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¢’est-d-dire chez ceux atteints du mal de Basedow, chez
les 11évropathes, et les onanistes. Suivant l'intermit-
tence de ces battements saccadés, dans les maladies
sus-indiquées, I'hypertrophie deviendra évidente ou elle
nous échappera.

Mais d’autres éléments peuvent renforcer cet état de
choses.

Qu’il y ait ou non aceélération rythmique, on al'im-
pression que ces battements sont renforcés. Ce serait
assez plausible, car les recherches des physiologistes
nous apprennent, qu’a la suite d’excitation nerveuse, les
contractions ventriculaires augmentent de puissance
et que la systole peut étre diminuée de durée. Mais un
raccourcissement semblable entrainerait souvent, pour
des motifs fréquemment invoqués, un supplément de
travail et le développement d’une hypertrophie. Cette
circonstance parait étre d’importance capitale dans la
modification cardiaque que I'on rencontre parfois chez
les fumeurs habituels de bons cigares, qui subissent au
premier chef I'intoxication de la nicotine.

Ce qui obscurcit la nosologie cardiaque, c’est l'inter-
vention des affections rénales.

Nous savons qu'il ya augmentation de pression arté-
rielle dans la plupart des néphrites aigués. Dans la
majorité des néphrites chroniques, la tension artérielle
augmente egalement. Il en résulte une hypertrophie du
ceur que nous voyons apparaifre dés que la néphrite
dure plus d’'un mois.

I est donc parfaitement compréhensible que dans la
plupart des néphrites aigués rapidement passageres, la
modification du ceeur fasse défaut ou ne soit que simple-
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ment indiquée, alors quelle est au contraire beaucoup
plus prononcée dans les néphrites chroniques.

On peut facilement constater 'augmentation de pres-
sion dans les arteres du corps, tandis que la tension
des artéres pulmonaires est extrémement difficile a
reconnaitre chez les vivants ; lorsque la pression des
artéres du corps est anormale il devient alors presque
impossible de se rendre compte de la force du deuxieme
battement pulmonaire laquelle peut seule nous rensei-
gner sur I'état de 'artére pulmonaire elle-méme. Néan-
moins, 'examen des nombreuses maladies du rein nous
apprend que le deuxiéme bruit de I'artére pulmonaire
est souvent extrémement élevé; on serait autorise a en
conclure 4 une augmentation de pression dans ce vais-
seat.

D’apres les examens en question, I'hypertrophie inté-
resse souvent et plus fortement le ventricule gauche,
Pourtant, il convient de retenir que le ventricule droit
s’hypertrophie aussi le plus fréquemment.

Les chiffres comparatifs nous en sont données avee
des différences sensibles. Mais la cause réside dans les
méthodes défectuenses d’examen anatomiques appli-
quées. ci, encore, de nouvelles recherches appuyees sur
la méthode de Muller sont indispensables.

On est amené & se demander quel est le rapport
enlre la nature des affections rénales et la présence ou
'absence d’augmentation de pression artérielle.

(lette augmentation fait fréquemment défaut dans les
néphrites aigués, celles surtout ot le trouble épithélial
est causé par une intoxication quelconque (arsenicisme,
phosphorisme, et certaines maladies infectieuses). On

rencontre ces troubles épithéliaux dans la plupart des
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infections aigués. Parmi les infections chroniques, la
népbrite interstitielle est celle on I'hypertrophie du
ceeur est de regle et ol elle atteint aussi son maximum.
On observe aussi cette hypertrophie dans la plupart des
néphrites parenchymateuses dites chroniques, mais elle
peut manquer dans ces cas. On ne l'a jamais observée
dans la néphrite amyloide.

Il est tres important de savoir que toute pression
exercée sur les deux uretéres entrainant une hydro-
néphrose chronique, provoque fréquemment I'hypertro-
phie du ceeur.

Les conditions dans lesquelles elle se produit ont été
etudiées en détail, parce que l'on pouvait espérer en
tirer des conclusions sur la nature de sa genese. Il n’en
est malheureusement rien.

