MALADIES DU COEUR.

i

MALADIES DU MYOCARDE

Laltération primitive, essentielle, du muscle cardiaque est
rare. Dans la {rés grande majorité des cas, elle est consécutive a
un élat général antérieur, a une dyscrasie préexistante, ou bien
encore a une lésion locale dont le siége peut se {rouver dans le
ceur lui-méme, on dans des appareils en rapport direct avec lui;
aussi passerons-nous rapidement sur plusieurs points de ce cha:
piire ; ce serail nous exposer & des redites que d’insister longue-
ment sur des faits dont il a été déja question a propos des figvres
graves et de cerlaines intoxications, ou qui rentrent dans 'élude
des néphrites el des aliérations valvulaires.

Les‘altérations du muscle cardiaque lendent a reprendre la
p}ace mporianie que leur avaient assignée autrefois Sénac, Cor-
ylsa'rt, Kreysig; les recherches modernes sur les cardiepéillies
indépendantes des lésions valvulaires ont jeté sur elles un jour
toul_neuveau. (Zest pour cela que nous passerons en revue suc-
cessivement les principales inflammations et déeénérescences du
my_ocarde : myocardite aigué ou chronique, ll\i]e:‘tl‘opllie atro-
ph1e,_ dilatation, anévrysmes, ruplures et tumeurs du 00311;.

: Puis, comme la plupart de ces modalités du muscle ceur ont le
facheux inconvénient d’entraver au plushaut degré son fonction-
nement el de jeter le trouble jusqu’aux derniéres limites du sys-
teme UiI’l’fl_llathiI’e, nous insislerons particuliérement sur le syn-
drom(? clinique qui, depuis Beau, porte le nom d’asystolie, et Ejui
peut étre considéré comme la terminaison commune des ,princi-
pales affections du ceeur.

MYOCARDITES

'Le mog de ‘myocardite a élé introduit dans la science par
Sobernheim en 1837 ; mais les observateurs avaient depuis long-
temps noié la possibilité de Tinflammation propre du tissu (?u
ceur ; Benevieni, Nicolas Massa, ont rapporté des faits de suppu-
ration cardiaque ; au commencement du siecle, Corvisart 'Laen-
nec et, un peu plus tard, Bouillaud ont décrit la cm‘ditje, avec

ses 11‘0?5 modes de manifestation : le ramollissement rouge, le
rame_lllssemcnt blane, le ramollissement jaune, g
MRJS. il s’élait glissé dans les observations de ces auteurs une
f:ml_fusmn inévitable, et de nombreuses erreurs d’interprétation
avaieni été commises. C'est ainsi que des cas de péricardite,
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d’abees mélastatiques, de kystes fibrineux intra-cardiaques, de
dégénérescences graisseuses, figurent au milieu d’elles. Le
microscope seul pouvait apporier quelque clarté dans ce sujet
difficile.

Jusqu'a ces derniers temps, on a déerit, avee Yirchow, une
myocardite pavenchymateuse el une myocardite interstiticlle,
suivant que le processus inflammatoire était supposé porter pri-
milivement sur la fibre musculaire elle-méme, ou sur le tissu
connectif périphérique. D’aprés Ranvier, la fibre musculaire du
ceeur est jamais altérée primitivement; dans la cardite, ses
lésions ne se montrent que lorsqu’elle a été comprimée, étouffée
par un exsudat ou par des globules de pus.

La ‘myocardite est aigué ou chronique.

MYOCARDITE AIGUE. — La myocardite aigué, primitive, est excep-
lionnelle; le role joué a cet égard par Paction du froid, par le
traumatisme dela récion précordiale, parles efforts musculaires
violents, n’est pas encore bien démontiré. La myocardite secon-
daire, au contraire, est fréquente; l'inflammation de I'endocarde
et du péricarde, les ¢tats infectieux tels que le typhus, la variole,
la scarlatine, les maladies pyohémiques, ont sur sa production
une influence incontestable.

