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AVAN T-PROPOS

Le syndrome de Stokes-Adams a pris place en cli-
nique surtout depuis ces vingt derniéres années.
Classé primitivement parmi les affections du coeur
~ par Stokes, il appartint pour un temps @ la neurolo-
gie, et trés justement fit retour, peut-on croire défi-
nitivement, a la cardiologie.

En dehors des théses d’Esmein et de Dumas, et des
traités classiques, on ne trouve pas de travail d’en-
semble sur la maladie de Stokes-Adams et les iron-
bles de la conductibilité cardiaque. Une ceuvre com-
pléte sur ce sujet nécessiterait un gros volume tant
les publications qui s'y rapportent sont nombreuses
en France et plus encore a U'étranger.

Invité par notre Maditre M. Gallavardin a limiter
strictement notre travail & Uanalyse clinique succincte
des 54 observations qu’il nous a confiées, nous avons
négligé toute question anatomo-pathologique ou pa-
thogénique .. Nous avons glané, tant bien que mal, dans
les publications antérieures de notre Maitre. Nous
ne pouvions puiser & meilleure source.

Enfin, nous avons pensé qu’il n’était pas sans inté-
rét de mettre en relief le réle joué par un grand savant
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francais, Chauveau, dans I'étude physio-pathologique
de certaines arythmies. A lire, en effet, les nombreu-
ses publications modernes sur les troubles du rythme,
on serail tenté de croire.que la science francaise n'a
pas contribué a U'étude de cette partie de la cardiolo-
gie. Presque tous les travaux quelque pen originaux,
et méme la plupart des découvertes sur les arythmies,
ont une provenance étrangére. Aussi tenons-nous pré—‘
cisément a rappeler ce point historique a savoir : que
c’est @ Chauveau que revient le mérite d’avoir démon-
tré pour la premiére fois l'existence d’une dissociation
auriculo-ventriculaire compléte chez 'homme.




LE SYNDROME DI STOKES-ADAMS
ET LES TROUBLES DE LA CONDUCTIBILITE
D’APRES 54 OBSERVATIONS.

HISTORIQUE

L’histoire du Stokes-Adams et des troubles de la
conductibilité est faite d’étapes successives qui g'¢che-
lonnent surtout depuis ces 40 dernitres années et ont
suivi pas &4 pas les progrés réalisés dans les métho-
des d’exploration du systéme cardio-vasculaire.

Le premier point, dans Yidentification de la mala-
die de Stokes-Adams était d’établir la coincidence,
sinon la relation qui les unissent, de troubles nerveux
et de troubles rythmiques.

Fort injustement, on attribue a Adams, de Dublin,
et & Stokes le mérite d’avoir décrit les premiers cas
de crises nerveuses observées chez des malades por-
teurs d’un ralentissement permanent du pouls. Nous
releverons cette erreur de I’histoire au passage, sans
avoir la prétention de proposer um nouveau nom au
syndrome qui nous occupe, &’abord parce que I'im-
portance de ce changement de nom est a peu ‘prés
nulle, ensuite parce que d’éminents auteurs ont déja
proposé ce changement et n’ont pas été écoutés. Du
reste, I’histoire de la médecine abonde en erreurs de
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ce genre. Hippocrate, dans son traité des fractures
et des luxations, décrit admirablement le procédé ap-
pelé aujourd’hui procédé de Mothe pour la réduction
des luxations de I’épaule. Gensoul, de Lyon, a décrit
ce qu’on nomme parfois 'angine de Ludwig avant
Ludwig, etc... De méme, au moins deux auteurs ont
décrit le syndrome appelé Stokes-Adams un demi-
siécle avant Adams et Stokes.

Peut-étre existe-t-il d’autres observations de pouls
lent permanent trés anciennes; les Chinois palpaient
minutieusement le pouls; Hippocrate insiste sur le
pouls dans les diverses maladies, mais ne cite pas
de cas de pouls lent sinon peut-étre I’observation du
« Macgon Zoile qui avait des battemens d’artére avec
des tremblemens ; ils étaient lents. » (Traduction de
Tournon, de Toulouse.) Nous avons parcouru Galien,
traduit par-Daremberg, et Harvey, sans trouver trace
d’observation de pouls lent. M. le Docteur Pallasse
a bien voulu nous préter les « Essais sur le Pouls » de
Henri Fouquet, livre qui contient beaucoup d’indi-
cations bibliographiques et olt une seule observation
(XXXI) pourrait faire songer a un trouble de conducti-
bilité : « Pouls trés irrégulier sur une dame de 50 ans
sujette 4 des vertiges »; mais il n’est pas parlé d’au-
tre chose que d’intermittences.

Les premiéres observations du syndrome ol s’unis-

sent les crises nerveuses et le pouls lent sont de Mor-
gagni; elles sont typiques, les voici reproduites inté-
gralement, prises dans le Traité « de Sedibus et
Causis morborum, 1761 ».
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OnseErvATION 1. — Morgagni, in Sedibus.

11 ¥ avait, & Padoue, un marchand Agé de 64 ans, d’une
taille carrée, d’une constitution grasse, mais non pas irop
cependant. Sujet autrefois a du rhumatisme et 4 des contrac-
tions de nerfs, il avait été guéri par les secours des médecins,
de sorte que, quoiqu’il fut continuellement occupé d’affaires
nombreuses et variées, il resta cependant bien portant jus-
qua ’age que je viens d’indiquer ; lorsqu’il survint tout a
coup des événements qui donnérent lieu chez lui a des affec-
tions de 1’Ame trés vives, 4 la terreur, a la crainte, ensuite a
la colére et au chagrin. Peu de jours aprés, il tomba, attaqué
d’une sorte de vertige. Le lendemain, il commenga a éprou-
ver des mouvemenls convulsifs, et une attaque semblable a
celle de I’épilepsie. Cette attaque était courte mais fréquente,
et elle se terminait par des rapports fétides ; il s’ensuivait
quelquefois la rougeur de la face, quelquefois la paleur, mais
toujours un sentiment de serrement 4 la gorge, et de pesan-
teur a Vestomac. Le pouls était hien fort dans ce moment,
mais dur el rare. L.e ventre et la vessie ne rendaient que
fort peu de chose. Les médecins qui, dés le principe avaient
inutilement répété les saignées, crurent que la maladie dépen-
dait de Vestomac, attendu surtout que le malade pressentait
I'approche de Vattaque d’aprés la sensation d’une sorte de
fumée qui lui semblait monter des hypocondres. C’est pour-
quoi, outre l'usage de remédes plus doux contre 1’épilepsie,
ils s’appliquérent & purger Pestomac par intervalles, avec
de doux eccoprotiques, ct les intestins tous les jours, avec
des clystéres. Mais si quelque chose calma la violence de la
maladie, ce fut I'huile d’amandes douces, qu’ils employaient
de temps en temps. Toutefois, comme le malade n’avait peut-
étre jamais paru mieux portant que le vingt-septiéme jour, 2
dater du commencement de la maladie, les attaques, qui
avaient manqué quelques jours auparavant, revinrent le
méme jour avec une telle violence que, sans parler des acci-
dents qui ont été indiqués, le malade commencga, dés ce
moment, a avoir du dégoiit pour toute sorte de nourriture,

a rejeter cnsuite par lJe vomissement celle qu’il avait prise,

a étre tourmenté par le hoquet, A avoir Phalecine fétide, et a
rendre souvent des crachats sanguinolents ct putrides, quoi-
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qu’il n’y eiit jamais de difficulté de respirer. A cela se joi-
gnirent des sueurs, accompagnées du froid des extrémités
du corps et de temps en temps du délire. Ces symptomes,
tantt plus graves, tantét plus légers, persistérent jusqu’au
trente-quatriéme jour de la. maladie ; et ce méme jour, des
déjections sanguinolentes, grumeleuses et putrides, du poids

_ d’environ trois onces, ayant eu lieu, tous les accidents se cal-

meérent; et non seulement le pouls, aprés avoir perdu sa rareté
et sa dureté revint bientét a4 son état naturel, mais encore le
malade recouvra immédiatement sa premiére santé. Celle-ci
se maintint environ quatre mois, jusqu’a ce qu’aprés une
courte promenade et la montée d’un escalier, ces premiéres
attaques convulsives commencérent & revenir, mais plus
rares et plus courtes, et 4 ramener la dureté du pouls,
C’était alors le mois de décembre. Comme on ne put triom-
pher de la maladie depuis ce temps, jusqu’an commencement
de juin, je fus appelé en consultation ; jappris ce que je vous
ai écrit jusqu’ici, et je trouvai le malade dans I’état que
vous pouvez connaitre, d’aprés la lettre citée. On me parlait
surtout de cette rareté du pouls qui était telle que le nombre
des pulsations était d’environ un tiers moindre qu'il r’aurait
dit I'étre ; et je 'observais moi-méme. Or, comme elle durait
déja depuis plusieurs mois, elle devenait bien plus remar-
quable, toutes les fois qixe les attaques étaient imminentes ;
de sorte que les'médecins ne se trompaient jamais si, d’apres
cette augmenlation de la rareté du pouls, ils prédisaient I’ap-
proche d’une attaque. Mais, pendant la durée de celle-ci, non
seulement le pouls devenait fréquent de rare qu’il était, mais
il le devenait autant que celui que nous appelons pouls fré-
quent dans les maladies. Aprés avoir appris ceci, et avoir
examiné attentivement tout le reste, je répondis que Ia
maladie me paraissait compliquée, et qu’on ne pouvait, par
conséquent, pas porter un diagnostic certain, sans craindre
de se tromper. Que d’aprés cela, il ne fallait rien entreprendre

. témérairement, mais user des remédes innocents qui avaient
_ordinairement apporté quelque soulagement jusqu’alors. Que,

néanmoins, comme cette ancienne maladie, ainsi que la cause
de Paffection actuelle, son commencement et la plupart de
ses; symptomes annoncaient que les nerfs étaient affectés, au




— 13 —

moins sympathiquement, on pouvait essayer tant soi peu
d’opium pour mitiger du moins les irritations convulsives
de ces organes ; et que si, par hasard, ce moyen produisait
quelgue effet, comme il en avait produit un grand sur un
de mes compatiriotes atteint d’affections peu différentes, il
fallait insister sur son emploi avec prudence et 4 propos.
Cependant la maladie dura tout cet été. Sur la fin de cette
saison, la difficulté de respirer ayant augmenté avec la toux,
et avec des crachats teints d’une couleur plombée, les atta-
ques devinrent aussi plus fréquentes, plus longues et plus
graves et les facultés de Yintelligence qui s’exergaient avec la
mémoire dans leurs intervalles, semblaient manquer pendant
leur durée. Cependant j’appris de ceux qui avaient visité le
malade, le vingtiéme jour avant sa mort, que le pouls était
fort, mais encore rare. Celle-ci eut lieu enfin ’avant-dernier
jour de septembre, de la méme année, 1747, et clle avait été
précédée, ce méme jour, de trois ou quatre attaques. Depuis
le premier commencement de 1a maladie jusqu’a sa fin, c’est-
a-dire pendant quinze mois, il ne se manifesta jamais aucune
fisvre et il n’y eut jamais aucune douleur de téte. Le coeur
était tros gros par la dilatation de ses ventricules et non par
Pépaississement de ses parois, cependant les colonnes étaient
grosses, ce que je remarquais surtout dans le ventricule droit.
Les oreillettes et toutes les valvules étatent également grosses,
mais saines cependant ; et les orifices des artéres coronaires
étaient de méme trop grands. L’aorte était aussi trop grosse,
jusqu’au commencement de sa courbure, Je remarquai, dans
sa face interne, un peu au-dessus des valvules, un petit nom-
bre de protubérances ol la substance de V’artére était plus
épaisse, plus dure et plus blanche. J’en vis aussi une
4 Pendroit ol la méme artére descendait le long des vertébres
du dos, car je la fis ouvrir jusque-la. Ni le lieu ni heure,
ne me permirent de disséquer le créne.
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OBSERVATION 2. — Morgagni, in Sedibus.

Anas-Poggio, prétre respectablé et probe, avait 68 ans,
¢tait d’une habitude de corps un peu grasse et d’'un teint
fleuri lorsqu’il fat pris pour 1a premiére fois d’un acces d’épi-
lepsie qui laissa aprés elle une exiréme rareté du pouls et
-un grand froid de tout le corps. Mais on triompha de ce

dernier en V’espace de 7 heures et il ne revint pas, quoique'

les accés devinssent plus fréquents ; 1’autré symptéme per-.

sista toujours.

Le premier accés &’épilepsie avait succédé a une douleur
dans Phypocondre droit, qui s’était dissipee aprés des déjec-
tions bilieuses. Les autres, qui étaient plus légers, succé-~
daient presque. toujours a un sentiment d’une espéce de
fumée qui montait vers la téte en. partant dans les hypo-
condres dont le gdnﬂement continuel ~était incommode au
malade et augmenté par tout ce qu’il prenait et surtout par

les liquides, Comme les choses étaient dans cet état et quiil

n’y -avait point de douleurs de téte, pi aucun symptome qui
indiquat qu’elle était affectée idiopathiquement, des méde-
cins agés, qui avaient désiré autant que le malade de m’ad-
joindre-a eux pour le traitement de cette maladie rebelle, ne
doutaient pas qu’elle ne dépendit de Pirritation des hypo-
condres. '

Et, en effet, on trouve dans Galien, comme Vous le verrez

" dans cette section du sepulchretum I’histoire d’un grammai-
rien qui devenait épﬂeptique lorsqu’il restait trop longtemps

sans manger, et cette épilepsie n’était produite par aucune
autre cause que Par 1a bile. 11 existe aussi des exemples
d’adultes et, 2 plus forte raison d’enfants tourmentés par des
épilepsies qui avaient pour cause des lombrics intestinaux ;
c’est a cela gue S¢ rapporte Yobservation de Spigel sur un
petit chien que‘les lombrics firent périr, exemple gui a beau-
coup. de rapports avec une ‘de‘ mes histoires que j'écrivis
autrefois i;,-\Vallisnieri et qui a £té publiée par lui. Vous savez
d’ailleurs que cette ma1a~die est prodaite par un mauvais état
des autres viscéres du ventre, ce que confirme la section
déja citée. ‘
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Mais, quoiqu’on employat sur Poggio, d’aprés mon assen-
timent, un traitement qui avait pour but de nettoyer, d’ouvrir,
d’adoucir les - hypocondres, néanmoins les acceés revenaient
souvent, de sorte que nous commengimes A craindre que la

téte elle-méme n’eiit contracté une lésion, attendu surtout

‘que ces accés avaient lieu quand le malade tournait la téte

avec trop de promptitude, qu’ils laissaient un sentiment de
pesanteur et qu’un peu de sang était assez souvent rendu par
le nez, avec les mucosités que le malade mouchait. C’est pour-
quoi, comme dans le commencement, on avait pratiqué deux
saignées au bras, pour diminuer Ia pléthore et qu’on n’avait
pas négligé d’administrer en méme temps les remédes qui
soulagent ordinairement la téte, je conseillai de tirer encore
du sang des veines de P’anus et de metire en usage les diffé-
rents médicaments qui sont cités comme les plus appropriés
contre cette maladie, par des médecins trég célébres, Ces
derniers n’eurent aucun succes, mais Ia saignée fut tres
utile, R ( '

La saignée fut utile, soit en soulageant la téte, soit en
débarrassant les viscéres auxquels se distribue la veine porte,
de sorte que les accés cessérent pendant peu de temps.

Comme ils revenaient ensuite avec plus de fréquence, on
levait souvent le malade pour Passeoir, tantst on luj frottait
les membres inférieurs, tant6t on serrait ces derniers avec
des liens dont on les entourait, tantét on appliquait sur eux
des ventouses séches qu’on enlevait bientét apreés, car, par ces
moyens, les accés paraissaient avoir des intermittences plus
longues, Je m’assurai aussi que, lorsqu’ils revenaient plus
souvent, on les prévint quelquefois et méme qu’on les
supprimat quand ils étaient pour ainsi dire commencés, avec
de Vesprit de sel ammoniac mis sous le nez du malade, quoi-
qu’il n’elit pas la faculté de sentir.

Les accés, pour la plupart, étaient tras courts, mais vio-
lents. Car les yeux se renversaient, les membres s’agitaient
continuellement, les fonctions de tous sens étaient  suspen-
dues ; souvent, il y avait des symptomes de suffocation qui
étaient accompagnés de temps en temps d’une respiration
stertoreuse ; quelquefois on remarquait une évacuation
d’urine. 11 y eut des accés trés mauvais le jour du solstice et
celui d’une éclipse de soleil,

e
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Au reste, si vous regardez cela comme un effet du hasard,
vous ne croirez certainement pas que ce fit fortuitement aussi
que les accés, non seulement ne furent pas plus légers, mais
encore qu’ils se trouvérent souvent plus violents lorsque
Purine avait été rendue en plus grande quantité, soit naturel-
lement, soit par les moyens de Part. Car nous diimes aussi
employer quelquefois ces moyens, lorsque le malade, com-
menc¢ant & dormir était tout 4 coup réveillé par une difficulté
de respirer qui le forcait 4 s’asseoir, car cela nous faisait
soupconner une hydropisie de poitrine et ce qui augmenta
nos soupg¢ons a cet égard, c’est que le sujet racontait que,
depuis longtemps il avait trés souvent une de ses jambes
un -peu enflée et que, dans le moment ol nous Pexaminimes,
aprés en avoir été avertis, nous vimes que la tuméfaction
montait déja jusqu’a la cuisse. I fut facile d’augmenter la
séerétion des urines avec les remédes ordinaires et simples
et, par suite de diminuer ceite tuméfaction ; alors, nofre soup-
¢on s’affaiblit et se dissipa entiérement plus tard ; mais la
violence des accés, loin de diminuer, augmentait, comme je
le disais, quoique les urines s’évacuassent et qu’elles fussernt
quelquefois opAques et noiratres. i

Comme- ces moyens, ct d’autrés que je passe sous silence,
pour tenir la promesse que j’ai faite d’étre court, ne pou-
vaient' rien contre les accés d’épilepsie, et que ceux qui,
jusqu’alors avaient pu quelquefois les retarder ou les sup-
" primer ne produisaient plus cet effet, un seul reméde fut
constamment utile, ¢’est Popium gu’on ‘donnait au commen-
cement de la nuit a la dose d’un demi-grain.

La fréquence et la violence des accés jointes aux veilles
affaiblissaient tellement le malade que nous dfimes cher-
cher; de quelque maniére que ce fiit, & arréter cet affaiblis-
‘sement. Or, Vopium procurait du repos et du sommeil la
nuit, et tant s’en faut qu’il résultit de son administration ‘de
la pesanteur de la té¢te et de la stupeur, qu'au contraire ces
deux- symptﬁmes qu’avaient laissés les accés du jour dispa-
raissaient. Mais si on en suspendait I’usage, ils persistaient,
et les premiéres veilles fatigantes revenaient.

De plus, aprés une de ces nuits beaucoup plus mauvaise
que les autres, linégalité du pouls s’était jointe G son extréme
rareté dont il a été parlé au commencement, de sorté que,
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trés souvent, il était beaucoup plus rare, qu’ensuite il ne
1était pas plus qu’a Tordinaire et que bientdt aprés il le
devenait beaucoup plus; cela nous donnait d’antant plus
d’inquiétudes que la maladiec commencgait alors par obscur-
cir entiérement le pouls pour se déclarer ensuite subite-
ment et nous administrimes de méme de Popium aprés avoir
inutilement mis en usage les moyens propres a4 deélayer le
sang et a lui donner du mouvement ; la nuit redevint tran-
quille et Pinégalité du pouls diminua.

L’usage continué de ce reméde administré tous les jours a
Yentrée de la nuit, fit entiérement disparaitre - cette iné-
galité et diminua méme la premiére rareté. Peut-étre soup-
connerez-vous qu’il n’arrive pas trés rarement que Uépilepsie
laisse apres elle, sur les hypocondriaques, de la rareté du
pouls, lorsque vous comparcz cette observation avec celle du
célébre Gerbez qui dit, en parlant du pouls d’un homme
hypocondriaque robuste : « Il était si lent, pendant que cet
hommie qui était sujet de temps en temps & de légers acces
d’épilepsie, était en bonne santé, que le pouls d’un autre
individu sain aurait facilement battu trois pulsations avant
que celui de ce sujet n’en mweiit battn deux. » Mais, pour
revenir 4 mon sujet, aucun acceés n'ayant eu lieu pendant
‘freize jours, on suspendit l'usage de Yopium. La premiére
nuit ne fut pas mauvaise, mais les autres furent extrémement
fatigantes par les veilles, et enfin, par cette difficulté de res-
pirer, dont i1 a été parlé plus haut, et rien ne procurait du
calme que ce meédicament.

Mais, afin d’abréger, Jes acces de la maladie, de trés fré-
‘quents qu’ils otaient tous les jours au mois de juin, dimi-
nuerent au point quil n’y en elit qu'un am Mois de juillet,
gqu'un seul ou deux eurent lien au mois d’aolt et de septem-
bre et qu’ils‘ manqueérent ensuite entiérement au moins pen-
dant les deux mois suivants et pendant le temps qui s’écoula
jusqu’a ce que je partisse pour aller faire le cours public de
meédecine. Nous pensames que cet amendement .était di a
P’opium ‘donné 4 propos, tantdt la nuit, de temps en temps
toutes les deux nuits et enfin en laissant plusieurs nuits
d’intervalle. En effet, ce fut lui qui apaisa ces mouvements
tumultueux qui des hypocondres montaient assez souvent,
d’une maniére sensible, 2 la poitrine et dans la téte.
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Ce fut aussi par lui que nous parvinmes & concilier la
nature et 1’art pour nettoyer suffisamment et fortifier les
viscéres des hypocondres, comme on Pavait résolu tout
d’abord, mais on I’avait inutilement tenté au milieu de ces
premiers troubles continuels. Cette histoire prouve claire-
ment, si je ne me trompe, que c’est uniquement & 1’état de
ces viscéres et non point au cerveau regorgeant d’eau qu’il
faut rapporter cette épilepsie. '

Puis, par ordre chronologique, vient une observa-
tion de Spens, physician in Edinburgh, en 1792. Ne
pouvant la traduire de 'original, nous présentons ici
une traduction libre de la copie donnée par Lea dans
« The Lancet », 1913, 1* nov., avec les réflexions qui
suivent :

OBsERvATION 3. — Histoire d’un cas dans lequel on trouve
une lenteur remarquable du pouls.

Le 16 mai 1792, aux environs de 9 heures du soir, je fus
appelé pour voir un homme de 54 ans, simple ouvrier méca-
nicien... Je fus trés surpris, en examinant ’état de son pouls,
de trouver qu’il battait seulement vingi-quatre pulsations ¢
la minute. Ces pulsations toutefois, autant que je pus en
juger, étaient, a intervalles parfaitement égaur, et de méme
force que le pouls d’un homme en bonne santé.

I m’apprit que, autour de 3 heures de Vaprés-midi, il
s’était senti soudainement malade, pendant qu’il était dans
la rue, qu’il élail tombé a ferre sans connaissance, et que,
d’aprés ce que lui avaient raconté ensuite les personnes pré-
sentes, il était resté dans cet état a4 peu prés cinq minutes...

Depuis le moment de cette attaque jusqu’au moment ou
je le vis, il avait pris trois autres crises 4 peu prés identi-
ques. Celles-ci toutefois furent accompagnées de quelques
mouvements convulsifs des membres, et de cris...

En dehors de ces attaques, il ne présentait aucun autre

trouble.
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Comme je ’examinai de nouveau, le 17 au matin, j’appris
qu’il avait eu encore plusieurs autres crises pendant la nuit...
et, en observant son pouls, je trouvai qu’il battait sealement
vitigt—tro'is pulsations a la minute... Une heure aprés, je le
trouvai dans le méme état.

A ce moment, on lui conscilla de prendre un peu de solu-
tion d’ammoniaque, mais celle-ci, par erreur, se trouva trop
peu diluée, ce qui lui ocecasionna une grande irritation de la
bouche et de la gorge. Cet accident fut cause que, vers
uhe heure, je le trouvai trés mal a Paise, mais il ne semblait
pas que cela edt modifié Pétat de son pouls qui, 4 ce moment,
battait vingt-quatre pulsations 2 la minute ct était de la force
et de la méme régularité que précédemment...

Sur le matin du 18, je fus informé que le patient avait eu
de fréquents évanouissements... son pouls battait seulement
vingt-six pulsations a la minute. Le méme jour, autour de
huit heures du soir, il n’eiit pas plus tot perc¢u 'odeur du
pain fraichement grillé qu'on lui apportait qu’il éprouva
la sensation du commencement d’une crise ; et, dés qu’il en
e(t gouté, il poussa un cri et tomba en arriére, sans connais-
sance, avec des convulsions assez marquées dans tous ses
muscles. Il se trouva remis, au moins en apparence, au bout
de quelques secondes.

Le matin du 19, jappris qu’il avait cu de fréquentes atta-
ques, accompagnécs de violentes convulsions. A 3 heures
de l'aprés-midi, je constatai que son pouls battait seulement
dix ‘pulsations 4 la minute tout en étant aussi fort et régu-
lier qu’auparavant.. I1 mourut le 20, et ’autopsie fut faite
le lendemain, par M. Fife. Malgré Yexamen le plus attentif
aucune lésion de quelque importance ne put étre découverte,
ni dans le thorax, ni dans 1’abdomen. :

Léa ajoute : « Le Docteur Spens finalement, put avoir I’as-
surance que, deux ans avant 1a maladie, le pouls du patient
ne présentait aucune anomalic. » Puis : « Il semble donc que
ce cas et non celui du Docteur Adams, puisse réclamer la
priorité et le droit de donner son nom 4 ce syndrome. D’aprés
cette priorité, ce n’est donc pas le syndrome de Stokes-
Adam, mais le syndrome de Spens qu'on devrait dire. »
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Ce n’est que 66 ans aprés les observations de Morga-

" gni et 35 ans aprés Spens qu'Adams, en 1827, in Du-

blin Hopital Reports, publia Yobservation suivante ;

OBSERvATION 4, Adams,

Un officier de douanes, igé de 68 ans, et v1goureusement
constitué, éprouvait depuis longtemps de la’difficulté pour
respirer et une toux continuelle qui le rendait incapable de
tout effort musculaire.

En mai 1819, je vis ce "gentleman, en compagnie de son
médecin ordinaire, M. Duggan ; le malade relevait alors
d’une attaque d’apoplexie, qui était survenue subitement trois
jours auparavant. Il était assez bien remis pour sortir et pour
se promener, mais il restait de la stupeur, une disposition
continuelle au sommeil et une toux trés génante. Mon atten-
tion fut attirée surtout par 1’1rregular1te de la respiration,
et la lenteur remarquable du pouls qui battait en moyenne
frente fois par minute. M. Duggan m’apprit que, depuis sept
ans qu’il voyait sans cesse ce malade, il avait observé jus-
qu’a vingt attaques apoplectiques ; un ou deux jours avant
chacune d’elles, le malade était pesant, léthargique et per-
dait la mémoire ; puis il tombait 4 terre dans un état complet
d’insensibilité ; ; 4 cette occasion, il se blessa plusieurs fois.
Le pouls devenait, au moment des atfaques, plus lent encore
que d’habitude, et la respiration était bruyante et stertoreuse.
On le saignait sans perdre de temps et on le purgeait trés
énergiquement Comme mesure préservatrice, on avait placé
un séton a la nuque, et un régime sévére avait été prescrit_

‘Le malade se remettait de ses affaques sans qu ’il restdt de
- paralysie.

L’cedéme des pieds et des malléoles commenca en décem-
bre. La toux devint plus fréquente, la respu‘atmn plus génée
et les facultés intellectuelles s’affaiblirent.

Le 4 novembre 1819, une attague d’apoplexie l’enleva en
deux heures, avant Parrivée du médecin.

Autopsie, 56 heures aprés la mort : Montre un état grais-
seux du cceur,
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Dans la thése de M. Dumas, nous trouvons rappor-
tées ensuite 5 observations datant de 1841 :

‘;;Trois d’Hutchinson (obs. XIII, XIV et XV de Du-
mas). Une d’Holberton (obs. XVI de Dumas). Une de
Heine (obs. XII de Dumas). ’

Enfin parait, en 1846, le Traité de Stokes des mala-
dies du ceceur et de Paorte, qui nous a donné au cha-
pitre de dégénérescence graisseuse du cceur I’obser-
vation XXXIII trés typique, la voiei :

OBSERVATION 5. — Stokes. — « Attaques pseudo-apoplectiques
répétées, sans paralysie consecutive ; pouls lent, accom-
pagné d’un murmure valvulaire qui se propage dans

Yaorte. »

Edmond B..., Agé de 68 ans, est admis a I’hopital de Méath,
le 9 février 1846. I1 raconte que sa santé avait toujours été
bonne, lorsqu’il y a trois ans, il fut pris subitement d’une
défaillance pendant laquelle il serait tombé si on ne Veiit
soutenu. Cet accident se répéta 4 plusieurs reprises dans la
journée, sans qu'il fat suivi de rien de facheux. Depuis lors,
les mémes phénoménes se sont renouvelés a des intervales
assez rapprochés, en tout, plus d’une cinquaniaine de fois.
11 n’y a rien de périodique dans leur invasion, ni de régulier
dans leur intensité; ces attaques étant tantét plus faibles,
tantét plus fortes et plus prolongées. Elles ne sont provogquées
par aucune des conditions qui ralentissent ou qui accélérent
les mouvements du cceur. Un effort brusque, par exemple, la
distension de I’estomac ou la constipation. Le malade est a
peine averti de Papproche d’une attaque; il sent, dit-il, un
poids d’abord dans Vestomac, puis sur le cété droit du cou,
puis dans la téte; 12 il fait explosion et disparait avec un grand
bruit ressemblant au tonnerre, €n laissant le malade en
proie a la stupeur ; souvent il y a en méme temps une sen-
sation de battements précipités du coeur. Pendant D’attaque, il
n’y a ni convulsion ni écume a la bouche, mais B... s’est
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quelquefois mordu la langue. La durée de la syncope dépasse -
rarement quatre a cing minutes; souvent elle est encore .
moins longue, mais, pendant toute sa durée, Yinsen-
sibilité est compléte. Jamais ces atlaques n’ont été suivies
d’accidents, ni de rien qui ressemble a de la para- -
lysie. La derniére eut lieu un mois avant d’entrer a I'ho- .
pital. On ne lui a jamais dit quil y efit quelque chose de )
particu’lier‘au pouls ni au coeur. Au début, les spiritueux

semblent étre le médicament le plus propre pour faire cesser . .-

la syncope ou pour la prévenir ; depuis quelque temps, on
ne les a plus employés. A son entrée, Ie malade est maigre et
have, on retrouve cependant en lui les restes d’une belle ’
constitution. 11 est toujours 4 demi-assoupi ; mais, sitét qu'on
Iui parle, il reprend complétement sa vivacité et toute son
- imtelligence. - B... ne se plaint pas de sa santé générale;
Pappétit est bon, ainsi que le sommeil ; les fonctions diges-
tives et urinaires s’accomplissent réguliérement. Cependant
il'a un peu de toux et d’expectoration muqueuse. L’intelli-
gence est intacte. Le malade éprouve des frissons.dans tout
le corps; il prétend n’avoir jamais ¢haud, a moins de se
placer tout prés du feu. Cette  particularité existe depuis’
Iongtemps déja ; chaque jour, dans Paprés-midi le plus ordi-
nairement, il se produit un frisson suivi de chaleur 4 la
peau, mais sans transpiration. A la percussion, la poitrine
-est partout sonore : le murmure respiratoire est fort, s’ac-
compagne, prin‘cipalement en arriére, de gros rales muqueux.
L’impulsion cardiaque est extrémement lente, obscure et
prolongée ; elle denne Pimpression d’une contraction lente
et faible en méme .temps. Le premier bruit s’accompagne
d’un murmure doux, se prolongeant jusqu’au commence-
ment du deuxiéme temps qu’on entend trés distinctement le
long du sternum, et jusque dans les artéres -carotides. Le
deuxiéme bruit est également modifi¢ quoique plus légére-
ment et cette altération se percoit mieux a certains batte-
ments qu’a d’autres. Le pouls bat vingt-huit fois & la minute,
il est prolongé et lent; les pulsations artérielles sont .visi-
bles dans tout le corps, mais sans bruit anormal. Les artéres
paraissent étre dans un état de distension permanente ; les
ramifications des temporales sur le crane apparaissent en
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relief, comme sur un sujet bien injecté. Tous les autres vis-

céres sont dans un état parfait d’intégrité. L'urine n’est ni
acide, ni alcaline ; elle est claire, limpide, d’une densité de
1010, et ne précipite par par Pacide nitrique. On prescrit du
vin et un liniment en onction sur I’épaule.

17 février. — Le pouls a oscillé entre vingt-huit et trente
pulsations par minute : les murmures cardiaques n’ont pas
varié, celui du premier temps s’entend trés bien dans la
région supérieure du thorax, mais surtout le long de Paorte.
La santé générale est devenue bien meilleure en apparence
depuis le séjour a Phopital. Le malade se léve chague jour
et reprend ses forces de plus en plus. L’épaule est presque
guérie (affection dont il n’est parlé ici que pour la premiére
fois). Depuis son entrée a P’hopital, B... a eu deux menaces
d’attaque, toutes deux pendant le séjour au lit, et toutes deux
ont été évitées par la manoeuvre suivante : Aussitét que le
malade ressent les premiers symptomes de Yaccts, il se
retourne rapidement et se place sur ses mains et sur ses
genoux, en tenant sa téte en bas’; par ce moyen, il fait sou-
vent cesser un état qui, autrcment, se gerait terminé par un
accés. Nous remarquons, ce jour-la, en auscultant attentive-
ment le ceeur, quil y a de temps a autre, des demi-batte-
ments enire les contractions réguliéres. 1ls sont trés faibles,
sans impulsion, et correspondent &4 un phénomene pulsatif

_analogue au pouls, Le pouls atteint le chiffre de 36 pulsations
A la minute, les battements réguliers sont au nombre de 28,
ce qui donne 38 demi-battements par minute ; ces phéno-
ménes sont trés distincts.

18 février. — Le malade se plaint de palpitations et d’un
sentiment de malaise dans la région du ceeur ; Pimpulsion
est plus forte et se compose de deux pulsations distinctes. Le
murmure systolique est un peu plus fort gwauparavant. En
écoutant attentivement, on entend, de temps A autre, comme
des tentatives de contraction qui avortent quatre fois envi-
ron par minute. Ces bruits incomplets n’altérent point les
intervalles qui- séparent les bruits normaux du coeur. 1ls
paraissent remplir cet intgrvalle-la. 11 n’existe pas d’état
correspondant du pouls qui bat 32 fois a la minute.

Trois mois aprés, le malade rentre 2 Phopital. Les phéno-
meénes cardiaques sont les mémes, mais un nouveau symptome
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s’est montré, savoir : une pulsation remarquable de lq veine
Jugulaire droite et qui devient évidente surtout quand le
malade €st couche. Ii est difficile de compter les pulsations
réflexes, mais leur ‘nombre est qu moins double des contrac-
tions ventriculaires, Chaque troisiéme pulsation est forte,
subite, et appréciable & la vue. Les autres sont moins dis-
tinctes et quelques-unes sont trés faibles ; ces derniéres cor-
respondent sans doute aux contractions imparfaites du cceur
dont nous avons parlé. Le cou du malade cst trés curieux a
observer ; jamais Je ravais vu jusque-lg des pulsations vei-
nteuses semblables.

-Depuis sa sortie, le malade a eu a peine quelques-unes des
attaques cardiaques auxquelles il &tait suajet ; il rapporte les

- de connaissance.

A partir de cette date, le syndrome de crises nerveu-
Ses associées au pouls lent était connu. De nombreux
cas sont publiés que I'on trouve relatés dans la thése
de Dumas : ]

Bouchard-BourneVille (1866-68), Zurhelles (1871),
Charcot (1873), Thanhoffer (1875), Thomson (1875),
Austin Flint (1876), Hammer (1878), Arthur Meigs
(1879), Theses Blondeau et de Boyer (1879), Rosen-
thal, Samuelson (1881), These Truffet (1881),~Laure
(1881), Stackler (1882), Theése Figuet (1882). ‘

A cette époque, sous Pinfluence mondiale de Char-
cot, on cherchait a établir et 'on proclamait méme
trés franchement Porigine bulbaire du syndrome de
Stokes-Adams, mais parallélement, Chauveay et Ma-
rey cétudiaient 1a révolution cardiaque, a l'aide des
‘tracés artériels et veineux., '

1883 marque une deuziéme date dans Phistoire du

’.Stokes-Adams, car c’est en janvier 1883 que, sous la
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présidence de M. Fochier, avec MM. Bouveret et Quioc
pour secrétaires annuels, s’ouvrait une séance @ la

Société des Sciences Médicales de Lyon au cOurs de

laquelle Chauveau apportait le premier ¢as démontré
de dissociation auriculo-ventriculaire chez homme:
Cette communication est relatée dans le puméro du
dimanche 4 février 1883; la voici, dans son intégrité,
car il nous parait que méme aujourd’hui, ont ne dé-
montre pas mieux un cas de bloc auriculo-ventricu—
laire total.
OBSERVATION CHAUVEAU

De la dissociation du rythme auriculaire
et du rythme ventriculaire.