- On a émis de nombreuses opinions sur les véritables
motifs de connexité entre les néphrites et laugmenta-
tion de pression artérielle. La pathologie en avait fait
un de ses themes favoris, depuis les brillantes recherches
de Traube-Cohnheim. Malgré cela, il nous manque sur
ce sujef, comme sur tant d’autres points, les rudiments
méme de toute hypothése justifie. Nous ne pou-
vons pas, en dépit de la démonstration de Cohnheim, -
tabler sur la corrélation existant entre le trouble circu-
latoire du rein et I'inflammation. Car il n’est pas com-
préhensible que I'obstruction d’un réseau tel que le rein
entraine jamais une élévation de pression de l'aorte.
En d’autres termes, il est inconcevable qu'une pareille
obstruction des vaisseaux rénaux ne soit pas compen-
sée quant au ceeur, par le relichement d’autres réseatx
vasculaires.

Suivant une autre théorie, l'affection du rein entraine
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un supplément de résistance dans les auires arteres,
mais il est plus simple, en l'occurrence, d’admettre la
présence d’inflammations paralléles a 'affection rénale

ou dépendant de celle-ci. Ces inflammations pourrz?lent
tout aussi bien résider sur les vaisseaux pulmO{]ﬂH‘BS.
Elles expliqueraient alors aisément l'augmentation de
pression aussi bien que la modification du cceur selon la
nature de l'artério-sclérose.

Aussi séduisante que soit cette hypothese, elle n'en
est pas moins dépourvue de toute base expér-imel-lt.ﬂ]e.

En effet, 'augmentation de pression pourrait dériver
d’une auementation des résistances artérielles. Mais,
cellcs—ci.a leur tour, ne sont pas forcément imputables
a des lésions anatomiques. Elles peuvent aussi bien étre
attribuées o des contractions anormales des arteres du
corps ou des poumons, ou & des modifications partielles‘
de leur élasticité. Ces résistances peuvent étre aussi
d’origine chimique.

En 1'état, on sera autorisé & supputer la présence de
toxines originaires du processus pathologique d.!'l rein,
ou tout simplement motivées par la modification de
séerétion urinaire qui retiendrait dans le corps les pro-
duits toxiques de 'organisme méme.

Les deux hypotheses sont admissibles. En effet, dans
les néphrites accompagnées de polyurie, les éléx'ﬁents
figurés sont inégalement éliminés et il se produit des
rélentions.

Mais ce qui est étonnant, c’est qu'on renconire la
plus grande hypertrophie du cceur précisémen.t dans la
néphrite interstitielle, accompagnée de polyurie.

Nous sommes donc forcés d’en conclure que toute
preuve positive nous échappe. |
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La notion du sujet est entravée en outre par la néces-
sité ol 'on est d’admettre une sténose des vaisseaux
pulmonaires.

Il faut se rappeler aussi que les excitations toniques,
durant jusqu'a des mois et des années, sans fatiguer le

ceeur, sont sans analogies.

Au surplus, pour peu que 'on penche vers la théorie
des influences chimiques, il est bien plus concluant
d’admettre qu’elles s’exercent directement sur le cceur,
provoquant ainsi des contractions plus puissantes des
ventricules.

La caractéristique de ce groupe d’hypertrophie est’

d’appartenir en apparence a la catégorie de celles ol le
ceeur est soumis & une pression élevée maxima. Mais cette
apparence est trompeuse. Les cas oll le cceur est soumis
d une pression plus ¢elevée et par suite 4 un travail sup-
plémentaire sont une exception. L'erreur provient de ce
que I'hypertrophie d’origine toxique se manifeste exté-
rieurement comme les autres, ce qui déroute le diagnostic.

Dans les efforts physiques violents, de fortes masses
sanguines se trouvent chassées dans le ventricule droit,
car les muscles volontaires ont une circulation sanguine
trés riche et vehiculent le sang veineux vers le thorax
par les appareils aspirateurs.