I altération est partielle ou généralisée. La myocardite par-
tielle s'observe de préférence au niveau du veniricule gauche
chez ladulte, au niveau de linfundibulum de Partére pulmo-
naire chez Uenfant, (Parrot toutefois n’aurail pas renconiré un
seul cas de myocardite primitive de Pinfundibulum chez le nou-
veau-né). Genéralisée ou diffuse, elle peut envahir le tissu muscu-
laire du cceur dans toute son étendue; en général, il y a prédomi-
nance des accidents dans le ventricule gauche.

Au point de vue anatomique les lésions paraissent devoir se
diviser en deux grands groupes, suivant que le processus inflam-
matoire est franchement suppuratif, ou quil sebornea une prolifé-
ration conjonctive avec dégénérescence de la fibre musculaire.

Dans le premier cas, on constate Pexistence de véritables abeeés
dans Pépaisseur des parois du ceur. Tantot le pus est simple-
ment infiltré dans les interstices des fibres musculaires, qui sont
alors comme macérées et présentent un aspect violacé caraclé-
ristique, ou bien il est collecté en un nombre plus ou moins con-
sidérable de petits foyers miliaires, sans membrane envelop-
pante ; tantot enfin on trouve des foyers plus volumineux, mais
plus rares : ceux-ci sont comme enkystés, et le pus qu'ils ren-
ferment contient des fibres musculaires dilacérées, des globules
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se monlrent les signes d'une anémie périphérique (délire, con=
vulsions, syncope, etc.).

MYOCARDITE CHRONIQUE. — Le lissu propre du cceur peut éire
Pobjet d’une irritation lente et prolongée, qui finil par en altérer
la structure. A cet égard, le rhumatisme (Dittrich), I'alcoolisme
et la syphilis (Dittrich, Virchow, Lancereaux), la chloro-anémie
(Déjerine) ont é1é principalement incriminés ; il faut encore ajou-
ter & celle liste le diabte, la goutte, la grossesse et I'abus du
tabac; loutefois il plane encore plus d'un doute sur ces données
étiologiques.

Il semble pourtant bien démontré aujourd’hui que la myocar-
dite interstitielle chronique (véritable cirrhose du ceeur) accoms-
pagne fréquemment les hvperivophies secondaires, et en parti-
culier celles qui sont conséculives au mal de Bright (Discussion
de la Soc. anat., 1879, Charcot, Letulle, Debove).

Quoi qu’il en soit, le processus irritatif porte surtout sur le
tissu cellulaire interstitiel, ainsi que V'avait déja remarqué Cor-
visart (1), et se manifeste alors par des altérations multiples. Tan-
10t Uinflemmation est diffuse et communique a l'organe une
coloration grisilre gu’accompagne une augmentation dans la
consistance du tissu; laniot elle est circonscrite el détermine la
production de petits flots blancs, nacrés, assez résistants, dont
la coupe révéle la structure fibroide. (Ces ilots, qui se développent
de préférence a la pointe du ceeur, peuvent aller jusqu'a revetir
laspect d’un véritable tissu de cartilage (cas de Corvisart) ou
d’ossificalion (cas de Sénac).

I’autres fois ce sont les museles papillaires qui sont le siege du
travail pathologique : ici la rélraclion succede a la sclérose, et,
comme le démontrent les faits d’Hamernyk (de Prague) et de
Parrot, une insuffisance mitrale peut en étre la conséquence.

Les travaux de Prus (1835), de Rokitansky, de Pelvet, ont établi
d’une maniere décisive que c'est dans la myocardite chronique
ou scléreuse qu’il faut chercher le principal point de départ des
anévrysmes partiels du ceur. La myocardite aigué ne vient qu'en
seconde ligne.

(1) « De tous les tissus du coeur que frappe la cardite, le cellulaire est le
plus atteint. » (Corvisart.)
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DEGENERESCENCES. HYPERTROPHIE. ATROPHIE, ETC.

DEGENERESCENCE GRAISSEUSE. — La dégénérescence graisseuse
du cceur est la conséquence, P'aboutissant d’un certain nombre
d’états dyscrasiques ou conslitutionnels qui ont altéré la nulri-
tion des tissus en général et celle du ceeur en parliculier : ainsi
agissent la vieillesse, I'alcoolisme, certaines intoxications (phos-
phore, arsenic;, antimoine), mais avant tout, suivant Virchow et
Zinker, les grandes pyrexies infectieuses. Elle peut résulter aussi
d’un processus morbide local (hypertrophie, dilatation, athérome
des coronaires) qui a altéré ou épuisé la vitalilé de I'organe.

