophie du eceur, et n’étant citée nulle part, je ne puis -

* guere m’empécher d’en reproduire ici le sommaire, en insis-
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tant sur les points les plus importants. La voici donc telle que
je Tai traduite du latin (1) :

Un jeune homme de vingt ans souflrait, depuis quelques
armées, de palpitations tellement violentes, que les cdtes
étaient portées en dehors, et que la région précordiale pré-
sentait une voussure assez remarquable, tumorque in sinistro
pectore satis insignis apparebat. Ce malade ne pouvait pas
se livrer 4 un exercice musculaire notdble, sans éprouver de
la dyspnée et des palpitations qui allaient bientdt jusqu’a la
défaillance. Enfin, il arriva qu'aprés avoir fait une longue
route en voiture, il éprouva un paroxysme de'dyspnée si
considérable, qu'il succomba aprés plusieurs syncopes suc-
cessives. :

A Youverture du cadavre, le cceur apparut trés volumi-
neux, surtout le ventricule droit, qui était beaucoup plus grand
qu’a Vordinaire; de plus, la’ portion musculaire de sa paroi
était tids épaissie et fortement organisée : quin ef latus ejus-
dém museulare valde crassum et robustum erat. Le point o
la veine pulmonaire se:décharge dans le ventricule gauche
(c'est-a-dire Vorifice auriculo-ventriculaire] était - presque
fermé par uné production cartilagineuse : vena autem pulmo-
nalis qua se in ventriculum sinistrum cordis exonerat, carti-
lagine ei intus adnascente fere occlusa est; de telle sorte que
le sang pouvait 4 peine traverser le ventricule gauche. Ce
rétrécissement, continue Mayow, était la cause, non-seule-
ment des palpitations, mais encore des autres phénomenes ;
car, comme il empéchait le sang de traverser le ventricule
gauche, il fallait de toute nécessité que le sang refludt a travers
les vaisseaux pulmonaires, ‘et vint distendre le ventricule
droit. Mais le ventricule droit devait 4 son four se contracter
vivement, pour pousser autant que possible cette masse de
sang & travers le poumon dans les cavités gauches. Cest pour
celaque ses parois étaient fortes et épaisses: hinc efiam latus

" (4)J. Mayow opera, Haga comilum, 1681, p. 374,
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dextri veniriculi adeo crassum, validumgue erai; car les

muscles, assujettis & un exercice violent, se développent bien:

plus que les autres : quoniam- scilicet musculi exercitio vio-
lentiori assueli pre ceters augentur.
Telle est en substance l'observation de Mayow.. On veit

que Vhypertrophie du coeur y est parfaitement indiquée, et
qu’elle est surtout interprétée de la maniere la plus légitime.

et la plus judicieuse; chose réellement admirable, quand on se
reporte au temps ol netre auteur vivait, ¢'est-d-dire a I'épogue
or la grande découverte 'Harvey commengait & peine & sot-
tir de sa période d'apparence paradoxale, période que tra-
versent presque toujours les vérités scientifiques avant d'étre
reconnues et acceptées. Aujourd’hui qu'on a une si grande
habitude des explications empruntées & la cizeulation har-
yéienne, on neraisonnerait pas autrement sur un fait analogue.

Jai dit que 'observation précédente était de Mayow. Tou-
tefois il y a une restriction assez sérieuse a apporter a cette

indication, Cet auteur, en effet, nous apprend qu'elle n’est

pas de lui, mais bien de son ami Thow. Millington, qui la. lui
a eommuniquée. Reste & savoir si Tes réflexions si impor-
tantes qui I'accompagnent sont de Mayow ou de Millington.
(Yest ce qu’il me parait impossible de décider.

Quoi qu'il en soit, le fait que je viens de rapporter se trouve

dans les opuscules de Mayow ; il est patroné par cet éminent
physiologiste ; il doit dés lors figurer avec son nom dans les
annales de 'hypertrophie du cceur, puisque ¢’est le premier
* fait dans- lequel on signale I'hypertrophie, et surtout dans
lequel on donne la théorie véritable de cette altération car-
diaque, théorie qui assimile I'hypertrophie du cceur au déve-
loppement que V'exercice répété produit dans les: muscles
volontaires:

Cette théorie, qui est généralement admise, passe habituel-
lement pour appartenir & Corvisart, mais cet auteur en rap-
porte 'honneur & Blancard: Sénac l'attribue également 2
Blancard.
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Blaneard, comme on le sait, est nn mdédecin hollandais de
la fin du xvi® siccle. Il s'est occupé de travaux de compi=
lation,-et s'est fait connaitre surtout par.un lexique médical
qui a ew un grand succes, et qui méme encore est consulté
souvent.

Or, j'ai fait des recherches dans les ceuvres de Blancard,
pour- savoir au juste ce qu'il en était de cette opinion que lui
prétent Corvisart et Sénac.

Effectivement, j ai trouvé dans cet aufeur une observation
accompagnée de réflexions par lesquelles il compare I'hyper-
trophie du ceeur an développement des muscles exercés depuis
longtemps (1). Mais en y regardant de pres, j’ai vu facilement
que ce fait était en tout semblable & celui que j'al rapporté
plus haut. Les id¢es sont identiques, les phrases méme sont
identiques; seulement, les expressions different autant que

. possible, et il est difficile de ne pas en conclure qu'elles ong

été changées dans un buf de dissimulation. Bref, c¢'est la
méme obseryation, ce sont les mémes réflexions qu'on trouve
tout 3 la fois dans Mayow et dans Blancard.