Le cas que je vais signaler est trés rare; clest probz??le'
ment le premier publié. Il mérite d’attirer tout particulieres
ment Pattention, car il est fort curieux et trés intéressant au
point de vue physiologique.

1l s’agit d’un malade sur lequel Voreillette battait av
rythme normal, 60 a 65 fois par minute, tandis que le veP-
tricule battait avec un rythme extrémement ralenti, 21 &
24 fois par minute. el

On soit, qu’a I'état physiologique, les deux rythmes sont
étroitement associés, absolument dépendants run de 1’;’1utre;
Poreillette se contracte et le veniricule suit; chaque re\’rolu-
tion du cceur comporte une systole ‘auriculaire breve, neces:
sairement couplée avec une systole ventriculaire longue-, Icl
les deux organcs, oreillette et ventricule, jouaient d.une
maniére tout a fait indépendante. Chacun semblait travailler
pour son compte, sans se soucier du travail du voisin, et cela,
d’une manieére constante, permanente ; jamais les deux orga-
nes ne s’influencaient réciproquement, si ce nlest guand leurs
mouvements coincidaient dans une de ces rencontres foI.‘-
tnites que la discordance réguliére des deux rythmes amenait
forcément d’une maniére périodique.

Dans quelles circonstances et comment ce curieux P
méne a-t-il pu étre constaté ?

ec son

héno-
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Il a été observé sur un malade du service de mon excellent
collégue et ami, M. le Professeur Bondet. L'observation de ce
malade, Damiron Jean-Baptiste, a été publiée dans la thése
inaugurale de M. le docteur Figuet, mais sous une fausse
étiquette, faute des documents recueillis 4 mon laboratoire.
Je vais reconstituer en la complétant la description des
signes fournis par I'appareil circulatoire. 11 sera facile alors
de porter un jugement sur Pexactitude de la consequence
que j’en ai tirée.

Ce qui a frappé tout d'abord chez ce malade, c’est la
rareté du pouls radial ; on ne compte a4 la minute que
24 pulsations, parfaitement uniformes du reste, et trés régu-
litrement espacées. Le tracé sphygmographique donne tous
les caractéres habituels du pouls lent, particuliérement le

Puls.carolid. o J1g.

plateau systolique et 'abaissement lent, graduel, continu de
lIa partie diastolique de la courbe. (Les mots sysloligues et
diastoliques se rapportent ici aux périodes de contraction et
de relachement du ventricule.) 11 esl a remarquer, ceci est
important, qu’aucun acecident ne vient jamais modifier cette
ligne de descente : le plus souvent méme, il est impossible
d'y distinguer les quelques ondulations qu’elle présente habi-
tuellement, 4 son début, dans cette forme de pouls.

Les pulsations carotidiennes participent beaucoup A ces
mémes caractéres. Mais le tracé de ces pulsations, recueillies
a l'aide du sphygmographe & transmission, offre souvent, de
ci de 13, de trés petits soulévements disséminés en apparence
irréguliérement au milieu des vraies pulsations, qui sont
fortes, égales et réguliéres. Ces petits soulévements sont indi-
qués dans le tracé publié par M. Figuet (fig. 1),




11 faut qu’on’ sache tout de suite — le fait va ¢tre démontré
Yout a Yheure — que ces petits soulévements n’appartiennent

pas a la carotide, ‘mais bien 4 la jugulaire.
Clest le trace de la pulsation cardiaque qui présente le
plus d’intérét. Pour Pobtenir avec toutes ses pm‘tlcularilés

intéressantes, il n'a pas suffi de Denregistrer sur les appa
reils cliniques ordinaires. Cest a I’inscription continue sur
un des grands eylindres de mon laboratoire, que je dois
d’avoir pu déméler les véritables caracteres de cette pulsa-
tion cardiaque. Le fragment sujvant (fig. 2) est parfaitement
suffisant pour montrer ces caracteres.

Les pulsations veniriculaires vraies cont trés belles. Elles
coincident exactemenl avee les pulsations radiales, sauf le

Puls. card.

Chron. Sec.

retard physiologique de ecelles-ci, Les pulsations ventricu-
laires reviennent trés régulierement toutes les deux secondes
¢t demie. Elles sont amples et longues ; c’est le seul ca ractere
qu'il y ait 4 indiguer maintenant ; on reviendra plus loin sur
quelques aulres.

Mais. imlépt-nLl:nmmunl de ces pulsations cardiaques pro-
prement dites, on trouve dans le tracé Pindication d’autres
pulsations Beaucoup plus petites, plus bréves et plus fré-
quentes. (lest ce dernier caractére qui offre le plus d’inte-
rét : il est tres facile de voir gqu’'elles reviennent un peu plus
souvent que toutes les secondes et cela d'une maniere fort
constante, Clest un rythme tout aussi végulier que celui des
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vraies pulsations cardiaques. Le schéma suivant (fig, 3) per-
met de comparer ces deux rythmes,

Ce schéma montre qu’il y a parfois coincidence entre les
grandes et les petites pulsations. Celles-ci, absorbées alors
par les autres, ne peuvent pas étre indiquées dans le tracé
cardiaque. Ce sont ces petites pulsations qui se marquent
dans le tracé carotidien.

Quand on ausculte 1o cceur, on constate de temps en temps
comme un bruit de galop fort inégal et irrégulier, en appa-
rence tres confus. Mais on finit par déméler des relations bien
déterminées entre les signes stéthoscopiques et Jes caracteres
qui viennent d’étre attribués 4 la pulsation cardiaque. L’oreille
parvient a4 suivre trés bien les deux bruits fondamentaux liés
aux pulsations ventriculaires se répétant comme celles-ci,

| Puls. ventp.

“ Puls. aun,
.

environ 24 fois par minute : [e premier, parfois un peu
soufflé, répondant ay début de Ia syvstole du venlricule ; Je
deuxiéme, coincidant avee le moment ou cesse la contrae-
tion ventriculaire, Parfois deux ou trois pulsations se sui-
vent, sans que le rythme des bruits concommittants soit sensi-
blement troublé, Cependant, méme alors, on peut constater,
pendant le grand silence, en prétant attention, comme un ou
deux petits bruits intercalaires trés sourds. D’autres fois, le
bruit intercalaire se fait entendre entre les deux bruits nor-
maux dune méme révolution cardiaque ; il est alors plus
fort, plus net, et, suivant qu’il est plus ou moins rapproché
du premier ou dy deuxiéme bruit, il donne Pillusion du
dédoublement de I’un ou de l'autre de ces bruits. En somme,
les bruits intercalaires se suivent avec le rythme des petites
pulsations, mais ils ne sont bien perceptibles que quand ils
tombent pendant le petit silence,
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Interprétons maintenant ces différents signes :

J’ai dit que nous nous trouvions en présence d’un cas de
dissociation des rythmes auriculaire et ventriculaire ; il faut
le prouver,

11 serait oiseux dé disserter sur la nature des grandes pul-
sations ; sans doute aucun, il s’agit la du pouls cardiaque,
extrémement ralenti dans son rythme, mais, 4 part cela, trés
ressemblant 4 beancoup de pouls physiologiques. Considé-
rons donc comme acquis que la systole ventriculaire, dont
cette grande pulsation est le signe extéricur, se produit, sauf
la lenteur remarquable de son rythme, comme & Pétat normal.

Ce sont les petites pulsations du tracé qu’il y a a inter-
préter.

La lecture des courts tracés recueillis au lit 'du malade
avait d’abord fait penser A des systoles ventriculaires avor-
tées, alternant réguliérement avec les fortes systoles phy-
siologiques. Il y a 1a une erreur de fait, provenant de ce que
le hasard a fait recueillir les tracés an moment o1 une seule
des petites pulsations intercalaires sc marquait entre deux
grandes pulsations. En monirant que ces petites pulsations
sont beaucoup plus nombrenses que les pulsations vraies et
se succédent réguliérement, de maniére a coincider parfois
avec celles-ci, les longs tracés que j’ai recueillis écartent
nécessairement linterprétation premiére.

Une autre cause d’erreur n’a pas peu contribué a cette
interprétation fautive ; ce sont les caractéres du tracé caro-
tidien. Les petits soulévements qu’il présente entre les
grandes pulsations vraies et qui répondent exactement a ceux
de la pulsation cardiaque, pouvaient étre attribués, avec
beaucoup de vraisemblance, a des systoles ventriculaires
incomplétes ou avortées. Mais si Iattention s’était fixée éga-
lement sur le tracé du pouls radial, on ne se serait pas arrété
4 cette maniére de voir. En effet, aucune trace de ce soulé-
vement n’existe dans le pouls radial (fig. 4), ce qui suffit a
prouver qu’il ne s’agit pas ici de pulsation d’origine ventri-
culaire. J’ai déja dit que ces ondulations accessoires du tracé
carotidien appartenaient au pouls veineux de ia jugulaire,
lequel s’est inscrit en méme temps que les pulsations de
I’artére. C'est le point que j’ai 4 mettre maintenant en lumiére
pour achever d’établir Pexactitude de mon interprétation.
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La pensée d’une dissociation des rythmes auriculaire et
ventriculaire s’était 4 peine fait jour dans mon esprit, que je
fixais mon altention sur Ia jugulaire du malade, avec I'espé-
ance de trouver, dans les caractéres du pouls veineux, la
démonstration du jeu indépendant de l'oreillette. Mon espoir
ne fut pas décu ; je pus constater, avec la plus grande netteté,
quwa chaque pelite pulsation cardiaque correspondait, dans
les veines du cou, une pulsation veineuse trés marquée. La
jugulaire externe se prétait parfaitement & cette constatation,
Au milieu des ondulations dues a Ia respiration et au jeu

radial .

Puls. card.

Chro. Sec.

du ventrieule droit, en distinguait, 4. P'eeil et au loucher,
de vraies pulsations veineuses, dont le rythme suivait exacte-
ment celui des petites pulsations cardiaques. Bien plus, tandis
que’ celles-ci manquaient nécessairement quand le moment
de Jeur production arrivait pendant une systole ventriculaire,
aucune des pulsations veineuses ne faisait défaut ; leur rythme
ne présentait pas la moindre lacune : peut-éire méme sem-
blaient-elles plus fortes, quand elles survenaient enfre le
début et 1a fin de la systole ventriculaire, c’est-d-dire quand
Porifice auriculo-ventriculaire était fermé. Tl était done im-
possible dfatiribuer ces pulsations & autre chose qu'a un
mouvement de la partie auriculaire du ceeur.
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. Ces faits étaient d’une grande évidence. Ils auraient gagné

. péanmoins a étre constatés et fixés a I’aide de la méthode
graphique. Malheureusement pendant gu’on préparait, dans
ce but, un sphygmographe veineux trés sensible, le malade,
se sentant moins bien, voulut absolument quitter 1’hopital,
pour retourner dans son pays. 11 mourut le jour méme en
wagon, d’une maniére subite, probablement par arrét brusque
du ceeur. .

Malgré cette lacune de ’observation, il n’y a pas d’hésita-
tion 4 avoir sur la nature de ce cas : on est tout & fait auto-
risé 4 conclure dans le sens d’une dissociation des deux
rythmes auriculaire et ventriculaire.

Le fonctionnement isolé, indépendant de la massc. ventri-
culaire est trés nettement démontré par les caractéres gra-
phiques de sa pulsation. A Prétat physiologique, la systole
ventriculaire est toujours immeédiatement précédée de la sys-
tole auriculaire ; aussi la pulsation cardiaque commence-t-
elle par un- faible soulévement, dit présystolique, d’autant
plus marqué que la systole auriculaire est plus forte. On
chercherait en vain les traces de cetter présystole dans la
plupart des pulsations ~ventriculaires du.tracé cardiaque de
Damiron. -Ces: pulsations débutent brusquement avec toute
leur ampleur et pe sont point préparées par la courte et
petite ondulation présystolique due a. la contractioﬁ de
Poreillette. Elle existe parfois cette pulsation présystolique ;
mais c’est précisément quand. le rythme auriculaire ameéne
une: systole de Voreillette 4 sa place normale, immédiatement
avant la systole ventriculaire. . i

Pendant que:les systoles ventriculaires, en devenant beau-

- coup plus rares, - se¢ rendaient indépendantes, du mouvement
des oreillettes, celles-ci conservaient leur rythme normal et
continuaiént i battre de 60 4 66 fois par minute. Tant6t les
battements auriculaires avaient lien quand les orifices auri-
culo—\_’en’triculgires étaient ouverts, et alors ces _battements
se transmettaient parfaitement pien au sang du ventricule et
4 la paroi thoracique, Tantot {ls survenaient au moment de

' la fermeture de ces orifices, c’est-a-dire pendant la systole
ventriculaire; et alors la pulsation de l’oreillette ne _pouvait
¢ plus’ étre transmise par le sang du ventricule 4 la région de
1a pointe du coeur. Mais .le retentissement de ces battements




auriculaires dans les veines dn cou n’en était alors que plus
marqué ; de plus, & ce moment, grice a la tension de la valvule
auriculo-ventriculaire, ils se traduisaient dans la région pré-
cordiale, par un bruit assez fort pour faire croire & un dédou-
blement de 'un ou de Vautre des deux bruits normaux. Pure
hypothése, sans doute, mais hypothése plausible ! N’est-il
pas rationnel de penser que le battement auriculaire, aphone
ou quasi aphone, quand il pousse le sang librement devant
lui, peut donner naissance a4 un bruit marqué, si Porifice
auriculo-ventriculaire est fermé par un obstacle, membrane
tendue que le battement fait tendre davantage.

11 est bien possible que les muscles papillaires aient aussi
joué leur réle dans la circonstance. Mais une discussion i ce
sujet serait bien aventurée, en raison de l'obscurité des
notions que nous possédons actuellement sur V'action phy-
siologique de ces organes. Cette discussion ne saurait, du
reste, modifier en rien le point fondamentale qui est acquis
4 Pévidence, g savoir que loreillette battait 66 fois par minute
et le ventricule 24 fois seulement.

Si étonnante q'ue ‘soit cette dissociation des deux rythmes
auriculaire et ventriculaire, il est facile de démontrer
néanmoins qu’elle peut s’expliquer par certaines données de
la physiologie expérimentale.

On connait bien cette petite expérience de cours qui con-
siste 4 séparer Poreillette du ventricule, sur un cceur de gre-
nouille isolé, et 2 montrer que les deux organes dont le jeu
était auparavant symétriquement couplé, se mettent alors &
battre en discordarice plus ou moins marquée. Est-il si diffi-
cile d’admetire que la méme discordance peut se reproduire,
pendant 1a vie, sur un mammifére, dans le cas oill une lésion
altérerait la constitution et Vinfluence physiologique des cel-
lules ganglionnaires directrices ou régulatrices du jeu du
ceeur ? . .

Mais il n’y a pas & s’arréter a ceite premiére explication
possible, car il existait, chez notre matade, évidemment tout
autre chose qu’une altération nerveuse périphérigue. Cet
homme avait des vomissements fréquents et éprouvait des’
vertiges, de courtes pertes de connaissance, précédées de
vives douleurs dans la région de Ia nuque et de I’épigastre,
ces derniéres s’irradiant souveni du c6té de I'abdomen et de
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la poitrine. Le chef de service avait diagnostiqué une lésion
bulbaire, au niveau de l’origine des nerfs vagues : diagnostic
trés vraisemblable, quoique I'autopsie n’ait pu étre pratiquée.
Or, d’aprés les faits expérimentaux acquis, une telle lésion
est éminemment propre i modifier les battements du cceur.

Dans sa vague généralité, cette proposition ne sera nulle-
ment contestée. Les esprits sont moins préparés i admettre
quw'une altération du nerf pneumogastrique soit de nature 4
influer sur le coeur dans le sens spécial et précis d’une disso-
ciation des rythmes auriculaire et ventriculaire.

Et cependant, la dépendance réciproque de ces deux
rythmes n’est pas un fait tellement nécessaire, qu’on ne soit
3 méme de constater assez souvent des exceptions, dans les
laboratoires ot I'on fait de la cardiographie. Je n’ai qu’a
prendre au hasard dans mes nombreux tracés cardiographi-
ques, pour trouver des exemples de dissociation fugitive des
systoles auriculaire et ventriculaire.

Voici le cas qui se présente asscz souvent.

Il n’est pas rare que la présence des ampoules introduites
dans les cavités du coeur pour recueillir les pressions dévelop-
pées par la contraction de ces cavités, détermine, an premier
moment, un léger trouble des mouvements cardiaques. Le
plus souvent, ce trouble consiste en systoles ventriculaires
redoublées, qui se produisent irréguliére;ment, de temps en
temps, ou, plus rarement, avec une certaine régularité, dans
une suite plus ou moins longue de révolutions cardiaques
successives. Or, ce trouble ne se traduit pas dans le tracé de
Yoreillette, qui continue & battre avec un rythme & peu prés
normal.

La figure 6 (1) est un exemple intéressant du cas de disso-
ciation fugitive. Deux contractions ventriculaires se rappro-
chent assez pour que la seconde puisse étre considérée comme
an redoublement de la premiére. Mais la contraction auri-
culaire correspondant & cette seconde systole du ventricule
n’a pas, comime celle-ci, pris de I'avance ; elle est restée a sa
place normale et donne sa courbe, dans le tracé, juste au

——————

(1) Non reproduite, ainsi que quatre tracés suivants.
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moment ot va finir cette systole ventriculaire. C’est 1a une

dissociation tout 4 fait typique.

En voici un autre exemple (fig. 7), plus intéressant, parce
qu’il se répéte dans une série de révolutions cardiaques suc-
cessives.

Si Pon compare, dans cette figure, le tracé de Poreillette
droite et celui du ventricule droit, on constate, dans le pre-

- mier, U'existence de 8 systoles seulement, tandis quw’il y en a
10 dans le second. Parmi ces derniéres systoles ventriculaires,
il y en a 4 qui sont 4 peu prés normales, et réguliérement
précédées de la systole auriculaire (a), couplée avec chacune
d’elles. Les autres, au nombre de 6, sont des pulsations
redoublées, intercalaires, en regard desquelles il n'y a, dans
le tracé de Voreillette, que 4 systoles auriculaires (b,b,b,b).
De plus, aucune de ces systoles de 'oreillette n’est 4 sa place

" physiologique par rapport au mouvement du ventricule ;
au lieu de précéder cette contraction ventriculaire, elles
coincident toutes avec celle-ci, parfois méme avec sa der-
nére partie. Les deux cavités du ceeur droit ne s’entendaient
donc plus pour le travail en commun. L’oreilietite, comme
le montre un coup d’eeil d’ensemble sur le tracé, continuait

a battre 4 peu prés régulierement : le ventricule était au con-

traire trés troublé dans son fonctionnement ; il en résultait

une dissociation physiologique des plus accusées.

Dans d’autres circonstances, la dissociation se - traduit
seulement par un changement de rapports entre les deux
systoles. Habituellement, chaque contraction. de l'oreillette
est conjuguée .avec la coniraction ventriculaire qui suit..
Mais il arrive, en certains cas, qu'une systole auric¢ulaire
placée entre deux systoles ventriculaires, s’éloigne de la
seconde, pour se rapprocher de la premiére, au point de
paraitire conjuguée avec celle-ci. Ce changement de rap-
ports est assez souvent déterminé par les lésions des ori-
fices du cceur et de leurs valvules. J’en pourrais montrer

- quelques e.xemples ; mais je réserve ces exemples pour un

travail partlcuher. :

Une auire circonstance, beaucoup plus -intéressante pour
la présente discussion, permet d’observer ce mémg change-
ment de rapports entre les systoles auriculaire et ventricu-
laire, I se produit, en effet, trés facilement, sous Pinfluence
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de la section du nerf vague, du droit surtout. Que lon
compare les deux tracés suivants, prix avant et aprés cette
section, et 1’on constatera, avec la plus grande neiteté que
la systole auriculaire devient post-ventriculaire dans le
second tracé (fig. 9), apris avoir été préventriculaire dans
le premier (fig. 8). Le cas, du reste était éminemment favo-
rable a4 VPobservation a cause de I’énergie toute exception-
nelle de la systole auriculaire.

Jarrive enfin au document expérimental le plus apte E:
éclairer la pathogénie du cas que nous discutons. Si la sec-
tion du pneumogasirique exerce une certaine influence sur
les rapports des rythmes auriculaire et ventriculaire, ’exci-
tation du bout périphérique de ce nerf agit dans le méme
sens avec une bien autre énergie. Voici un tracé de pres-

‘sions intracardiaques, pendant une excitation faible, chez

un cheval. Par quoi se distingue ce tracé ? Par sa ressem-
blance absolue avec le tracé cardiaque de notre malade. Le
nombre des pulsations auriculaires n’a pas été sensible-
ment modifié ; chacune d’elles continue a se produire com-
me avant Pexcitation. Mais c’est autre chose pour les con-
tractions ventriculaires ; il em manque une sur deux, pen-
dant la période d’état de l’excitation.

Avec les excitations fortes, capables d’arréter compléte-
ment le cceur, méme chose arrive, au début de Pexcitation.
Avant Parrét complet, I'influence de Pexcitation se traduit
par le méme trouble du rythme cardiaque : persistance de
la contraction auriculaire, suspension de la contraction

- ventriculaire. Le tracé ci-joint (fig. 11), pris sur le méme

sujet que ceux des figures 8 et 9, est d’une signification fort
démonstrative, grice a Pamplitude déja signalée de la sys-
tole auriculaire.

Le rapprochement de ces faits expérimentaux avec I’ob-

__servation clinique ne peut, a mon avis, laisser subsister

aucun doute sur la possibilité d’une dissociation des rythmes

"auriculaire et ventriculaire et sur Pexplication de ce curieux

phénomeéne par une lésion des racines du nerf vague.

Comme on le voit, Chauvean démontre la dissocia-
tion auriculo-ventriculaire dans ce cas de pouls lent
observé, mais accepte Torigine bulbaire de ce trou-
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ble cardiaque, car il a pu voir le méme phénoméne
aprés section ou excitation du nerf vague, dit-il. Cette
observation fondamentale de Chauveau semble étre
restée un peu dans 'ombre; mieux que cela, ’opinion
du grand physiologiste fut vivement combattue quel-
ques mois plus tard. En juillet 1883, Chappet, a4 I’oc-
casion d’un cas de pouls lent, fit une Revue générale
ou il cite Rigal, Blondeau, Truffet et leurs conclu-
sions, mais ne parle pas de dissociation des rythmes
auriculaire et ventriculaire.

Puis, le 28 novembre 1883, Tripier fait 4 la Société
des Sciences Médicales de Lyon la communication
qui est publiée en 1884-1885, dans la Revue de Méde-
cine : « Les déviations du rythme cardiaque associées
a Pépilepsie et la syncope ». C’est un trawvail trés
curieux & parcourir; on sent tout au long le Maitre
absorbé par Iidée fixe de faire de ces ralentissements
du pouls un rythme couplé. Il rapporte toutes les
pulsations veineuses fréquemment constatées chez
ces malades 4 des contractions cardiaques avortées.
Parfois il a observé Parrét du cceur au cours d’une
crise, mais il n’en tire aucune conclusion. Il réfute
I'hémisystolie, mais n’admet pas davantage les exphi- .
cations données par Chauveau. Par instants, il
semble toucher la vérité quand, par exemple, il
compte les pulsations cardiaques et les pulsa-
tions veineuses et voit que ces derniéres ne sont
pas un multiple exact des premiéres, bien que régu-
liéres toutes deux; mais immédiatement, par une

‘simple hypothése parfois, il revient & son explication

premiére du pouls lent par rythme couplé. A propos
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de la durée du pouls lent, Tripier nie qu'on puisse
voir des malades présenter ce syndrome pendant long-
temps et n’admet pas un cas cité par Blondeau da- i
tant de 9 années. Mais déja Tripier signale des cas ‘
de syncopes et crises avec un pouls & 72 et régulier,
il signale encore les variations du rythme tant6t lent
et régulier, tantot plus rapide et irrégulier chez ces
malades. Enfin il contre-indique déja la digitale, car
la digitale peut donner des troubles identiques et
méme la mort subite.
11 est regrettable que Tripier ait ainsi contribué a
faire oublier pendant longtemps le mémoire fonda-
mental de Chauveau.
Une troisiéme étape nous reste 3 franchir dans his-
toire du Stokes-Adams : cest celle ol 'on est arrive,
3 par les travaux anatomigues, anatomo-pathologiques,
| physiologiques et cliniques, a faire de cette maladie
un trouble de la conductibilité cardiaque. Ce travail
d’identification du Stokes-Adams prit plus de 10 an-
nées, de 1893 a 1905. En 1893, His découvrit les fibres
unissantes du coeur auxquelles on a donné son nom;
il demanda méme que l'on fit des vérifications du

faisceau auriculo-ventriculaire dans les cas de pouls
lents, mais son appel resta longtemps sans réponse.
Rendu fit, en 1895, une vérification de gomme de la
cloison dans un cas de Stokes-Adams, mais ignorant
les travaux de His, il n’en tira pas la conclusion né- .

cessaire. Il était réservé a His lui-méme de faire la
constatation qu’il demandait. En 1899, il put exami-
ner un cas de pouls lent et rapporta alors I’observa-
tion d’une gonumne siégeanl précisément sur le fais-
- ceau auriculo-ventriculaire.
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Il ne restait plus qu’'a donner au syndrome de Sto-
kes-Adams le poingon expérimental qui lui manquait
encore, comme le dit M. Gallavardin.' Ce ne fut que
vers 1904, que M. le Professeur Léon Frédéricq, de
Liége, publia dans les Archives Internationales de
Physiologie, les résultats de ses cxpériences de sec-
tion, écrasement du faisceau auriculo-ventriculaire,
et donna ainsi la premiére preuve expérimentale des
troubles rythmiques par lésions du faisceau de His.

Telles sont les étapes fondamentales de Thistoire
du Stokes-Adams.

Des travaux presque innombrables, anciens ou ré-
cents, complétent la mise ay point des troubles de
la conductibilité et du Stokes-Adams. Leur simple
énumération tiendrait des bages et leur analyse un
volume entier. Nous ne ferons que citer les plus impor-
tants. .

Chacun connait les grandes discussions pathogéni-
ques ol Porigine bulbaire du Stokes-Adams est procla-
mée: les idées de Charcot, soutenues dans la thése de
Blondeau en 1879, le travail de Truffet, la thése de Fi-
guét. Ce n’est quw’aprés les multiples constatations ana-
tomiques, cliniques et expérimentales que, vers 1907,
Vaquez et Esmein, a Poccasion d’un nouveau cas avec
vérification, commencérent 3 ‘rallier & Porigine car-
diaque la plupart des cliniciens. Vinrent encore 3
Pappui de cette idée les théses d’Esmein et de Dumas,
si bien qu’en 1910, au Congrés de Médecine, tout le
monde se trouva d’accord pour rejeter a peu prés
complétement la pathogénie bulbaire de Charcot dans
le syndrome de Stokes-Adams.
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Au point de vue expérimental, en 1884, Tigerstedt
avait bien vu qu’en séparant les connexions auriculai-
res et ventriculaires & Paide d’une pince coupante, la
dissociation des rythmes de Ioreillette et du ventri-
cule s’en suivait, mais il ne put alors en tirer aucune
conclusion intéressante, ignorant T’existence du sys-
téme communigquant. ’

Plus tard, les travaux de Humblet, de Hering, et
surtout d’Erlanger (1905-06), de Lewis, confirmerent
et vinrent heureusement compléter ceux de Fréde-
ricq. Peu a peu, tous les troubles du rythme furent
identifiées par l'expérience physioclogique, au point
que l'on peut dire aujourd’hui que tous les troubles
de conductibilité observés cliniquement avec les mé-
thodes nouvelles d’examen du ceeur ont été repro-
duits au laboratoire.

Quant a l'analyse clinique, elle a fait d’immenses
progrés depuis ces 90 derniéres années surtout. A
nos faibles moyens d’interroger le rythme cardiaque,
palpation du pouls, auscultation, sont venus sé join-
dre les tracés veineux et P’électrocardiogramme.

Les tracés cesophagiens, préconisés par Frédéricq,
en 1887, furent plus tard utilisés par Rautenberg,
Hewlet, Clerc et Esmein. Enregistrant la contraction
de Yoreillette gauche, ils permirent de démontrer
parfois la dissociation et de réfuter d'une facon défi-
nitive la théorie de l’hérhisystolie de Leyden. De
méme, la radioscopie permit, des 1900, 4 Hoffmann,
d’affirmer la dissociation auriculo-ventriculaire com-
pléte par ce seul procédé d’examen.

. Préconisés en 1807 par Polain, les tracés veineux




— 40 —

n’ont pas été utilisés par Chauveau pour sa démons-
tration de dissociation auriculo-ventriculaire; ils ont
été employés dans ce but la premiére fois par Vaquez
et Bureau, en 1893, puis par Mackensie, Wenckebach,
vers 1902, Depuis on les a un peu abandonnés, car
un nouveau venu, I’électrocardiographe, s’est rapide- -
ment montré plus commode, plus exact et plus com-
blet dans les renseignements qu’il fournit, que le
sphygmographe.

En 1903, Einthowen présentait son galvanomeétre
a corde, et en 19086, il Pappliqua a I’étude de la con-
traction cardiaque. Entre les mains d’Einthowen, puis
de Héring, Vaquez, Lewis, Mackensie, Gallavardin,
Clerc, Esmein, Cluzet, Bordet, Josué, de Meyer, Her-
mann, Eppinger, Kahn, etc... les tracés électriques se
sont rendus capables de mettre en relief la plupart
des troubles d’excitabilité et tous les troubles de con-
ductibilité, qu’il s’agisse de dissociation compléte ou
incompléte, intermittences ventriculaires ou simple
allongement de Pintervalle a-c (Mackenzie, 1911), ou
de simple trouble de conduction au travers des bran-
ches méme du faisceau de His, Lewis, Erlanger et
Eppinger se sont attachés a controler expérimentale-
ment les anomalies du tracé électrique dans les diver-
ses lésions de I’appareil conducteur. Grace & leurs
travaux, il est permis aujourd’hui, en se basant sur
des faits expérimentaux bien établis, de faire un diag-
nostic trés exact de trouble de conductibilité sur 1a
simple lecture d’un tracé électrique.

Enfin, quelques épreuves ont été mises au point
pour faciliter en clinique le diagnostic des bradycar-
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dies par dissociation; la plupart reposent sur des ex-
périences anciennes.

Le role modérateur du vague était connu depuis
Iexpérience des fréres Weber en 1845, et celle de
Czermack, en 1857. Son étude fut reprise par Eintho-
wen, Hering, Rihl, en 1907.

Le role accélérateur de Patropine a été découvert
en 1884 par Fr. Frank et appliqué en 1891 par Miiller
Dehio qui faisait méme a cette époque le diagnostic
entre les bradycardies cardiaques et les bradycardies
nerveuses par ce moyei.

L’épreuve de Veffort date de 1889, Vaquez la pro-
posa, puis elle fut utilisée par Christ en 1894. Son im-
portance n’est bien connue que depuis les travaux de
Vaquez et Donzelot, Laubry et Lydy et Gallavardin.

Le nitrite d’aniyle a été proposé par Josué.

Il nous reste encore a parler, entre autres choses
importantes dans le syndrome de Stokes-Adams, de
Thistoire de la pathogénie des troubles nerveux.

Déja, dans la thése de Blondeau, il est dit que le
pouls s’arréte parfois complétement avant lattaque,
pendant que le coeur bat trés faiblement pour bientot
sarréter tout-a-fait quelquefois pendant plusieurs
secondes. Mais ici, 'arrét du cceur est rapporté a un
trouble bulbaire.

En 1883, Tripier constate aussi P'arrét du pouls au
cours d’une crise, mais il pense que, méme 4 ce mo-
ment, il existe des contractions ventriculaires faibles,
avortées, et n’en fait pas un arrét complet des ven-
tricules. e

‘En 1893, Constantin Paul déclare, a propos du pouls
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rare, dit pouls lent permanent, qu’en pareil cas, le
pouls peut descendre a 32 pulsations par minute et
méme, & certains moments, 4 18. Chez ces malades,
il arrive de temps en temps, que Pirrigation du cer-
veau devienne insuffisante et produise des vertiges,
syncopes, et méme des accés épileptiformes ! Déja
Pischiémie cérébrale est neitement invoquée.

En 1889, His note que la connaissance disparait
quand le pouls disparait, et revient quand le pouls
se fait sentir 4 nouveau.

Citons encore, parmi les faits constatés il y a plus
de vingt ans, les deux observations de Stengel et de
Benno Lewy ot Parrét du pouls fut constaté lors
d’une crise, et 'opinion d’Hoffmann qui croyait & une
origine cérébrale des atftaques du Stokes-Adams et
qui, faisant une paralléle entre ces attaques et celles
survenues au cours de la tachycardie paroxystiqhe
déclare : « Si cet état dépend de ce que dans les deux
sortes d’attaques il se produit de I’'anémie des organes

centraux, on peut bien établir que, dans les deux cas,
le cerveau est le si¢ge du trouble. »

Un peun plus tard, en 1905, survinrent les expé-
riences de Frédéric, Erlanger, Hering, Tawara., sur
1 les sections, écrasements du faisceau de His. Frlan-
ger montra qu’au moment du passage d’une dissocia-
tion - auriculo-ventriculaire partielle en dissociation
i complete, les ventricules s’arrétaient parfois jusqu’a -
k 80 secondes ; a4 ce moment : syncopes et petites con-
vulsions survenaient chez ses animaux.

Dés lors, la preuve expérimentale des crises ner-
veuses du Stokes-Adams était faite : il s’agissait d’un
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arrét ventriculaire. Plus d&’un cardiologue a confirmé,
plus récemment, cette notion de Tarrét ventriculaire
responsable des troubles nerveux du Stokes-Adams.
Une des meilleures et plus démonstratives preuves
est celle qu'en a fourni M. Gallavardin, en janvier
1914, en prenant un tracé électrique au moment méme
d'une syncope. Cette dernicre constatation clinique
est indiscutable.

Dans le méme article, M. Gallavardin précise encore
la pathogénie de cet arrét ventriculaire seul et le
classe parmi les blocks nodo-ventriculaires totaux
passagers, mais indépendants des divers types de dis-
sociations auriculo-ventriculaires. _

Enfin, par simple analogie avec les troubles résul-
tant de la compression ou ligature brusque des caro-
tides chez I'animal, connus depuis Kiissmail, Ten-
ner, Frédérieq, la conclusion simposait : le ‘block
nodo-ventriculaire total, conditionnant Iarrét ventri-
culaire est responsable d’'une ischémie cérébrale brus-
que, totale et passagtre, (ui irouve son expression
clinique dans un de ces troubles dits : vertiges, syn-
copes ou attaques épileptiformes rencontrés dans la
maladie de Stokes-Adams.
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ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE

Nous croyons nécessaire pour la compréhension
des troubles de la conductibilité, de rappeler trés suc-
cintement les données anatomo-physiologiques du sys-
t¢éme de commande du cceur. Nous empruntons les
lignes qui vont suivre a I’article de M. Gravier, du
20 aotit 1920, dans le Journal de Médecine de Lyon :

ANATOMIQUEMENT le systéme de commande com-
prend :

1° Le neeud sinusal ou sino-auriculaire. de Keith
et Flach, situé au niveau du sulcus terminalis de His,
dont il occupe la moitié ou les deux tiers supérieurs,
immédiatement sous le péricarde.

2° Le nceud d’Aschoff-Tawara, ou centre atrio-ven-
triculaire situé &4 la partie inférieure de la cloison
interauriculaire, 4 un millimétre environ au-dessus
de la ligne d’insertion de la valve interne de la tri-
cuspide. :

Ce centre atrio-ventriculaire parait se décomposer
en deux centres secondaires : I'un postérieur ou auri-
culaire ou nceud de Zahn, I’autre antérieur ou ventri-
culaire.
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Le nceud d’Aschoff-Tawara n’est pas relié anatomi-
quement au nceud sinusal. Par contre, le faisceau de
His s’échappe directement de son extrémité anté-
rieure.

3¢ Le faisceau de His, parti de ce peint, immeédiate-
ment au-dessus de 'insection de la valve interne de
la tricuspide, se dirige en avant horizontalement,
traverse le corps fibreux central, puis la pars mem-
branacea et se divise en deux branches.

Sur ce faisceau de His, avant sa bifurcation exis-
terait un centre dit centre ventriculaire automatique,
dont Dexistence est purement physiologique.

4° Branches du faisceau de His. — Au nombre de
deux, l'une droite, I'autre gauche, elles descendent
vers la pointe du coeur en passant de chaque cdté du
septum musculaire. Chemin faisant, elles se divisent
en deux ou trois branches secondaires qui se résol-
vent en une finc arborisation destinée aux fibres
musculaires des ventricules. Les travaux récents d’Ep-
pinger et Rothberg, Wilson et Hermann, tendent a
faire admetire Pexistence de centres automatiques
jusque sur ces branches de division du faisceau de
His.

PrvsIOLOGIQUEMENT, Ce systéme de commande du
coeur a un rdle a la fois moteur et conducteur.

Normalement, cest le nceud sinusal qui fournit
I’excitation. De ce centre, Pexcitation diffuse dans
toute la musculature des deux oreillettes a4 la vitesse
de un meétre par seconde, atteint le nceud d’Aschoff-
Tawara, puis suit le faisceau de His et ses branches

RN T—
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pour exciter les fibres musculaires des ventricules.