La fibre musculaire a perdu sa striation; elle est devenue
friable, granuleuse et réfringente, suivant le degré de Uinfiliva-
tion; elle communique a 'organe examiné d’ensemble une teinte
pile caractéristique. Celui-ci, rendu flasque el peu résistant, se
trouve naturellement prédisposé aux ruptures et aux hémor-
rhagies interstiticlles.

Les muscles papillaires sont souvent altérés & un degré plus
prononcé que le reste du cceur; leur rupture a été plusieurs fois
observée (Rendu, Raynaud).

La dégénerescence graisseuse vraie doit élre distinguée de
T'état graisseux du ceeur, qui dépend d’un simple deépit de graisse
dans les mailles du lissu conjonctif interstitiel et au-dessous dn
feuillet viscéral du péricarde. Cette accumulation est parfois con-
sidérable, et dans certains cas le cceur est comme enseveli dans
une enveloppe graisseuse d’une grande épaisseur. (’est ce que
Pon observe fréquemment chez les obéses, et aussi, mais & un
moindre degré, chez les arthriliques. Mais chez le gouiteux, sur-
charge et décénérescence graisseuses marchent souvent de pair;
car il présente tout & la fois et la tendance a Pobésité qui entraine
Pengraissement du ceceur el la dyscrasie constifutionnelle qui en
désorganise les éléments.

Quelle que soit la nature du processus, le résultat est le méme :
c’est le fonetionnement défectueux de la fibre cardiaque. Le ceur
ne se contracte plus qu'avec peine, le pouls devient petit et par-
fois irrégulier, la circulation pulmonaire s’embarrasse, les acci-
dents de lanémie artérielle apparaissent. Toutefois la physionomie
de ces accidenls est un peu différente, suivant que la dégéné-
rescence graisseuse s’est produite progressivement, comme cela

arrive habituellement pour le ceur préalablement hypertrophié,
ou quelle s’est monirée brusquement, comme, par exemple, dans
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Jes états graves infectieux. Dans le premier cas .le mal:‘adc offre
surtout de Iirrégularité du pouls avec ou sans intermitiences ;
le pouls est mou, dépressible, quelquefqls 119i.a,hlement ralent{;
en méme temps on note un éfat de malaise général que caracté-
risent surtout des tendances au vertige, des menaces de chute
ot souvent un état nauséeux tout spécial. Comme signe physique,
on constate que le premier bruit du cceur est devenu sourd, éloi-
gné, mal frappé; le second bruit ne g’altére que plus fard, et sou-
vent il parait dédoublé (Potain).

Quand la dégénérescence graisseuse s’est produile brusque-
ment, la scéne est un peu différente : ce qui domine.alors, c’est
la tendance 2 la syncope et au collapsus; le premier bruit s'as-
sourdit rapidement, parfois jusqu’a n’étre plus percu (St({kes);
ou bien le petit silence g'allonge, et les deux hruits se succédent
a intervalles presque égaux, de facon a simuler le rythme d’une
pendule ou les battements du ceeur fetal. Des souffles peuycpt
encore apparailre, mais leur mécanisme n’est pas encore élucidé :
certains cliniciens admettent Pexistence d’une insuffisance tem-
poraire qui aurait sa raison d'étre dans la paralysie des muscles
tenseurs des valvules.

Llindication thérapeutique fournie par la constatation d'un
pareil état morbide est formelle. Quelle que soit sa cause-ou son
origine, on doit 'abstenir de foute médication débilitante, e@
sadresser aux toniques (quinquina, digitale, alcool, caféine), qui
seuls peuvent parer aux accidents syncopaux ou de collapsus. i

DiGENERESCENCE PIGMENTAIRE. — Elle accompagne la dégéné-
rescence graisseuse et se rencontre fréquemment chez le vieil-
lard : elle est caractérisée par le dépot de granulalions jaunatres
de nature encore indéterminée, autour des noyaux de la fibre
musculaire. Elle s’observe, mais & un degré beaucoup plus accen-
tué, dans la mélanémie. Dans ce cas, les granulations ne se
déposent pas seulement dans Pintérieur de la fibre musculaire,
elles envahissent le tissu connectif interstitiel, ou elles appa-
raissent sous forme d’ilots. ) :