Maintenant, pour qu'on ne puisse pas penser que Mayow a
rapporté 'observation de Blancard, il me suffira de dire que
I'ouvrage de Mayow futimprimé en 1669, et que la premitre
publication de Blancard parut seulement en 1688, c’est-a-
dire & peu pres vingt ans apres. :

11 est donc bien établi, par ce rapprochement de dates, que
Blancard a détourné & son profit I'observation importante de
Mayow. Mais j'al poussé mes recherches plus loin. J'ai fait,
aupres des auteurs graves, une sorte d’enquete sur la probité
scientifique de Blancard.

Jai consulté d’abord Haller (2). Voici ce que jal trouvé:
« Idem o Morgagno dccusatus, alienas . adnotaitones. pro
suis edidisse, lectis veris auclorum naminibus. »

(4) Qpera mediea, 1701, 1, 11, p, 113,
13§ Bibliotheca medicinee practice, Basilie, 1779, L. I, arl. BLANGAKDUS.
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Voild donc Blancard accusé par Morgagni d’avoir donné
les observations des autres pour les siennes; en cachant le
nom de leurs véritables auteurs. Et remarquons que cette
aceusation est rapportée-par Haller, sans le moindre mot qui
puisse I'atténuer.

11 était curieux, comme on doit le penser, de savoir préei-
sément sur quol portait 1'accusation de Morgagni; et si par
hasard I'observation de Mayow était en cause. J'ai done par-
couru dans Morgagni les différentes lettres ou il traite des
maladies du eceur, et j'ai vu, dans la vingt-troisieme, qu’ef-
fectivement cet auteur se plaint de Blancard, en lui reprochant
- de s’étre approprié deux observations qui appartiennent, 'une
a Rividre, et I'autre & Fabrice de Hilden; mais le nom de
Mayow n’est jamais prononce.

Néanmoins, les récriminations de Morgagni nous Ofent
jusqu’au moindre scrupule de formuler une accusation grave
contre Blancard, en ce qui concerne le fait de Mayow. Nous
dirons done, pour résumer ces recherches historiques, que
I'observaton et la théorie de 1’hypq§;§_phie du cceur ont pour
premier ‘aunteur Mayow ou Millin'é’fsn; et c'est 4 tort que
I'honneur de cette découverte a été jusqu’a présent attribué a
Blancard. ]

On se demande involontairement comment il peut se faire
que des médecins érudits; tels que P'étaient Corvisart et sur-
tout Sénac, aient ainsi méconnu le premier observateur de
Phypertrophie du cocur. Mais on congoit, jusqu'a un certain
point, la possibilité de cette erreur, en considérant que I'ob-
servation de Mayow est, pour ainsi dire, enfouie dans un
opuscule physiologique dont le titre n’a pas trait aux maladies
du cceur (1), tandis que celle de Blancard est réunie 4 plusieurs
autres observations du méme genre dans son Prazis medica:
Or, on cherche plus naturellement les faits pathologiques

{A) Tractatus quartus de motu musculari el spiritibus animalibus; obiter de
motu cerebri, nec non de usu lienis et pancreatis.’
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dans les ouyrages de médecine que dans ceux de physiologie.

Nous avons établi, avee la plupart des bons auteurs, que

I'hypertrophie du coeur était tout simplement, comme son

nom l'indique, une augmentation survenue dans la substance
musculaire du eceur,

Done, devrions-nous dire, cette augmentation de matiére
contractile doit entrainer avec elle une augmentation des
fonetions cardiaques ; et, par conséquent, le cocur frappé d'hy-
pertrophie devrait toujours donner lieu 4 une grande excita~
tion de la cireulation

Si I’on s’en rapporte 4 Corvisart, il en serait toujours effec-
tivement ainsi, car on sait que son anévrysme actif est sensé
avoir pour symptomes tous les caracteres d'une grande acti-
vité des fonctions circulatoires.

Cependant, comme nous l'avons dit, cette opinion de Cor=
visart est journellement démentie par les faits: et I'on constate
habituellement une hypertrophie souvent considérable d'une
ou de plusieurs cavitésdu coeur, chez des sujets qui, pendant
la vie, présentaient dq,sés ymptomes d’enraiement de la cir-
culation, tels que bouffissire, congestion dela face, pouls petit,
gonflement des veines, etc.

Cette coincidence habituelle de ’envaiement des fonctions

- cardiaques et de ’hypertrophie du cceur a frappé, de tout

temps, par son étonnante apparence de contradiction.

C'est pour cela que certains auteurs n'ont pas voulu voir
une augmentation de structure musculaire dans 1'épaississe-
ment des parois du ceeur. Ainsi, Laneisi compare cet épais-
sissement des parois cardiaques & 1'engorgement passif qui
affecte certains visceres, tels que la rate, le foie, ete.: « Hoc
malum non cordi duntazat, sed singulis pene visceribus
solet accidere, tla ut nune hepar, lien, uterus, aut renes
vitio stagnantium fluidorum. insoltio majorem molem -
geantur (1), »

(1), Lancisi opera, Rome, 1745, 1. 1V, p. 294,