Le rythme sinusal, rapide, autour de 80 4 la minute,
Permet a4 Pexcitation de déchargef périodiquement
a son passage, les centres d’Aschoff-Tawara et le cen-
tre ventrienlaire automatique, qui ont un rythme plus
lent, et les empéche par suite de manifester leur
-action.

Pour aller du nceud sinusal au ventricule, Pexci-
tation met 0’1 dont 0703 & 0704 pour aller du nceud
sinusal aw nceud d’Aschoff-Tawara, 0702 pour traver-

" ser le nceud d’Aschoff-Tawara et 0704 pour arriver de
la au ventricule.

Pathologiquement, les troubles de fonctionnement
du systéme de conduction, modifient la forme de la
contraction cardiaque et le rythme cardiaque. Cha-
-que fois qu’un centre d’excitation vient & manquer,
soit parce qu’il est détruit, soit parce que 'excitation
qu’il fournit ne peut Plus se propager au dels de lui,
un autre centre d’éxcitation immédiatement sous-

-jacent entre en jeu. )

“1° Quand D’excitation sinusale manque, les ventri-
cules et les oreilléttes obdissent au centre d’Aschoff-
Tawara, soit dans sa partie auriculaire, soit dans sa
portion antérieure ou ventriculaire. Le rythme car-
diaque est ralenti, les figures électriques sont modi-

fiées, mais il n’y a pas de dissociation auriculo-ven-
> .

triculaire.

2° Quand une lésion vient & atteindre le noeud d’As-
choff-Tawara ou le faisceau de His au-dessus du cen-
tre ventriculaire automatique Dexcitation ne passe
- plus normalement de Poreillette au ventricule. Clest
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la dissociation auriculo-ventriculaire compléte ou in-
complete.

a) Si la coupure physiologique du faisceau de His
est totale, Poreillette continue bien a fonctionner nor-
malement sous linfluence du nceud sinusal vers 80
contractions a la minute, mais le ventricule obéit dé-
sormais 4 un centre plus bas situé, le centre ventri-
culaire automatique, et bat autour de 30 fois a la
minute seulement : c’est le block auriculo-ventricu-
laire total.

b) Si la coupure est incompléte, I'excitation passe
encore, mais difficilement, de Poreillette au ventri-
cule et deux phénoménes se produisent : soit Yab-
sence, de temps a autre, d’une réponse ventriculaire
a Pexcitation venue de loreillette, c’est intermittence
ventriculaire; soit simplement un retard anormal de
la contraction ventriculaire sur la contraction auri-
culaire que traduit, sur le tracé électrique, I'allonge-
ment au dela de 0720 de Iintervalle P-R, allongement
dont le noeud d’Aschoff-Tawara parait étre responsa-
ble. Cest le block auriculo-ventriculaire partiel.

3o Enfin, il peut y avoir coupure anatomique ou
simplement physiologique sur le trajet du faisceau
de His ou sur ses branches, au-dessous, en tous cas, du
cenire ventriculaire automatique connu physiologi-
quement. Cest ce que M. Gallavardin appelle le block
nodo-ventriculaire, qui peut étre total ou partiel :

S’il est total, il prive complétement le ventricule
de toute excitation venue soit du nceud sinusal, soit
du neeud d’Aschoff-Tawara, soit du centre ventricu-
laire automatique. L’arrét ventriculaire se produit.
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S’il est partiel, il se traduit sur les tracés électri-
ques par des perturbations qui portent uniquement
sur la partie appelée complexe ventriculaire (groupe
Q. R. S.) Nous verrons succinctement les diverses mo-
dalités d’altérations du complexe ventriculaire élec-
trique au cours des troubles de conductibilité en ana-
lysant les troubles rythmiques du Stokes-Adams. No-
tre ami Paul Veil en a fait une analyse trés compléte
dans sa thése récente.

Nous signalerons encore que rien ne s’oppose a ce
gquun coeur, atteint de block auriculo-ventriculaire
total ou partiel ou de block nodo-ventriculaire par-
tiel, présente des troubles d’excitabilité, extra-systo-
les, fibrillation auriculaire, etc... Ce n’est qu'une sur-
cliarge pathologique que I'on peut rencontrer.

Peut-étre trouvera-t-on cette systématisation des
~troubles de la conductibilité poussée a Pextréme.
Nous savons bien que tout récemment Lewis dans
‘un article intitulé « Loi du Myocarde » pense que
certains faits étiquetés troubles de conductibilité
seraient tout aussi explicables, si ce n’est pas mieux,
par un trouble de I'excitabilité. Ainsi un rythme 2/1,
engendré par des incitations trop rapides serait fonc-
tion de la durée de la période réfractaire de la fibre
cardiaque, de la rapidité de récupération de-I'excita-
bilité, car toute fibre en période réfractaire est éga-
lement impropre a la conduction et 4 la contrac-
tion. ‘

" Nous n’ouvrirons pas de discussion pathogénique
ou physiologique pure; nous resterons sur les don-
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nées classiques, et nous essayerons de faire ressortir
de nos 54 observations quelques traits étiologiques
ou cliniques qui nous ont paru intéressants.

Comme nous aurons I'occasion de le voir, le syn-
drome de Stokes-Adams est fait de 1’association de
troubles du rythme et de troubles nerveux. Parmi les
troubles du rythme, nous laisserons de cbté les trou-
bles de conduction sino-auriculaire encore a 1’étude.
Quant aux troubles de conduction auriculo-ventricu-
laire, sous leurs formes de block total ou block par-
tiel, depuis longtemps déja on sait qu’ils sont bien
supportés a I'état de pureté, ils ne donnent pas d’ac-
cidents nerveux par eux-mémes. FEnfin parmi les trou-
bles de conduction nodo-ventriculaire, le block partiel
est indifférent aux malades. Teout Iintérét, dans la
question des troubles de la condudtibiliie, réside dans
la possibilité de voir apparaitre chez ces malades des
phases de block nodo-ventriculaire complet, condi-
tionnant les arréts ventriculaires avec leur expression
clinique, et la possibilit¢ de mort subite par prolon-
gation de cet arrét ventriculaire.

Lroumsrpma i s e
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OBSERVATIONS

OBSERVATION 1. —Gallavardin

Homme de 48 ans. Syphilis a 25 ans. Néphrite chronique
hypertensive, avec albuminurie et cedéme pulmonaire.
Aortite possible.

Pouls lent a 26-28, avec attaques syncopales d répélition,
ayant entrainé la mort sept mois aprés le début des
accidents.

Le tracé veineux démontre un block total, avec 27 contrac-
tions ventriculaires pour 107 a loreillette (1).

B. B.., agé de 48 ans, est obligeamment soumis a mon
examen a I’hopital de la Croix-Rousse, par M. le Docteur
Essard, dans le service duquel il se trouve depuis quelques
jours & l’hospice de Villeurbanne. Je transcris ici I’obser-
vation communiquée par M. le Docteur Essard et rédigée
par M. Evieux, interne a I’hdpital de Villeurbanne.

Rien a signaler de particulier dans les antécédents héré-
ditaires.

"Dans les antécédents personnels, on note une rougeole a
5 ans, une pleurésie gauche a 15 ans, deux crises de rhu-
matisme a4 26 et 32 ans. Alcoolisme absolument net;- par
abus du vin et des apéritifs ou petits verres, dont il aurait

(1) Observation_publiée in Lyon Médical, 1912, L. GALLAVARDIN,

Trois cas de Stokes-Adams avec block total, au cours de
cardiopathies diverses. Compte rendu a Soc. Méd. des Hop.
de Lyon, 5 déc. 1911,
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pris jusqu’a 40 par jour. De plus, il est a peu prés certain
que le malade a eu la syphilis, car étant au régiment il a
eu sur le frein et la verge une ulcération gualifiée de chancre
par le médecin et dont on voit encore trés nettement la
cicatrice. Il s’est marié a 30 ans ; sa femme a eu trois fausses
couches et quatre enfants en bonne santé.

Le début de laffection actuelle remonte a trois ou quatre
mois environ, c’est-d-dire au début de 1911, Depuis le mois
de janvier 1911, le malade a pris a différentes reprises (cinq
fois) des malaises caractérisés par unc sensation de cha-
leur ou de vapeur partant de lestomac, remontant a la
téte, s’accompagnant d'uné sensation de tournoiement de
la téte, de battements dans les oreilles, puis de chute brus-
que avec perte de connaissance, sans morsure de la langue,
sans mictions involontaires, sans souvements cloniques ou
toniques. Le malade se relevait assez rapidement ,un peu
ahuri. Dans Uintervalle de ces crises, le malade éprouvait
de temps a autre, des sensations de déplacement, de balan-
cement, se sentant attiré le plus souvent du coté droit. Les
crises se produisaient de preéférence le matin (4 sur 5), le
malade venant d’uriner ou d’aller a la selle.

Vers la fin d’avril, le malade s’est senti mal a laise toute
la journée, avec bourdonnements dans la téte. Obligée de
g’aliter, il aurait pris au lit une quinzaine de malaises ana-
logues a ceux qu’il présentait précédemment. De plus, il
avait des cauchemars, des hallucinations et fut soigné a ce
moment par M. le Docteur Gauntheron qui eut Pimpression
d’accidents d’cedéme pulmonaire et d’accidents cardiaques,
et qui, devant la dyspnée intense et la cyanose, pratiqua
une saignée. Gest 4 ce moment que remonte la constatation
d’un pouls lent battant a 26 seulement.

Durant les premiers jours passés a Ihopital de la Croix-
Rousse, on put faire les constatations suivantes qui remon-
tent au mois de mai 1911:

Le malade présente certainement des symptomes anor-
maux du coté de I’appareil circulatoire. Il est essouflé, on
note des rales d’cedéme aux deux bases, le pouls est mani-
festement hypertendu et on a constaté d’une facon intermit-
tente de l’albumine dans ses urines. Il est difficile de pré-
ciser le degré d’hypertrophie cardiaque, car la pointe du
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cceur nlest pas sentie. Les bruits sont trés sourds, mais
sans soufle diastolique aortique. Le malade ne peut étre
radioscopé. On a, a cet examen rapide, 1'impression d’un
brightique avec gros cceur, aortite possible et accidents
cedémateux du cdté du poumon.

L’attention est attirée surtout par Ja bradycardie trés
accusée 4 26-28 4 la minute. Au cceur, pas de bruits sura-
joutés ; mais de temps a autre extrasystoles assez nombreuses
donnant lieu parfois a une succession de couples. On remar-
que que les jugulaires sont animées de battements beau-
coup plus nombreux que ceux du cceur. Ceux de ces batte-
ments qui coincident avee la systole ventriculaire sont beau-
coup plus violents,

Le iracé veineux recueilli montre d'une fagon absolu-
ment nette qu'il s’agit d’'un block tofal. Sur le tracé obtenu
les pulsations ventriculaires offrent un rythme de 27 a la
minute. Quant aux pulsations auriculaires, on hésite un peu
sur leur nombre, car il dépend, de linterprétation donnée
aux différents accidents du tracé ; cependant, suivant l'in-

terprétation la plus probable, il semble bien qu'il en existe
107 4 la minute, c’est-a-dire 4 peu prés 4 pour une pulsa-
tion ventriculaire. Cette tachycardie auriculaire est, du
reste explicable par Pétat d'essouflement et les troubles cir-
culatoires assez accusés du malade,
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La démonstration du block complet est encore faite par

Pexistence dextra-systoles sans repos compensateur comme
Le repos qui suit Pextra-sys-

en témoigne le tracé ci-joint.
5 eelui qui suit une

tole peut étre considéré comme ¢gal
pulsation normale. Il est méme jegerement plus court (0,02
a 0,04 centiemes de geconde) par snite du retard de la pro-
pagation artérielle, plus accusee pour Ia pulsation exira-

systolique que pour une pulsation normale.

te, le malade, qui a

L’épreuve de effort ne peut gtre fai
brilure asseZ PT
¢ une canne.

un pansement pour une ofonde de la jambe,

ne marchant que trés péniblement ave
1’épreuve de Patropine devait stre faite des Ja rentrée
du malade a hopital de Villeurbanné. Mais, dés son retour
es syncopales plus intenses

4 Phopital, il présenta deux cris

encore que les précedentes, puis, dans les jours qui suivi-
rent, des accidents d’cedéme pulmunnil't’; il se refusa abso-
jument a ce qu'on Jui fit aucune injection sous-cutanée et
demanda avec insistance 4 rentrer chez fui,

Dlaprés les renseignements obligeamment communiqueés
par M. Evieux, interne Phapital de Villeurbanne, un mois
aprés la sortie, le malade aurait pepris du g au 11 juillet, une
série de crises syncopales ot convulsives, et succombe le
11 juillet dans une de ces crises. M. le Docteur Gautheron
qui put suivre le malade jusqu'it pissue fatale consiata que
le nombre de pulsations diminua
veille de la mort on e comptait pas
tions & la minute.

gr-.uluuﬂemunl et que la
plus de 18 & 19 pulsa-
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OBSERVATION II. — Guallavardin

Homme de 55 ans, avec pouls lent aulour de 32, par block
foital ; accidents syncopaux ; évolution de Iaffeetion
en quatre ans, Mort subile.

Hypertrophie cardiaque, sans lésion valvulaire, avee hyper-
lension artérielle, albuminurie, dyspnée d’effort pro-
gressive.

Pas d'anlécédents on de stigmates de syphilis. Wassermann
negatif.

M. Co.., agé de 55 ans, présente les symptomes typiques
d’une maladie de Stokes-Adams. Le pouls oscille d’ordinaire
entre 32 et 36 et I'inspection des pugulaires montre qu’il

s’agit d'un block total, confirmé du reste par I'examen élec-
trique. I1 est possible que le rythme affecte parfois les carac-
teres du block partiel, car le malade prétend que son pouls
monte parfois 4 43-46 et est alors irregulier. Ce pouls lent
est d’apparition récente et ne remonte pas a plus d’'un an
car, I'année derniére (en 1918), le pouls était a 70-80. A
Page de 53 ans, il y a deux ans, le malade eut une syncope
compléte ; faisant de la peinture, il s’installait 4 son che-
valet pour commencer un portrait lorsqu’il tomba brusque-
ment a terre sans connaissance. Quelques vertiges depuis,
assez rares.

Ce malade est en méme temps un cardiaque. Depuis un
an et demi, il se plaint d'un essouflement d’effort progres-
sif qui atteint aujourd’hui un degré trés accentué. A l'exa-
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il y a quatre ans, et un médecin ’en avertit 1’
Il a eu deux Syncopes complétes, brusques, il y a deux ans ;
peut étre quelques vertiges depuis, mais pas irés nets.
Depuis un an il se plaint uniquement d’essouflements dans
les efforts; cette dyspnée est assez accentuée et le géne
dans ses occupations. Pas de lésions valvulaires. Mais Je
ceeur est un peu gros i Pexamen radioscopique ; pas d’ec-

tasie aortique, Hypertension moyenne a 180/80. Pas d’al-
bumine,

OBSERVATION 1V, Gallavardin

Homme de 60 qns. Néphrite chronique quee albuminurie et
hypertension artérielle élevée, Pas de signe de syphilis,

Pouls lent ¢ 26, par block total. Une syncope il y a 5 ans.
Quelques vertiges.

Bo..., 4gé de 60 ans, est examiné en février 1920. Son his-
toire est trés simple. Il présente deux choses différentes -
une néphrite chronique et un Stokes-Adams,

Le coeur est volumineux, sans ectasie 4 examen radios-

copique. Hypertension 2 240/80 (Phypotension diastolique
etant due ay ralentissement dy pouls), Albumingrie légére,

Le pouls est immuable 2
téres d’un block total que confirme le traceé &
sujet a éprouvé une syncope compléte
Plaint d'éprouver de temps a autre

26 et présente tous les carac-
lecirique, Le
il y a 5 ans et se
quelques vertiges qui

année derniére.
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semblent bien attribuables d’aprés la description que le
malade en fait, aux troubles de la conductibilité.

Le malade est interrogé et examiné trés soigneusement
au point de vue de la syphilis. On a aucune raison de I’ad-
mettre. Rien dans les antécédents ; auvcune cicatrice, aucun
stigmate pupillaire ou autre. Le Wassermann n’a pu étre
fait,

OBSERVATION V. — Gallavardin

Homme de 66 ans. Syndrome de Stokes-Adams avee block
total ; une syncope compléle et quelques vertiges.

Néphrite chronique avec hypertension artérielle (220/70).
Pas d'antécédents syphilitiques.

Cu..., agé de 66 ans, présente un syndrome de Stokes-
Adams typique. Rien & noter dans ses antécédents qu'une
atteinte de rhumatisme 2 22 ans. Pas de spécificité avouée :
Wassermann non fait. Ethylisme léger. Bonne santé habi-
tuelle.

A Pexamen, on constate un rythme trés ralenti, mais
variable, tantét & 40 pulsations 4 la minute, tantét 28-32,

Lors d’un examen électrique, on constate un block total
avec une grande variabilité de forme du complexe ventri-
culaire. 11 y a quatre mois, une syncope compléte ; le malade
tombe & terre sans connaissance et se reléve quelques secon-
des aprés sans s'expliquer ce qui lui était arrivé. Depuis
quelques vertiges passagers,

Le sujet présente, de plus, des signes de néphrife. chro-
nique avec albuminurie (0,10 cent.) gros coedr, dyspnée
d’effort. Tension artérielle 220/70.
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OBSERVATION VI. — Gallavardin

Femme de 71 ans. Néphrite chronique hypertensive an-
cienne, longtemps bien lolérée. Pas de syphilis.

Constatation d’un pouls lent & 32, par block total, a Udge
de 65 ans. Deux accidents syncopaux. Mort subite au
cours d'un élat urémique, siz ans aprés la premiére
constatation du pouls lent (1).

Mme Pay..., adgée de 65 ans, est vue pour la premicre fois
en juin 1911, parce que le médecin qui la soigne a été sur-
pris de trouver, en Uexaminant, son pouls & 35. Le ralen-
tissement du pouls est récent car, au début de 1911, il
n’existait pas. A Paide du tracé veineux on se rend compte

que ce pouls qui oscille entre 32 et 36 est di 4 un block
total. L'épreuve de Patropine est, du reste, completement

négative. La malade ful suivie trés allentivement jusqu’en
1917, époque de sa morl, et le pouls resia toujours a ce
taux l4. Une syncope le 1° septembre 1911, quatre mois
aprés la constatation de son block ; étant a table elle penche
la téte et tombe a terre sans connaissance. Petite syncope
aussi en décembre de la méme année.

(1) L’observation détailléee de cette malade et les tracés corres-
pondants eont été publiés dans le Lyon-Médical, 5 déc. 1911,
obs. II.
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Parallélement a cette maladie de Stokes-Adams, la malade
présente uné néphrite hypertensive typique. En. 1911, la,
tension était de 210/70, pouls 32. Lés années qui suivirent,
et bien que la malade n’éprouvit aucun symptéme pénible,
la tension monta progressivement jusqu'a 240-235/80, et ..:
I’albumine apparut dans les urines. Gros cceur avec pointe
dans le VI® espace. Léger souffle mitral fonctionnel les der-
niéres années. Pas -de lésion valvulaire. organique. Pas :d’ec-
tasie aortique.

La mort survint en juillet 1917. Elle aurait pris & ce mo-
ment une crise durémie et se sentait un peu mieux, écrit .
son fils, lorsque subitement elle prit une syncope le soir . .
A 8 heures et les syncopes se succédérent jusqu’au Jendemain o
5 heures on elle mourut.

L'interrogatoire ne parvint jamais a rien relever qiii
puisse étre attribué a une infection syphilitique, aucun stig-
mate pupillaire ou autre. Wassermann non fait.

OBSERVATION VII. — Gallavardin.

Femme de 71 ans.

Syndrome de Stokes-Adams avec pouls lent a 26, trois acci-
denls syncopauxr en un amn.

Mort au milieu de phénoménes urémiques. Pax de syphulis.

Mme Fe..., agée de 71 ans, vient consulter pour un pouls
lent, avec -accidents syncopaux, en juin 1903 .
Le syndrome de Stokes-Adams cst aussi net que possible.
Pouls régulier 4 26, ne s’accélérant pas par les efforts 5 on
ne peut dire 4 combien il remonte. Premiére syncope le
7 avril 1908, se renverse sur son fauteil sans connaissance ;
deuxiéme syneope le 20 juin, en se levant de sa chaise, tombe
et se fait une plaie a la paupiére. Il n’a pas été pris de tracé.
En méme temps, néphrite hypertensive, avec albuminurie,
gros coeur, tension élevée (30 au Potain, 25 au Gaertner).
Le 6 juillet 1908, crises épileptiformes de une ‘A deux minutes - -
aprés syncope. Huit jours aprés mort au miliea de symp-
tomes: - d’urémie, Cheyne-Stokes, myosis, vomissements et
pouls a 23. .
Rien & Pexamen ou & Pinterrogatoire ne permet de penser
a la syphilis. Bonne santé habituelle jusqu’a ’age de 69 aus,
,on_se manifeste un peu d’essouflement. Pas ‘de rhumatisme
articylaire aigu. Quelques nodosités d’Heberden.
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OBSERVATION VIIL — Gallavardin

N ﬁ
dréme de Stokes-Adams ayant débuté

Homme de 72 ans. Syn
@ 65 ans ; alternative de block total et de block partiel

_ et une dizaine d'accidents syncopaul.
|
Coexistence de néphrite chronigue avec hypertension arté-

rielle élevée 240/90. Pas de syphilis,

M. Du..., agé de 72 ans, est examingé le 5 septembre 1917, &

| Poccasion d'un pouls lent et d’accidents syncopaux.
e L’affection date de Page de 65 ans. Le malade a eu, dans
i ces derniéres années, une succession de syncopes brusques
[ : et complétes : 5 a 65 ans, 3 4 66 ans, 2 4 67 ans, 1.4 70 ans, etla
| i derniére enfin il § 2 huit jours. Le pouls, pendant tout ce
[
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k: | temps aurait été tres variable, Pendant deux ou trois ans,
I il aurait été a 32.36. Au moment de Pexamen, on le trouve

] 1
a4 40 et un tracé veineux recueilli montre qu’il s’agit d’un

block partiel 2/1.
Le malade présent

i

I e de plus une grosse néphrite hyper-
I tensive avec traces @’
{

|

|

[

albumine dans les urines. Tension

240/90, pouls 40. Un peu d’essouflement depuis deux ans.

Pas’ de lésion valvulaire.

Aucun antécédent, aucun stigmate de syphilis, Wasser-

mann non fait.

Mort en juin 1921,
e sa vie furent parfaites,
tigineux ou Syncopaux.

de pneumonie. Les trois dernieres
avec un pouls trés lent,

années d
mais sans accidents ver
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Le symptome le plus frappant 4 I’examen est le ralentis-
sement du pouls. Le rythme varie entre 17, chiffre le plus
bas constaté et 36. L’examen électrique fait 4 de nombreuses
reprises pendant le séjour de la malade montra toujours un
block partiel, jamais un block total. Le rythme était le plus
souvent en 3 /1, mais on le vit aussi, comme en témoignent
les tracés ci-joints, en 2/1, plus exceptionnement en 4/1, ce
qui explique les différents taux trouvés & la palpation. Trés

souvent, on notait un bigéminisme continu, quatre contrac-
tions auriculaires séparant alors les pulsations normales. Les
pulsations auriculaires intercalaires aux contractions ven-
triculaires s’entendaient trés nettement a Pauscultation, sous
forme de bruits piqués et bien isolés. La compression du
pnéumogastrique ne donmait pas d'arrét ventriculaire pro-
longe, ‘mais seulement  un grand ralentissement du pouls
autour de 20, probablement par automatie ventriculaire, car
cette compression du vague avait pour effet d’espacer beau-
coup les contractions auriculaires et par moments méme,
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ence de la paralysie vaso-motrice et de l'afflux de sang, la
face, le cou, parfois les membres devenaient absolument rouge
pourpre. A Ja fin de chaque arrét ventriculaire, lorsque le
pouls reprenait,, il &tait tres rapide, 120 a 140 pendant une

a deux minutes, puis devenait irrégulier, et redescendait
rapidement au taux habituel de 27 a 32. A noter egalement
que, dans les trois jours précédant la mort, le pouls remonta
4 110-120, ou il se maintint constamment § le tracé électrique
reproduit plus haut montre que le rythme était redevenu
normal. Les lambeaux tachycardiques suivant les arréts étaient
sans doute dus & un retour passager du rythme normal, mais

cn ne put jamais le vérifier sur des traceés electriques.

Les derniers jours, état de dechéance avec délire, périodes
subcomateuses, et c’est dans cet état urémique, plus. que dans
une syncope que la malade parait avoir succombé.
Autopsie. — Leésions de néphrite ascendante, avec dilata-
tion trés marquée des aretéres, reins plutdt petits avec subs-
tance corticale réduite. Pas de compression par I'utérus ou les
annexes. Deux uretéres trés dilatés, du volume d'une anse
gréle et grosse dilatation vésicale. Pas de tuberculose auX
poumons. Rien a Vaorte, sauf quelques rares plaques athé-
romateuses. Le coeur pese 310 grammes seulement, ce qui est
remarquable, étant donné le taux éleve de Thypertension
systolique. Ventricule gauche aux parois épaissies, Aucune
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l'ésion valvulaire. La région hisienne explorée avec soin du
coté du ventricule gauche ou de loreillette droite ne pré-
sente rien d’anormal. La région hisienne est prélevée par
M. Gravier pour examen ultérieur.

Les pneumogastriques sont disséqués et prélevés. On remar-
que simplement un fait assez particulier, au niveau de Ia
naissance du récurrent gauche au-dessous de l’aorte. A cet
endroit, le pneumogastrique est vraiment enserré dans un
ganglion anthracosique qu’il faut effriter et cliver parcelle
par parcelle, pour mettre a nu le tronc du pneumogastrique
et la naissance du récurrent. Cette disposition est assez parti-
culiere pour que, s’il eut existé une paralysie récurrentielle,
on n’ait pas hésité 4 voir 14 la cause de ce trouble. On
recueille le bulbe qui ne présente rien d’anormal macrosco-
piquement. Trou occipital normal.

! OBSERVATION X. — Gallavardin

Femme de 80 ans. Syndrome de Stokes-Adams, avec pouls
lent a 40 et nombreux accidents syncopaux de 75 a
78 ans.

Coexistence de néphrite chronique avec hypertenszon arté-
rielle.

Malade non_interrogé sur lexistence d’'antécédents syphili.
tiques. .

Mme Gr..., agée de 80 ans, est examinée 4 Toccasion d'un
pouls lent. Le pouls est régulier et bat 4 40 4 la minute, ne
variant pas par les mouvements. On ne peut recueillir de tracé
afin de décider s’il s’agit d*un block total ou d’un rythme 2/1,
De 75 a4 78 ans, la malade a pris de fréquentes crises verti-
gineuses et syncopales, 12 a4 15. « Si ces vertiges, dit-elle,
avaient duré un moment de plus, j'y serais restée ». Plus de
syncope depuis deux ans.

De plus la malade présente une néphrite chronique avec
gros coeur et tension artérielle de 230/80, pouls a 40.

1l est impossible d’interroger la malade pour savoir si elle
a des antécédents spécifiques.




OBSERVATION XI. — Gallavardin

Femme de 84 ans. Dans les six dernitres années de sa vie,

syndrome de Stokes-Adams avee pouls ordinairement
40 par bloek partiel 2/1. Période eritique avec état de
thal vertigineux el plus de 100 vertiges par jour. Persis-
lance de quelques vertiges el mort subite ¢ 84 ans.

Hypertrophie cardiague concomitante avee hype
nmoygenie.

Pas de syphilis duans les antécédents.

riension darlérielle

Mme Ta..., a été examinée, en 1913, & Page de 79 ans, a I'oc-
casion d'un état de mal vertigineux des plus impre

ssionnants.
Depuis un an environ, elle 1

résentait quelques vertiges liés
4 un ralentissement dy pouls. Depuis une quinzaine de jours,
les symptomes se sont beaucoup aggravés et elle présente

par jour 100 & 125 accés verligineux. Pendant Pexamen ot
Pinterrogatoire; elle en a une dizaine tout a fait tvpiques,
avec paleur de la face, divulsion des yeux, rougeur

subite,
¢te., Le pouls est régulier autour de 40

4 45 a la minute.

Pendant les accés vertigineus, le pouls s’arréte complétement
durant un temps variant de 5 a 8 secondes. Les tracés sphyg-
mographiques monirent ces arréts du pouls et les tracés pl

1é-

(1) Les traces de cetle obs. ont élé publiés in Lyon Médical,
| janv. 1914, L, Gallavardin, pl. 1 et 2; pauses venlriculaires el
aceidenls verligineux dans la maladie de Slokes - Adams,
troubles de conduction nodo-venlriculaire.




el ral

bographiques demontrent Pexistence d’un block partiel 2/1.
La malade fut trés soulagée par Padministration de un a deux

milligrammes de sulfate d’atropine par jour en solution. Du
jour au lendemain, les acces vertigineux tombeérent de 110
a 25, et plus tard la malade employa souvent ce moyen-la,

Durant les eing années qui suivirenl cette période critique,

Pétat s'ameéliora beaucoup et la malade put mener la vie ordi-
naire d’une personne ageée : elle éprouvait parfois quatre a
cing vertiges par jour, puis rien pendant un mois. A ’dge de
84 ans, aprés avoir eu plusicurs vertiges pendant quatre
cing jours, elle s’affaissa el mourut subitement, en passant
simplement de son salon dans sa salle 4 manger. Le

w11,
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pouls s’était maintenu toujours autour de 40 a 45. Il devenait
parfois beaucoup plus rapide, allant jusqu’a 80-90, et clest
riodes qu’elle allait le plus mal et qulelle était

dans ces pé
particuliérement sujette aux vertiges.

La malade était en outre porteur d’une hypertrophie car-
diaque modérée, avec pointe dans le VI® espace et hyperten-
sion systolique & 180. Peu de dyspnée d'effort.
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Aucun antécédent syphilitigue, aucun stigmate. La malade
avait eu douze enfants qu’elle avait nourris elle-méme.

OBSERVATION XII. — Gallavardin

Homme, 79 ans. Grand brightique. Block total avec [ibrilla-
tion auriculaire. Pas dantécédents syphilitiques. Pas
d’'aceident nerveud.

Cl..., Agé de 79 ans. Le malade est un grand brightique. Ten-
sion systolique 250 mm. Dyspnee continue, Cheyne-Stokes,
ete. Grosse hyperirophie cardiaque avee pointe dans le VII®
espace. Pouls trés ralenti et le trace électrique montre seu-
lement des confractions ventriculaires et, sur certains tracés
seulement quelques ondulations minimes pouvant permetire
d’admettre de la fibrillation auriculaire

Aucun accident nerveux, méme larve,
Aucun antécédent syphilitique révelé par linterrogatoire ;
aucun stigmate pupillaire ou autre, Wassermann non fait.




OBSERVATION XIII. — Gallavardin et Dufourt

Homme de 79 ans. Néphrile chronique hyperlensive, avec
grosse hypertrophie cardiaque, hypertension ¢élevée
(250 mm. Hg), symptomes urémiques. Pas de syphilis
dans les antécédenls.

Pouls lent ¢ 32, sans aceidents nerveux. Les (racés éleclriques
répélent un block total avec fibrillation auriculaire (1).

1l s’agit d’'une homme de 79 ans, et présentant des symp-

tomes de brightisme avéré (dyspnée continue, sub-délire,
Cheyne-Stokes). Le caeur est trés hypertrophie, la pointe bat
dans le VII® espace et la tension artérielle est trés élevee, a
950 mm. Hg au Riva-Rocei. De plus le malade preésente un
pouls lent, 4 30 4 la minute. Comme on pouvait le prévoir,
il g’agit d’un block total avec ventricule en automatie ; mais

on ne remarque sur le tracé aucun aceident révélateur d'une
systole auriculaire. 11 est facile de voir cependant que, dans
Pintervalle des systoles ventriculaires, il existe quelques
ondulations, indiquées par les lettres f. [. qui révélent la
fibrillation auriculaire ; ces ondulations sont trés peu accu-
séee, mais leur forme, leur rythme de plas de 400 4 la
minute, sont tout a fail caractéristiques de ce trouble de la
contraction auriculaire. On ne peut faire préciser la date
d’apparition de ce pouls lent. Malgre existence de ce block
total, il est certain que le malade n’a jamais présenté, &
aucun moment de son existence le moindre accident nerveux,
syncopal ou vertigineux, méme larvé, Alcoolisme probable.
Pas d’antécédents spécifiques.

(1) Obs. publiée in Lyon Médical, 21 dée. 1913. L. Gallavardin et
Dufourt, block total et fibrillation auriculaire sans accidents
nerveux.




OBSERVATION XIV. — Gallavardin

Homme de 54 ans. Néphrite chronique hyperlensive, Pus de
syphilis.

Arythmie compléte lente, de taux variant de 34 a 48 & la
minute. Démonstration de U'arythmie compléte lente, avec
fibrillation auriculaire par les lracés électrigues. Un
accident syncopal il y a un an (1).

Ta..., agé de 54 ans, enlee 4 Phopital de la Croix-Rousse, en
février 1913, pour des symplomes parétiques de la face ¢t
du bras gauche qui ont débuté il v a quelques jours,

Rien & noter dans les antécédents. Pas de syphilis.

On constate chez le malade tous les signes d’une néphrite
hypertensive bien tolérée : albuminurie légére, tension sys-
toligue 210 mm. Hg, pointe du ceeur dans le VI® espace. La
légére parésie du bras gauche et de la face qui s’est établie
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assez brusquement ces derniers jours est sans doute due i
une thrombose. A noter que, dans un séjour ultérieur du
malade, en 1914, on constata des signes d’'oblitération arté-
rielle de I'humérale droite, sans doute aussi d’origine throm-
bosique.

Le symptome qui attira le plus Pattention durant les séjours
prolonges que le malade fit dans le service, en 1913 et 1914,
fut Vexistence d'une arythmie compléte lenle. La nature de
cette brady-arythmie (fibrillation auriculaire et arythmie
compléte ventriculaire) esl suffisamment prouvée par les
traceés électriques pour que nous v insistions, Durant un an
et demi que nous pames observer le malade, le faux de cette
arythmie complete, compté en numérant tous les battements
a l'auscultation du cceur pendant une minute, varia entre

(1) Obs. publice in Arch. des Mal. du Ceeur, 1921. L. Gallayardin®
Arythmie ¢ umplélL lenle par block partiel. Formes bradg-
aryvthmiques et arythmiques de la maladie de Stokes-Adams,
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95 et 48, et ne dépassa jamais ce derpier chiffre lorsque le
malade était au repos. Le plus ordinairement, le pouls se
maintenait autour de 40, Sur les tracés électriques, on releva
frequemment des pauses de deux secondes et demie. Ce
pouls s’accélérait & P'effort el passa, dans une épreuve consti-
tuée par Pascension de deux élages, de 37 4 59, pour reltom-
ber 4 34-36 trois minutes aprés. Une injection d'atropine de
9 milligrammes, fit passer le pouls, en une demi-heure, de

44 4 57. Une infusion de poudre de fenille de digitale admi-

nistrée pendant trois jours consécutifs, dans une période ou
le pouls oseillait autour de 46-48, fit progressivement tomber

les pulsations autour de 35-37, sans produire aucun autre trou-
ble. Les épreuves de la compression du pneumogastrique ou
de la compression oculaire ne furent pas faites chez ce
malade.

Interrogé au point de vue de Pexistence d'accidents ner-
veux vertigineux, le malade n’accuse aucun ¢blonissement qui
puisse étre interprélé comme signe d’arrét ventriculaire.

Mais il a éprouvé, en mai 1912, une syncope compléte des
plus caractéristiques. Le malade se portait, a ce moment-la,
tout A fait bien et travaillait comme ouvrier métallurgiste.
Un jour, venant de diner, et sur le point de sortir, il voulut

prendre un journal sur une étagere qui était tout 4 fait a sa
portée, lorsque, brusquement, sans prodromes, il tomba a
terre sans connaissance. Sa fille qui était présente se préci-
pita vers lui et 'aida a se relever, Une fois debout, il ne com-

prit rien & ce qui venail de se passer, et aprés un moment de
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repos, partit comme & I’ordinaire pour son travail ou il
effectua normalement sa demi-journée. ‘Aucun mouvement
convulsif pendant la crise, pas la moindre parésie a lIa suite,
Pareil incident ne se renouvela jamais.

Le malade fut perdu de vue pendant la guerre. I fit pTu-
sieurs séjours dans le service de mon collégue, M. Bret, on
Pon constata la méme bradyarythmie. D’aprés les rensei-
gnements que j’ai pu avoir, il mourut chez lui, pendant Ia
guerre, (}u fait d’accidents .pulmonaires ou asystoliques, mais
pas brusquement.

OBSERVATION XV. — Gallavardin

‘Homme de 60 ans. Dilatation cardiaque hypertrophique avec
hypertension artérielle ¢ 190 mm. Hg, bien tolérée. Pas
de syphilis.

B}'ady-arythmie oscillant entre 38 et 42.4 Uordinaire, mais
s’élevant 4 52-53 certains jours. Démonstration de Uaryth-
mie compléte avec fibrillation auriculaire par les tracés
électriques. Ralentissement considérable du pouls et
pauses de quelques secondes par la compression du pneu-
mogastrique. Une syncope compléte il Yy a siz ans (1).