Le professeur Renaut a bien décrit les altérations cardiaques
propres & Pasystolie; il a signalé, a coté de modificat ions remar-
quables survenues dans la structure de la fibre musculaire (dis-
location de la fibre dont les anastomoses ont éié rompues et
dessoudées par résorplion du ciment unilif), un dépot dc?, gra.
nulations pigmentaires dans la fibre elle-méme el dans linter-
stice des faisceaux primitifs. Ces granulations sont disposées en
lignes paralleles a 'axe de I'élément musculaire, et se distinguent
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des granulations graisseuses en ce quelles ne se colorent pas
par l'acide osmique.

SYPHILIS DU CEUR. — La syphilis terliaire porte direclement
parfois son action sur le muscle cardiaque; elle s’y manifesle par
deux ordres de lésions distinctes : 1° la nodosité gommeuse; 2° la
sclérose interstilielle avec périartérite des petils vaisseaux mus-
culaires. Les gommes siégent indistinctement dans les parlies
auriculaires ou ventriculaires; souvent en nombre et de volume
restreints, elles peuvent d’autres fois farcir complelement le Lissu
du cceur, comme dans le dernier cas de B. Teissier; elles restent
en général-a I'élal de noyaux durs et résistanis; elles sont sus-
ceptibles d’ailleurs de se ramollir et de se vider dans le torrent
circulatoire. (uant i la sclérose, elle est uniformément répandue,
elle étend méme aux parois aortiques qu'elle transforme quel-
quefois en lissu ires épais et quasi cartilagineux. Cetle sclérose
interstitielle unie 4 la périariérite des ariéres nourricieéres qui
diminue l'irrigation des parois cardiaques suffit 4 expliquer I'atro-
phie de la fibre musculaire avec ou sans dégénérescence grais-
seuse qui est signalée dans la plupart des observations.

Les fails de gomme du ceeur sont loin d’étre absolument rares.
Ricord, Lancereaux, Virchow en ont rapporté un certain nombre,
L. Jullien en a cité dix-huit observations el B. Teissier en a pré-
senté un exemple trés remarquable il y a quelques années. Ce
quil y a dintéressant a relever dans ces fails, c'est qu'ils coinci-
dent souvent avec des syphilis en apparence peu graves et que
les malades ont succombé dans la grande majorité des cas d’une
facon subite ou avec des accidents d’asystolie aigué.

Cette mort rapide nous parait &tre surtout le fait de la myocar-
dite compliquée d’aortile chronique, lésions qui exposent éminem-
ment soit a Parrét, soit a la distension brusque et paralytique du
ceeur.

ATROPHIE CARDIAQUE. — A la suite de cerlaines maladies de
longue durée, de la fievre typhoide et de la tuberculose par
exemple, on rencontre parfois une diminution notable du volume
du ceeur, diminution de volume qui peut coincider avec la flacei-
dité ou avee la rétraction, le ratatinement de la fibre musculaire
cardiaque (Cénas, Bizot, Ducastel, Spatz). Cetie atrophie peul étre
totale et porter iout a la fois sur les cavilés ventriculaires et
auriculaires. (Génas a vu la capacité de ces derniéres tomber de
cinquanie-cing centimeéires cubesa vingt-cinq centimeires cubes.
D’autres fois 'atrophie porte seulement sur le ceeur gauche etles
cavilés droifes restent normales ou dilatées.
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Cliniquement, -cette 1ésion devrait se traduire par une diminu-
tion de la matité précordiale; mais, si le cceur atrophié est entouré
d’une épaisse couche de graisse, fail qui est loin d’étre rare, le
diagnostic est & peu prés impossible.