Il est probable que la cavité splanchnique se vide
aussi en méme temps. En tout cas, les ventricules se
remplissent d'une fagon démesurée. Le nombre des
palpitations augmente, la pression sanguine s’éleve sou-
vent, et le cceur tout entier fournit, au moins au début
de chaque effort corporel, une somme de travail beau-
coup plus forte qu’'a I'état de repos.
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Il faut reconnaitre toutefois qu'il existe chez 'homme
sain une sorte de régulateur sensible et d'une action
étendue qui, en partant du ceeur, facilite ses efforts dans
les travaux physiques (vaso-dilatation par dépression)
et le protege contre toute fatigue excessive.

D’aprés les communications d'(Ertel, on serait en
droit de supposer que la facullé du ceur de se plier a
tous les mouvements du corps atténue la fatigue que
ces mouvements comportent.

Malheureusement, les expériences détaillées sur
I'homme sain font encore défaut a cet égard.

On a observé, sans doute, de 'hypertrophie bilaté-
rale des fibres ventriculaires, compliquée de dilatation
diastolique des cavités chez certaines gens soumis a des
travaux excessifs. Mais on n’a pas pu en fixer les causes
déterminantes.

Cette hypertrophie n’est pas la conséquence forcée
des modifications circulatoires inhérentes aux mouve-
ments du corps, car alors fous ceux accomplissant de
lourds travaux devraient étre fatalement frappés d’hy-
pertrophie. Nous sommes obligés d’admeltre de préfé-
rence que chez ceux-ci les augmentations de pression
et le remplissage du cceur ont été causes par les mou-
vements musculaires. L’état pathologique n’est pas
exprimé par le développement de I'hypertrophie toute
seule mais par la cause méme de cette hypertrophie.

Le point capital en la matiere est 'absence de fone-
tionnement du régulateur. Ol en est la cause? Nous
I'ignorons.

On ne saurait affirmer avec certitude que les hyper-
trophies issues du travail se rencontrent toujours chez
2
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les alcooliques et notamment ies buveurs de vin et de
biere. [l est certain toutelois qu'ils en fournissent le plus
gros contingent.

Mais, d’autre part, il résulte des observations détail-
lées de Bollinger que l'on trouve chez ces buveurs les
mémes modifications cardiaques que chez les gens sou-
mis & de violents travaux. L'état des deux catégories
de maladies est identique.

Parmi les nombreux et forts buveurs de bitre et de
vin qui s’alimententbien,la plus grande partie des organes
circulatoires reste saine incontestablement. Chez ceux-ci,
la maniére de vivre n'impose au cceur aucune augmen-
tation particuliere de travail. G’est parmila minorité seule
que 'on rencontre I'hypertrophie des deux ventricules.

Les mouvements physiques puissants y contribuent
souvent comme chez les malades précités. Il faut ajouter
d cette influence le facteur des quantités d’alcool et de
liquides ainsi que la nourriture abondante absorbés.
Mais aucune de ces causes ne saurait, isolément, pro-
duire 'hypertrophie.

D’autre part, suivant les recherches de Recklinghausen
et Bollinger, il se produit chez les individus adonnés a
cet abus, une plus grande quantité de sang, une véri-
table pléthore. Et la question est de savoir si la plé-
thore est de nature 4 accentuer I'hypertrophie.

Nous savons par les expériences du laboratoire de
Ludwig que l'augmentation du liquide sanguin n'en-
traine pas celle de la pression artérielle. Mais cela ne
nous renseigne aucunement sur le travail du ceeur.

D'aprés les communications de Tigerstedt, le cceur
regoit d’autant plus de sang que la pléthore est plus
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accentuce. Par suite son travail augmente puisque la
pression sanguine reste désormais invariable.

L’explication de I'hypertrophie est ainsi loute trouvée
pour ceux qui admetient la pléthore comme cause,
mais ellele sera moins si I'on considére que l'existence
de la pléthore n'est elle-méme aucunement démontrée
(voir ch. 11, le Sang). Mais pour peu que nous la con-
testions nous voild retombés plus que jamais dans I'igno-
rance de ces modifications cardiaques.