W... stgph, 4gé de 60 ans, m’est adressé A cause d’une
Ienteur singuliére du pouls constatée depuis plusieurs années.

Personnellement, l¢ malade n’accuse’ que des symptoémes
assez mal déterminés. Depuis 1¢ 2 12 ans, il ne se trouve pas
aussi bien qu’auparavant et traverse assez souvent de mau-
vaises périodes avec toux, essouflement léger, dépression
générale ; il se repose quelque temps et reprend ses occu-
pations. )
" A l'exsmen dua ceeur, degré notable d’hypertrophie surtout
appréciable 2 la ri{dioscopie. Tension systolique 190 milli-
meétres Hg (Riva-Rocci). Pas d’ectasie aortique, Ni souffle, ni
galop. Pas de syphilis. :

Le symptéme le plus curieux observé chez le malade est
une bradyarythmie, que les tracés électriques montrent étre

(1) Conf. obs. XIV.
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due 4 une arythmie compléte lente, Le taux de celte brady-
arylthmie est assez pariable. Le plus souvent, lorsque le
malade est au repos complet, on trouve 4 la minute des chif-
fres intermédiaires entre 38 et 42. D’autres jours, on a noté
jusqu’a 52 ou 53. La compression du pneumogasirique, sur-

tout si 'on comprime le vague droit, yroduit constamment
o

un ralentissement trés considérable ; celte épreuve, faite a
plusieurs reprises, ralentit les battements au chiffre de 14 4
15 4 la demi-minute, sans que le pouls cesse d’étre irrégulier.
Vers la fin de la demi-minute, on obtient souvent des pauses
irés longues, dont certaines, enregistrées ¢lectriquement, ont
dépassé six secondes. Durant ces pauses, la face du malade
palit, puis rougit rapidement lorsque les battements repren-

nent leur taux normal, en méme temps, le malade éprouve
une sensation de vide cérébral et de trouble de la vue. L'effort
nceélére notablement le rythme ; immédiatement aprés I’as-
cension de quatre étages, on compte au pouls 117 pulsations,
dont 74 dans la premiére demi-minute. Une injection d’un
milligramme et demi d'afropine fait monter le pouls de 46 &

56 en une demi-heure.
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En interrogeant le malade avec soin, on ne retrouve aucun
accident vertigineux qui puisse étre attribué a des arréts ven-
triculaires de courte durée, Mais il a présents, il ¥y a six ans,
- une syncope compléte qui est restée unique. Il était assis dans
un fauteuil, chez lui, 4 trois heures de Paprés-midi, lorsque
_brusquement sa femme le vit se renverser cn arriére, les yeux
clos, la face d’une paleur absolument cadavérique. Effrayée
et croyant son mari mort, elle courut appeler une voisine
habitant sur le'méme paliér; lorsqu’elle revint, son mari
avait repris.connaissance el ne comprit rien 4 son émoi,

OBSERVATION XVI. — Gallavardin

Homme de 02 ans. Hypertrophie cardiaque avec Iiyperten-
sion modérée. Pas de syphilis.

Arythmie compléte lente, enire 36 et 44 que les tracés élec-

) triques montrent étre due & une fibrillation auriculaire.
Plusieurs accidenls syncopauzx, les derniers entremélés
d’accés de tachyecardie paroxystique a 200. Mort subite.

Auntopsie. Néphrite chronique banale dve_c hypertrophie car-
digque. Athérome léyer, sans aucune lésion spécifique (1).

Pl.. ClL.., 4gé de 62 ans, entre en 1920 dans le service de
M. le Docteur Bouchut qui veut bien 'envoyer dans mon ser-
vice 4 I’'Hétel-Dicu. Rien a noter dans ses antécédents, 2
Pexception d’une fitvre typhoide & 20 ans et, peu aprés,
d’un chancre qui aurait 4té simplement cautérisé i 1’Anti-
quaille et pour lequel on ne lui donna aucun traitement
spécifique. .

Depuis deux ans ont apparu des symptémes cardio-pulmo-
naires : tendance aux bronchites, dyspnée d’effort, cedéme
des jambes ; et c’est pour cela qu’il entre A Phépital. On
constate un certain degré d’hypertrophie cardiague, un peu
d’hypertension (160 mm. Hg comme pression systolique au
_ Riva-Rocci) .et le malade est trés amélioré par le régime, la
théobromine et un traitement cardio-tonique discret,

(1) Conf. obs. XIV et XV,
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Le symptome le plus curicux chez ce malade, est la pré-
sence d’un pouls lent arythmique. 11 §’agit, comme le montrent
les tracés, et comme on lavait diagnostiqué par le simple
examen, d’'une arythmie caompléte lente, avec fibrillation auri-
culaire et, de temps & autre, de quelques accidents extra-
systoliques ventriculaires. Le laux de cette arythmie compleéte
rarie entre 36 et 44, au repos complet, suivant les jours. Ce

taux s'¢léve par lUeffort car, apres. Uascension de quatre

étages, on trouve dans Ia situation horizontale 72 & la minute,
dont 22 dans le premier quart de minute i la suite, le pouls
revient rapidement autour de 42-44. La compression du
pnenmogasirique a une certaine influence ear le pouls étant
aux environs de 44, il tombe a 8§ ou 9 pulsations pendant un
quart de minute, sous la compression ; influence bien moin-
dre de la compression oculaire. Une injection d’atropine fait
monter le pouls de 42 4 60 en vingt minutes.

Ce quil y a d’intéressant dans Phistoire de ce malade, ¢’est
qu'il a présenté dans cette derniére année, trois incidents
cérébraux, dont le dernier toul au nioins a certainement été
une syncope compléte. [I était assez bien et avait travaillé
toute la journée de la veille autour d’une machine a battre
ot recommencait le lendemain lorsque, brusquement, il eut
comme un ¢blouissement rapide, toniba a4 terre sans con-
naissance, se faisant une légére blessure au nez, et se releva
quelques instants apreés sans sayoir co qui lui ctait arrive.
Cet incident slest produit il y a un mois. Dans 'année qui
avait precede, il avait éprouvé a deux ou trois reprises des
sensations de malaise singulier, mais non accompagnées de
perte de connaissance, €t dont la signification reste imprécise.

9 nopembre 1921, — Le malade était sorti du service depuis
quatre mois et allait bien, n'étant pas essouflé et vivant dans
un hospice de vieillard. Il est rentré a ’hépital 4 loccasion
d’une syncope survenue hier, Tl traversait la place Bellecour,
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lorsque, brusquement, il ressentit une sensation anormale au
ereux épigastrique, vit passer un brouillard devant ses yeux
et tomba a terre. On le releva et on Pamena 4 I’hépital (il
s’était fait une écorchure a lIa jambe en tombant). En arri-
vant dans le service, hier, étant assis sur une chaise, il eut
une syncope nouvelle trés bréve,

A Pexamen le malade présente le syndrome habituel de
fibrillation auriculaire avec Bros ceeur, pas d'eedéme, mais
gros foie et teinte subictérique. Ausculté au ceeur, le rythme
est irrégulier, autour de 80. La compression du pneumogas-
trique est presque sans effet. Ce qu’il v a d’intéressant, ¢’est
qu'hier, 4 Pentrée on aurait constaté chez le malade une
crisé de tachy-arythmie 4 180, et que ce matin encore on
aurait été témoin d’un paroxysme semblable,

3 novembre 1921, — Le malade s'est trouveé bien dans Ia
journée d’hier, a joué aux cartes avec ses camarades de lit.
Le matin, vers 5 heures, en allant aux cabinets, il lui passa
de nouveau un brouillard devant leés yeux et il tomba & terre ;
la syncope fut trés bréve et il se releva de suite. Ce matin,
on trouve le malade angoissé, les lévres cvaniques, les extré-
mités un peu froides. La cause de cet état de collapsus est
certainement dans un aceds de tachyeardie paroxystique qui
donne au ceeur plus de 200 pulsations réguliéres. La com-

pression duo pneumogastrique droit et gauche est sans effet,
Hier soir, le pouls était 4 80, et le malade est dans Pimpossi-
bilité de dire quand a commencé le début actuel de Pacces
de tachyeardie.

5 nevembre 1921, — L’accés de tachycardie paroxystique
que le malade a présenté avant-hier ot que l'on a pu enre-
gistrer électriquement a été trés mal supporté, s’accompa-
gnant d’un état de collapsus, sans doute i cause de la cardio-
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pathie du malade sur laquelle il évoluait. On fit une injection
d’ouabaine aprés laquelle le malade déclare s’étre trouvé
mieux, mais en réalité, ’accés parait avoir cessé seulement
dans aprés-midi, sans que le malade ait accusé la sensation
de’ terminaison brusque. D’aprés les battements veineux qui
étaient aussi nombreux que les battements cardiaques, on peut
dire qu’il s’est agi d’un accés de tachycardie paroxystique
supra-ventriculaire. Ce qu’il y a d’intéressant chez ce malade,
ce n’est pas tant la coexistence d’accés de tachycardie paro-
xystique chez un malade qui a déji une arythmie compléte
lente par block partiel que le rapport possible de ces acces
avec les accidents syncopaux. Il est remarquable, en effet,
quaprés les trois accidents syncopaux de ces derniers jours
on a toujours noté, pendant les 7 a 8 heures qui ont suivi, des
accés de tachycardic paroxystique. On peut se demander si
ce ne serait pas a l’occasion du début d’un accés que le
malade réaliserait un blocage transitoire donnant lieu & une
syncope.

25 février 1922, — Le malade allait trés bien depuis un ou
deux mois et son pouls était revenu en arythmie compléte un
peu lente, autour de 50, Il était sorti hier matin, s’assit prés
du poéle cn rentrant, lorsqu’il tomba a terre et mourut subi-
tement.

Autopsie. — Les reins et le coeur rappellent tout a fait ce
que ’on voit dans une néphrite chronique avec dilatation
hypertrophique du coeur généralisée aux deux cavités. Les
reins sont couturés d’infarctus ct présentent des signes indé-
niables de néphrite chronique. Le coeur montre de trés vastes
oreillettes et une hypertrophie prédominante dans le ventri-
cule gauche.

Aucune lésion valvulaire aortique ou miirale. Aorte trés
large avec lésions athéromateuses d’intensité moyenne de la
crosse, sans rien qui puisse faire penser a la syphilis. L’aorte
thoracique est saine, avec orifices des intercostales bien con-
servés. La région hisienne présente seulement comme parti-
cularité qu’en avant de Pundefended espace on a un aspect
grisatre au sujet duquel on sc demande s’il s’agit d’altéra-
tions fibreuses ou @’infiltration adipeuse sous-endocardique
Quelques plaques fibreuses a I'extrémité des piliers. Le pneu-
mogastrique gauche est disséqué jusqu’a I’émergence du réc-
rent et ne présente rien d’anormal.




X - Gallaval‘din
TON XVII,
OBSERVAT
Jeune homme de 20 ans,
' de révi.smn-montant sans d{)llle‘d l’enfmme (.un
R r? de 2 _ans). Jamais de rhumatys,
. grave Fage :ﬁq;le, avec dyspnée @efforg mode !
ient a5 4040 par  dissociation aul’iculo-ventriculaire
1 38-44,
Pouls lent‘a
compléte.
Pas d’accidents nerveux.

examiné g l’occasion d’'un conse;j]

€ Maladie
ne. Légeére

agé de 20 ans, cst examing lors g
i » age . lent autoy,
Vl.:-'Jcan rangt constaté un 4l’;)ouIS Ltion afin
révision. A)dans un service d’observa
fait entrer 8).
plus & loisir (mars 19(1le onze enfants dong
es troisiéme de ére aurait

1 est' lss indéterminées. 'Sab?eln portans
d’affec-uo foie ; son pére es.t indéterminge
“maladic ‘?e seule maladie mnd N

I a falt' un; deux ans. Depuis, il nil),]an:iam
de meéningite, néeessité lalitement. a§ .te \ A
malaise ayant.u' comme cultivateur, en &vitapn ¢ependant e

: travaillé T
toujours trav: -
travaux penlbles';gulier autour de 42-44, ?(];)rgs “nle Course
s-est re . . te ans
Le pouls 9} allure rapide, on coin;)cés vt a
stres, & r -
150 meétres, ecueille de nolll.bl".eux riouls
minute. Ofl lrte de la dissociation z:ude% .
1q. all , ppor 2
trent la ré acés le ray ‘
‘pléte. Suivant l.es 1trires 4 la minute est- de 53/39, 59/39,
fairqs et ventrl(-:lf int dans lequel 1e» Vehtricule hgy AU rythme
62/44- Le tracé (}]ll-i‘t’tcs ’é celui de 62, mongre nettement‘l’
; les orei
de 44 et 1 -
k total. - ardio
tenge du blocl des signes évidents de © ra - .

Le malade a de sont nets : il a tOUJ?urs ete essouflé dans
tomes fbnctionne]b, nt erifant. Sont teint est un pe, Touge,
“Jes efforts, méme et;r‘ll Le choc de 1a poinge g montre darpg

B N . » «i. . .
comme celui d’un mtravers de doigt en dehors. de 1a ligne
le V° espace, de‘}}" est large. A 1’exam_en radloscopique, le

i aire ; 1i ) .
mamelonn

un Congej) de
de 40, on le
de l’examiner

trois sont mortg

Succomhbg une

grave, ‘qualifige
€prouve aucun
rhumatisme; A

Premigre
eux quj démony.
-ventricuaire com-
ontractions auricy.

eXis-

Pathie, 1,04 Symp-



79 —

et globu-

t 1a pointe est plus arrondie
ointe. L€

Aucun bruit anormal & la p
du sternuil, il existe iudubitahlemel‘-l
:wpimtif d’insuffisance aortique,

ceeur est un ped gros €
leuse qu'd Pordinaire:
Jong du bord gauche
un petit souffle diastolique
4 la limite des bruits pcrccptiblcs.

Vs

_',_f_‘_"__'_,‘,—-‘_ - ,.-.-..—.,ﬁ__‘-—y-—-v'“
ate

———— Y v N

7 ’
ssible de savoir a que
q jamais aprouve aueune Syneope a

ce pouls
ueun

1le date remonte

11 est impo
lent. Le malade 1

vertige.
elles du sujet 1e 4 janvier 192

On a eu des pouy
1 de meunier. Essouftement modeére ; foujours

aissance.

95 # exerce
Ja professiol pas
de perte de conn

OBSER\'A’TION XVHIL — Gullmlm-din

Homme de 34 'V chauffeur Jantomaobile.
Rhumalisime articulaire aigt a lage de 12 ans ayant donné
naissance q une endocardite chronique avee double 1ésion
ue longlemps pien tolérée. Pas de SHPhi!is.

2-45 constatée pour la premie¢re fois ity
plock {total avec
eillette. Retours
années:

s {roubles

aortiq

Bradycardie Qi
. fraceés veineul monirent un

six ans. 1€S
42 cumr'ucu'ons all ventricule el 77 @ lor
rythme q 80 dans ces dernicres

passagers dut
nis nerveur. A 28 ans, quelque

NombreuXx accide




e

'

e e

Tl Ay

— 80 —

v:artigineux légers. A 32 ans, série d’accidents synco-
paux graves, se répétant pendant trois semaines sous for-
me d’état de mal (la premiére syncope eut lieu au volant,
lorsque le malade s’apprétait & prendre la direction de
sa voiture). A 33 ans, nouvelle série d'altaques vertigi-
‘neizses ou syncopales pendant une huitaine de jours 1.

A. P...,, agé de 34 ans 1/2, chauffeur d’automobile, est exa-
miné en juin 1911 dans mon service de ’hopital de la Croix-
Rousse. I1 m’est adressé pour bradycardie avec accidents ner-
veux survenus au cours d’une cardiopathie aortique rhu-
matismale, par M. le Docteur Grésillon, de Vienne, qui se
demande trés justement « s’il ne s’agirait pas d’une propaga-
tion au faisceau de His d’une lésion aortique ». Il avait été
hospitalisé pour la méme affection, en 1909, dans le service
de M. le Professeur Roque qui, bien qu’ayant cxaminé le
malade avant moi, a bien voulu m’autoriser 4 publier son
observation.

Interrogé trés minutieusement sur ses aniécédents hérédi-
taires, le malade ne rapporte rien qui soit de nature & éclairer
son affection actuelle.

Dans ses antécédents personnels, on reléve, a Page de
12 ans, un rhumatisme polyarticulaire aigu, fébrile, qui le
tint au lit durant deux mois. De 12 4 18 ans il ressentait par-

fois des douleurs vagues dans les articulations, coincidant °

avec un peu d’essouflement ; mais il ne fut jamais forcé de
s’aliter et, dans Pintervalle, n’éprouvait aucune géne respira-
toire méme. dans les exercices violents. Un fait cependant a
frappé le malade dés cette époque : il constata en effet que
son pouls n’était pas trés régulier et qu’a certains moments
il y avait un retard de la pulsation. Ceci du reste ne I'inquié-
tait nullement, car ce phénoméne ne s’accompagnait d’aucune
sensation d’angoissc et de dyspnée. Le nombre des pulsations
était de 80 environ.

(1) Obs. publiée in Lyon Médical, 1912. Comptes-rendus de la
Soc. Méd. des Hop. de Lyon, 5 déc. 1911. .. Gallavardin, trois
cas de Stokes-Adams avec bloek total, au cours de cardiopa-
thies diverses et notamment d’une lésion’ aortique rhumatis-
male chez un homme de 32 ans.
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A 21 ans, le malade entre au service militaire ; il fit trois
ans ct demi sans éprouver aucune fatigue d’aucune sorte ;
il dit lui-méme qu’il était tout particuliérement résistant pour
les exercices physiques, un des meilleurs coureurs de s2
compagnie et pouvait faire un quart d’heure de pas gymnas
tique sans essouflement. Cette santé parfaite s€ prolongea
jusqu’a 28 ans.

Pas de syphilis, méme a un interrogatoire et a un exapen
minuticux. Pas d’alcoolisme.

La période troublée remonte a V'age de 28 ans, ¢est-a-dire
4 ces six dermiéres années. A cctte date apparut le premier
vertige : le malade éprouva assez subitement uneé sensation
de chaleur, et-au moment ol il sortait pour respirer un peu
d’air, il eut une sorte d’éblouisscment pendant leque! il crut
tomber, mais qui ne dura qgu’une seconde. Le lendemain,
vertige analogue. Dans Vintervalle et les jours qui suivirent,
le malade se sentit trés bien. A noter cependant, qu¢ quelque
temps aprés le malade aurait éprouvé quelques troubles
digestifs flatulents, mais sans vertiges, et qui disparurent
rapidement aprés un régime et un trajtement aPPmPriés‘ A
ce moment gncore, aucun essouflement. Le malade, qui était
chauffeur d’automobile, remontait un pneu en dix minutes,
et pouvait, sans fatigue, faire de grandes courses (Lyon—Nice)-
Aucun vertige durant les quatre premiers mois qui suivirenf
les incidents signalés plus haut. Il se rappelle avoir com!)te
trés souvent le nombre de ses pulsations, qui ne variait guere
quentre 80 et 90.

Le premier accident syncopal remonte 4 deux ans (17 dé-
cembre 1909). Le malade venait de mettre soD moteur en
marche et allait prendre la direction de sa voituré lorsque,
en mettant le pied sur le marchepied, il éprouva un vertige
il eut la présence d’esprit suffisante pour monter sur spn
siége, mais 4 ce moment il perdit connaissance et tomba entre
ie siége et le volant de direction. La perte de connaissance

plaurait duré que trois ou quatre secondes et ne S€ serait
accompagnée d’aucun phénoméne convulsif. Sortt de son
n entiére

&tat syncopal, le malade reprit immeédiatement s0 )
connaissance, il put lui-méme rentrer de suite sa VoOl-
ture dans la remise, n’éprouvant aucun malaise particu-
lier. Le nombre de ses pulsations, aprés la crise, était de 80.
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Le lendemain, nouvelle syncope absolument semblable & la
premiére, avec chute et perte de connaissance compléte et
de courte durée. Le malade entre alors dans le service de
M. Roque et, pendant les vingt premiers jours de son séjour
a Phopital, les syncopes se renouvelaient plusieurs fois, jus-
qu’a dix fois dans la journée et le pohls compté dans Pinter-
valle restait toujours a 30.

Mais, au bout dec ces dix jours, alors que les accidents
syncopaux avaient momentanément disparu, on constatait
pour la premiére fois de la bradycardic ; le nombre des pul-
sations tombait le matin a 42-45 4 la minute, pour remonter
aux environs de 80 le reste de la journée.

Apreés dix jours d’accalmie, les accidents syncopaux repa-
rurent et, pendant trois semaines environ, ils se renouvele-
rent plusieurs fois dans la méme journée. A partir de cette
époque, la bradycardie se serait installée d’une facon per-
manent aux environs de 40.

Il est a remarquer que, pendant toute cette période, Pétat
du malade — au point de vue de la production des syncopes
— fut trés influencé par les injections d’atropine, les syncopes
étant beaucoup plus rares quand il était sous Vinfluence
de ce médicament.

Au bout de trois semaines, 1’état s’améliora. Les syncopes
ne se renouvelant plus, le¢ malade sort de I’hopital, mais la
bradycardic persiste. 11 ne reprend pas son métier de chauf-
feur de crainte d’étre repris par une syncope.

Aucun accident cérébral pendant les six mois qui suivi-
rent le début de Paffection. Mais, le 15 aolt 1910, le malade
étant au repos, causant avec des amis, fut pris d’'un vertige
pendant lequel il vit tous les objets tourner autour de lui,
mais il ne perdit pas connaissance, Le lendemain, nouveau
vertige, mais cette fois immédiatement suivi de perte de con-
naissance. Pendant huit jours, accidents analogues avec perte
de connaissance, chute, le malade n’ayant bien souvent pas
le temps de s’asseoir pour éviter de tomber ; ccpendant par-
‘fois, averti par la sensation de vertige, le malade pouvait
s’asseoir avant de perdre connaissance. Aprés cette série
d’accidents durant ainsi toute une semaine, le pouls serait
tombé de 40 a 30 et serait resté a ce chiffre pendant un mois
environ, sans que le malade éprouvat de nouvelles crises.
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Si on interroge le malade sur les varijations de sa brady-
cardie sous Pinfluence de la fatigue et de Pessouflement, on
remarque que des variations existent, mais d’unc facon non
constante. Certains jours, le pouls restait 4 40, méme apres
une marche un peu pénible, alors qu'au contraire I'essoufle-
ment était assez marqué. D’autres jours, sous I’'influence des
mémes causes, le pouls montait de 10 A 55, restant a ce
chiffre quelques minutes et redescendant 4 40 au bout de dix
minutes de repos.

Depuis Papparition des troubles vertigineux ou syncopaux
ct de la bradycardie, le malade éprouve de la dyspnée d’effort,
et il a remarqué que celle-ci était particuliérement marquée
les jours ou la bradycardie restait irréductible.

11 faut noter cnfin que, pendant deux mois, en octobre et
novembre 1910, faisant suite 4 la période pendant laquelle le
pouls baissa jusqu’a 30, le nombre des pulsations s’¢léve entre
60 ot 80, d’une facon constante. Le malade dit s’étre trouvé
rés bien pendant ces deux mois, notamment au point de vue
dyspnée, ct pouvait faire du pas gymnastique sans fatigue,
comme. avant Papparition des derniers accidents. Depuis ces
deux mois et jusqu’a maintenant (juin 1911), le pouls reste
entre 40 et 50 ct subirait, d’apreés le malade, une accélération
inconstante sous linfluence de la fatigue. Pas d’accidents
syncopaux depuis le mois d’aolt. :

Examen du malade. — Au miveau du cceur, hypertrophie
modérée, la pointe battant dans le Ve espace sur la ligne ma-
melonnaire, mais avec une impulsion énergique et un choc
en dome trés large. A Pauscultation, signes indubitables de
double lésion aortique. Le souffle systolique est rude, intense,
se propageant sur toute la région précordiale, sur les cla-
vicules et dans les vaisseaux du cou, le souffle diastolique
d’une extréme netteté. L’existence d’une insuffisance mitrale
est admissible, mais on ne peut affirmer que le souffle de la
pointe ne soit pas la propagation de celui de la base. Tension
130/60. Pas de Duroziez

Le poals.bat 4 42, parfaitement régulier, avec de trés rares
extrasystoles. Au cceur, il n’existe aucun bruit surajouté si
Ton excepte les souffles signalés plus haut. De temps a autre,
cependant, une extrasystole suivant de trés prés la systole
précédente.
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L'épreuve de l'effort montre que le ceeur n'est pas absolu-
ment impassible. Aprés Pascention rapide d’'un escalier en
courant on constate de la dyspnée d’effort et une trés légere
aceélération du pouls qui monte & 46.

L’épreuve de l'alropine est absolument négative, Le pouls
était a4 42 avant Pinjection d’atropine et reste a ce meéme
chiffre une heure apres.

Les fracés veineuxr sont assez difficiles 4 prendre et I’on
ne parvient a enregistrer les pulsations veineuses que
dans la région sous-claviculaire droite, ot il existe quelques

battements, sans doute au niveau de la sous-claviére. Ils sont

cependant trés démonstratifs d’un block auriculo-ventricu-
laire complet. Sur le tracé recueilli immeédiatement avant
I'injection 'atropine, on compte 42 pulsations ventriculaires
pour 77 auriculaires. Une heure aprés l'atropine, le ventricule
est resté au méme chiffre de 42, tandis que loreillette est
monteée a 8§7.
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OBSERVATION XIX. — Gallavardin

Homme de 37 ans. Endocardite mitro-aorlique rhumatismale,
avec poussées articulaires a rechule depuis 5 ans. Bron-
chife ancienne avec crises dyspénéiques et asthmatifor-
mes « répétition.

Pendant la derniére année, évolution d'un syndrome de
Stokes-Adams, avec accidents vertigineux fréquents et
syncopaux plus rares. Conslalation de nombreux trou-
bles de la conductibilité, block partiel, block tolal, com-
plexes ventriculagires anormaux, pauses ventriculaires,
mais pas d’allongement de Pintervalle a-v. Existence de
longues phases frustes, pendant lesquelles U'exploration
électrique du rythme cardiaque ne révele lexistence
d'aucun trouble de la conductibilité, sauf Paltération du
complexe ventriculaire, el au cours desquels le diag-
nostic de syndrome de Stokes-Adams eit été trés diffi-
cile. Apparition ou aggravation manifeste des troubles
de la conductibilité auriculo-ventriculaire sous Ulin-
fluence des accés dyspnéiques asthmatiformes.

Mort subile el vérification & Uaulopsie de U'endocardite mitro-
aortique. ’

La..., agé de 37 ans, fait de nombreux séjours dans mon
service, dc septembre 1913 a juillet 1914, époque de sa mort.
De sa trés longue observation, j'extrais les données princi-
pales suivantes. ‘

Rien a noter dans les antécédents, jusqu’a Iage de 32 ans.
Pas de syphilis. A 22 ans cependant, affection pulmonaire sur
laquelle nous reviendrons.

Depuis I’age de 32 ans, plusieurs atteintes de rhumatisme
articulaire aigu, la premiére ayant nécessité un séjour de
six .mois au lit, les autres moins intenses. De ces atteintes
de rhumatisme, il lui est resté quelques déformations des
doigts. Pendant les six derniers mois, il se plaignit a quel-
ques reprises de ses articulations et fut renvoyé de ’hopital
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de convalescent dans lc service, pour une légére atteinte rhu-
matismale. Ces atteintes rhumatismales lui ont laissé une
lésion cardiaque de signes assez discrets. Léger souffle d’in-
suffisance aortique sur le bord gauche du sternum, a la base,
sur la premiére piéce du sternum, se propageant sur la téte
des clavicules, et dans les vaisseaux du cou petit ronflement
sourd post-systolique, qu'on attribue & un rétrécissement
aortique. Pas de signes de lésion mitrale. Cette lésion car-
diaque parait assez bien compensée, bicn que le malade soit
un peu dyspnéique d’effort. ‘

Pendant les dix mois ol le malade a pu étre suivi, pendant
ses nombreux séjours hospitaliers, il a été tourmenté par des
accés dyspnéiques asthmatiformes singuliers. Il1 traversait
des périodes prolongées, avec une dyspnée intense, de la
cyanose, et un redoublement fréquent de ces phénoménes
pendant la nuit. On discuta a plusicurs reprises la nature
de ces manifestations pulmonaires et, malgré tout le
désir que l'on aurait eu de les rattacher aux lésions valvu-
laires existantes, on ne l¢ fit pas pour plusieurs raisons.
Lésions cardiaques minimes, sans signes de stase (pas de gros
foie, pas de distension des jugulaires, pas d’ccdémes, etc).
De plus au moment des accés et méme dans l'intervalle, le
malade avait tout & fait Paspect d’un asthmatique, avec
rythme respiratoire caractéristique, poitrinc remplie du haut
en bas de ronchus ct de sibilances que 'on entendait méme
a distance, absence de rales d’cedéme aux bases. Jusqu’a la
fin et dans toutes les crises que le malade traversa, on eut
I'impression d’une affection pulmonaire avec manifestations
asthmatiformes superposée a Paffection cardiaque ct non
occasionnée par elle. A 22 ans, le malade avait en une affec-
tion pulmonaire trés grave et, depuis ce moment s’était tou-
jours enrhumé les hivers ; mais ce n'est que depuis quatre
on cing ans qu’il était sujet a ces acceés asthmatiformes, Il
était soulagé par les poudres antiasthmatiques, et dans cer-
taines circonstances ou la digitale fut sans action, la caféine
produisit un soulagement trés appréciable.

En outre, le malade présentait un syndrome de Stokes-
Adams des plus typiques, dont I’étude rythmique trés pous-
sée fit objet de deux publications ofl l’on retrouvera les
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tracés le concernant (1). De cette longue étude rythmique se
dégagent les points suivants : 1° On constata chez le malade
une trés grande variété de troubles rythmiques de la conduc-
tibilité auriculo-ventriculaire, block partiel 2/1 ou 3/1, block
total de taux variant de 36 a 45, altérations du complexe ven-

triculaire par apparition de complexes branche droite, toutes
ces manifestations étant tantot transitoires, lantot stables pen-
dant plusieurs jours consécutifs, soit dans les derniers maois
de 1913, soit en 1914, De plus le malade présenta, 4 de nom-
breuses reprises, des accidents vertigineux par pauses ven-
triculaires ; on put méme enregistrer certaines de ces pauses.

g :( L
cbs. 49,

Hume

(1) L. Gallavardin. Pauses ventriculaires et accidents vertigineux
dans la maladie de Stokes-Adams; troubles de conduction
nodo-ventriculaire, Lyon Médical, % janv. 1914, tracés des
planches IIT, IV, V. Phases frustes de la maladie de Stokes-
Adams, sans bradycardie. ni troubles de la conductibilite,
avec simple altération du complexe ventriculaire électrique,
VIIe Congres International d'Electrogie el de Radiologie, Lyon,
27-31 juillet 1914, Rey, éditeur,Lyon 1919,
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2° Llapparition ou Uaccentuation de ces troubles rythmiques
était cerlainement influencée par les phénoménes dyspnéi-
ques et asthmatiformes. On surprenait parfois le malade dans
une période calme, sans dyspnée, avec un pouls régulier
autour de 70. Au fur et 4 mesure qu’apparaissaient la dyspnée
et PPencombrement pulmonaire par des ronchus et des sibi-
lances, ect, a plus forte raison, les accés asthmatiformes, les
intermittences ventriculaires commencaient 4 apparaitre, puis
le block partiel, puis le block total plus ou moins stable,
et en méme temps, les complexes ventriculaires du type

_anormal ; c’est de préférence 4 ce moment que survenaient

les pauses ventriculaires et les accidents vertigineux.
Cette relation entre les troubles de la conductibilité et
I’accentuation des phénoménes pulmonaires fut constatée
4 plusieurs reprises el est  indiscutable. Dans ces
périodes, la digitale semblait augmenter les troubles de
conduction et ne pouvait étre administrée qu’avec beau-
coup de précautions. 3° Chez ce malade qui avait
présenté, 4 .de nombreuses reprises, et qui devait présen-
ter ultérieurement des troubles évidents de la conductibilité
auriculo-ventriculaire avec accidents nerveux dont il devait
mourir, on put constater pendant des périodes prolongées,
notamment pendant dcux mois, en avril et mai 1914 (deux
mois avant sa mort), une absence compléte de tout trouble
de la conductibilité, ni intermittences ventriculaires, ni méme
allongement de Pintervalle P-R qui ne dépassait pas 0,20 cent -
de secondes, Dans ces longues périodes, si Von n’avait été
édifi¢ par les constatations antériecures, il et été impossible
de faire avec certitude le diagnostic de syndrome de Stokes-
Adams. Lt cependant, pendant cette longue phase fruste que
présenta le malade, en avril-mai 1914, il eut deux syncopes
complétes, 'une pendant la journée, 'autre pendant la nuit.
Le seul signe élecirocardiographique noté pendant ces phases
frustes fut une altération du complexe électrigque avec allon-
gement de la premiére phase. 4° Sur tous les tracés recueillis
chez le malade, soit en block partiel, soit en rythme normal,
il ne fut jamais possible de mettre en évidence aucun allon-
gement appréciable de lintervalle P-R, les troubles de la
conductibilité se traduisant simplement par des intermit-
tences plus ou moins nombreuses, le block total, les complexes
ventriculaires anormaux.
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Les deux derniers mois de sa vie (juin-juillet), les troubles
de la conductibilité¢ réapparurent avee les accidents asthmati-
formes qui avaient cessé quand le pouls était régulier a 70.
En juillet, le malade, toujours essouflé, décline visiblement,
le visage prend une teinte jaune et pale qui se colore un peu
au moment des systoles qui sont au nombre de 32 a 36 par
minute. Mort subite le 19 juillet, au moment ot il tendait
la main pour prendre une potion.

Autopsie. — Le ceeur pése 470 grammes. Rien dans le péri-
carde. Dilatation hypertrophique prédominante du ventricule
gauche. Réaction modérée du ceeur droit. On constate des
lésions banales d’endocardite chronique mitro-aortique. Les
sigmoides aortiques montrent un épaississement assez marqué
avee légére soudure commissurale, le tout pouvant bien don-
ner naissance a une insuffisance et a4 un trés léger rétrécisse-
ment. Sur la ligne d’affrontement des valvules, petites végéta-
tions récentes d’endocardite terminale. A la mitrale, rétré-
cissement large admettant extrémité de deux doigis, mais
grosses lésions d’endocardite chronique et surtout épaissis-
sement charnu de Ia valvule. La tricuspide présente quelques
végétations fibreuses au-dessus du bord libre, ressemblant a
des verrues planes. Au-dessus de Pinsertion de la valve interne
de la tricuspide, petites nodosités comme un petit grain de
’tapioca, de consistance cartilagineuse. La zone hisienne ne
montre rien d’anormal. Pas de coarctation fibreuse, ni d’ins-
erutation calcaire. (Cest sculement & la partie postéro-supé-
rieurc des parois ventriculaires que Pon remarque la pré-
sence de queélques étoiles fibreuses. On préléve, pour Pexa-
men ultérieur, cette zone hisienne et le nceud sinusal. Les
deux pneumogastriques disséqués ne présentent rien d’anor-
mal ; ils sont recueillis avec le bulbe. Dimensions du trou
occipito-odontoidien normales (13 mm. 1/2). Les reins sont
d’aspect cardiaque, sans infarctus. Foie gros et muscade. Les
poumons ne montrent rien de bien anormal 4 Pexamen, sauf
un peu d’cmphyséme généralisé et une poussée cedémateuse
ruisselante du sommet droit. Pas trace de tuberculose. Cap-
sules surrénales normales. Rien a l'aorte qui est d’unc sou-
plesse parfaite.




OBSERVATION XX. Gallavardin

Homme de 39 ans. Rétrécissement aortique pur non rhu-
matismal probablement trés ancien. Volumineuse hyper-
trophie cardinque et essouflement modéré. Pas d'anié-
cédents syphi!ifiquex,: Wassermann négatif.

Block total a 20-22, constalé fortuitement & Pdge de 35 ans.
Deux syncopes el quelques accidents vertigineuxr récents.
Contractions auriculaires perceplibles & la palpation et
a Pauscultation de la pointe du eceur.

Ch..,, agé de 39 ans, examiné 4 'hopital en juillet-aoit 1920,
Rien 4 noter dans les antécédents heréditaires. L’enfance
s'est passée normalement ; il dit cependant qu’il était faci-
lement essouflé et qu’il courait moins facilement que les

enfants de son dge. 11 exerca le métier de cultivateur depuis

Page de 14 ans; fit trois ans de service militaire, reprit son
travail, fut mobilisé en 1914, Blessé en 1915, il est examiné et
le medecin qui le voit constate un pouls a 32, un souffle au
ceeur et le proposa immeédiatement pour la réforme.

A Pexamen, c’est la lenteur du pouls qui attire tout d’abord
Pattention. Le malade présente de 20 a 22 pulsations par
minute. L’inspection des jugulaires permet daffirmer le
block total, que vient confirmer le tracé électrique. De plus,
Pauscultation du coeur permet d’entendre trés nettement les
bruits -auriculaires intercalaires, les soulévements auricu-
laires sont méme percus 4 la palpation attentive du choe
de la pointe particulierement large. Ce block total saccom-
pagne depuis quelques temps d’accidents nerveux et c’est i
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cette occasion que le malade est cntré. Le malade a présenté
une syncope compléte il y a quinze jours, une seconde cing
jours avant Pentrée, et plusicurs petits vertiges. Pendant son
séjour on a constaté plusieurs fois de petites pauses du pouls
de cing 4 dix secondes.