HYPERTROPHIE ET DILATATION. — 1l v @ quelques années encore,
Thypertrophie essentielle du cceur jouait un grand role dans
Uhistoire de la pathologie cardiaque. Sénae, Corvisart, Forget,
Grisolle, Friedreich, n'3yaient pas hésité a lui atiribuer une
importance considérable; aussi s’aftachail-on & déerire avec soin
le complexus symptomatique qui semblait lui appartenir, et en
parliculier les accidents de congestion cérébrale el la disposition
apoplectique qui devaient en éire la conséquence. Aujourd’hui,
sans rejeter existence de hypertrophie essentielle du ewur, on
tend & la considérer comme assez rare. Cependant les eliniciens
admettent en général que les efforts répétés, un exercice muscu-
laire excessif, des palpitalions nerveuses prolongées, et toutesles
causes susceplibles de les provoquer (émolions morales vives,
abus du thé et du café), enfin cerlaines dispositions héréditaires
peuvent en favoriser le développement. Cela ne nous parail pas
douteux : nous n’en voulons pour preuve que Uhypertrophie qui
apparait parfois dans le cours de la maladie de Graves, ou goitre
exophthalmique. La question, d’ailleurs, a été franchée dans ce
sens par le docteur Pitres dans sa these d’agrégation. De plus,
s’appuyant sur les lravaux de Peacock, de Baur, de Thurn, el
surtouf de Da Costa et de Seitz, el sur une série d’expériences
personnelles, Pitres a démoniré que le ceeur était susceplible de
se faliguer. « Sa faligue se traduil par une diminution dans
I'énergie des systoles et par une résistance moins grande 2 la
distension. » Par suite de cetie diminulion dans I'énergie con-
dractile du coeur, la civculation intra-cardiaque devieni languis-
sanie, la pression augmente dans les eavités qui se distendent.
Pour maintenir Iéquilibre circulatoire, le cceur se trouve alors
en présence d’'un surcroit de travail & accomplir; s’il en est
<apable, il augmente de volume et la dilatation s’accompagne
4’ hypertrophie ; autrement, il se produit une dilatation simple.

L’hypertrophie du ceeur est presque toujours secondaire: elle
est generale ou partielle.

Elle est générale quand elle succiéde & une péricardite qui a
laissé des adhérences et altéré en méme temps la structure méme
de la fibre cardiaque : double modalité anatomique qui entraine
d'un colé Uhypertrophie, par suite de I'obstacle apporté a la
contraction du ceeur, de l'autre la dilatation, en diminuant la

L. et T. — Pathol. méd. BN — 4
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résistance de l'organe aux pressions intérieures. I’hypertrophie
généralisée peut se montrer aussi a la suite de certaines lésions.
valvulaires, qui, ayant déterminé une distension successive de
{ous les orifices, ont provoqué dans les cavités un travail hyper-
plasique destiné a vaincre Iobstacle qui résulte dujeu insuffisant
des valvules.

L’hypertrophie limitée est de beaucoup la plus fréquente, soil
quelle succede a des altérations valvulaires du cceur gauche, ou
qu'elle soit consécutive a des affections du poumon ou aux lésions.
dorifice des cavités droites, auquel cas on la constate au niveat
du ceeur droit.

I hypertrophie limitée au ventricule cauche est souvent lice aux
altérations du rein; on peut dire qu'elle est la regle dans la
néphrite interstitielle, ainsi que I'ont démontré les remarquables
travaux de Traube et du professeur Potain. Elle s'observe encore:
dans les diverses circonstances ou la circulation artérielle éprouve
quelque entrave, comme dans les faits d’athéromasie généralisée,
d’anéyrysme de laorte, ou méme des gros ironcs artériels.,
Buequoy, Durozier et Léger ont prouvé qu’elle est presque
conslante dans les cas d’aorlile aigué. Signalons enfin I'hypertro—
phie de la grossesse, que les recherches de Larcher, de Blot, de
Méniére et de Gerhardt ont définitivement établie et Ihypertro-
phie dite de croissance spécialement étudiée par G. Sée et qui
serait 1a conséquenee d’un défaut de parallélisme enire le déve-
loppement du ceur et celui des autres organes.

Letulle a étudié avec grand soin les altérations histologiques
présentées par le ceur ainsi hypertrophié : ces altérations, selon
lui, subissent deux phases successives : dans une premiere, la
{ibre musculaire s’hypertrophie; de 8 a 24 u elle peut alteindre
20 et 32 p; dans la seconde, cette fibre diminue de volume et les,
iravées conneclives s’épaississent.