Dans les hypertrophies déja étudiées, lesquelles
représentent des compensations de lésions, les cavités
cardiaques nous apparaissent sous des aspects diffé-
rents selon que le travail anormal est produit par des
augmentations de résistances ou un excés de remplis-
sage.

Dans le premier cas, la cavité cardiaque reste inal-
térée. La paroi s’épaissit simplement et nous sommes
en présence d'une hypertrophie simple. Dans le second
cas, I'épaississement de la paroi est compliqué d’une
dilatation diastolique de la cavité (hypertrophie
excentrique).

Il n’est pas démontré que dans ce cas la systole de
la cavité soit réduite au minimum physiologique; mais
cette hypothese est probable tant que les contractions
restent vigoureuses.

Dés lors, il importe peu que la cavité soit conformée
d’'une maniére ou de I'autre. Tant que les fonetions et
les fibres restent inaltérées, le ceeur poursuit sa mission
comme devant.

Cela n’est pas encore un motif pour croire a la régu-
larité de la circulation. Car il ressort, avant tout, des
explications qui précedent, que certaines fractions du
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systéme vasculaire subiront désormais une pression
plus forte que de coutume.

D’autre part tous les cas compliqués de tension exa-
gérée des vaisseaux pulmonaires, sont suivis, d’apres
Basch, d’un cedeme et d'une congestion pulmonaires.
Le poumon se meut difficilement, les mouverments res-
- piratoires en 'sont génés

Par cela méme, il existe de la dyspnée d’autant plus
accusée que les lobes sont plus congestionnés. Elle aug-
mentera fortement, i tout propos, surtout sous l'in-
fluence d’efforts phvsujue

Tous les malades atteints d’exces de pression arté-
rielle dilatant les vaisseaux sont exposés & la rupture
a tout bout de champ, surtout si la pro-
priété de résistance des parois vasculaire est amoin-

d’une artére,

drie (sclérose). Par l'augmentation de son volume le coeur
comprime les poumons, trouble ainsi la respiration.
Aussi la question principale est-elle de savoir si le cceur
hypertrophié peut accomplir une aussi grande somme de
travail que le cceur normal. A priori, on peut 'admettre
mais on ne saurait résoudre cette question d’une fagon
absolue. En effet, ces états pathologiques sont extréme-
ment compliqués chez ’homme. De plus, les expériences
négatives sont on ne peut moins concluantes, car on
ne peut en dégager le facteur responsable qui, parmi
une foule d’autres également plausibles aura déterminé
I'insuffisance cardiaque.

Et cependant, nous pourrions donmer une réponse
catégorique avec une assurance approximative. L'exp¢-
rience ‘démontre, en elfet, que les malades atleints
d’insuffisance aortique se ressentent, dés que le ceeur
est’soumis & une augmentation’ de travail, beaucoup
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mieux que ceux atteints de lésions mitrales, a parité
d’état général, bien entendu.

Si I'on songe & ce que nous avons dit sur la cireu-
lation pulmonaire, on pourra ajouter cette constatation
a I'appui de notre opinion.

Outre cela il existe des cas d’hypertrophie cardiaque
idiopathique consécutive a des lésions valvulaires et
o1 'accommodation s’établit fort bien.

Nous sommes done en présence de deux phénomenes.

Dans les cas précités, I'hypertrophie du. muscle est
consécutive & une réaction spéciale provoquée par une
augmentation du travail.

IVautre part, le muscle cardiaque acquiert une plus
grande puissance contractile. Cet effort naguere excep-
tionnel devient normal.

On en vient A se demander quelles sont les conditions
qui déterminent la promptitude de I'accommodation et
conséquemment la production de I'hypertrophie : Il
se présente trois factenrs d’'importance inégale :

10 La durée de la période d’augmentation, car si ces
augmentations s'aceroissent graduellement, ce qui est la
régle, le muscle aura tout loisir d’équilibrer sa position
par des accommodations successives.