Le cceur est gros, avee un choce de la pointe dans le VI° es-
pace. Hypertrophie ventriculaire gauche prédominante a
PPexamen radioscopique, pas d'ectasie aortique. L’ausculta-
tion révele un souffle de rétrécissement aortique, rude, stri-
dent, dont le maximum cst sur le bord gauche du sternum,
au niveau des I1I° et IV* espaces et qui, de 1, se propage un
peu a la pointe et trés nettement sur les clavicules et dans
les vaisseaux du cou. Aucun souffle diastolique d’insuffisance.
Essouflement moyen dans les efforts. '

Dans les antécédents, on ne reléeve aucune atteinte de rhu-
matisme articulaire aigu. Il nie toute spécificité et Von ne
découvre. chez lui aucune cicatrice, aucun stigmate pupil-
laire ou autre. Le Wassermann fait le 16 juillet 1920 est néga-
tif. Malgré P’absence Q’antécédents rhumatismaux, 4 cause de
Pessouflement semblant dater de Venfance, de la constatation
de 1a lésion dés I’dge de 35 ans, du caractére exclusivement
sténosant du vice valvulaire aortique, de I'absence enfin
d’antécédents spécifiques, on pense qu’il s’agit d’une endo-
cardite aortique ancienne, avec propagation des lésions ala

zone hisienne.

OBSERVATION XXL — Gallavardin.

Homme de 47 ans. Syndrome de Stokes-Adams, ayant débuté
il y a trois ans et agant occasionné pendant la premiére
année une syncope compléte et de fréquents verliges
avec état de mal verligineux. Quelques vertiges récents.
Block total & rythme ventriculaire élepé (45-60) prouvé
par les tracés ¢lectriques.

Rétrécissement aortique pur, ancien, avec souffle systolique
intense, @« grande propagation et frémissement super-
posé. Assex bonne tolérance.

Jamais de rhumatisme articulaire aigu. Pas d’antécédents
spécifiques ; Wassermann négatif.
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M. Ba..., vient consulter en janvier 1922, pour des accidents
vertigineux liés & un ralentissement anormal du pouls,

Le malade est agé actuellement de 47 ans et les premiers
accidents se sont manifestés il v a trois ans. Durant toute
une année, il éprouva de fréquents vertiges. Sa femme en
donne une description trés exacte (paleur subite de la afce,
divergence des yeux, respiration profonde, rougeur a la fin,
ete.), qui ne laisse aucun doute sur leur véritable nature.
Pendant cette année, il traversa & plusieurs reprises des
phases trés critiques avec état de mal vertigineux, Il Tui est
arrivé, durant plusieurs journées, d’étre obligé de rester chez
lui parce qu'il prenait constamment des vertiges, plusieurs
dizaines par jour. A un certain moment, pendant une semaine

ou deux les vertiges survenaient presque constamment. Aprés
cette période troublée de la premiere année, il passa deux
ans complets sans éprouver aucun trouble. Depuis trois

semaines, a la suite d’une grippe, quelques verliges ont réap-
paru. 11 est & remarquer que le malade n’a pris qu'une seule
syncope compléte, un jour dans la rue, vers le début de sa
maladie, Le pouls, lorsqu’on examine le malade au cabinet,
bat 4 56-60. Malgré ce taux élevé, on fait cependant le diag-
nostic de block total, car le rythme ne varie pas du tout aprés
une série de flexions prononcées du tronc et les jugulaires s
présentent, toutes les quatre ou cing pulsations, un bondisse-
ment brusque caraetéristique, dit 4 la superposition des con-
tractions auriculaires et ventriculaires. Au méme moment, on
percoit 4 'auscultation une systole beaucoup plus brusque,
avec premier bruit plus éclatant. Un tracé électrique recueilli

[
4
i
[

en février, montre un pouls & 46 environ avec block total,
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L’examen du ceeur montre ’existence d'un beau rétrécis-
sement aortique pur. Il existe a la base du ceeur, avec maxi-
mum & la partie interne du deuxiéme espace intercostal droit,
un souffle systolique intense, rude, se propageant sur toute
la longueur des elavicules et dans les vaisseaux du cou ; ce
souffle s’entend trés bien sur le sternum ct descend vers la
pointe. On peut se demander si le soufflc per¢u a la pointe
du ceeur cst le fait d’une insuffisance mitrale concomitante
ou de la simple propagation du souffle de la base. Pour
diverses raisons (timbre, peu de propagation en dehors), c’est
cette derniére interprétation qui parait la plus plausible,
Frémissement systolique superposé au souffle sur le bord
droit du sternum. Pas le moindre souffle d’insuffisance aorti-
que, méme en auscultant avee le plus grand soin sur le bord
gauche du sternum. A Pexamen radioscopique, ventricule
gauche moyennement hypertrophié, pédicule un peu large,
pas d’ectasie; Tension 160-/85, pouls 36. Pas d’albumine. Au
total, cardiopathic valvulaire assez bien tolérée, le sujet
n’éprouvant que peu d’essouflement. Cette cardiopathie est
vraisemblablement trés ancienne, car le malade raconte qu’a
Page de 20 ans, faisant son service, un médecin militaire
Pausculta, entendit un gros souffle et voulut le faire réformer
immeédiatement ; un autre médecin s’y opposa parce que
I’état fonctionnel était excellent.

L’interrogatoire du malade ne révéle aucune affection digne
d’étre notée. Il n’a jamais eu d’atteinte de rhumatisme arti-
“culaire aign. Pas la moindre histoire, pas le moindre stig-
mate de syphilis. Réactions pupillaires normales, pas de
cicatrice locale. Wassermann fait le 11 février 1922 est
négatif.
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OBSERVATION XXII. — Gallavardin

Homme de 54 ans. .

Endocardite chronique, avec rétrécissement prédominant,
consfatée pour la premiére fois a U'dge de 28 ans. Origine
indéterminée de celle endocardite ; pas de rhumatisme.
Pas de syphilis.

Pouls régulier a 44, par block total, constaté a 49 ans, mais
sans doute plus ancien, car & 42 ans le malade eut (rois
syncopes compléfes et plusieurs vertiges.

Durant les trois derniéres années de sa vie, le malade pré-
sente Uaspect d’un valvulaire iroublé. Asystolie sévére

‘ pendant les trois derniers mois ferminée par une mort
brusque, & 55 ans.

Co..., 4gé dec 54 ans, vient consulter en aott 1921, pour une
cardiopathie trés ancienne, avec symptomes fonctionnels
accentués.

On constate de suite Pexistence d’une grosse cardiopathie
valvulaire avec volumincuse hypertrophie cardiaque. Les
lésions sont nettement prédominantes au niveau de Dorifice
aortique. A la base, il existe un souffle systolique intense de

- rétrécissement aortique, rude, avec propagation étendue sur
les clavicules, mais sans frémissement, Sur le bord sternal
gauche, souffle diastolique d’insuffisance d’intensité moyenne.
Ala pointe, il existe bien un souffle systolique, mais il est
difficile de décider s’il s’agit d’une insuffisance mitrale con-
comitante ou de la simple propagation du souffle systolique
de la base. Tension 155/70, avec trou auscultatoire complet
entre 120 et 85. A I’examen radioscopique, image d’un gros
coeur aortique.

11 est certain que cette lésion aortique est frés ancienne. A
I’Age de 28 ans, un médecin civil Iui a dit qu’il avait un
gros souffle systolique au cceur; lors d’une période de
28 jours a 30 ans, un médecin militaire "ausculta et dit:
« Lésion cardiaque, homme a réformer immédiatement », ce
qui fut fait. L’étiologie est plus difficile a fixer. Le sujet n’a
jamais eu de rhumatisme articulaire aigu, ni aucune maladie

infectieuse digne d’étre notée. Il affirme n’avoir pas cu la

syphilis, et 'on ne reléve chez lui aucun stigmate pupillaire




FELs s

ou autre, aucune cicatrice sur les parties génitales. L'affec-
tion cardiaque ayant eté constatée a 1’age de 28 ans, on juge
inutile de faire faire un Wassermann.

De plus, le malade présente un pouls régulier et invariable
4 44, par block total, comme en donne la preuve le tracé élec-
trigue ci-joint, Il ne peut dire depuis combien de temps son
pouls est ainsi ralenti. Ce ralentissement ne semble pas
avoir été constaté lors des examens faits 4 30 ans, Cest, il
v a cing ans seulement, qu'un médecin le lui fit remarquer,
c’est-a-dire alors qu’il avait 49 ans. Mais il est probable que
les troubles de conductibilité étaient plus anciens, car le
malade eut, & 1'age de 42 ans, pendant une année, trois syn-
copes complétes et plusieurs vertiges. Nouvelle perte de con-

naissance compléte, il y a deux ans ; en traversant une voie
ferrée, & un passage 4 niveau, il tomba sans connaissance

sur les rails.

Depuis deux ans, le malade se plaint d’un essouflement
intense lors des efforts. Au cours de cette derniére année, on
lui donna de la digitale a4 plusieurs reprises, 4 dose modérée ;
effet favorable, sans syncopes. Asystolie progressive, irre-
ductible, et mort a 55 ans (janvier 1922). Pendant les derniers
mois oil le malade était enflé, en proie & une dyspnéc cons-
tante, il n’éprouva aucune perte de connaissance, Il était
depuis plusieurs jours dans un état désespéré, lorsqu’il voulut
a toute force aller aux cabinets. On le trouva mort sur le
siege. Son état était tellement grave qu’il est impossible de
dire si cette syncope terminale doit étre mise sur le compte
des troubles de la conductibilit¢é ou de linsuffisance car-
diaque,
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OBSERVATION XXIIT. — Gallavardin

Homme de 49 ans. Insuffisance aortique d’origine probable-
ment spécifique. Pas dantécédents, mais Wassermann
positif. Insuffisance cardiaque & début brusque, progres-
sive, avec fréquents acces cedématenx pulmonaires depuis
cing ans. .

Nombreux accidents syncopaux et vertigineux trés influencés
par Uétat dyspnéique.

Pas de ralentissement du pouls. Mais allongement de Uin-
tervalle P-R (0,28 cent. de seconde au lieu de la normale
0,18) et arréts ventriculaires facilement obtenus par la
compression du preumogastrique. Coexistence de ralen-
tissement et de négativité des secousses auriculaires P
par cette compression preumogasltrique.

He..., 4gé de 49. ans, entre 4 Phopital pour des symptomes
d’insuffisance cardiaque ‘trés accentuée. Bonne santé jus-
qu’'a Page de 44 ans. A ce moment, début brusque par de
forts accés d’cedéme pulmonaire. Pendant ces cing derniéres
années, le malade a vécu en infirme, ne pouvant se livrer a .
aucun travail pénible et présentant au moindre effort des
acces d’essouflement donnant facilement naissance a des
manifestations pulmonaires cedémateuses ? Actuellement,
cedéeme des jambes, dyspnée terrible an moindre effort, avec
cyanose facile.

Au ceeur, volumineuse hypertrophie avec pointe dans le
VI, prédominant sur le ventricule gauche. Pas d’ectasie a

. Pexamen radioscopique. Gros souffle d’insuffisance aortique

sur le bord gauche du sternum ; léger souffle systolique. L’ori-
gine de cette lésion est trés probablement spécifique. L’inter-
rogatoire ne révéle rien, il n’existe pas de cicatrice sur les
parties génitales, pas de troubles des réactions pupillaires
ou des réflexes. Mais le Wassermann fait le 18 juin 1920 est
positif.

De plus, le malade préscnte des accidents syncopaux et
vertigineux. ‘Pendant cette derniére année, il prétend avoir
eu une centaine de pertes de connaissance avec chute, sur-
tout lorsqu’il était essoufle. 11 s’est parfois fait mal en tom-
bant. Pendant son séjour 4 ’hopital, on a constaté a plusieurs
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reprises des arréts du pouls avec accidents vertigineux ; mais
cela surtoul alers qu’il était en proie a de l'essouflement.
Lorsque son état eut été amélioré par le traitement digitalique
et théobrominique, ces accidents disparurent. :
Le rythme cardiaque fut examiné avec grand soin, Jamais
de ralentissement du pouls qui a toujours été aux environs de
80, régulier, avec une tension de 125/45. Mais deux parti-
cularités permettent d’admettre des troubles de la conducti-
bilité, Les tracés électriques montrent un allongement nota-
ble de Vintervalle P-R, gqui mesure 0,28 cent. de seconde.
De plus, la compression du pneumogastrique produit trés
facilement des arréts veniriculaires impressionnants de plu-
sieurs secondes, si bien qu'on cesse rapidement la compres-
sion de peur de provequer une syncope. Il est a remarquer

que ces arréts provoqués se produisent beaucoup plus facile-
ment lorsque le malade est dans une période troublée, avec
essouflement accentué. On enregistre un de ces arréts ven-
triculaires sous compression du pneumogastrique et l'on
note une particularité intéressante. Il n’y a pas qu’un trouble
de la conductibilité auriculo-ventriculaire, car, dans ’arrét
ventriculaire enregistré gui dure six secondes pleines, les
contractions auriculaires sont elles-mémes trés espacées, au
nombre de deux senlement, et négatives. Dans les deux con-
tractions cardiaques un peu ralenties qui précédent immeé-
diatement Parrét, on remarque que la premiére systole auri-
culaire est trés faibement positive, et franchement négative
dans la seconde. I1 y a donc, non seulement blocage du ven-
tricule sous Pinfluence de la compression du pneumogastri-
que, mais altération de Porigine de la contraction auriculaire
et espacement anormal de ces contractions. La compression
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agit d’une fagon anormale sur le faisceau de His et sur le
sinus. Ces particularités sont peut-tre & rapprocher de ce
fait que les phénoménes de Stokes-Adams étaient trés
influencés par I’état fonctionnel du malade, trés fréquents
lorsqu’il était essouflé, beaucoup plus rares ou méme dispa-
raissant lorsque 1’état devenait bon. A ce moment-la, on
voyait méme lintervalle P-R s’abaisser a 0,20 cent. de seconde.
On commence chez le malade un traitement spécifique ;
mais le malade refuse de lc continuer et sort de I'hépital,

OBSERVATION XXIV. — Gallavardin

Homme de 50 ans. Lésion aortique avec rétrécissement prédo-
minant d'origine indélerminée. Pas de rhumalisme dans
les antécédents. Aucun antécédent de syphilis. Wasser-
mann négatif. '

Pouls lent a 44-32, par block partiel, le malade a été, a certains
moments, en block tolal a 32. Pas d’accidents syncopaux.

A...,; agé de 50 ans, vient consulter pour des symptimes
assez vagues, céphalées, quelques vertiges, un peu d’affaiblis-
sement.

11 présente une lésion aortique double certaine, assez bien
tolérée. Le rétrécissement aortique est trés prédominant et
se traduit par un souffle systolique intense aum foyer classi-
que et se propage jusqu’a la pointe. Insuffisance aortique
légére. Tension artérielle 180/95, avec un petit trou auscul-
tatoire, L’étiologic et la nature de cette lésion sont difficiles
a préciser. Le sujet ne peut donner aucun renseignement sur
I’époque a laquelle clle a apparu. Pas de rhumatisme dans
les antécédents. Aprés examen et interrogatoire trés attentifs,
on a aucune raison d’admettre la syphilis. Le sujet s’est tou-
jours observé de irés prés et affirme n’avoir jamais eu aucun
accident vénérien; on ne découvre aucune cicatrice sus-
pecte localement, aucun stigmate pupillaire, lingual ou autre.
Le Wassermann que l'on fait faire le 1°7 octobre 1920 est
négatif. Pas d’albumine.
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e pouls est & 44-52, s’aceélérant par Ueffort jusqu’a 56. La
compression du pneumogastrique donne plutét une accéléra-
tion légére qu'un ralentissement. Le tracé ¢lectrique montre
qu'il s’agit d'un bloc partiel 2/1. Jamais d’accidents synco-
paux. Le malade affirme qu'a certains moments son pouls a

éte a4 32, ce qui laisse 4 penser qu'il était 4 ce moment en
block total.

OBSERVATION XXV. — Gallavardin

" Homume de 53 ans. Syndrome de Slokes-Adams avec pouls
! 36 par block lotal. Nombreux accidents vertigineux et
i syncopauxr dans ces six derniers molis.

- Cardiopathie concomilante avec rétrécissement aortique pro-
y bable, hyperlension artérielle moyenne, dyspnée d'ef-

Jort depuis quatre ans et quelques aceés d'cedéme pul-
P, ; _ { monaire nocturmnes.

L Pas de rhumalisme aigu dans les antécédents. Pas de syphi-
. lis (Wassermann négatif).

Triyv..., entre @ I’'hopital de la Croix-Rousse pour un syn-
drome de Stokes-Adams typique.

-3
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Le pouls est trés ralenti, aux environs de 36-38 et le trace
électrique démontre la dissociation auriculo-ventriculaire. Le
malade ne peut dire & combien remonte ce pouls lent. Depuis
6 mois, les accidents syncopaux et vertigineux ont éteé tres
fréquents. Plusieurs syncopes complétes, avec mémes mou-
vements convulsifs; il y a quelques semaines, vertiges pres-
que subintrants pendant quelques semaines.

Le malade est en méme temps un cardiaque. Depuis qua-
tre ans, dyspnée d’effort accentuée. Deux acceés d’aedéme pul-
monaire nocturne pendant ces quatre derniéres années. La
tension artérielle est & 180/75 et le malade a de I'albuminurie
d’une facon infermittente. Pointe du cceur non sentie. A 'aus-
cultation, souffle systolique bref, pas trés intense, gu'on per-

coit sur le sternum, au foyer aortique et qui se propage sur
les deux clavicules et trés nettement dans les vaisseaux du
cou, surtout & gauche. Il est done possible qu'il existe un
léger degré de rétrécissement aortique.

L’origine de cette cardiopathie est indéterminée. Inter-
rogé minutieusement sur la syphilis le malade ne signale
rien d’anormal. Aucune cicatrice locale, aucun stigmate pu-
pillaire lingual ou patellaire. Le Wassermann fait préce-
demment a IHotel-Dieu a été négatif. On ne peut attribuer
non plus d’une facon certaine la lésion cardiaque au rhu-
matisme: car le malade dit simplement avoir éprouve il y
a 8 ans des douleurs dans les genoux sans tuméfaction et
sans alitement. Pas la moindre atteinte dans Penfance.
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OBSERVATION XXVI. — Gallavardin

Homme de 65 ans. Maladie de Stokes-Adams ayant débuté &
58 ans. A ce moment, deux syncopes complétes et état
de mal vertigineux d'une extréme gravité pendant une
semaine, avec 172 accidents verliginenx constatés en une
seule journée; nouvel état de mal vertiginenx moins
grave ¢ 59 ans. Quelques verliges fugaces & 60-61 ans.
Rien dans les lrois années suivantes. On conslate par
Penregistrement électrigue un block partiel, avec grand
allongement a-v, & 58 ans an moment de la période cri-
tique, et un block total a 65 ans.

Rhumatisme articulaire aigu d 38 ans. Ni antécédents, ni
stigmates spécifiques; Wassermann négatif. On fait ce-
pendant une réserve sur la possibilité d’une origine spé-
cifique, car on constata ¢ 64 ans un souffle d’insuffi-
sance aortique qui avait pu échapper, mais qui n'existait
peut-élre pas qux eramens précédents.

Lau..., agé de 64 ans, est examiné a deux reprises, en mai-
juin 1913 et en octobre 1919. C’est un cas typique de Stokes-
Adams dont Pétiologie est difficile a préciser.

Les symptomes de la maladie de Stokes-Adams débuiérent
le 7 avril 1913, alors quil avait 58 ans. C’est en chemin de
fer qu’il prit pour la premiére fois unc sorte d’évanouisse-
ment qui Pétonna beaucoup. Durant ce premier mois, il prit
trés souvent de pelits vertiges. et comme des absences sans
perte de connaissance complete. Le 6 mai, attaque syncopale
brusque et compléte survenue dans la rue : le malade tombe
A terre, perd connaissance et se reléve sans savoir ce qui
Ini était arrivé. Dans la nuit du 6 au 7, 15 crises vertigineuses
ou syncopales.

La semaine suivante, pendant laquelle il fut obligé de res-
ter au lit complétement, fut terrible. Le malade prenait des
crises continuellement. Sa femme, pendant une période de
24 heures en a compté 172. Elle en fait unc description par-
faite d’exactitude. Comme ces crises étaient treés fréquentes,

survenant méme parfois toutes les minutes et gu'on lui avait
dit qu’elles étaient dues 4 un arrét du pouls, elle en suivait
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I'apparition le doigt sur la radiale. « Brusquement, raconie-
t-elle, le pouls sarretait el jlavertissais mon mari qu’il allait
prendre une crise, ce dont il était assez étonné, car il ne
sentait encore rien. A peine avais-je dit eela gue sa face de-
venait pale et cadavérique, les yeux se metlaient 4 s'elever
et a diverger, il faisait deux ou trois soupirs, avait parfois
quelques grimacements ou quelques gecousses si la erise était
un peu longue. Puis, brusquement, en méme temps que le
pouls réapparaissait, un flot de sang inondait la face qui, de
cadavérique, devenait rouge et ¢carlate. En meéne temps mon
mari semblait se réveiller et me regardait d'un air étonne
hien quwil n'eit pas perdu connaissance complétement. » Au
bout de guelques minules, la méme scéne se reproduisait et
¢a femme signale méme que duranl un certain moment les

crises réapparaissaient toutes les 32 sccondes, A partir du

15 mai. les crises disparurent eompletement et le malade puat
recommencer 4 sortir et & reprendre ses occupations. Plas
de erises jusquien 1914, En décembre 1914, nouvelle période
eritique de 2 4 3 semaines, pendant laquelle il y eat de nom-
breux vertiges, Quelques vertiges en 1915 et en 1916, Aucun
accident nerveux depuis,

Les troubles rythmiques constatés chez le malade furent
les suivanls : Dans un premier examen fait ¢hez lui, le 7 mai
1913, au début de la premiére peériode critigue, le pouls était
4 44-46, avee des irrégularités ayant tous les caracteres des
intermittences vraies et par instants une allorythmie a 3/2.
Le 14 juin 1913, ayant fait venir le malade dans mon service

pour prendre un trace électrique, je retrouvai a I’arrivée quel-
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tisme articulaire aigu qui retint le malade trois ou quatre
semaines au lit avec des douleurs généralisées dans les join-
tures.

La question.reste donc pendante de savoir s’il s’agit chez
ce sujet d’une aortite syphilitique, malgré les antécédents et
le Wassermann négatifs, ou d’endocardite aortique d’origine
rhumatismale. Un argument de valeur en faveur de 1a syphi-
lis est la constatation en 1919 d’une insuffisance aortique que
Pon n’avait pas notée en 1913. Cet argument serait méme
décisif, si on n’avait larriére-pensée d’avoir peut-étre fait
une auscultation cardiaque moins soigneuse a domicile en
1913 qu’au cabinet cn 1919 et d’avoir pu peut-étre laisser ina-
percu un léger souffle diastolique que Pascension de la ten-
sion (de 160 & 210) serait venue rendre plus apparent en
1919. Quoiqu’il en soit, dés 1913, malgré 1’absence d'anté-
cédents on fit au malade un traitement ioduré intensif et
vingt injections de biiodure de Hg. Depuis cc moment, le
malade ayant appris qu'on le traitait pour la syphilis et per-
snadé qu’il n’avail jamais eu cetie infection refusa énergi-
quement tout traitement spécifique.

OBSERVATION XXVII. — Gallavardin

Homme de 49 ans. Pas de syphilis. Wassermann négatif.

Syndrome de Stokes-Adams aygant débuté & lage de 36 ans,
avee alternatives de blocage partiel et total, et nombreux
aecés vertigineux et syncopaur. Presque chaque année,
depuis 13 ans, le malade prend pendant deux ou trois
semaines un étal de mal verligineux pendant lequel il
présente parfois 100 ou 150 accidents vertigineux ou

syncopaux dans la jonrnée. . )

Coexistence d’angine de poitrine vraie avec accés d’effort. A

_ trois reprises, vertiges et syncopes ait moment de accés

-angineux.

M. Beno..., agé de 49 ans, est examiné en 1919 pour deux
affections : une maladie de Stokes-Adams et de I’angine de

poitrine.
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L’histoire de sa maladic de Stokes-Adams remonte a plus
de 13 ans et est trés inléressante. 11 a eu sa premiére syn-
cope 4 P’age de 36 ans. Il prenait une cruche d’ean sur un
évier lorsqu’il perdit brusquement connaissance, tomba &
terre ot lacha la cruche qui se cassa. A la suite de cet acci-
dent. il se mit au lit et prit une série de vertiges entreméles
de petites pertes de connaissance. A ce moment on aurait
constaté chez lui un pouls a4 17. Pendant ces 13 dernieres
années, il a repris ses occupations d’ingénieur, a repris A
intervalles plus ou moins espacés 7 ou 8 syncopes complé-
tes. Mais, ce qu'il y a de plus curieux, ¢’est que presque cha-
que année, pendant deux ou trois semaines, il est oblige de
s'aliter pour un véritable état de mal vertigineux. Au cours
de ces périodes, il tient le lit pour ne pas risquer de tomber
4 terre dans ses vertiges. Il prend alors communément 100

4 150 acecés vertigineux par jour, entreméleés parfois de quel-
ques syncopes completes. La derniére crise, en juillet 1919,
n’n pas été moins pénible que celles des années précédentes,
et il prétend que dans une journée il aurait pris jusqu'a pres
de 100 petites pertes de connaissance.

Le pouls est extrémement variable chez ce malade et il
est certain qu'il n’est pas fixé définitivement en block total,
ce qui explique peut-étre la persistance si remarquable cha-
que année de ses crises d’état de mal vertigineux. Au cours
de trois examens faits en 1919, 4 quelques semaines de dis-
tance, on le trouve une fois a4 32, avece tous les caractéres du
block total, une fois 4 70, une fois a 45. Ce jour-la un tracé
électrique montre un block partiel et rythme 2/1. Le malade
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a remarqué lui-méme que c’est lorsque son pouls montait a
80 ou plus qu’il était averti qu’il allait rentrer dans une
de ses crises. Il aime mieux avoir le pouls lent que rapide.

Cette maladie de Stokes-Adams est remarquable par la su-
perposition d’accés angineux. Le syndrome angineux vrai,
que le sujet présente actuellement ne fait aucun doute. Il
présente fréquemment des accés d’effort surtout lorsqu’il
marche aprés le repas; il sent sa poitrine serrée dans la ré-
gion sternale, Ia douleur devient intolérable s’il continue a
marcher, avee irradiations dans le petit doigt gauche et il
est alors foreé de s’arréter. Ces acces sont particuliérement
nets depuis 5 ou 6 ans. Mais ce qu’il ¥ a de curieux, ¢’est que
le sujet croit pouvoir en fixer le tout premier début beau-
coup plus loin en arriére, vers I’age de 27-28 ans. A ce mo-
ment, il n’éprouvait pas les mémes aceés francs, mais des
sensations trés particuliéres qui, en augmentant progressi-
vement d’année en année, aboutirent 4 ces aceds d'effort si-
gnalés plus haut. A partiv de cet age, dit-il, et méme un pecu
avant, presque depuais 20 ans, « lorsque je marchais un peu
trop vite cu prenais le pas de course, je ressentais une sen-
sation particulierement pénible dans la poitrine et étais
obligé de m’arvéter @ il me semblait que, de Vintéricur de Ia
poitrine, on m’aspirait Pair que je respirais et cela me pro-
curait une sensation de froid ¢t de cuisson dans le gosier.

On fait préciser au malade les relations sympitomatiques
existant entre ses aceés angineux et les manifestations syn-
copales ou vertigineuses. 11 prétend tout d’abord que dans
les périodes qui précédent ses crises avee syncopes ou ver-
tiges, il ressent un engourdissement et une insensibilité du
petit doigt, et c’est cela qui Pavertit qu’il doit se reposer. Au
moment des accés angineux d’effort, il a éprouvé a deux
reprises des vertiges qui lui ont donné I'impression qu’il
allait tomber et I'ont forcé & se cramponner a un mur. Une
autre fois, en 1910, il faisait apres le repas un effort pour
monter sur un échafaudage lorsqu’il éprouva un serrement
douloureux dans la poitrine comme dans ses accés ordinai-
res ct, & la suite, un évanouissement complet; il serait tombé
st les ouvriers qui étaient autour de lui ne 'avaient pas sou-
tenu.

L’examen cardiaque est & peu prés négatif. Aucune lésion
valvulaire. Pas d’hypertrophie appréciable a l'examen ra-
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dioscopique. Pas d’cctasic aortique. Tension systolique 180-
175.

Pas de maladies séricuses, hormis quelques troubles diges-
tifs. Pas de rhumatisme. On peut considérer comme certain
que le¢ malade n’a pus co la syphilis. 11 a toujours ¢&té trés
eraintif & ce point de vue, trés anxieux de ne contracter au-
cune maladie vénérienne et n'a jamais eu aucun écoulement,
aucune écorchure. Pas de eicatrice incriminable, réactions
pupillaires normales, pas de leucoplasice linguale, Le Wasser-
mann fait le 16 décenmbre 1919 est négatif,

D’aprés  des renseignements fournis par M. le Docteur
Doucet-Bon tout récemment, Pétat est stationnaire et les ac-
cidents vertigineux sont fréquents. Ordinairement le pouls
est 2 34: les extrémes aurnient été de 54-62 et il serait des-

cendu jusqui 14 et méme 1!

OBSERVATION XXVIIL Guallavardin

Hommnte de 72 ans. Néphrile hyperlensive bien 1olérée. Depuis
un un et demi, aceés angineux d'effort.

Au ecours dun violeni élal de mal angineux, avec insuffisance
cardiague grave et progressive aygant entrainé la morl
en 15 jours, on voil se développer un syndrome de Sto-
Jres-Adams aign. Bloek tolal qvee pouls a 32 pendant lrois
jours et nombreur acees verligineux el syncopaux. Toule
cellie scéne lerminale reléve rés vroaisemblablement de
la formation d'un vaste infurcius myocardique. Les der-
niers jours, gungrene dun pied, par embolie @ point de
départ probable dans la thrombose intra-veniriculaire

consécutive @ lUinfarctus.

M. R..., &gé de 72 ans. Aucune maladice infecticuse dans
les antécédents. Pas de syphilis. N'a jamais fumé,

Depuis novembre 1919 jusqu’au début de février 1921, il
présenta simpiement des signes de néphrite hypertensive bien
tolérée, avec traces d’albumine, ¢t hypertension variant de
205/105 a 215/110. 1 vint consulter, pendant ccette derniére
année, pour des accees angineuax qui survenaient dans la mar-
che, surtout aprés les repas et sTaccompagnaient d’irradia-

tions brachiales.

R
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Du 5 an 9 fé\'l‘ivr, le Malade él)rc)uvu. SAns sortjy de cher
lui, deg acceos angineyy treg fréquenty et fort doulom‘eux, Du-
rant toute 3y nuit dy g au 9 février, état (o mal angineyy
Presque COonstant o violent. Puis ey douleurs cessérent et,
dés Ie Icndvmain, il se dévvloppn un état d’insufﬁs:m('v car-
diaque d'une eXiréme Sravite, VEéritahie ictus m_vm-urdi(w«-
avee angoissc, p:}lmu', chute lcnsionnv”(' a ]15/80; ces phe-
oméneg fureng attribués Un infarctgg nlyw)c;n'diquo et ils
entrainéreny la mort N quinze jours,

Pendantg I’évolution de cetye (':n‘dioplégiv aigue
Dérent Jeg SYMptomes d’un S¥ndrome (e Stokos-Adunlx aigy,
Du 10 a4 13 février, Jo pouls fut trouve constamniep a 30 pyl.
réguliper, 11 s’agissajt Certainemeny d’un

se rh’-vclop—

sations 4 j, Minute,
block total, cyp ley soulévements de l’nrvi”ctto élaiont au
hombre dge 100 5 119 & Ia Mminute, Pendang ces trois Jours (e
block total, 1. nalade Présenty line douzaip,e (l’:u:('idcnts
Syncopayy typiques., Brusquement, sS4 face devenajs pale ¢
(',adavériquc et se déviagt Iégérem('nt, tes veoyuy plzll'onn;'u'vnt,
n méme temps que, very fin, ]y Poitrine étajt Soulevée par
une ou deyy Profonceg inspirutions. La perte de Connais-
Sance étajy op généry} compléte; Puis, soudainoment, Ie ma-
lade Tevenaijt g ui, sa face s’inondant @’un flog rose en méme
temps qu’il ge montrait Surpris de Pémoi geq Personneg qui
l’entourui('nt. Au hout (e trojs Jours, Je pouls temonta by,
Quement g 90-100 ¢t Be redescendis plus 5 3o que pendang
quelques heareg avee ype seule S¥ncope Je g févrjpy, Mort
quelqueg jours aprés (g fait (e J’insufﬁsuucc cardiaqgue,

()BSERVATI()N XXIX, . (r'ﬂ/l(m{zr(lilz el Dufoey

Honmume de 61 qgpng, Pas ge Syphilig, Néphrite salurnine Quec
albumillul’ie, dysprce d’effore, acees Leedéme Piime-
naire nocturney, Grosse Ilg/j)el'trophie cardiaque avee
galop,

Mort rapide en g heures, avec Pliénomeney de collapsns pro-
gressif, dolleyrs épigastriques el préc()rdl’ales, ralentis.
Sement oy, pouls 22.28 Sans accidenyg fterver y,
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A lautopsie, embolie de Uarlére coronaire antérieure. Le cail-
Jot. de la grossenr dun grain de riz,
premier cenliméire de la coronaire,
(rant dans la branche circonflexe;
la parol, qui

est engagé dans le
son extrémité péné-

ancune adhérence «
est absolument saine. Origine de U'embolie
dans des caillots adhére

nts de la pointe du cceur (myo-
cardile ancienne).

AL C. Po., peintre en batiments, dgé de 63 ans, entre a 1’hi-
pital pour de Pessoufflement ¢t v séjourne du 6 mai au 13
mai, jour e sa mort.

Dans les antéccdents, ni syvphilis, ni alcoolisme. Le satur-
nisme ne fait guére de doute, car le malade qui est peintre
a vingt ans, trois acceés de coliques
saturnines, ¢t présente un lisere e Burton.

en batiments a cu, il y

Les troubles actuels remontent & deux ans. A ce
Sinstalla 1a dyspnée dleffort qui alla

quelle vinrent se joindre,

momnment
en croissant et a la-
depuis trois ou quatre mois, des
aceces de dyspunce nocturne avee expectoration légérement
ademateuse.

Iexamen révile un adime maodére des membres inféricurs,
notable ’atbumine dans tes urines. Au coeur, la
pointe bat dans le VI® espuce et présente un irés beau galop
sans souffle. La tension arterielle n’est pas aussi élevée que
pourrait le faire penser Phypertrophic
seulement 160 mm. Hyg au Ri

a 88 ¢t presente une l¢gere

un disgue

cardiaque, elle mesure
ca-Roccei. Le pouls est régulier

alternance sphygmo-manomeétri-
que et hidigitale, gu’on essaye ¢n ve

iin d’enregistrer au sphyg-
mographe.

SR el

Aprés une semaine de séjour, le
saméliorer, lorsqu’il fut emporté par un accident soudain sur-
venu dans Vaprés-midi du 11 mai. La matinée de ee jour
avait eté excellente, lorsqu’a 2 heares de
rurent les symptomes qui

malade commencait @

Paprés-midi appa-
devaient Uemporter huit heuares
apres. (Pest asscz brusquement gque
cependant clle ait cu un début absolument subit, e malade,
qui était bien quelgques  instants auparavant, changea assez
rapidement: il devint

1a scene débuta, sans que

angoisse, essoufilé, se plaignant d’une

—_
(1) Obs. publice in Lyon Médical, 27 juillet 1913, L. Gullavardin

1L P. Dufonrt, Embolic de Vartere coronaire antéricure avee
bradycardic a 22-23,
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géne doulourcuse au niveau de Pépigastre et de la région
précordiale, sans irradiations dans P’épaule ni dans le bras.
Cette scéne alla en s'aggravant jusqu’a 10 heures du soir on
la mort survint. Ce qui domina dans I'ensemble, c’est un
collapsus progressif, avec refroidissement des extrémités,
paleur de la face et cyanose des lévres, sueurs abondantes.
Pendant tout ce temps, le malade se plaignait de souffrir de
Iépigastre, mais les douleurs n’avaient ni le siege sternal
supéricur, ni les irradiations brachiales, ni Pintensité de
erises angineuses typiques. L'interne de garde, M. Ferrcol,
qui fut témoin de cette scene, put faire aussi des constata-
tions intéressantes du ¢oté du pouls. Celui-ci était petit, de
faible tension, parfaitement régulier, mais extrémement ra-
lenti. Compté une premiére fois pendant une minute entiére,
it montrait 22 pulsations : il n'existait sirement pas de rythme
couplé, car auscultation du ceeur faisail entendre des bruits
absolument normaux, avee la méme lenteur de rythme, sans
aucun bruit surajouté. Un quart @heare aprés, le pouls
compté de nouveau avee le plus grand soin, était a 28. Le
malade mourut vers les 10 heures du soir, non brusquement,
riais avee des phénomeénes de collapsus progressif.