1l en est des dilatations comme des hypertrophies ; elles aussi
peuvent étre partielles. Les dilatations partielles s’observent prin-
cipalement dans les cavités droites, el résultent le plus souvent
@un trouble, d’une géne dans la circulation pulmonaire (emphy-
séme, bronchite chronique, tuberculose, scoliose vertébrale, etc.).
En pareil cas la dilatation se trouverait singulierement favorisée
par la stase des veines coronaires que l'on trouve presque tou--
jours extrémement dilatées. La paroi ventriculaire, n'étant plus

irriguée par un sang suffisamment oxygéné, n'aurait pas la force:

de résister a la distension (Morison).
Mais & coté de ces dilatations qui ont pour ainsi dire une ovi-
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gine directe ou mécanique, il faut faive aujourd’hui une large
place & toute une autre série de dilatations cardiaques qui sont
consécutives, non plus & des altérations d’organes ayant avec le
cceur d’étroits rapports de connexité, mais & des maladies d’or-
ganes lointains qui retentissent sur I'organe central de la circu-
lation d’une facon indirecie ou réflexe. Au professeur Potain
revient le mérife d’avoir le premier attiré Iatlention sur ces faits
singuliers, en monirant que la dilaiation aigué du cceur droit est
susceplible d’apparaitre dans le cours d’une coligue hépatique.
Depuis lui on en a singuliérement élargi le cadre‘; I'un de nous
a décrit la dilatation cardiaque conséeutive aux affections dou-
loureuses de 'estomac, de l'intestin et des organes du pertii bas-
sin ; Clément I'a observé au moment de la méﬁopause, sous I'in-
fluence des troubles utérins qui caractérisent les phénomeénes de
Pinvolution utérine; enfin depuis quelque temps on a rappurté
un certain nombre de faits caractéristiques de dilatation du ceur
a la suite de névralgies du membre gauche ou de traumatismes
(Potain, Verneuil, J. Teissier). Nous analysons plus loin le méca-
nisme et les symptomes de ces dilatations spéciales. :

DescripmioN. — L'augmentation de volume du eceur me suffit
pas pour qu’il y ait hypertrophie ; il faut soigneusement en dis-
tinguer la dilatation sans épaississement des parois, Lanévrysme
passif de Corvisart.

L’hyperirophie vraie est caraciérisée non seulement par l'aug-
meplati{m de volume du ceeur, par augmentation de son poid{S,
mais encore par l'épaississement de ses parois. Au dela de
450 gr., le ceeur peut étre considéré comme augmenté de paids;
on trouve fréquemment les chiffres de 500 & 700 grammes ; loui’.
récemment nous avons renconiré un ceeur pesant 1350 grammes.
Quant & I'épaississement des parois, il peul atteindre ju%qu’a 3 el
4 centimétres pour le ventricule gauche, et 1,54 2 centimeétres pour
le ventiricule droit. Cet épaississement tient vraisemblablement a
un double processus : multiplication et hypertrophie des fibres
musculaires (Ferster).

Lorsqu’un certain degré de dilatation coincide avec ce genre
d’altération, hyperirophie est dife excenirique ; dans des cas
rarves, la cavité est réirécie, c’est hypertrophie concenirique,
V'anévrysme actif de Corvisarf, dont Bouillaud et Cruveilhier ont
rapporté des exemples. Ce genre d’hypertrophie serait propre
surtoul a la maladie de Bright (Goowers, Moore, Hanot).

Cliniquement, ce qui distingue la véritable hypertrophie, c’est
une intensité plus vigoureuse du choc cardiague, un éclat anor-
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mal des bruits physiologiques coincidant avec une augmentation
de la matilé précordiale, et parfois un certain degré de voussure
thoracique. Il exisle en méme temps un sentiment de tension et
de géne dans la poitrine ; la dypsnée se produit facilemant a la
suite d’un effort ou d’un exercice prolongé; il suffit de causes
bhanales pour réveiller- des accés de palpitations. Il faut noter
cependant que les palpitations sont rares, sinon exceplionnelies,
dans Ihyperirophie de la néphrite interstitielle (Polain). Le pouls
est plein, la tension artériclle est forte, les fluxions aclives devien-
nent possibles; il y a de la pesanteur de téte el de la fendance au
vertige.