20 Lluntensité absolue de cette augmentation. La il

e présente une étroite connexité avec la durée méme
de l'augmentation. En effet, la somme totale de travail
a accomplir pourra, sans inconvénient, étre d’autant
plus grande qu'elle s'imposera d’autant plus lentement.
Toutefois, comme on le deyvine, il existe des limites

de résistance et de remplissage au dela desquelles
toute accommodation est impossible. Le ceur de
’homme sain peut méme s’accommoder a de tres grands
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et brusques efforts comme 'ont démontré des expé-
riences sur des animaux et sur I’homme lui-méme. On
ne saurait indiquer des chiffres pour I'homme, Un gros
chien arrive par exemple a refouler jusqu’au sextuple
du quantum normal de sang et peut supporter une
pression triple de I'ordinaire.

3° L'état du muscle cardiague. Ce facteur est le plus
important.

Nous savons pertinemment déja que c'est a ses
propriétés que nous devons tout. Il faut que ces pro-
priétés soient intactes pour que I'accommodation i
une augmentation de travail ne soit que simplement
possible. C'est d’elles et non de 1'état nutritif général de
Porganisme que tout dépend.

Tangl a montré que, méme chez les animaux les plus
misérables, I'insuffisance aortique provoquée artificiel-
1.9,11101:11; entraine une hypertrophie du ventricule gauche.
Donc, s'il ne se développe pas d’hypertrophie cardiaque
chez ’homme mal nourri, nous n’avons qu’d en inférer
absence de tout appel supplémentaire au travail du
cceur. Car ce supplément provoquerait indubitablement
ou une hypertrophie ou bien un affaiblissement du caeur.

La conservation des propriétés intégrales du muscle
cardiaque n’est pas seulement nécessaire pour acquérir
cette accommodation, mais aussi pour la conserver. On
pourrait supposer que le muscle une fois hypertrophié
n’est pas apte d persévérer par lui-méme dans ses capa-
cités de travail ; mais cette hypothdse est erronée, parce
que dans la série des causes déterminantes de I'hyper-
trophie il s’en trouve qui provoquent une lésion du
muscle lui-méme et qui logiquement compromettent
ses propriétés fonctionnelles. Lorsque ce cas se présente,
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il s’éleve une disproportion entre la capacité fonction-
nelle du ceeur et la somme de travail qu’il a  accomplir.

Le méme phénoméne peut évidemment se produire
si dans les augmentations moyennes de travail ces
Iénergie cardiaque qui fléchit la premiére.

Cette éventualité nous amene d étudier du méme
coup les conséquences des deux cas.

Préalablement a cela, nous avons a examiner quelles
sont les lésions du muscle cardiaque qui alterent sa
capacité fonctionnelle.

En premier lieu nous remarquons, parmi ces lésions,
celles qui génent I'afflux sanguin, telles que les throm-
boses, embolies et scléroses des veines coronaires, dont
I'importance est capitale. L'obturation soudaine d'une
de ces grandes branches entraine l'arrét du cceur et la
mort.

Si la circulation s’interrompt dans les petites bran-
ches, il se produit des nécroses du muscle, car les anas-
tomoses ne paraissent que mediocrement compensa-
trices. L'importance de ces nécroses dépendra toutefois
de leur sitge et de leur étendue. En tout cas, la selé-
rose coronaire diminue souvent dans de fortes propor-
tions la capacité fonctionnelle du cceur. Cela se comprend
tres bien car cette merveilleuse faculté d’accommodation
de cet organe est 1 pour parer d tout apport abondant
de sang.

Nous savons également avec une certitude parfaite
que les inflammations cardiaques de date récente telles
que péricardite, myocardite et endocardite produisent ces
lésions, mais nous ignorons encore quel en est le fac-
teur direct.

Affaiblissement

t primitif de U'énergid

cardiaque.