Autopsie. — 11 est facile de faire la part, dans les lésions
trouvées a Pautopsie, de 1’état chronique antéricur et des
auses de la scéne terminale rapidement mortelle.

a) Le coeur est volumineur (650 gr.), avee un ventricule
gauche trés hypertrophié et trés dilaté; on a Paspect d’un
coeur de Traube avee grosse dilatation. Aucune lésion val-
vulaire mitrale ou aortique. Le myocarde présente au niveau
du tiers moyen et du tiers inférieur de la paroi antérieurc
du ventricule gauche, une zonc assez étendue ol Pon ren-
contre des altérations nettes de myocardite chronique fibreuse
(plaques fibreuses et plaques molles). Ces altérations s’éten-
dent sur un espace présentant les dimensions de deux piéces
de 5 franes, mais n’offrent pas du tout 'aspect d’une grossc
plaque fibreuse par infarctus ancien. On note, de plus, de la
sclérose des piliers, un peu de sclérose endocardique et, dans
toute la région de la pointe du ventricule, il existe de nom-
breux caillots [librino-cruoriques, comme truffés, encheveé-
trés dans les cordages et assez adhérents, T1 s’agit certaine-
ment de thrombose ventriculaire consécutive aux plaques de
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myocardite. Les coronaires (pour ne parler que des altéra-
tions anciennes), présentent un orifice tout & fait normal et
les deux artéres, ouvertes aussi loin que possible, ne présen-
tent que quelques plaques jaunes avec quelques calcifications
sur la coronaire antérieure a 3 centimeétres de PVorifice, mais
sans aucune oblitération visible. Tl s’agit done de myocar-
dite fibreuse, sans thrombose coronarienne nmacroscopigue-
ment appréciable. Aorte trés modérément athéromateuse.

Les reins (130 gr. chacun) présentent quelques traces d’in-
farctus anciens, mais pas de kyste, et une surface assez lisse.
A wvrai dire, ils ne paraissent pas trés 1ésés, si Pon excepte
quelques cicatrices infarctoides.

b) Tout ceci n’explique pas la scéne terminale qui se trouve
complétement éclairée par une embolie que 'on découvre
dans la coronaire gauche. 1orifice de la coronaire vu par
Paorte, apparait tout a4 fait normal. Mais au moment ot on
s’appréte a Pouvrir, on apercoit dans le fond un cailiot qui
parait oblitérer complétement le canal artéricl. En incisant
avec précaution lartére, on voit que ce caillot est comple-
tement mobile et qu’il s’enléve trés facilement, 11 a les dimen-
sions d’un gros grain de riz et une de ses extrémités était
engagée dans la branche horizontale ou circonflexe de la
coronaire antérieure, dont Porifice était situé 4 un demi-
centimétre de 'embouchure dans 'aorte. 11 est & remarquer
que les extrémités de ce caillot sont trés nettes et ne se con-
tinuent pas en filaments dans Pintéricur des branches de
la coronaire. H n’existait aucune adhérence enire ce caillot
ct la paroi artériclle, et d’autre part cette paroi au mniveau
de Fembouchure de la coronaire et de ses premiéres bran-
ches, ne présentait absolument aucune altération. Si Ion
ajoutc que la consistance ct Paspect de ce caillot (aspect et
consistance de raisiné) sont absolument semblables aux ca-
ractéres des caillots de 1a pointe du ventricule, on comprend
que l'on conclue sans aucune hésitation & une embolie de
la coronaire antérieure,

Aucune trace d’infarctus récent dans la masse myocardi-
que veutriculaire que Pon découpe en laniéres. Les coupes
macroscopiques de la région lisiennce ne montrent aucune
altération visible,

Bl
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OBSERVATION XXX. — @Gallavardin

Homme de 48 ans. Pouls & 42 par block total. Jamais d'ac-
cidents nerveux,

Cardiopathie concomitante avec volumineuse dilatation hy-
pertrophique, sans lésion valvulaire, sans hypertension
artérielle. Accés douloureuxr précordiauz il y a 10 ans
et 2 ans (thrombose coronarienne probable).

Etiologie indélerminée, ni rhumatisme, ni syphilis.

Vois..., dgé de 48 ans, fait un séjour I'hdpital de la Croix-
Rousse en 1914, pour une affection cardiaque.

On remarque tout d’abord chez lui Pexistence d’un pouls
lent & 42 qui a tous les ecaractéres dun block total : les
tracés électriques sont du reste démonstratifs. Jamais aueun
accident nerveux, Ce pouls lent a éié conidaté fortuitement
il v a 5 mois environ,

Le malade présente de plus une cardiopathie évidente,
dont la nature et lorigine sonl difficile i préciser. Depuis

I'dge de 33 ans, légére dyspnée d'effort. 11 v a dix ans, subi-
tement, pendant qu'il’ travaillail, le malade fut pris d'une
douleur Irés vive siégeant i Fépigastre, douleur.: suflisam-
ment 1nlense pour provequer une ayspnée accentuée et des
sueurs abondantes. Le malade se coucha, mais ne put rester
au lit, la dyspnée redoublant. Quelques jours apres, crise
rhumatismale au membre inférieur droit et au coude. A ce
moment, le malade ful soigné par plusieurs médecins & cause
de ses crises douloureuses et dyspnéiques qui durérent envi-
ron deux mois et cessérent brusquement. Assez bon état pen-
dant huit ans, Le malade a pris une crise semblable & Ia
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précédente, mais moins accentude, il ¥y a deux ans, d'une
duréc de quinze jours. Depuis ce moment, dyspnee d’effort
qui n’a fait que s’accentuer, ot qui Poblige & demander des
soins. A lentrée, essoullement assez accentué, wdéme des
jambes, un pen dlascite. l.a pointe du ceur bat dans le

VI* espace intercostal, & deux ravers de doigt en dehors de
la ligne mameclonnaire. Aucun souffle. A Texamen radios-
copique, grossce dilatation cardiaque ; rien a Paorte. Pas
Ealbumine ; 1a lension svstolique nest que de 125,

La nature ot Uétiologic de cette cardiopathie sont impos-
sibles & préciser. I n’esiste aveun signe de l1ésion valvalaire
ot du reste le malade n'a jamals cu de rhumatisme franc.
On interroge avee grand soin le malade sur une spécificite
possible et Pon ne trouve ni antécedents, ni cicatrice, ni
stigmate pupillaire ou aulre. Wassermann non fait, Iimpres-
sion est qu’il s’agit d’'un myocarde @ gros coour, sans aucune
hypertension. On se demande simplement si les erises dou-
lourcuses «’il v a dix ans et deux ans ne peavent ¢tre oaltri-

biéos w ure thrombose coronarienne,

OBSERVATION NXXNIL - Gallavardin

Jeunie rromme de 20 ans.

Pas we maladies antérieures. Bxeellenfe sanié jusqu’a Idge
we 18 ans.

A 16 ans, violent (rawmatisme de la région précordiale, par
coup de pied de cheval. Le sujet tombe @ terre sans con-
caissance ; huil jours de lit @ la suife. Depuis ce moment,
.nodification radicale de Udétat fonctionnel : essouffe-
snent au moindre effort, cyanose facile.

i examen médical pratiqué denx ans aprés Paccident, mon-
tre un pouls fent @ 47-52 par block total (fracés veineux)
pentricule gauche un peu hyperirophié, souffle systolique
sourd ¢ la base, de signification imprécise 1).

(1) Tracé publi¢ in « Block tolal d'origine traumalique chez un
jeune homme de 20 ans, Soc. Méd. Hop. Lyon, 21 février 1922,
Lyon Médical, 25 juin 1922, p. 545.

et b
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Br... ClL, agé de 20 ans, est examiné en 1918, lors d’un
conseil de révision. On est un peu étonné de constater chez luai
un pouls un peu ralenti autour de 50. Comme ce pouls ne
saccélére pas par les mouvements, que Pinspection des
jugulaires révéle par instants des soulévements plas violents
attribuables a la coincidence des contractions auriculaire et
ventriculaire, on pense a la possibilité d’un block total et
Pon fait entrer le sujet dans un scrvice d’observation afin de
Texaminer plus a loisir.

it n’v a rien & relever dans les antécédents. A part une
varicelle dans Penfance, le sujet n’a jamais été malade. Ni
diphtérie, ni rhumatisme, Jusqu’a Page de 18 ans, il jouissait
d’une santé parfaite, était, dit-il « vif comme un écureuil »,
ct se livrait & des travaux trés pénibles sans éprouver jamais
aucun essouflement.

En juin 1917, & "age de 18 ans, il fut sictime de Paccident
suivant : Son pére s’occupait a4 dresser une pouliche vicieuse.
S’étant lui-méme approché trop prés de cette pouliche en
arriére, il recut en pleine poitrine une ruade d’une extréme
violence qui I’étendit roide a terre. Il serait resté sans con-
naissance un temps qu’il ne peut pas préciser. Au bout de
quelques instants, il reprit ses sens, mais ne put se lever
et deux personnes le transportérent a bras dans son lit ol 1l
resta huit jours. A la suite, il put se lever, mais fut obligé dec
se reposef 4 peu prés complétement pendant deux mois
encore. Depuis cet accident, son état s’cst radicalement mo-.
difié, il n’est plus le méme ct sou pére lui dit souvent « quit
n'est plus qu’un vieux ». Il est essouflé, cyanotique méme au
moindre effort et ne peut plus se livrer & aucun travail
pénible, sans amélioration pendant ces deux derniéres
années. Il n’a pas éprouvé de véritable perte de connaissance
depuis la premiére. Mais, dans les premiers temps, il se
plaignait assez fréquemment de sensations de vertiges avec
brouillards devant les veux, comme s’il allait tomber ; mais
il n’eut jamais de syncopes complétes. Ces incidents se sont,
du reste, progressivement espacés et sont maintenant trés
rares,

Le pouls est régulier, d’ordinaire entre 48 et 52. Que le
sujet soil couché ou debout, le chiffre ne varie pas. Pas
draccelération a da suite de flexions répétées du tronc. Apreés
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une course de 200 métres 4 allure trés rapide, il revient
;‘;ﬁﬁélant et son pouls ne s'est accéléré qu*a 60. L’inspection
des fugul-aircs montre des soulévements modéres, mais toutes
les cing ou six contractions un bondissement un peu plus
brusque. Les fracés veineux recueillis a l'aide du polygra-
phe a encre de Jacquet montre une dissociation auriculo-
ventriculaire compléte : il existe 47 contractions ventricu-
laires 4 Ia minute, pour 56 contractions auriculaires, le sujet
itant étendu depuis une demi-heure.

1l est 4 remarquer que ce sujet ne présente pas qu’un
trouble vythmique avec pouls lent. (Pest un cardiaque,
essoufllé au moindre effort et devenant facilement cyanolique
sous I'intiuence de la fatigue et méme du froid. La pointe
‘du ceear pat dans le V° espace en dehors du mamelon. On

e a

(&

oby. 3

~ ne note ni lésion mitrale, ni insuffisance aortique. Mais ala
hlfi, ou percoit un souffle systolique sourd et rude, sans
frémissement il est vrai, maisin’ayant pas l'allure d’un souffle
~ anemique et qui laisse quelques doutes sur Pexistence d'un
- rélrécissement aortique sans qu'on puisse rien affirmer &
 cet égard. Ventricule gauche assez hypertrophié & T'examen
radioscopique. Rien d’anormal dans le pédicule artériel.
~ On a eu des nouvelles du malade en décembre 1921, trois
ans aprés le premier examen ; état stationnaire, pouls tou-
jours aussi lent. '

v v vy
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OBSERVATION XXXII, — Gallavardin

Homme de 46 ans. Excellente santé jusqu'a ces deux der-
niéres années. Nt rhumatisme, ni maladies infectieuses.
Pas de syphilis, Wassermann négatif.

Maladie de Stokes-Adams avec ralentissement intermittent
du pouls et nombreux accidents vertigineux ou synco-
paux. Phases frustes avec pouls a peine ralenti, allonge-
ment a peine sensible de Uintervatle P-R, mais altéra-
tion {rés nette du complexe veniriculaire électrique,

Cardiopathie hypertrophique avec dyspnée d’effort, sans
{ésion valvulaire, sans hypertension artérielle, sans albu-
minurie.

Origine trawmatique :rés probable de cetie cardiopathie, te
malade ayant é1é victime, il y a deuxr ans d’un accident
dans lequel les deux roues d’un lombereau lui passérent
sur la poitrine. Début de la dyspnée d’effort six mozs
aprés Uaccident, et des accidents vertigineux et synco-
paux un an el demi aprés.

Du..., dgé de 44 ans, est envoyé, pour les accidents nerveux,
qui semblent caractéristiques d’unc maladic de Stokes-
Adams et du ralentissement du pouls per¢u d’une facon
irréguliére. On Pexamine en avril-mai 1922.

Dans-les antécédents du malade, on ne reléve absolument
rien avant ces deux derniéres années. Il a eu douze fréres ou
sceurs bien portants. Depuis I’enfance juéqu’é ces derniéres
années, il ne se souvient pas s’étre couché un seul jour pour
une muladie. Jamais de rhumatisme, Il a fait son service mili-
taire et a ¢ét¢ mobilisé toute Ia guerre sans éprouver aucun
trouble. Interrogé trés soigneusement au point de vue de la
syphilis, on ne trouve aucun antécédent, aucun stigmate
(langue, pupilles, réflexes) qui puisse faire penser a cette
infection. Le malade est cultivateur et n’a pas eu de rapports
extra-conjugaux. Un Wassermann fait & Pinstitut bactériolo-
gique de Lyon, en avril 1922, a été négatif.

Il fait remonter tous ses malaises & un accident dont il
aurait ét¢ victime en mars 1920. I1 conduisait un tombereau
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vide transportant simplement une charrue, les deux chevaux
prirent peur il se jeta & leur téte pour les arréter, fut roulé
par terre, glissa sous le tombereau dont les deux roues, dit-il,
Jui passerent « sur la poitrine, au niveau des seins ». Il perdit
connaissance pendant un temps qu’il ne peut préciser. Des
voisins qui avaient de loin été témoins de 1’accident vinrent
le chercher, le relevérent et le transportérent chez lui en
voiture. Les jours suivants, il se¢ remit peu a peu, s:ms'pré-
senter de troubles bien précis. A dater de novembre 1920,
crest-a-dire pris de six mois aprés cet eccident, il commenca
a otre essouflé et il semble bien qud ce mowent-la it ait pré-
senté quelques accidents vertigineux, I’essouflement  aug-
menta progrossi\'emcnt, si bien que, depuis six mois, il est
tres géné dans son travail de cultivateur et a da supprinier
tous les labeurs pénibles. En novembre ot en décembre 1921,
il eut de nombreux vertiges, au moins 7 4 8 par jour pendant
ane semaine. Sa femme, qui a pu Pobserver en donne une
description trés caractéristique : brusquement il palissait,
s€8 veux se tournaicnt et brusquement, au moment ou il allait
perdre connaissance, sa face rougissait subitement et tout
était fini. Ces aceidents vertigineux sont revenus récemment,
depuis mars 1922. En mars, plusieurs vertiges et une syn-
cope compléte au monent ot il donnait & manger a ses che-
vaux. En avril 1922, phase trés critique ; du 11 avril au 28,
le malade a compté 63 accidents, la plupart vertigineux,
quelques-uns accompagnés de pertes de connaissance et
méme, dit sa femme, Pun Fune crise convulsive, Dans une
seule journée, celle du 16 avril, il a cu 23 accidents vertigi-
neux ou pertes de connaissance.

A P'examen du ceeur, on note une pointe dans ie VI® espace,
a un travers de doigt en dehors de la ligne mamelonnaire ;
la radioscopie montre un degré accentu¢ d’hypertrophie car-
diaque développée surtout aux dépens du ventricule gauche.
L’auscultation attentive ne révéle aucun signe qui puisse
faire penser a Dexistence d'une 1ésion. valvulaire. Pas e
galop ; pas de souffle, pas plus i la base gqu’a la pointe. Pas
d’hypertension, 130/60, pouls 45, Jamais d’albumine dans les
urines. Il est trés probable que cette cardiopathie hypertro-
phique avec dyspnée d’cffort assez accentuée, sans lésion
valvulaire, sans brightisme, est d’origine traumatique. On ne
voit d’autre cause 4 laquelle on puisse I'attribuer.
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Le pouls a souvent été trouvé ralenti chez ce malade,
M. le Docteur Compin, de B:'mrl:rm-!,-m:-_\', constata assez
souvent, en 1921, un pouls irrégulier entre 30 ol 40. Je vis
moi-méme trois fois le malade. Le 6 avril 1922, je trouvai des
chiffres entre 36 et 50 & la minute, mais comme il existait
de nombreux couples avec extra-systoles, il était difficile de
faire la part dans ce chiffre percu au ceeur des contractions
normales et des contractions extra-systoliques. L'effort fit
monter le pouls de 36 a 42, Ordinairement, on trouvait de
38 a 40. Le 4 mai, lors d'une nouvelle visite, je trouvai le
pouls régulier a 36, 4 peu prés invariable ; il est donc pro-
bable que le sujet était 4 ce moment en block total. 11 dit
avoir souvent compté chez lui seulement 32 battements. Afin
d’élucider cette question des troubles rvithmiques, je fis venir
le malade a PHétel-Dieu, dans mon service, afin de prendre
un trace électrique. Ce jour le pouls étail aux environs de

55, tout a fait régulier. Le tracé reproduit ci-joint montre
un rythme régulier, avec seulement deux anomalies : 1° un
trés léger allongement de Pintervalle P-R qui mesure de g,20
4 0,22 cent. de seconde (au lieu de la normale 0,18 cent.) allon-
gement vraiment bien minime pour baser 4 Iui seul un diag-
nostic de Stokes-Adams; 2° une altération trés nette da
complexe ventriculaire electrique dont le groupe Q- u,- 5
mesure au moins 15 centiémes de seconde au lieu de Ia
valeur normale de 0,02 & 0,04 centiémes. Il s'agissait donc
d’une maladie de Stokes-Adams, avee hradycardie intermit-
tente due, trés v -aisemblablement, 4 des troubles de Ia con-
ductibilité auriculo-ventriculaire et des phases frustes dont
témoigne le tracé ci-joint avec allongement a peine sensibie
de Pintervalle P-R et altération beaucoup plus marquée du
complexe ventriculaire électrique.




OBSERVATION XXXII. - - Gallavardin el Pallas

Homme de 26 ans. Rhumatisme articutaire aigu, dintensuté
moyenne.

Au cours de cette atteinte rhumatismale, apparition d'une
bradycardie avec ou sans arglhmie, enire 35 el 50 pulsa-
tions. Les f(races électriques démonirent lexistence
d'une bradycardaie par block partiel avec succession et
intrication des rythmes 2/1, 3/1 ; altéralion transilore
du complexe venliriculaire électrique (1).

Se... Louis, agé de 26 ans, manceuvre, entre dans le service
du Professeur Paul Courmont alors suppléé par T'un e
nous, pour une atteinte de rhumatisme articulaire aigu, I1c
3 février 1914,

Dans les antécédents, on note comme seule chose intéros-
sante une premiére atteinte de rhumatisme, en 1909, alors
qu’il était au régiment, ct pour laquelle ib resta trois mois
4 Phopital de Constantine. L’attaque fut ussez séveére, et
il prétend quun médecin aurait constaté des irrégularités
du pouls ¢n méme temps gu'on lui aurait lait de la révul-
sion sur la région précordiale. Mais on n'avait rien dd
constater de bien grave, car le malade ne fut pas réformé,
el on le mit simplement au cerele, au licu de Je renvoyer
Depuis sa sortie du serviee, ¢est-d-dire pendant

au corps.
cos trois derniéres années, il a fait le métier de mineur dans
son pays, sans fatigue ; depuis deux ans, il est garcon de
peine dans une droguerie.

L.a poussée de rhumatisme actuelle a débuté le 28 jan-
vier, et le malade, entré a I'hépital au début de février, en
sortit complétement guéri & la fin du méme mois. Cette
atteinte fut asscz intense, polyarticulaire, febrile  (tempéra-
ture a Dlentrée, 39°2), mais assez courte et rapidement
influencée par le salicylate de soude & la dose de 6 gram-
mes. Du coté du ceeur, on constata simplement des bruits
un peu sourds, ct ce furent surtout les troubles du rythme
qui attivérent PIattention.

PR—
(1) Obs. publié¢e in Areh. des Mal. du Coar, mai 1914, 1. Galla-
vardin el Pallasse. Bradyveardie par block particl au cours
d'une erise de rhumatisme articulairve aigu.
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Au moment de sa sortie, le malade, réexaminé avec soin,
ne montrait rien d’anormal & P’examen du cceur. A la pointe,

les bruits peuvent étre considérés comune normaux, le pre-
mier n’étant ni sourd ni prolongé ; a la base, au foyer pul-
monaire, on a seulement un sccond bruit un peu ripeux et
grenu, mais sans souffle diastolique méme dans la statron
debout ; au foyer aortique, deuxiéme bruit simplement
retentissant. En somme, rien qui permette d’affirmer P’exis-
tense d’une Iésion endocardique, et attention n’aurait méine
pas ¢té atlivée sur co point si le malade navait pas preésesté
de trouble de la conductibilité,

OBSERVATION XXXIV. -— Gallavardin

Hemme de 51 ans. Aucun symptome objeclif ou subjecti]
de cardiopathie. Ni albuminurie, ni hypertension. Pas
de syphilis. Wassermann négatif.

Block partiel, avec ¢norme allongement de Uintervalle uw-v
(plus de 0,50 cenl. de seconde sur les (racés veineux
ou électriques). Jamais de block total. Pouls régulier
avec intermittences simples ou avec des formes variées
de bradycardie ullorythmique par (roubles de la con-
ductibililé, Le malede fut suivi pendand plusieurs an-
nées el présenta loujours le méme Dblocage parliel.
Aucun accident nervenr. Morl de pneumonie « 58
ans (1).

E... Jean, 31 ans, tisscur, cnire dans mon service en décem-
bre 1911, pour un lumbago survenu brusquement lors d'un
effort violent, et qui guérit en un mois. Tl ne sc plaignait
absolument d’aucun aulre svmplome, et ¢’est simplement
en prenant sen peunls que je fus frappé chez lui de la pré-
sence dintermittences asscz fréquentes, ¢t qui de suite me
parurent étranges parce gue Pauscultation attentive du ceeur
ne permettait de percevoir, au moment de Pintermittence,
aucun bruit révélateur Q’une extra-systole. C’est alors que

(1) Obs. publi¢e in Lyon Médical, 17 mars 112, .. Gallavardin,

Du block partiel spontanc et bien loléré. Mode de production
des intermitlences vraies.
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je soupconnai Pexistence d’un block partiel avee intermit
tences ventriculaires vraies, dont un tracé veineux, recueill
immédiatement vint e démontrer la réalite, Pendant un
mois, jPétudiai ce trouble du rythme aussi complétement
que possible 4 IMaide ®épreuves diverses et de nombreux
traces, et c’est le résume de mes observations que je trans-
cris ici,

1 Description du trouble du rythme. — 1o troubs. du
rythine consiste essentiellement et uniquement dans la pré-
sence d’intermittences nettement  sensibles a la palpation
du pouls artériel,

Il s’agit 1a d’intermiltences vraies et non de fausses inter-
mittences extra-systoliques. Deux caractéres méme en Iah.
sence de tout tracé veineux, pouvaient permetire de soup-
gonner leur véritable nature et les différencier des inter-
mittences fausses, banales, D’abord I'absence, a Ia palpation
ou a Pauscultation dy coeur, de tout signe de contraction
extra-systolique  au  moment de  Pintermittence. Ensuite
Pinspection attentive du pouls veineux jugulaire : en cflet,
au moment de intermittence percue au pouls, mais & Ig
fin sculement de cette intermittenee, on note un gonflement
diffus et assez voluminecuy des jugulaires, ot clest 13 un
contraste frappant avec Paspeet des pulsations  veineuses
dans les fausses intermittences on Pextra-systole donne un
soulévement jugulaire brusque, nettement avant que Pinter-
mittence soit percue an pouls, Tes intermittences émient
trés facilement perceptibles a ia Palpation du pouls arte-
ricl ou a Pauscultation du ceeur, et il était facile, en se faj-
sant aider d’un autre observateur, de compter dans la minute
Pun les battements, Pautre les intermittences, Cependant je
dois dire que certains jours et & certains moments, la dis-
tinction des intermittences étajt beaucoup plus difficile,
Pexcédent de longueur de Pintermittence devenant bien
moindre ou méme tout a fait incertain, et le pouls prenant
un - aspect qui se rapprochait beaucoup de 1a régularité
Physiologique, si bien que la numération des intermittences
devenait impossible ; Jindiquerai dans les réflexions qui
suivront cette observation, la cause de ces intermittences
larvées ct de cette régularisation apparente du pouls.

Les {racés veineux démontrent non sculement 1a réalité,
mais la véritable cause de ces intermittences vraies. Comme
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le traduisent les nombreux tracés que je fais reproduire, on
voit que durant la période de Pintermittence la contraction
de loreillette a se produit seule et qu'elle n’est plus suivie
d’aucune contraction ventriculaire ce qui est la signature
des intermittences ventriculaires vraies. Mais le fait pri-
mordial, dont les intermittences ne sont que la conséquence,
consiste dans Uénorme allongement de lintervalle a-e, qui
dénote bien le mauvais état de la conduction auriculo-ven-
triculaire. J’ai mesuré cet intervalle u-¢ sur de trés nom-
breux tracés, et je ne U'ai jamais !rouvé inférienr 45 cen-
ticmes de seconde, 4 moins qu’il ne suive immédiatement
une intermittence : augmentation qui représente prés du
triple de sa valeur normale qui est, comme on le sait, de
0,15 a 0,18 centiémes de seconde. Aprés lintermittence, le
systéeme de conduction s'étant reposé, cette valeur tombe

considérablement, et j’ai noté en mesurant cet intecvalle ag-¢
immédiatement avant Pintermittence et de suite aprés, des
chutes variant de 0,58 a4 0,46, de 0,56 a 0,40, de 0,50 a 0,30,
de 0,46 a 0,25 ou 0,20, c’est-a-dire un chiffre se rapprochant
beaucoup du chiffre normal. Dans un méme tracé et parfois
dans tous les tracés recueillis le méme jour, la chute est 4
peu pres la méme. Il est possible qu'aprés Pintermittence
Ia conduction auriculo-ventriculaire redevienne normale,
car j'ai noté des intervalles a-¢ de 0,17 centiémes d¢ seconde:
mais le fait préte a discussion 4 cause de lexistence de
Pétat de pseudo-block total dont je parlerai plus foin. Cest
dans ce dernier état que j'ai noté les allongemenis les plus
extrémes de l'intervalle a-¢ que jai vu atteindre dans des
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tracés, avec mensuration trés précises au repére au 1/50 de
seconde, jusqu’ad 115 centiémes de seconde, «<’est-a-dire
7 fois la valeur normale !

La fréquence et le groupement de ces intermittences sont
des plus variables. Il est trés rare qu’on n’en constate aucune
durant une minute, il en existe le plus souvent une dizaine,
quelquefois plus, jusqu’a 20 ou 25. Le groupement est des
plus irréguliers. Le plus souvent, les intermittences survien-
nent irréguliérement toutes les 3, 4 pulsations ou seulement
au bout de longues séries inter-intermittentielles de 15 a 20
pulsations. Souvent deux intermittences se suivent ou se
trouvent séparées par une pulsation normale. Je n’ai jamais
constaté plus de 5 intermittences successives. Le rythme
qu’ont de la tendance a réaliser d’unc facon réguiére les
intermittences lorsqu’elles sont nombreuses, ¢t que jai pu
enregistrer trés souvent chez mon malade, c’est le rythme
3/2, caunsé par une intermittence ventriculaire survenant
toutes les 3 pulsations auriculaires, ce qui donne trois con-
tractions de T’oreillette, pour deux du veatricule. On a, sur
les tracés artériels et au doigt, Pimpression d’un pouls bigé-
miné, mais avec pulsations artérielles d’égale intensite.

Voici le résultat, sur le rythme du pouls et la production
des interiittences, des diverses éprenves que j’ai pratiquées
chez- mon malade. — Les changements de situation ont une
influence assez nette sur la production des intermittences.
Dans la station debout, le pouls cst en général assez raptae,
autour de 75, 88, ¢t souvent sans intermittences ; dans la
situation assise, le chiffre du pouls barsse et les intermit-
tences sont assez nombreuses, a moins que le malade ne
soit dans cette situation parfaitement calme, et depuis
longtemps. La situation couchée augmente trés nettemecnt
les intermittences. Le fait a été constaté i de trés nombreu-
ses reprises. Le malade étant assis, lisant son journal, oun
trouvait chez tui par exemple 70 ou 75 pulsations avec deux
ou trois intermittences. Il suffisait de le faire coucher pour
noter presque de suite 55 pulsations, plus 10 intermittences,
et méme, si le repos au lit se prolongeait une heure ou deux,
jusqu’a 42 pulsations et 23 a 25 intermittences. I1 semble
donc que les intermittences devenaient d’autant plus nom-
breuses que le chifire du pouls avait plus de tendance 2
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s’abaisser. — L’influence de effort vient du reste confirmer
cette maniére de voir. Le malade étant au repos dans son
1it on comptait 50 pulsations et 10 intermittences, soit un
rythme auriculaire de 60 ; aprés lui avoir fait remonter un
é}age, je pus compter 104 pulsations absolument réguliéres
pendant la premiére minute, puis 80 également sans inter-
mittences, trois ou guatre minutes apres. Aprés cingq minutes
de repos au lit, le malade était retombé a 42 pulsations et
9¢ intermittences. — La compression des pneumogastriques
¢’est toujours montré sans aucune influence sur 1a produc-
tion des intermittences ; il en est de méme des mouvemenls
de déglutition et du rythme respiratoire, qu’il s’agisse de
mouvements respiratoires normaux ou foreés. — L’épreuve
de Pairopine fut faite deux fois, a Yaide d'une injection
sous-cutanée de 2 milligr. Si l'on s’était contenié simple-
ment de la numération du pouls de 10' en 10’, les résultats
auraient été trés incomplets, car c¢ procédé de numeération
ne renseigne que sur les contractions auriculaires suivies
d¢ contractions ventriculaires. Aussi, dans la premiére
¢preuve, je pris une série de tracés, depuis la premiere
demi-heure jusqu’a deux heures aprés, afin de compler
sur le tracé, le rythme auriculaire et le rythme ventriculaire.
Dans une seconde épreuve, mes deux cxternes, MM. Miciwel-
jand et Mugniéry comptaient de 15’ en 15’ le pouls, en numeé-
rant Pun les pulsations, l'autre les intermittences. Je pus
voir, de cette facon que Yatropine avait conservé son action
normale sur les battements de Yoreillette qui montaient dans
lc premier cas de 74 4 86 en 1 heure, et dans le second, de
75 a 94, pour redescendre ensuite progressivement. Quant
4 son action sur la conduction auriculo-ventriculaire, elle
s’est montrée des plus variables. Dans la premiére épreuve,
on notait sar un tracé recueilli 80° aprés Yinjection, 80 con-
tractions auriculaires pour 75 ventriculaires, et 1007 apres
Yinjection, 75 pulsations auriculaires pour 43 ventriculaires
seulement ! Dans la seconde épreuve, jes numérations don-
najent au bout d’une heure 69 battements artériels et 22 inter-
mittences et 10° aprés seulement 93 battements artériels
sans aucune intermittence. On voit donc que la conduction
auriculo-ventriculaire variait beaucoup d’un moment a
Pautre, méme avec une méme rapidité du rythme auriculaire
et je ne saurais dire quelle ait vraiment été influencée dans

-

S

- Mk

Wl i a




— 126 —

un sens ou dans Pautre par I'atropine. Je fis I'épreuve de la
digitale en donnant pendant trois jours au malade, 30 centi-
grammes de poudre de feuilles de digitale et en comptant
chaque jour le pouls dans les mémes conditions. Il semble
bien que les intermittences soient devenues plus fréquentes,
ayant passé de 12 4 la minute jusqua 23 pour un nombre
de pulsations auriculairves restant fixé 4 G5. Je ne crus pas
devoir continuer I’épreuve plus longtemps, la digitale étant
réputée dangercuse dans ces sortes de cas. —

Jamais, pendant toute la durée du séjour du malade, je e
pus constater chez lui la présence d'une seule extra-systole.

9° Ancienneté et tolérance du block partiel. — 11 est impos-
sible de préciser le début du trouble rvthmique que je viens
de décrire. 11 est probable cependant qu’il remonte déja a
quelques années. Le malade ayant fait son service militaire
comme brancardicr, savait compter le pouls ct sTamusait de
temps 4 autre a compter le sien. Toujours ce pouls fut normal.
Ce n’est quil v a cing ans, quil sapergut de la présence
d’intermittences semblables a celles constatées actuellement,
mais jamais ces intermittences ne furent ressenties subjecti-
vement.

Jamais aucune syncope, ni le moindre vertige.

Capacité fonctionnelle entiérement conservée, le malade
exercant son métier de tisseur tres réguliérement et n’étant
venu & I'hépital que pour son lumbago. Cependant, depuis
deux ans, il tousserait un peu lhiver et serait quelque peu
essouflé pendant cette période de Pannée.

3° Etiologie incerlaine. — Méme en fouillant les antécé-
dents du malade, on ne trouve rien qui puisse expliquer le
trouble rythmique constaté. Si Ion excepte une variole a
10 ans, une fievre typhoide a 12 ans, il a toujours joui d’une
axcellente santé, Pas d’éthylisme (1 litre de vin par jour).
Fabagisme modéré. Pas de syphilis : aucun antécédent avoue,
pas de cicatrice visible, Wassermann négatif. Réflexes pupil-
laires el patcllaires normaux.

L’examen du cceur ne révele absolument rien d’anormal.
Le choce de la pointe n'est pas senti et le tracé orthodiagra-
phique révele une aire cardiaque 4 peine un peu ¢largic, Les
bruits sont sourds, mais sans souftle, ni galop ; pendant les
intermittences, Je silence cardiaque est complet. Tension
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normale & 130 au Riva-Rocci. Pas d’albumine dans les urines.

Rien a noter dans les autres organes.
Le malade mourut de pueumonic pendant la guerre, sans
avoir jamais pl'ésomé aucun accident nerveux,

OBSERVATION XXXV. — Gallavardin

Homme de 61 ans. Pas de syphilis. Aucan signe objectif ou
subjectif de cardiopathie. Ni hypertension, ni hypertro-
phie cardiaque. Aucune dyspnée, le sujet exercant le
meélier d'infirmier d’exploitation @ U'hépital.

Bradycardie enlre 35 ef 45 remontanl & plusieurs années.
les lracés veineux el électriques monirent un block
total avec ventricules entre 35 el 45 pulsations suivanl
les jours el un rythme quriculaire autour de 60. Aucun
accident nerveux. Le malade meurt de pneumonie a

68 ans. (1)

v.J., agé de 61 ans, infirmier & Phopital de la Croix-Rousse,
est entrée il y a quelques jours pour guelques manifestations
grippales dans le service de mon collegue le Docteur Barjon
qui, ayant constaté chez lui une bradycardie a 45, voulut
bien le soumeitre a mon examen. Le malade fut examine et
interrogé longuement dans mon service, & plusicurs repriscs
ot voici les constatations que yai pu faire.

Nature de la bradycardie. —— Le pouls bat régulier, sans
aucun faux pas, le plus ordinairement a 45 a la mirmate,
mais une fois on I'a vu & 35 (tracé reproduit), ct d’autres foes
a des chiffres intermédiaires 40, 42. Au coeur, on reirouve
cxactement le méme nombre de battements, sans aucune

Aire, sans aucun bruit surajouté, méme

extra-systole intercala

en auscultant avec grand soin. Mais, 4 un examen plus com-
plet, il devient absolument certain qu’il ne s’agil pas 1a d’un
cceur totalement ralenti, mais d’une pradycardie simplement

ventriculaire par block auriculo-ventriculaire complet.

—_—
(1) Obs. publi¢e in Lyon Médical, 28 nov. 1011, L. Gallavardin,
Pouls lent parfaitement lolere par block tolal.
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Tous les procédés d’examen, toutes les éprenves auxquelles
on soumet le sujet sont absolument convaincantes et concor-
dantes. — L’examen du pouls jugulaire montre en effet des
battements notablement plus nombreux que les systoles car-
diaques et intercalaires 4 ces systoles. De plus, de temps &
autre, on voit nettement un de ces soulévements plus brus-
ques et plus violents qu’on sait étre caractéristiques de Ia
contraction simultanée de I'oreillette et du ventricule, — Les
lracés veinenx, recueillis en trés grand nombre, démontrent
aussi nettement qu'il est possible P’existence du block total
et permettent de fixer le nombre des battements de Ioreil-
lette. Sur le plus grand nombre des tracés, le malade étant
au repos complet, les ventricules battent a4 45 4 la minute et
les oreillettes a 60, ce qui fait qu'il ¥ a 4 pulsations des oreil-
lettes pour 3 des ventricules. Sur d’autres tracés pris a six

mois d’intervalle, on avait 35 contractions au ventricule pour
95 a Poreillette. — Les [raités éleclro-cardiographiques, obli-

geamment recueillis par M, Cluzet donne des renseignements

————
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entiéerements confirmatifs. — L'examen radioscopique, en
revanche, montre qu'il est impossible de juger de la disso-
'.i { ciation auriculo-ventriculaire par le jeu des ombres de
f i Poreillette et du ventricule, — Quand & Pimpasibilité ventri-
| culaire si spéciale au ventricule en automatie, elle est dé-
) montrée trés nettement par I'épreuve de Peffort et de Patro-
iy | pine. L'effort, méme violent, marche rapide, ascension dun
||| ' escalier, ne détermine pas d’élévation appréciable des batte-
' ments ventriculaires qui restent fixes a 45, ou montent seu-
lement & 46. Une injection de 2 mmy, d'atropine montre & 1
}_ la fois Pimpassibilité ventriculaire et la dissociation auri-
' | culo-ventriculaire. Des tracés sphygmo et phlébographiques,
pris immeédialement avant 'injection et 1 heure et 2 heures
apres, donnent les résultats suivants
|: [‘ | Avant linjecnon : ventricule 45, orcillette 60 a la minute.
g | I heure aprés Uinjection : ventricule 45, oreillette 75 a la
: minute.
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2 heures aprés linjection : ventricule 45, oreillette 84 a la
minute.