- La fausse hypertrophie, ou la dilatation cardiaque, tout en se
caractérisant, comme I'hypertrophie vraie, par de la voussure, de
laugmentation de la malité et par une déviation de la pointe en
has et en dehors, posséde quelques signes distinctifs qui en per-
mettent le diagnostic. Les bruits du ceeur sont sourds, mal frap-
pés, affaiblis, il y a de la tendance 2 la parésie cardiaque, ef, par
suite, une disposition aux congestions veineuses el au refroidis-
sement.

Dan¢ lés deux circonstance (hypertrophie ou dilatation), la
superficialité des bruils pergus a I'auscultation dislingue la ma-
tité précordiale attribuable & ces deux variéies morbides de la
matité précordiale qui accompagne la péricardite. Quand le pro-
cessus morbide intéresse les cavilés droiles, c'est principalement
le diameétre transversal de la zone de malité quiest aceru, el la
pointe se trouve plus fortement déviée en dehors. I'abaissement
de la pointe avec faible déviation appartient surtout a I'hypertro-
phie du ventricule gauche. Cette derniére s’accompagne parfois
d’un svmptome qui est plus particulier & hypertrophie d’origine
rénale (Potain), le redoublement du premier bruil, redoublement
qui donne lieu & une espece de bruit de galop. Gelui-ci s’entend
principalement dans la région de la base, entre le bord ganche
du sternum, le second espace et le mamelon ; chose essentielle
a noter, ce n'est point un dédoublement du premier bruit qui
constitue ¢ce redoublement; il s’agit a proprement parler d’un
bruit surajoulé qui précéde la systole veniriculaire et qui se
traduit plutot par une sensation de soulévement ou de choe que
par un véritable claquement. La figure 10 indique bien ce rap-
port et démontre netlement 'existence du soulévement présysto-
lique.

Depuis I’époque ol Potain décrivit cesigne intéressant pour la
premiére fois, des recherches considérables ont éié faites sur le
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bruit de galop, tant au poinl de vue de ses caractéres physiques
et des signes sléthoscopiques variés auxquels il peut donner lieu,
que des interprétations différentes qu’on pouvait fournir pour en
avoir une explication physiologique satisfaisante. Il nous est
impossible ici d’exposer méme succinctement les principaux ira-
yaux consacrés A cetle élude el nous ne pouvons que résumer les
nolions les plus précises qui paraissent acquises aujourd’hui  la
science.

Et d’abord Potain a bien établi que ce bruit surajouté ne pou-
vail élre attribué a la contraction de l'oreilletle hypertrophiée,
devenue sensible, ancienne opinion soutenue d’abord par Excha-
quet et par Johnson. Pour lui le galop est un bruit diastolique
(choc de tension diastolique) résullant dela distension de la paroi

Fig. 10. — Néphrite postpucrpérale. Bruit de galop (Potain).

venfriculaive altérée, le plus souvent sclérosée et devenue par
cela méme inextensible. Puis ce bruit ne correspond pas toujours
2 la présystole, il peuts'en éloigner sensiblement el s’entendre au
moment de 1a diastole. L’oreille alors, aulieu d'un bruit de galop,
percevra un bruit de rappel. Mais malgré ces différences de siege
par rapport i larévolution cardiaque on admet toujours que c’esl
au moment o Poreillette chasse le sang dans la cavité ventricu-
laire incomplétement distendue que le galop se produit; Lépine
a prouvé en effet que dans certaines conditions la contraction
auriculaire pouvait &tre nolablement distante de la systole ventri-
culaire.

La rapidité ou la lenteur avec laquelle le ceur se contracte
influe beaucoup sur le siége du bruit anormal ; quand le cceur se
remplit vite, le bruit est franchement diastolique ainsi que le
tfracé 11 ci-joint le prouve.

Mais quand le cceur seremplit doucement, la systole auriculaire
étant plus lardive, la tension maxima intra-veniriculaire s'ob-
tenant surtout plus leniement (Potain), le galop devient alors nei-