Mais ce cceur ventriculaire ralenti, qui reste impassible
devant Pépreuve de Peffort et de P'atropine r’est pas cepen-
dant absotument (mmuable, et le chiffre de Pautomatie ven-
triculaire est capable de présenter des variations d’une cer-
taine étendue, d’une période a I'autre, et sous des influences
indéterminées. Observé pendant une premiére période, dans
laquelle il fut fait peut-étre 10 & 15 examens et pris de nom-
breux tracés, le sujet présentait trés uniformément un chif-
fre de pulsations ventriculaires oscillant entre 43 et 45 pour
une oreillette battant autour de 60. Réexaminé environ six
mois aprés, sans qu’il ¥ ait rien eu d’anormal, le pouls était
tombé a 35, sans cause connue et sans que le malade accusat
aucun trouble fonctionnel ; les tracés recueillis & ce mo-
ment 1a, et dont nous reproduisons un exemplaire, montrent
une dissociation auriculo-ventriculaire tout aussi nette avec
ventricule & 35 et oreillette A 55.

Ancienneté et tolérance parfaite de ce block tolal. — 1l
est impossible de savoir a4 quelle année remonte cette brady-
cardie. Il est cependant certain gu’elle n’est pas récente car,
ayant fait un séjour il y a huit ou neuf ans dans le service du
‘bocteur Chatin, il se souvient que 'on avait remarqué a ce
moment-la que son pouls battait a 45.

Malgré cette bradycardie, la capacité fonctionnelle du
sujet peut étre considérée comme parfaite. Homme de peine
a I’hopital de la Croix-Rousse depuis plus de vingt ans, il a
toujours exercé sans aucune difficulté son métier cependant
trés pénible. Presque toute la journée il déchargeait des
fardeaux, les portait sur son dos sans aucune peine. Il a
porté, dit-il des sacs de charbon de 96 kilogs sur son dos
depuis la cour.de 'hépital jusqu’au 3° étage ; il se souvient
aussi, et cela il y a sept ans alors que son pouls lent avait
été constaté, avoir dans une matinée transporté sur son dos,
par sacs, 1.600 kilogs de charbon.

L’absence de tout symptéme nerveux est égalment trés
trés frappante. Interrogé trés minutieusement a ce sujet avec
le désir de trouver quelque chose, on ne trouve absolument
rien. Jamais de crise convulsive, de syncope, d’évanouisse-
ment ; jamais méme de vertiges ou de tendances lipothymi-
ques, 1l accuse simplement avoir eu parfois, au moment ou
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¢tant en inspiration forcée il chargeait un lourd fardeau syp
son dos, comune un léger brouillard devant les Yeux qui d’ajl-
leurs disparaissait trés rapidement.

Cause incertaine de ce block. — On ne trouve en effet rien,
dans les antécédents héréditaires ou personnels de ce sujet,
& quoi on puisse le rattacher avee certitude,

Ses parcnts sont morts agés ; il a un frére et une sceur
agés de 66 ct 64 ans, bien portants,

Ses antécédents personnels sont peu chargés. A 12 ans,
variole de gravit¢ moyenne dont le malade guérit en un mois
sans complication. A 14 ans, 4 la suite d'un refroidissement,
le malade qui habitait les environs de Chambéry a préscenté
des accés intermittents survenant tous fes deux jours, et
caractérisés nettement par les trois stades de frissons, cha-
leur, sueurs ; ces accés fébriles cédérent spontanément.
De 10 a 20 ans, il cut chaque année des crises de furoncu-
lose qui duraient deux mois. A 20 ans, lors de la campagne
de 1870, il fut exempté parce qu’il avait un gros cou qui lui
donnait quelque géne respiratoire. Il semble bien s’étre agi
d’un goitre, la région o habitait le malade étant goitrigéne ;
ce goitre aurait disparu spontanément lors de son établis-
sement 4 Lyon. Depuis des années 4 Lyon sa santé a été
excellente ; il a fait simplement il v a huit ans un séjour
dans le service de M. Chatin pour des douleurs lombaires.
Jamais de rhumatisme. U boit un litre le vin par jour, jamais
d’alcool, fume trés peu. Le sujet est célibataire et nie abso-
lument toute spécifité ; interroge minutieusement, il n’a pré-
senté aucune manifestation pouvant faire admettre cette
infection et il ne présente aucune cicatrice sur Ia verge.

Examiné¢ au point de vue cardio-vasculaire, on ne trouve
rien de bien anormal chez lui. La tension artérielle est a
130 mill. Hg au Riva-Rocci ; il n’existe pas de bruits anor-
maux au cceur, On note seulement que le choc de la pointe
est large et bat dans le V* espace, un peu plus en dehors du
mamelon que normalement. Peut-étre trés léger degré d’hy-
pertrophie cardiaque aux rayons X.



— 131 —

OBSERVATION XXXVI. — Gallavardin

Mme Chey..., gée de 61 ans. Les renscignements que l'on
a sur la malade sont tout 4 fait sommaires. On sait seule-
ment gu’elle a un pouls lent depuis une quinzaine d’années.
On a recueilli en 1914 le trace ci-joint. On a eu de ses nou-
velles en janvier 1922, elle a toujours son pouls lent, et va

trés bien. Pas de syncopes,

OBSERVATION XXXVII. — Gallavardin

Mme Gam... Pas de renseignements sur la malade, si ce
n’est quelle a un pouls lent par block total comme en témoi-
gne le tracé ci-joint et qu'elle a eu de grandes syncopes.



M. Gel... Pas de renseignements cliniques. Block total.
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{i Mme Sap.., agée de 78 ans. Block lotal bien teleéré, sans
| acecidents nerveux, Pas d'autres renseignements,
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OBSERVATION XL, — Gallavardin

Mine Baill... Pas de renseignements. Block total : 45 con-

tractions ventriculaires et 85 contractions aquriculaires a la

minute.

OBSERVATION XELN — Gallapardin

lock total,

M. X. Pas de renseignements cliniques. B
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OBSERVATION XLII. Gallavardin

Mme Coud..., dgée de 54 ans. Pas de renseignements clini-
ques. Block total avee fibrillation auriculaire.

OBSERVATION XLHI. — Gallavardin

M. Merc... Pas de renseignements cliniques. Block total,

OBSERVATION XLIV. — Gallavardin

Tomme de 71 ans. Pas de signes de cardiopathie. Hyper-
tension artérielle trés modérée. Non interrogé sur les
antécédents syphilitiques,

Depuis six mois, existence d'geceidents vertigineux el synco-
paux ressemblanl evactement ¢ ceux de la maladie de
Stokes-Adams. Morl subite.

Pouls régulier, de rapidité normale, autour de 80. Pas d'allon-
gemen! de lintervalle a-v sur les fracés veineux. Le
trouble de la conduclibilité a pu étre mis en évidence
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par la compression du pneumogastrique, le simple altou-
chement du nerf provoquant des pauses ventriculaires
de 7 & 8 secondes avec verliges on Papparition d'un
rythme régulier @ 40, et ful confirmé par le ralentisse-
ment du pouls @ 42-48 constaté la veille de la mort.

M. Soubz..., agé de 71 ans, vienl consulter pour des pertes
de connaissance survenant depuis deux mois. En aout 1918,
neuf pertes de connaissance resemblant tout A fait 4 celles
de la maladie de Stokes-Adams, 11 se renverse dans son fau-
teuil ou tombe a terre sans connaissance. Il revient aussitol
4 Ini et ne comprend pourquoi son entourage est alarmé. On
Vexamine en octobre. Bruits du ceeur trés lointains, le sujet
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étant trés emphysemateux, Pas de lésion valvulaire. Tension
150/90. Le pouls est 4 78, sans aucune intermittence. Le pouls
jugulaire recueilli ne montre pas d’allongement appreéciable
de Pintervalle a-c. Mais le trouble de la conductibilité peut
étre affirmé pour la raison suivante. Le simple attouchement

" du pneumogastrique produit des arréts du pouls impression-

aants. Une fois, 1'arrét a dépassé 7 a8 socondes et Von s’est
empressé d’enlever le doigt, le sujet éprou rant un vertige
avec grande paleur de la face. On a pu enregistrer sphyg-
mographiquement un de ces arrééts de 8 secondes ; le tracé
n’a pu etre reproduit a cause de sa longueur. Sur un autre
tracé, par une compression trés modérée du pneumogastri-
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que, on obtient un grand ralentissement du pouls (tracé repro-
duit en trois fragments); le trouble de la conductibilité parait
évident car, les deux premiéres pulsations ralenties font
exactement sept périodes normales, et 4 Ia suite s’installe un

b LA

by

O

- /
A Pﬂmmjﬂ-{&? i

W

rythme régulier et ralenti dont toutes les périodes égalent
deux périodes normales (rythme 2/1),

En novembre et décembre une quinzaine de syncopes
complétes. Le malade meurt subitement le 7 janvier 1919

Y N N W W T T T

dans une syncope et le médecin qui I'a vu donne i e sujet
les renseignements suivants. D'ordinaire le pouls était chez
ce malade autour de 70. La veille de sa mort, il prit plusieurs
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syncopes et le médecin constata avec surprise que le pouls
battait réguliérement entre 42 et 48 seulement,

Ce malade n’a pu étre interrogé sur Vexistence d’antécé-
dents syphilitiques,
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OBSERVATON XLV. — Gallavardin

Femme ayant présenté entre lage de 60 el T1 ans sip $Uneo.
pes complétes avec chute. Pendant toute t?e!ie Périgge,
@ lous les examens, le pouls se mm,m“.l f”“!fmrs Téquliey
aulour de 80 ¢ la minule, Denx traceés ‘E'fﬁc!.ru;u.es recue;l.
lis @ 6 ans de distance ne mirent 5 R €viden,,
auenn trouble de la conduelibilité, e APres comprey.
sion dn pnefunf]gri.\’“’-'.f}‘f-'\"- LL{”"-I’“' alieralion dn (‘rlmpfea..,
ventriculaire électrique. ; y 5
A 72 ans, pendant cing & $ix mois, pr';'.’m‘f{.’ trés ‘(.'i":tz:_me aven
syncopes pépéiées el nombreu acees "‘?"“-f"me”-l': A ep
s leny

$Semen
persiste frois semaines sans nonvelles Syncopes, Ulte.

rieurement le pouls remonte a 70 et un tracé {J;L\N”.qhe

moment, U'enlourage conslale q;rc.’ le pouls est ;‘,.
el réqulicr, enire 22 el 26 ¢ la minute; ce ralenti

recueilli ¢ ce moment ne monire de rouveau aueyy, troy.
ble de la conductibilité.
Pas de signes de syphilis.

Mme Gren... vint consulter pour lnq ]'ncnﬂt‘ﬂt‘lfms en 1913
alors quelle était agée de 03 ans. Elle avait éprogya

tans

5 qu'on
ne sait 4 quelle cause rattacher. Sur ces quatre syncopes deyy

: i, Tune alors qu'elle sop
se produisirent dans la rue, I"one 1

. ¢ SVNE e OB
ces trois dernibres années quatre sy NCOPEs compléte

ait dryy
magasin de nouveautés, Pautre ain cours d'unc ]H‘mummdt-;

e e aissance, ef g
les deux fois, elle glissa & terre sans CONNAISSANCE, ef gq

A Hlelayg
presque aussitot sans comprendre ¢¢ q--l].l]T -.lti;.{ii:ilt,-umvé' Deuy
autres pertes (e connaissance f-hvsf. i_‘ e i ‘Lmdi_‘m_utcr dang
Jes antécédents, sauf un érysipele il \’1 1:1(::1t .| 'a.h ,dt‘ stig-
mates de syphilis. L'examen est L:”fu.;clc olﬁg‘ul,{' Rien
au ceeur, examen radioscopique "‘fg‘__mb" = _Dl,l l;) et a7y
trés régulier, Tension 140/80. Pas lic'h“-(:r(q,('zléileit ..mmm._
On prend en octobre 1913 un premier trac rique, poup

E 2 AL -« d’intermittences ou de ralents.
voir si, méme en l'absence . tis
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sement du pouls, il est impossible de mettre en évidence un
trouble de la conductibilité. Aucun allongement de Pinter-
valle P-R. On constate seulement un complexe ventriculaire
un peu anormal avec forte déviation S, A ce moment, on
hésite, malgré Ihistoire de la malade, 4 faire le diagnostic
de Stokes-Adams,

La malade est revue & plusicurs reprises en 1919, Elle a
présenté de nouveau, entre 1914 et 1919, deux syncopes brus-
ques et complétes analogues aux précedentes. Toujours rien
au ceeur; tension 130/70. Elle se plaint cependant d’un peun
d’essoufflement. Le pouls est toujours parfaitement regulier
autour de 80. On fait a plusieurs reprises la compression
du pneumogastrique. Parfois on a rien; d’autres fois, on ob-
tient un espacement notable des pulsations radiales en méme
temps que la face palit un peu et que la malade dit : « Voila

comme c¢a commence, quand je tomhe ». On reprend, pen-
dant cette année 1919, toute une série de tracés électriques,
espérant toujours mettre en évidence un trouble de condue-
tion. Mais il n’existe aucun allohgement de I'intervalle P-R,
mais la méme anomalie du complexe ventriculaire. La com-
pression du pneumogastrique est difficile 4 enregistrer, car
la corde Tuit et sort du champ photographique. Cependant, sur
certains tracés on constate un espacement notable des con-
tractions cardiaques, mais toujours sans trouble de la con-
ductibilité (ni intermittences, ni allongement de Pintervalle
P-R). L’espacement des contractions est di uniquement 4 P’es-
pacement des systoles auriculaires,

En 1921, la malade traverse une phase trés critique. En
avril, un vertige, sans perte de connaissance. Le 22 mai,
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étant dehors, elle s’affaisse brusquement sans connaissance.
3 Le soir, trois accidents vertigineux. Le 15 juin, en se cou-
chant, série de vertiges, avec paleur de la face. Son fils qui
était prés d'elle eut la curiosité de prendre son pouls et
compta 22 pulsations & la minute. Surpris, il compte son
propre pouls et note 68 battements. Il reprend le pouls de
sa meére et compte toujours 22. Le lendemain, elle avait 64 iy
¢t se trouvait bien, On voit la malade quelques jours apres. i
Pouls régulier a 76; la compression du pneumogastrique a

——
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trées peu d'influence et produit 4 peine un léger ralentisse- li

& ment, mais pas d’intermittences véritables, pas d’arréts. Fin \
!

i

juin 1921, quelques jours aprés les syncopes et le blocage
b momentané, on reprend un tracé électrique. Toujours par
I'allongement de Dintervalle P-R qui ne dépasse certainement
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pas 0,20 cent. de seconde. La compression du pneumogas-
: trique donne bien un certain espacement des pulsations de
1 deux secondes et demi; mais il y a ralentissement corres-
pondant des excilations sinusales et pas de blocage véritable
auriculo-ventriculaire, En juillet, plusicurs syncopes assez
espacées. Elle part 4 la campagne ou elle se trouve bien
pendant la saison d’été; 1a, elle aurait eu pendant trois se-
maines un pouls régulier entre 24 et 26, sans auncun trouble.
Plus de syncopes depuis aout 1921, 4 peine deux ou trois ver-
tiges. Le pouls est revenu a 70.
On prend un nouveau tracé electrique au début de 1922,
sans mettre en évidence aucune anomalie nouvelle.

-
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OBSERVATION XLVI. — Gallavardin

Homme de 56 ans. Pas de syphilis. Depuis deux ans, acci-
dents syncopaux et vertigineux ressemblanl fout ( fait a
ceuxr du syndrome de Stokes-Adams.

Pouls régnlier a 80. Comme seuls indices de troubles de la
condnelibilité, le tracé électrique révéle un inlervalle
P-R a peine un peu augmenté (0,20 cent. de seconde) et
une altération légére dn complexe venlriculaire.

M. Rém..., agé de 5 Gans, est adressé par M. le Docteur Bret,
Depuis deux ans et demi, il présente une histoire aussi typi-
que que possible de syndrome de Stokes-Adams, Pendant ces
deux derniéres années, il a pris une dizaine de syncopes
complites, tombant brusquement i terre et se faisant mal
cn tombant. A la suite de certaines de ces syncopes, il a eu

a4 plusieurs reprises, dans la journée, des vertiges typiques
avec paleur extréme, puis rougeur subite de la face.

L’examen est négatif. Rien au ceeur, Tension 150/80. Pas
de syphilis,

Le pouls est régulier & 80. Pas d’action de la compression
du pneumogastrique. Aucune intermittence. Un tracéd élece-
trique recucilli e 27 octobre 1920 montre cependant guel-
ques signes mineurs pouvant étre interprétés comme un in-
dice de troubles de la conductibilité. A ‘ause du début peu
net de P'ondulation P, Pintervalle P-R ne peut étre mesuré
trés exactement; il semble dépasser cependant trés legére-
ment 0,20 cent. de seconde; de Plus le premier groupe ven-
triculaire atteint 0,10 cent. de seconde.

Le malade et sa famille disent bien qu'au moment des ac-
cés vertigineux on a été frappé de la lenteur du pouls, mais
les renseignements ne sont pas assez précis pour que l'on
puisse tabler sur eux.
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OBSERVATION XLVIL — Galiavardin

Femme de 54 ans. Néphrite hypertensive ancienne bien tolé-
rée. Pas de syphilis.

Accés angineux violent et prolongé, ayant débuté lors d'une
sortie matinale, et s’étant accompagné pendant quelques
jours d’une scéne d’insuffisance cardiaque aigué, Vers
la fin de cet accés angineux, syncope compléte et brus-
que d'une durée de quelques secondes. Les quatre jours
suivants, ralentissement régulier et constant du pouls
entre 42 et 44. Le pouls remonte brusquement & son
taux normal 65-70 au cinquié¢me jour. Il n’a pu étre re-
cueilli de tracés.

Depuis cing ans, progressivité irés lente de Uhypertension
toujours bien tolérée. Une seule rechute angineuse. Pas
de nouveaux phénoménes de Stokes-Adams. Pouls régu-
lier de rapidité normale.

Maze..., dgée de H4 ans, est vue pour la premitre fois en
février 1917 a 'occasion d’incidents trés pénibles qui se sont
déroulés il y a environ quatre semaines.

Il s’agit certainement d’une hypertendue latente dont la
tension était au premier examen de 205-200/95; les urines ont
contenu passagérement de Palbumine, Maigré ccla, femme
trés active, pas essoufflée du tout. Santé apparente absolu-
ment normale. Il y a quatre semaines se¢ déroulérent des inci-
dents pathologiques dont la durée totale fut d’environ une
semaine et qui nécessitérent 15 jours de repos 4 la chambre.

Le 26 janvier 1917, il faisait trés froid, et elle sortit un
matin & 7 heures pour faire une course. Dés les premiers
pas, elle remarqua une sensation anormale dans la poitrine.
Aprés une centaine de métres, ceite sensation augmenta rapi-
dement d’intensité et elle ressentit comme une barre trés
doulourcuse dans la région sternale supérieure. Cette sen-
sation lui parut assez pénible pour qu’elle prit le parti de
rentrer immédiatement chez elle. Arrivée chez elle, elle
monte un étage, s’étend sur son lit et 1a il se développe une
crise douloureuse rétro-sternale d’une violence extréme, avec
sensation de barre horriblement pénible, répondant un peu
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dans le dos, mais sans irradiations brachiales. Cet acces
dura environ deux ou trois heures, Ce jour-la et les jours
suivants, pendant 4 a 5 jours, scéne d’insuffisance cardia-
que trés nette. Essoufflement intense au moindre mouvement
et la nuit aussi. Elle prenait un accés d’essoufflement & Voc-
casion d’un effort imsignifiant, en se ransportant d’un fau-
teuil dans un autre. Cela se calma progressivement et au
moment ou on Ia voit pour la premiére fois, quatre semai-
nes apres, Pessoufflement est 2 peu prés nal.

Mais ce qu'il ¥y a de curicux, c’est que cette scene angi-
neuse du début, avec insuffisance cardiaque transitoire et &
début brusque s’accompagna de phénoménes de Stokes-Adams
également transitoires. Le premier jour de ces incidents, a
peu prés trois heurces aprés étre rentrée dans sa chambre,
elle se léve de son lit pour se metire devant le feu et 1a,
assise dans un fauteuil, sa fille étant aupres d’elle, elle prend
une syncope compléte que sa fille décrit trés bien. Elle vit
la figure de sa mére prendre une expression étrange, devenir
cadavérique; puis sa téte se pencha sur ses épaules, elle per-
dit connaissance complétement et sa fille crut quelle était
morte. Brusquement, clle revint & elle, tout étonnée et ne
sachant ce qui s’était passé. Le tout avait duré a peine 10 &
15 secondes. Le lendemain, alors qu’elle lisait un livre on
il était parlé d’unc personne chez laquelle, avant de mourir,
le médecin ne sentait plus le pouls qu’au bras, clle eut la
curiosité de prendre et de compter son pouls, Elle fut éton-
née de le trouver parfaitement régulier a4 44 seulement. Du-
rant trois jours, elle-méme, sa fille et lc médecin comptérent
son pouls a plusieurs reprises et le trouvérent toujours &
42-44, régulier; le médecin traitant me confirma ee chiffre qui
Pavait beaucoup impressionné. Vers le sixieme jour, un jour
on trouva 63-70 au pouls, et depuis, ce chiffre s’est constam-
ment maintenu; mais jamais avant ia restauration de ce
chiffre normal, on ne trouva aucun intermédiaire entre 44
ct 70; c’est d'un jour a Pautre que la transition se¢ fit brus-
quement. A cette période, pas plus qgu'ultérieurement, on
ne put recueillir de tracés veineux chez cette malade.

Depuis ces incidents de 1917, on put suivre la malade a
intervalles ¢loignés. Dans Pensemble son état a été assez
bon. Une seule fois, dans la nuit du 28 au 29 janvier 1919,
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elle reprit un accés angineux extraordinairement doulou-
reux, sternal supérieur, sans irradiations brachiales, « Jai
i cu des enfants, dit-elle, mais jamais je n’ai souffert comme
3 cela ». A la suite, pendant quelque temps, essoufflement d’ef- }
- fort et quelques accés nocturnes qui se calmérent progres- :
sivement. A Pordinaire, clle meéne & peu prés la vie de tout ;
le monde, se soumettant a un régime trés séveére et a des
r cures digitaliques et théobrominiques assez espacées. La ten-
sion était de 240/130 cn aolGt 1917, de 240/135 en juillet
1919, id. en mai 1920, de 230/140 en nov. 1921, Albuminurie,
0,10 cent. environ. Le pouls a toujours été trouvé régulier,
avee quelques trés rares extra-systoles autour de 90-100 au
cours des divers examens. Pas de nouvelle perte de connais-

oy

sance.
Pas d’histoire ou de stigmates de syphilis. Plusieurs en- §
fants bien portants.
1l est probable qu’il s’est agi chez cette hypertendue la-
tente d’une oblitération coronarienne, avee accés angineux,

ictus myocardique passager el accident syncopal par trouble
de la conductibilité auricuio-ventriculaire, Le pouls régu-
lier a 42-44 maintenu pendant quatre jours pourrait étre in-
terprété comme un rythme 2/1 passager.
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OBSERVATION XLVIIL. — Gallavardin

Homme de 67 ans. Etat hypertensif modéré. Pas d’antécédents

1 syphilitiques.
Il y a un an, série d'accidents vertigineux et une syncope
compléte. Malgré ces accidents nerveuxr ressemblant exac- |
] tement a ce que Uon note dans le syndrome de Stokes- ‘ i
: Adams, Pexamen du cceur ne révéle un an aprés aucun | |
trouble de la conductibilité. p :
Coexistence de tachycardie paroxystique, a [orme angineuse. i E

v o e o R

Me..., agé de 67 ans, est examiné pour la prenieére fois en
avril 1921, pour des malaises qui remontent & plus d’un an et
qui rappellent absolument le syndrome de Stokes-Adams.

En février 1920, pendant 10 a I3 jours, il a présenté une
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série d’accidents vertigineux qui, d’aprés son récit et surtout _
celui de son entourage ressemblent point pour point & ce g
que P'on voit dans les troubles de la conduetibilité. Brusque-
ment,il devenait trés pile, éprouvait un peu de distorsion de
la téte et du regard, puis, hrusquement, son visage prenait une
teinte rouge écarlate. 11 prit un jour une dizaine de ces malai-
ses en une heure, et quelques-uns espacés les jours suivants ;
au total, une Cinquantaine pendant ¢¢ mois. En décembre

92 i : ViX alai st
1920, cingq 4 six malaises analogues pendant deux ou trois
jours. En avril 193¢,

il eut également une syncope presque
complete ;

il etait dehors lorsque prenant un de ses malaises,
il eut juste le temps de s'aceracher 4 un treillage et quand il

revint a hud, il ne savait plus du tout o il était. On a eu des
nouvelles du malade en feyrior 1922

; il n’a pas repris d'acci-
dents nerveux.

Le malade présente, (e plus, indépendamment de ces acci-
dents nerveux, de petits acces de tachycardie paroxystique
a début brusque et terminaison brusque par une sensation de

coup dans la nuque ; cog seces s'accompagnent de gquelques
douleurs angineuses dans la poitrine et dans les bras.

T T —

A Texamen, on constate simplement une hypertension a
200/110 qui, ultérieurement, tomba 4 160/80. Pas d’albumine.
Aucun antéeédent spécifique, Le pouls, lors des quatre exa-
mens qui ont eteé faits dans le cours de Pannée 1921, c’est-a-
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dire un an aprés les accidenis nerveux, s'est toujours montré
régulier, autour de 70-8), Lg compression du pneumogastri-
que donne un certain ralentissement du pouls qui reste régu-
lier. Comme ce ralentissement n’est certainement pas A la
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moiti¢ du rythme primitif, on pense qu'il est di simplement

’ 4 une action sur le sinus.

lectriques ont éteé relevés 4 deux reprises en

Des traceés €
1921, Pas de troubles évidents de la conduetibilité. Llinter-

valle P-R atteint, mais ne depasse pas 0.20 cent. de seconde.
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OBSERVATION XLIX. — Gallavardin
Homme de 58 ans. Syphilis dans les antécédents. Pas de
Deux accidenls syncopair brusques il 1 a trois mois. Aucun

signe clinique ou électrique de (roubles de la conduceti-
bilité.

signes de cardiopathie. i

st AR

M. Th., agé de 58 ans, vient consulter en 1922, pour deux
novembre 1921. 11 a pris,

accidents syncopaux survenus en
omplétes. La premiére est

dans une journée, deux syncopes c
survenue 4 4 h. 30 il ¢tait 4 son bureat, assis sur une chaise,

lorsque brusquement il tomba a terre sans connaissance. On

accourut au bruit el il se releva immeédiatement se deman-
dant ce qui était arrivé. 11 rentra chez lui comme 4 Pordi-
t demie, étant assis dans son

I —

paire a4 6 heures. A G heures ¢
dit qu’il palit soudainement, pencha sa 1B

fauteuil, sa femme
ine quelques secondes. En

: téte et perdit connaissance a pe
1 revenant a lui, sa premiére guestion fut de demander si cette

I
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2
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fois il était tombé i terre. Rien & la suite, sauf les deux ou
trois jours suivants qu’il passa au lit, peut-étre quelques sen-
sations de vertiges avec chaleur a la téte, mais qui ne sem-
blent pas assez nets pour que I'on puisse en faire a coup sur
des accidents vertigineux. Examen nerveux négatif. Rien
dans les oreilles.

Examen négatif. Rien au coeur ou a 'examen radioscopique.
Tension 140/80. Pas d’albumine. Le pouls est régulier 4 80 ;

pas d'action appréciable de la compression du pneumegas-
trique. Un tracé éldectrique recueilli trois mois aprés les
accidents syncopaux ne montre rien d’anormal : intervalle
P-R n’a pas plus de 0,16 a4 0,18 cent. de seconde, complexe
ventriculaire sensiblement normal.

Le sujet ayant contracté la syphilis 4 31 ans, on le soumet
a un traitement spécifique.

OBSERVATION L. — Gallavardin

Femme de 69 ans. Pas de signes de cardiopathie, Non inler-
rogée sur la syphilis.

Depuis un an, accidents nerveux verliginenx el syncopaua
ressemblant exactement a ceux de la maladie de Stokes-
Adams. Il y a quelques mois, la malade a encore eu
deux syncopes el plusieurs vertiges.

Pouls réqulier @ 90. Ni la compression du pneumogastrique,
ni les traces électriques ne permetten! de metire en évi-
dence auecun lrouble de la conductibilité,




— 147 —

Mme Th..., agée de 69 ans, vienl consulter pour des symp-
tomes qui ressemblent étrangement a ce que l’on note dans
|a maladie de Stokes-Adams.

Les malaises remontent & un an (année 1920). Pendant cette
année, a4 plusieurs reprises, clle a eu des accidents vertigi-
neux typiques. Sa fille les raconte spontanément ainsi :
« Tout d'un coup, je vois ma mére palir affreusement, ses
yeux se tordent, puis tout d’un coup elle devient rouge et
c’est fini. » Certains jours elle a éprouvé une syncope com-

h_; plete ; elle se lavait les mains, lorsque brusquement elle
[ tomba A4 terre sans connaissance. Peut-étre a-t-elle eu une
autre syncope pendant une nuit. Cette histoire est tellement

typique que si la malade présentait un pouls lent on n’hési-
terait pas a faire d’emblée le diagnostic de Stokes-Adams.
Mais le pouls est parfaitement régulier a 90. La compres-

.
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sion du pneumogastrique n’est suivie d’aucun effet, ni a
droite, ni 4 gauche. Le tracé ¢lectrique ne montre pas d’al-
longement de Pintervalle P-R qui est de 0,16 cent. de
seconde.

Pour le reste, rien de spécial a mnoter. Rien au cceur

SERPS—
——

sauf un premier bruit un peu trainant. Pas d’albumine. i
Tension 140/80. La malade n’a pu étre interrogée sur 'exis- {
tence d’antécédents spécifiques.

D’aprés des nouvelles recues en mars 1922, la malade,
aprés une bonne période aurait repris, en novembre 1921,
plusieurs vertiges et deux syncopes. Lorsqu’elle est bien, le
pouls est a 65 a la minute et lorsquelle a des vertiges, i
80-85.
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(OBSERVATION LI, — Gallavardin

Homme de 74 ans. Pas de troubles fonctionnels ou physiques
de cardiopathie o part une arythmie compléte. Pas
d’hypertension. Non interrogé sur la syphilis.

Durant ces derniéres années, nombreux accidents vertigi-
neux et syncopaux présentant Uaspect typique de ceux
de 'la maladie de Stokes-Adams.

Comme trouble rythmique, on ne constate qu’'une arythmie
compléte de taur modéré entre 60 et 80. Pas d’altéra-
tion dn complexe ventriculaire. Pas dinfluence de la
compression du bneumogastrique (1).

11 s’agit d’un. malade 4gé de 77 ans (La..), que j’ai eu
'occasion d’examiner 2 plusieurs reprises en 1913 et 1919.

En 1913, il vint me consulter pour des accidents nerveux
assez fréquents. Dans Ia derniére année, il avait pris trois
syncopes complétes accompagnées de chute et de perte de
-connaissance, et pendant les trois semaines qui précéde-
rent sa premiére visite il présenta plusieurs accidents verti-
gineux avec paleur subite du visage,. sans perte de connais-
sance. Si ce malade et présenté un pouls lent, je n’eus pas
hésité a rapporter ces accidents nerveux i une maladie de
Stokes-Adams. Mais, je n’osai faire ce diagnostic d’une facon
ferme, car le pouls était simplement arythmique 2 84, pré-
sentant tous les caractéres du pouls d’arythmie compléte
et la compression du pneumogastrique n’était suivie d’aucun
effet. Pour le reste, ’examen était négatif ; rien au coeur,
pas d’albuminurie, pas @’hypertension. Au cours de la méme
année, I’état s’améliora progressivement et les accidents
nerveux ne se reproduisirent plus.

Je revis le malade en 1919 ef son état §’était de nouveau
aggravé depuis trois ans. Les accidents qu’il  présentait
étaient tellement typiques que, malgré ’absence de brady-
cardie, il n’était pas possible de les rapporter a autre chose

(1) Obs. publiée en 1921 in Arch. des mal. du ceenr, L. Galla-
vardin. Arythmic compléte lente par block partiel. Formes
bradyarythmiques ot arythmiques de la maladie de Stokes-

dams. :
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qu'a une maladie de Stokes-Adams, Il n'avait pas présente
de nouvelle syncope compléte depuis 1913, mais de treés
nombreux accidents vertigineux. Durant le dernier mois
notamment, ces accidents vertigineux gtaient devenus irés
nombreux ¢t il ne se passait pas de jours sans qu’il en prit
3 ou 4. Il ne s’agissait pas de vertiges 4 proprement parler,
car le malade n’éprouvait jamais aucune sensation gyratoire,
aucun trouble auficulaire. La deseription de ces accidents
faite par la femme du malade ne permetiait vraimenl pas
de penser a autre chose qu'a des accidents yerligineux par
arréts ventriculaires courts, tels qu'on les rencontre dans le
Stokes-Adams authentique, Le malade,

dans son lit ; tout d’un coup, il disait
deyenir d’une paleur
vague; parfois lorsque

par exemple étail
« ¢a me prend », sa

femme le voyait alors adavérique,

renverser sa téte, le regard devenir

I'accés se prolongeait, les nembres sagitaient d*un léger trem-
blement; puis, brusquement, le visage s'inondait d’un flot rose,
puis rouge pourpre, et le malade revenait & lui déplorant
le malaise qui venait encore de le reprendre. Le tout durait
de 10 a 15 secondes,

En présence de cette histoire ¢
cise de ces accidents, il n’étail pas possible de penser a
qutre chose qu'a une forme fruste de Stokes-Adams. Et
cependant, rien du coté du pouls, lors de Pexamen fait en
1919, pas plus qu'en 1913, ne permettait d’asseoir c¢ diag-
nostic sur des bhases indiscutables. Dans mon cabinet, le
malade étant étendu, le pouls presentait tous les caracteres
de Tarythmie compléte de taux medéré autour de 70-74. et

la compression du pneumogastrique que je fis a plusieurs
xcitations auriculaires n’avait

{ de la description si pré-

reprises pour bloquer les e
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aucune influence sur le rythme. Je convoquai le malade
dans mon service pour recueillic un tracé électrique ; aprés
un moment de calme sur la chaise longue, je recueillis le

tracé reproduit dans la planche ci-contre, ou I'on peut voir
un rythme d'arythmie compléte avec ume fréquence qui
s’est abaissée 4 60 a la minute,

OBSERVATION LII. — Gallavardin

Homme de 29 ans. Rien dans les anlécédents. Bonne sante
jusqu'a ces deux derniers mois.

Syndrome de Stokes-Adams, avec une dizaine d'accidents
vertigineux ou syncopaux dans ces deux derniers mois
et pouls @ 38 par block lotal.

Cardiopathie valvulaire avec insuffisance waortique prédo-
minante.

A cause d’'un Wassermann fortement positif, on admel l'ori-
gine syphilitique de Uaffection.

Tr..., agé de 29 ans, vient consulter pour des accidents
nerveux, avee ralentissement du pouls et des troubles car-
diaques fonctionnels.

Son histoire est trés simple. Il n’a jamais eu de maladies
sérieuses si lon excepte une pneumonie, & 19 ans et, dit-il,
une pleurésie séche, il y a neuf mois. Jusqu'a ces derniers
mois, sa santé était excellente. Tl exercait le meétier de mar-
chand forain, soulevait assez souvent des fardeaux et n’avait
jamais éprouvé aucun essouflement. Tous les troubles remon-
tent 4 deux mois sculement ; et le syndrome de Stokes-
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Adams parait ¢*Btre installé 4 peu prés en méme temps que
les troubles de décompensation cardiaque.

Le syndronie de Stokes-Adams est d’une netteté parfaite.
Pendant ces deux derniers mois, le malade a éprouve une

dizaine d’accidents nerveux, la moitid environ avec chute

complete
moitié sous forme de simples accidents vertigineux.

et perte de connaissance de quelques secondes,

I'autre
Le pouls est ordinairement régulier autour de 38 et pre-
sente tous les caracteres du block total que lon verifie du
reste par des traces électriques. Certains jours, on trouve
des irrégularités fréquentes qu’on rattuche & des exirasys-
toles ventriculaires ; les traces verifient cette interprétaticn
¢t montrent parfois des lambeaux de bigéminisme super-
posé au block total et méme gquelques groupes de trois ou

(uatre extrasystoles ventriculaires se succédant en courtes

systoles auriculaires a4 P négatil.

L'examen cardiaque révele
avee pointe dans le V¢ espace.
nante est une grosse insuffisance qortique, Il e
dans la region para-sternale gé
tolique de timbre asscz bas sur

salves. A noter, de plus, sur quelques traces, quelques extra-

un ceeur peu hypertrophié,
A Pauscultation, la lésion domi-
xiste de plus,
auche inférieure un souffle sys-
la signification duquel on

peut discuter. On n’a pas de raison d’admettre un rétrécisse-
ment aortique et ’on penche de préférence pour un souffle
n ou mitral fonctionnel. Pas de signes certains de
Ceotte cardiopathie aortique est
Le malade depuis deux mois

tricuspidie
lésion mitrale organique.
actuellement assez mal tolérée.

présente de la dyspnée d’effort et quelques acces pParoxys-
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tiques nocturnes ; il cxiste de plus de Peedeme des jambes, Iy
serait intéressant de savoir si ces troubles de compensation
sont -consécutifs a Pinstallation du blocage et du ralentisse-
ment du pouls & 38 qui, dans une insuffisance aortique, doit
singulierement augmenter le reflux sigmoidien dans le ven-
tricule. Tension 160/50, pouls 38.

I.’étiologic de cette cardiopathie aortique compliquée de
Stokes-Adams est difficile a fixer avece certitude. Le malade
a été interrogé aussi minuticusement que possible sur Pexis-
tence d’antécédents syphilitiques ; on ne trouve absolument
rien, aucune cicatrice, aucun stigmate. D’autre part, il n'a
jumais présenté la moindre atteinte de rhumatisme articu-
Jaire aigu ou subaigu, pas non plus de chorée ou de scarlatine.
Comme le Wassermann que Pon fait faire est « fortement
positif », c’est 4 Pinterprétation d’aortite spécifique que l'on
se rallie, malgré le jeune age du sujet ¢t Pexistence du souffle
systolique parapexien de nalure inceriaine, mais que hyvpo-
thése de rétrécissement aortique nexplique pas,

Malgré le blocage, on institue le traitement digitalique
(50 gouttes de digitaline en 5 jours) et théobrominique. le
malade s’en trouve bien et Pessouflement ot les ordémes dimi-
nuent. A la suite on commence un traitement spécifique
(iodurc par la Dbouche, 6 injections de néo, 20 injections
intra-veineuses de cyanure).

Le 10 novembre 1922, —- Le malade est sorti de I'hépital
aprés avoir supporté le traitement spécifique suivant : 3 injee-
tions intra-veineuses de néosalvarsan & doses progressives
de 15, 30 45, 60 et 75 centigrammes ; 20 injections intravei-
neuses de cyanure de mercure a ¢ gr. 02, tous les deux jours ;
2 4 3 grammes d’iodure de potassium par jour, par voie bhuc-
cale, pendant un mois. Son pouls ne s’est pas modifié, et un
tracé, pris a la sortic a montré les mémes troubles rythmigues
qu’auparavant.
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OBSERVATION LIIL — Gallavardin.

Femme de 44 ans. Rétrécissement aortique pur, non rhuma-
tismal, et d'origine probablement endocarditique,
Syndrome de Stokes-Adams, avec quelques accidents vertigt-
neux frusles et un pouls ralenti @ 44 par bloek lotal.

Mme Bo..., dgée de 44 ans, est examinée trois fois, en mai,
juillet et octobre 1922, Elle vient consulter la premiere fois
pour quelques accidents verligineux auxquels on p’attache
guére d’importance et pour des troubles cardiaques qui retien-
nent davantage Pattention. La malade présente un beau
rétrécissement aortique pur dont les signes sont typiques :
souffle systolique intense et rude, & maximum a droite du
sternum, avee propagation dans les vaisseaux du cou et jus-
qu'a la pointe. A ce souffle est superposé un frémissement

systolique que Pon sent trés bien sur tout le bord droit du
sternum, Pas le moindre souffle d’insuffisance aortique, menme
en auscultant avee Voreille. Pas de raison dPadmettre la coexis-
tence d'une lésion mitrale. Pouls petit ; pression systolique,
150 mm. Hg. Rien de particulier 4 Pexamen radioscopique.
Cette cardiepathie aortique saccompagne d'une dyspnée
d’effort assez modéree.

Lors des deux premiers examens, la malade était considerée
comme une cardiaque banale. Ce n’est que lors du troisieme
examen que 'on fut frappé par l'existence d’un pouls un peu
ralenti, 44 pulsations dans la minute. Comme apres les {lexions
répétées du tronc le chiffre ne monte gu'a 45, on soupconne
un block total, avee automatie ventriculaire élevée. Pas de
battements jugulaires visibles. Un tracé ¢lectrique recueilli

P
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le lendemain de cette troisiéme visite montre un block total
typique. C'est alors que 'on interroge la malade sur les acei-
dents vertigineux dont elle se plaignait primitivement et qui
ont eu en effet les caractéres d’accidents larvés du Stokes-
Adams ; aucun d’eux ne s’est accompagné de chute. On ne
peut dire si, lors des premiers examens le block total existait
déja ; a cause de son taux modéré, la bradycardie a pu pas-
ser imapercue.

I1 n’y a pas de raison de soupconner la syphilis chez la
malade. Pas de stigmates. Wassermann non fait. Aucun anté-
cédent rhumatismal. A cause du caractérce purement sténo-
sant de la lésion aortique, on pense de préférence a4 un rétré-
cissement aortique endocarditique d’origine indéterminée,
comme le cas est assez commun.

La médication digitulique donnée lors des deux premiers
examens a été bien tolérée, n’a pas provoqué de syncope et
semble avoir diminué un peu la dyspnée d’effort.

OBSERVATION LIV, — Gallavardin

Homme de 50 ans. Histoire clinique fypique d’'un syndrome
de Stokes-Adams ayant évolué dans ces dix derniéres
années. Etaf de mal vertigineux et syncopal, avec 100 a
150 accidents par jour, pendant deux semaines, il [ «a
10 ans. Aprés une période normale de six ans, trois acci-
denls syncopuux. Enfin, dans cefle derniére année, guiel-
ques lambeaux de pouls lent et régulier, & 36.

Au moment de Uexamen, aucun signe clinique de Dlocage
auriculo-ventriculaire ; pouls régulier « 80, sans inter-
miltence, sans ralentissement, ni arrét par la compres-
sion du pneumogasirique. Mais, lors de celte phase
fruste, les tracés électriques révélent, avec un allonge-
ment a peine sensible de Uintervalle P-RR, une altération
manifeste du complexe veniriculaire par trouble de con-
duction des branches hisiennes.

Pas de cardiopalhie évidente*; hyperiension artérielle trés
modérée.

Pas d’antécédent syphilitique ; Wassermann négatif.
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AL Bach, agé de 50 ans, vient consulter pour un syndrome
de Stokes-Adams truste que I'on peut reconstituer d’une facon
trés précise grace aux renseignements fournis par M. le Doce-
teur Angellier, qui a pu Pobserver depuis une dizaine d’an-
nécs.

Aucune maladie 4 signaler dans les antécédents jusqu’a I'age
de 37 ans. Bonne santé habituaelle, le sujet ne se rapellant pas
$’étre jamais alité. De 37 & 39 ans, quelques éblouissements
fugaces auxquels le malade ne préta que peu d’attention. A
41 ans, il traversa une phase exlrémement critique, d’une
durée d’unc quinzaine de jours, avec un état de mal vertigi-
neux et svncopal des plus typiques. 11 resta couché et présenta
parfois de 100 4 150 accidents nerveux dans la journée. Le
médecin passa plusieurs heures aupres de lui et conserva
un souvenir effrayant des incidents auxquels il assista. Brus-
quement le pouls garrétait et il survenait des vertiges ou des
syncopes presque subintrantes, avec pileur extréme de la
face et rougeur subite au moment ot la connaissance revenait,
Plusicurs de ces incidents s’accompagnerent de quelques
secousses dans les membres. A plusieurs reprises, le médecin
redouta la mort. Les arréts circulatoires furent constatés au
pouls el & auscultation du cceur. Au bout de quelgues jours,
létat se calma, le malade put se lever et méme reprendre ses
occupations. De 42 4 48 ans, assez bon état ; pouls normal,
pas d’accidents nerveux. A 48 ¢t 49 ans, trois syncopes com-
plétes, et pouls toujours normal, Depuis 3 4 4 mois, le malade
sent que son coeur se -alentit brusquement et que les batte-
ments sont plus violents. [l fit part de cet incident nouveau
a son médecin qui constata plusicurs fois a4 ce moment un
pouls absolument régulier a 36 & la minute. Ces fragments
de pouls lent ne duraient le plus souvent qu'une heure ou
deux ; unc fois le pouls se maintint a 36 pendant trois jours.
Clest 4 Poccasion de Papparition récente de pouls ralenti que
le malade cst examiné.

Le malade a pu étre examiné a deux reprises dans une
méme journée, a 11 heures du matin et & deux heures de
Paprés-midi. Le pouls fut toujours trouvé parfaitement régu-
lier entre 80 et 90. sans une seule intermittence. On fit & plu-
sieurs reprises la compression du pneumogastrique, soit a
droite, soit & gauche, et jamais on ne put percevoir aucun
ralentissement appréciable, aucune intermittence. En réalité
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aucun signe pouvant permetire a 'examen clinique de soup-
conner des troubles de la conduction auriculo-ventriculaire,
Mais les tracés électrigues révélérent deux stigmales précis :
un trés léger allongement de Pintervalle P-R qui atteint tou-
jours 0,20 cent. de seconde et mesure parfois 0,21 a 0,22 cent.

pii

au lieu de la valeur nermale de (.15 4 9,13 ; ¢

“foul une
altération manifeste du complexe ventriculaive éleetrigque.
Cette alté-ation consiste en un allongement du groupe () R S
qui égale toujours au moins 0,10 cent. de seconde el atteint
parfois ,15 et meéme 0,18 cent. de seconde, en un ress

constant sur la branche ascendanle de S, enfin en une assez
grande variabilité de ce groupe Q0 R S, le souléevement positif
R étant tantot tres visible, mais le plus ordinairement compleé-
tement absent. L’allongement de Uintervalle P-R est trop
léger pour enlrainer la conviction de existence de troubles
importants de la conduction auriculo-ventriculaire, mais les
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altérations du complexe ventriculaire semblent tout A fait
caractéristiques d’un trouble de conduction au niveau des
branches, avece prédominance sur la branche droite.

A part ces troubles du rythme, examen cardio-vasculaire
est & peu prés négatif, Rien dCanormal a Pauscultation car-
diague, sauf un souffle anorganique léger dans la région
méso-cardiagque. Tension palpo-vibratoire 160/90. Rien d’anor-
mal a Pexamen radioscopique.

Le malade est interrogé avee grand soin sur Pexistence pos-
sible d’une syphilis. 11 naccuse aucun antécédent vénérien.
On ne trouve aucunc cicatrice génitale, aucun trouble des
réflexes pupillaires ou patelaires, pas de leucoplasie linguale.
Le Wassermann est négatif,
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ETIOLOGIE

Nous envisagerons I'étiologie du syndrome de Sto-
kes-Adams uniquement au point de vue clinique.
]’anatomie pathologique a montré que la plupart du
temps les troubles c¢taient occasionnés par une lésion
hisienne qui peut étre : une sclérose, une plaque cal-
caire, unc‘gomme, une dégénérescence graisseuse, une
{umeur, une inflammation aigué, une malformation.

11 nous semble qu’il n'est pas sans intérét de grou-
per autrement Petiologie du Stokes-Adams en recher-
chant avec quelle fréquence on retrouve tel ou tel
état pathologique antérieur chez les malades atteints
actuellement de troubles de la cqnductibilité. En un
mot nous laisserons de coté les terminologiés vagues
telles que sclérose, dégénérescence, qui désignent un
état anatomique plus qu’un syndrome clinique recon-
naissable 4 Pexamen du malade. Nous ne ferons donc
quenregistrer les faits qui montrent la fréquence
ou la rareté du syndrome de Stokes-Adams chez telle

ou telle catégorie de malades.
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1. — Syphilis.

L’étiologie de la maladie de Stokes-Adams et des
troubles de la conductibilité nous parait avoir été
interprétée d’'une facon érronée par bon nombre d’au-
teurs. Une misc au point parait s’imposer, tout au
moins en ce qui concerne Uimportance plutot res-
treinte de la syphilis.

Jusqu’a ces 15 derniéres anndes, on ne parait pas
s’étre beaucoup occup¢ de cette question, tant I'at-
tention était encore peu attirée du ¢6té de Porigine
cardiagque du Stokes-Adams.

Cependant un de ceux qui crovait fermement &
Porigine nerveuse du Stokes-Adams, Brissaud, en
1899, écrivait dans ses Lecons Cliniques des maladies
nerveuses, 2° série : « Or, comme le syndrome de Sto-
kes-Adams apparait quelquefois a titre de complica-
tion éphémeére dans I'urémie, on en est venu a admet-
tre que le ralentissement du pouls est un symptome
de l'urémie ». Brissaud effleurait un des chapitres de
Pétiologie du Stokes-Adams.

En 1908, Esmein, dans sa thése, fait un chapitre
spécialement réservé a Pétiologie des bradycardies
par dissociation et les réunit sous 4 chapitres :

1° Les endocardites, surtout d’origine rhumatis-
male. Le thumatisme, dit-il, peut agir soit 4 son stade
aigu, soit a son stade chronique : « Quand il ne reste
plus d’un rhumatisme qu'une insuffisance aortique
ou mitrale, le lent travail, qui sclérose de plus en plus
profondément les tissus périvalvulaires, peut finir par
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atleindre le faisceau communiquant De la méme fa-
con les aortites de la crosse du vaisseau qui gagnent
les valvules sigmoides peuvent pénctrer plus loin
dans le caeur et arriver au faisceau de His. Or la cause
la plus fréquente de ces insuffisances aortiques d'ori-
gine artérielle est la syphilis. Cette maladie joue ainsi
un role important dans I'étiologie de la maladie de
Stokes-Adams, d’autant plus qu’en outre, elle atteint
le faisceau de His plus dirccelement! : la syphilis ter-
tiaire du cceur n’esl pas une rareté comme on le croit
fréquemment. » Et, plus loin : « Plus de la moitié¢ des
observations de¢ maladic de Stokes-Adams mortelle
sont dues a la syphilis du faisccau communiquant. »

20 Les scléroses du coeur 1 « Les pouls lents d'¢vo-
lution longuc sont presque toujours la conséquence
d’une néphrite chronique. »

3 Les dégénérescences du ceeur, aigués (diphtérie)
ou lentes comme dans la surcharge graisseuse, etc...

4¢ Malformations du coeur.

Sur 51 cas rapportés, nous trouvons I'étiologie non
signalée dans 6 cas, varié¢e (typheide, variole, ete...)
dans 12 cas. 2 cas de rhumatisme aigu, 5 cas de brig-
thisme, 18 cas de lésions mitro-aortiques et sculement
8 cas de syphilis, soit 16 o/o environ.

Quelques mois plus tard, la thése de Dumas four-
nissait la statistique suivante, bas¢e sur 57 cas, mais
11 fois l'étiologie manque. Restent 46 cas, avec:
10 fois la syphilis invoquée, soit 21 o/0; 13 cas de 1é-
sions mitro-aortiques, soit 28 o/o0; 3 cas de sclérose

rénale ou hypertension, soil 7 o/0 environ, et 20 cas,
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soit 41 o/o d’étiologie varice. Au reste, il est a noter
que dans les theses d’Esmein et de Dumas, bien des
observations rapportées sont communes.

Puis, en 1910 et 1911 parurent les Rapports de MAL
Vaquez et Gallavardin au XI* Congres de Médecine,
la thése de Boubermann, le livre des Arythmies de
Vaquez. le Traité de Mackensie.

Vagquez, dans son livre des Arythmies, 1911, p. 289,
dit : « La syphilis cardiaque est en général asscz mal
connue. On met souvent, et trop facilement sur son
compte, bien des troubles dont clle n’est pas res-
ponsable. T1 semble cependant qu'elle soil tros freé-
quemment en cause dans le ralentissement du pouls
1i¢ A une lésion du faisceau de s, Pourquoi localise-
t-elle plus volonliers ses offets sur la région des fibres
unissantes que sur tout autre région du coeur ? Cela
n’est pas encorc clairement expliqué, mais le fait n’en
est pas moins réel. Si Pon examine les observations
cliniques ct anatomiques publices jusqu’ici, on s’aper-
¢oit que dans un tiers des cas environ, la nature syphi-
litique des lésions a été nettement établic; elle pou-
vait étre également considérée comme probable dans
bon nombre d’autres. »

De méme, M. (Gallavardin, dans son Rapport sur
les bradycardies, 1910, dit, a propos de P’étiologie du
Stokes-Adams : « Les 1ésions les plus communement
observées sont les 1ésions Gbreuses et fibro-calcaires...
Immédialement en seconde ligne, viennent les lésions
syphilitiques... Sans doute n’cst-il pas exagéré de dire
que le moment n'est pas ¢loigné ot la syphilis recon-
naitra comme siens pres de 1a moitié des cas du Sto-
kes-Adams cardiaque. »
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Boubermann, en 1911, dans sa thése, aprés citation
de M. Gallavardin, donne la statistique des cas publiés

dans la thése d’Esmein et déclare : « Or, a Pheure ac-
tuelle, nous savons qu’en dehors de T'infection rhu-
matismale, la syphilis contribue pour une grande part
a la production des lésions organiques du cceur ».
Ayant procédé a la réaction de Bordet-Wassermann
chez 5 malades dont il rapporte 'observation, il la
trouva conslamment positive, tantot légérement, fai-
blement, tantot nettement positive; mais « pas un seul
cas avec réaction négative », et conclut : « Avec le ré-
sultat positif que nous a fourni la réaction de dévia-
tion du complément chez nos malades atfeints de ra-
lentissement permanent du pouls, nous croyons pou-
voir conclure que toutes les fois que le médecin se
trouvera cn présence d’un malade atteint de Stokes-
Adams, il sera en droit de penser a la syphilis, comme
¢tiologie, et par conséquent, il devra instituer sans
1 tarder le traitement spécifique. » Nous demanderions
’ volontiers a 'auteur de cette phrase quelle valeur il
; accorde a une réaction de Wassermann faiblement ou
‘ légérement positive quand la valeur spécifique de la
~ réaction elle-méme est sérieusement mise en doute
par des syphiligraphes éminents comme M. le Pro-
fesseur Nicolas 4 Lyon. Ce doute, nous I'appliquerons
précisément au cas III que rapporte M. Boubermann:
Malade ayant eu, entérite, typhoide, douleurs rhuma-
toides, sans signes de syphilis, tension 25, puis insuf-
fisance cardiaque; il constate un Wassermann, que
nous supposerons fait dans de bonnes conditions, « 1é-
gérement positif » et sur ce seul signe, alors que tout
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autre examen resle négatif, il affirme la syphilis. 11
nous parait y avoir la une exagération manifeste.

Mackensie, en 1911, dans son Traité des Maladies
du cceur, page 216, est heaucoup moins affirmatif :
« Comme c'est dans le cas de rhumatisme du cceur
ou de cardio-sclérose que iai trouvé le plus grand
nombre de formes atténuées de diminution de la con-
ductibilité... Les 1ésions scléreuses du muscle cardia-
que associces i Parlério-sclérose des artéres coro-
naires semblent ¢tre la cause la plus fréguente du
blocage du ceeur... On a rapporté plusicurs cas dans
lesquels la lésion du faisceau ¢tail due & des gom-
mes et la guérison d'aulres cas griace au traitement
antisyphilitique indique quc la syphilis peut étre une
cause de production de blocage du ceeur. »

Puis & Paris, Bricout soutient sa thése sur la « Sy-
philis du Ceeur », en 1912, Passant en revue le role
de la syphilis dans les diverses affections cardiaques,
il déclare, 2 propos du Stokes-Adams : « On sait, en
effet, sans pouvoir se Pexpliquer, que la syphilis se
localise souvent sur la région auriculo-ventriculaire
au niveau des fibres unissanles, si bien que le tiers
ou méme la moitié des cas de Stokes-Adams, parait
devoir se rattacher a la syphilis... Peut-étre cette pro-
portion déja importante est-elle encore au-dessous
de la vérité si 'on s’en rapporte 4 la fréquence ex-
tréme des réactions de Wassermann positives chez les
malades atteints de pouls lent permanent. »

Comme on le voit, c’est la méme idée soutenue par
MM. Vaquez et Gallavardin, dans leurs Rapports et
par Boubermann dans sa thése.
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Caslaigne, Gouraud ct Paillard, en 1913, ayant
observé un cas de Stokes-Adams amélioré par le bi-
iodure, concluent : « 1° Qu’il faut toujours soupgon-
ner la syphilis en présence d’un syndrome typique
de Stokes-Adams ou d’un ralentissement notable et
permanent du pouls; 2° qu’en face d’un cas de syn-
drome de Stokes-Adams, méme dont Porigine syphi-
litique n’est pas prouvé, il faut instituer le traitement
antisyphilitique qui donnera quelquefois des ameélio-
rations inespérées. »

Puis, en 1918, Castaigne, rapportant 12 cas de Sto-
kes-Adams, ne retrouve la syphilis que dans 5 cas,
dont 3 avec stigmates et guérit deux malades par le
traitement. »

Ce commencement dc réaction contre le réle pré-
pondérant de la syphilis dans I’étiologie du Stokes-
Adams, trouva écho dans I'article de Daniel Routier
en 1920 : « Les lésions myocardiques hisiniennes
sont, en grande fréquence, le fait de la sclérose, ce qui
explique pourquoi les blocages complets ou partiels
s’observent surtout 4 un &age avancé, pourquoi ils
s’accompagnent dec sclérose artérielle, de sclérose ré-
nale avec hypertension et pourquoi, chez ces malades,
il n’est pas rarc de constater unc maladie de Hogson,
ou une insuffisance mitrale fonctionnelle et une dila-
tation de l'oreillette droite. Celle-ci, cependant, se voit
en dehors des cas ol la sclérose est en cause et semble
étre due au trouble circulatoire apporté a la lenteur
d’¢évacuation des ventricules. »

En dehors de la sclérose, les intoxications (co., digi-

tale) et les infections (rhumatisme articulaire aigu,
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philitique doit-il étre institué chez tous les sujets at-
teints de ralentissement bermanent du pouls et pré-
sumes syphilitiques. » Plus loin, a Iarticle Brady-
cardies par dissociation, il déclare : « Aussi est-on en
droit de dire que la syphilis reconnaitra bientot com-
me siens prés de la moitié des cas de bradycardie par
dissociation. » Clest la copie presque textuelle de la
phrase de M. Gallavardin dans son rapport de 1911...

Reflétant la méme opinion, poussée a Pextréme,
Evoli a pu écrire, en 1921 : « La syphilis doit étre
soupg¢onnée dans la trés grande majorité des cas,
méme en I'absence de données anamnestiques et
méme si la réaction de Bordet-Wassermann est néga-
tive. »

Plus récemment, Lian, en 1922. Traité¢ de Patholo-
gie meédicale de Sergent-Ri])adeau—Dumas, livre sur
Appareil circulatoire, éerivit :

« Dans les pouls lents permanents par dissocia-
tion avec syndrome de Stokes-Adams, la syphilis est
presque toujours en cause. Soit lésions syphilitiques
caractéristiques (gommes ou Iésions scléro-sommeu-
ses, coronarile syphilitique avee thrombose et infare-
tus du myocarde) ou hien lésions ayant perdu leur ca-
ractere spécifique (sclérose myocardique). »

Ainsi se trouve inculquée a tout débutant la notion
suivante : Vous étes en présence d’un cas de Stokes-
Adams avec ralentissement Permanent du pouls: c’est
un syphilitique qu’il faut soigner. Certes nous aime-
rions mieux voir les auteurs des traités classiques res-
ter, sur ce sujet, sur la prudente réserve formulée par
Mackensie, Daniel Routier qui se rapproche bien da-
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vantage de la vérité. 11 est aisé, cn cffet, de rassem-
bler un bon nombre de cas de Stokes-Adams chez des
syphilitiques ; mais ce travail, comme il est fait dans
la thése de Boubermann, ne saurait suffire & formu-
ler des conclusions aussi exclusives que celles que
son auteur en tire. Pour se faire une opinion un peu
exacte, il faut prendre un nombre suffisant de cas
qui se sont présentés au jour le jour a examen ot
établir une statistique.

Sur les 54 observations preésentées, recueillies au
jour le jour dans le¢ service de M. Gallavardin, 42 fois
I’étiologie a ¢té recherchée minutieusement. Or 5 fois
seulement la syphilis est retrouvée (I cas certains,
1 cas douteux), soit seulement dans 12 o/o des cas;
d’autre part, 11 fois le Wassermann est négatif ainsi
que tout examen somatique a ce sujet, soit 25 o/0 des
cas ou la syphilis 1'esl cerlainement pas en cause.
Enfin, en I'absence de Wassermann négatif, il n'y a
pas de raison de penser & la syphilis dans les 26 cas
restants; d’abord parce qu’on ne trouve aucun anté-
cédent, aucun signe de syphilis viscérale ou nerveuse
et d’autre part parce qu’on trouve une autre étiolo-
gie parfaitement valable.

Afin de n’étre pas dupe d’une simple coincidence,
nous avons eu la curiosit¢ de parcourir les divers cas
de Stokes-Adams rclatés dans les Archives des mala-
dies du coeur de 1908 & 1922, Nous avons cxelu les
cas rapportés par M. Gallavardin qui sc retrouvent
dans cet ouvrage. On compte 210 cas environ, mais
63 fois I’étiologie n’est pas signalée: sur les 117 cas res-

tants, il y a : 31 cas de rhumatisme articulaire aigu,
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19 cas d’hypertendus, 14 cas de lésions mitro-aorti-
ques, 15 cas congénitaux (dont 2 cas hérédo-syphiliti-
ques), seulement 18 cas de syphilis et 50 cas variés
dont une dizaine de diphtéries, 6 insuffisants cardia-
ques, 2 dtiquetés scléreux et 3 myocardiques chroni-
ques, plus 3 cas traumatiques.

Nous trouvons donc au point de vue de Pétiologie
syphilitique la proportion de 12 o/o environ, mis &
part les cas congénitaux ott I’hérédo-syphilis est invo-
quée. Ainsi done, nous pouvons considérer que la pro-
portion de 10 o/o0 de syphilis que donne M. Gallavar-
din dans son récent article du Journal de Médecine
de Lyon, 20 septembre 1922, est la plus exacte, et nous
croyons parfaitement abusives les affirmations trop
catégoriques de certains auteurs classiques sur la pré-
pondérance de I’étiologie syphilitique dans le syn-
drome de Stokes-Adams.

Come le fait remarquer si justement Vaquez, la
syphilis peut provoquer Papparition du syndrome
de Stokes-Adams par une lésion hésienne qui peut
étre: soit une gomme ou une lésion scléro-gommeuse,
soit une sclérose d’apparence banale. Dans ce dernier
cas, le traitement antisyphilitique n’aura aucune ac-
tion sur cette Iésion qui, en somme, est le reliquat, la
cicarice de I'inflammmation passée. Si nous recherchons
dans la littérature le nombre de cas de Stokes-Adams
d’origine syphilitique, guéris par le traitement, nous
arrivons & un chiffre trés faible : 4 ou 5 ; un de
Boubermann, deux de Castaigne, un de Bridgmann ;
d’autres améliorés, non guéris. Dans nos 5 observa-
tions de Stoks-Adams chez des syphilitiques, aucun
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résultat n’ a été obtenu par le traitement dans quatre
cas soumis a I’épreuve du mercure ou du néosalvar-
san. Ainsi donc, méme si la proportion d’étiologie
syphilitique arrive 4 10 - 12 0/0, pratiquement, c’est
& peine 2 ou 3 0/0 des malades qui sont appelés a
bénéficier du traitement spécifique. Le pourcentage
utile est donc trés faible et les espoirs thérapeutiques
souvent dégus.

Nous comprenons I'enchantement des auteurs pré-
cédents a I'occasion de ces guérisons observées par
eux, car il est beau de soustraire un malade a la
possibilité de mort subite, et ces faits méritent publi-
cité. Mais nous comprenons moins qu’on généralise
sur ces exeptions et qu’on formule des principes thé-
rapeutiques du genre de ceux de Castaigne et Gou-
raud, Evoli, Vaquez et Lian. Etant donné un malade
porteur d’un ralentissement permanent du pouls par
dissociation auriculo-ventriculaire, il est du devoir du
médecin de rechercher chez ce malade la syphilis,
par linterrogatoire minutieux et les épreuves de labo-
ratoire ; une fois sur dix la preuve de spécifité pourra
étre acquise et dans Pespoir que on est cn face de
lIésions syphilitiques du faisceau de His, encore évo-
lutives et non cicatricielles, on tentera un traitement
qui, dans ce cas, peut amener la guérison du syndro-
me de Stokes-Adams, Ainsi, pour nous, d’accord avee
notre Maitre, le Docteur Gallavardin, nous pensons
que dans lorigine du Stokes-Adams, peu fréquem-
ment la syphilis est en cause et rarement le malade

est curable par le traitement spécifique.
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Passons aux aufres causes que nous pouvons invo-
quer : sur les 54 observations rapportées, nous ¢éli-
minerons 8 cas 4 renseignements insuffisants ; les
autres ont été examinés au point de vue somatique.
Ces 46 cas comptent & la fois les pouls lents et perma-
nents et les divers cas de troubles de conductibilité
plus ou moins frustes, fixes ou passagers chez des ma-
lades étiquetés Stokes-Adams. Voici la proportion
que 'on trouve

1I. — Hypertension.

Hypertension avec ou sans gros cceur, sans lésion
valvulaire, 23 cas, les observations de T a4 XVIet les
observations XXVIIL, XXIX, XXX, XLIV, XLVII, XLVIIL
et LIV, soil une proportion de 50 %;. Cette grosse pro-
portion de cas de Stokes-Adams chez des hypertendus
avec ou sans sclérose rénale vient parfaitement a
Pappui de ce gu'affirme Esmein dans sa thése quand
il dit que « les pouls lents d’évolution longue sont
presque toujours la conséquence d’une néphrite
chronique », et s’accorde avec les idées de Daniel
Routier qui en 1920, remarquait la fréquence des
blocages complets et particls chez des sujets d’age
avancé, avec sclérose artérielle, sclérose rénale et
hypertension. Cependant les statistiques tirées des
théses d’Esmein ¢t de Dumas ne donnent que 8 o/o
environ, et le résumé de ce que nous avons feuilleté
dans les Archives des Mal. du Ceeur, donne 19 brigh-
tiques, 2 scléreux, 3 myocardites chroniques, et 6 in-
suffisanis cardiaques, soit 30 cas de gros cceur sans
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lésion valvulaire ou 20 o/0 seulement. Ces discordan-
ces ne tiennent guerc a ce que nous avons compris
dans les 46 cas dont nous nous servons, 8 cas frustes
de Stokes-Adams, car M. Gallavardin, cn éliminant
ces 8 cas frustes sur le total et les cas ou il y a hyper-
tension et angor associés, arrive au pourcentage de
45 o/o.

Une remarque est 4 faire au sujet de ces hyperten-
dus avec gros cceur @ Le plus fréquemment le pouls
lent se montre quand la phasc de décompensation sur-
vient; presque tous nos malades présentent : dyspnéc,
cedémes, ou symptomes urémiques; cependant ceci
n’est pas absolu, comme dans les observations xv, xvi,
xrvil et xuvin. Cette remarque était déja notée par
Brissaud qui déclare que le syndrome de Stokes-
Adams se voit quelquefois a titre de « complication
éphémere de I'urémie ».

Il y a certaincment une relation entre le syndrome
de Stokes-Adams, 'hypertension artérielle et Puré-
mie difficile 4 préciser. Est-ce un trouble vaso-moteur
entravant le fonctionnement du faisceau de His, est-ce
Pinfluence des toxines urémiques sur la conduction
hisiennce ? Ou mieux: la méme cause qui fait scléroser
les reins atteint-elle le faisccau communiquant cn
méme temps ?

Nous nc savons quelle interprétation exacte con-
vient a chaque cas. Notons seulement le fait que le
syndrome de Stokes-Adams se voit fréquemment dans
Purémie, mais parfois aussi en dchors d’elle, chez des
hypertendus qui, plus lard, feront ou non de I'urémie,

A
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Ill. — Lésions mitro-aortiques.

Aprés le nombre imposant d’hypertendus avec gros
ceeur, avec ou sans sclérose rénale, vient la catégorie
des milro-aortiques. Nous en rapportons 12 cas : ob-
servations de xvi & xxv1 et Lu et Lur, soit une propor-
tion de 26 o/o. La thése d’Esmein nous donne 35 o/0
et celle de Dumas 28 o/0.

I1 nous parait superfiu d’expliquer la fréquence de
Passociation d’'une endocardite mitro-aortique et d’'un
pouls lent permanent. Aucune raison anatomique ne
s’appose & la pénéiration du faisceau de His si pro-

che des valvules sigmoides et mitrales par une sclé-

rose envahissante de ces orifices, comme le dit fort
bien Esmein dans sa thése.

La plupart des cas que nous rapportons ont trait a
des malades porteors de Iésions aortiques, soit insuf-
fisance, soit de rétrécissement pur ou les deux asso-
ciés; pas de lésions mitrales pures. Cependant celles-ci
sont rapportées trés fréquemment par d’autres au-
teurs dont on peut lire les comptes rendus dans les
Archives des Mal. du Coeur, tantot rétrécissement mi-
tral, tantot et surtout insuffisance mitrale. Nous met-
trons done en deuxiéme ligne, dans Uétiologie du
Stokes-Adams et des troubles de la conductibilité les
lésions mitro-aortiques. Peut-étre méme leur fréquen-
ce ¢gale-t-elle d’une facon générale celle des hyper-
tendus.

m{w,wm.v .
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IV. — causes moins fréquentes.

Puig Viennent 5 cas de Stokes—Adams avec angor,
Observations XXVIT & Xxx ef ohservation XLviL Nous no-
tong cefte coincidence sans crojre cependant qgue lan-
801 donp, le pouls Ient; i1 noys semble plus raison-
Dable ¢e ¢roire que g méme affection causale a dopng
dang €es cas los deyxy syndrones - Stokes-Adams et
Angop, tels Jeg 2 €as xXxvar {(embolje Coronarienne) et
XXix (infarctus), et probablement le cas xiyvy (infarc.
tus I)I'obable). 1 est ajisé de comprendre que Iy Iésion
‘Qui Provoque 1y souffrance dy myccarde hang} Duisse
dang certaing cas, par sa Iocalisation, Provoquer celle
du Myocarde différencig ou faiscean de His; c’est af-
faire de degre, d’étendue ot de localisation de la cause
des troubjeg cardiaques - embolje;, infarcius myo-
Cardiqy,, athérome oy artérite,

ans Jeg deux cag - XXXT ef xxxyy, Uorigine travmat;.
Yue Parajt o brobable; comme dans le cas de Lau-
)r'y e Esmeip publi¢ en 1918, comme dans le cas de
Mmlz, Pplug simple (Slokes—Adams Par coup de feuw)
bublig e 1921, ot e cas dc,Laubry, Bloch et Meyer
°n 1921, Le traumatisme beut parfaitement Provoquer
des lésiong Tocalisces qy myocarde. Kiilbs, en 1909,
(‘Xpél‘imentalem(‘nl qu’on arrive 3 les repro-
34 animaux soumis 3 geg eXpériences,
Ovogua des Iésions va]vulaires, 15 fois des

) ies dy septum avee oy $4ns déchirure (e
endocarde, 11 fois des hémorragies péricardiques ot
la déchiryre compléte dy ceur. Tout cely

8ang Jggs . .
18 Iésions de la paroj thoracique oy de la peay. Ces
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expériences nous paraissent asscz concluantes pour
nous faire admettre la possibilité de syndrome de Sto-
kes-Adams d’'origine purement traumalique par dé-
chirare du faisceau de His ou hémorragie ¢ son ni-
veau. Cette question peut avoir un intérét au point de
vue social dans Pappréciation des invalidités dues ay
travail. On peut objecter qu’une Iésion traumatique
donne d’emblée tous les troubles qu’elle doit occasion-
ner et qu'une fois un block auriculo-ventriculaire
traumatique installé, il n'y a pas beaucoup de chan-
ces pour que les lésions progressent et créent des
blocks passagers nodo-ventriculaires, conditionnant
les arréts ventriculaires avee syncopes. En réalité, la
cicatrice de la déchirure ou de I'hémorragie peut
agir dans la région hisienne comme une ¢pine irrita-
tive capable de créer, a certains moments, les acei-
dents graves d’arréts ventriculaires. Aussi croyons-
nous parfaitement logique Iexistence de Stokes-
Adams complets d’origine traumatique,

Un seul cas xxxin reléve du rhumatisme articulaire
aigu dans les 46 cas étudiés ici. Cette rareté que l'on
retrouve 1a ne correspond peut-étre a la réalité que
lorsqu’il s’agit de pouls lents permanents,

La thése d’Esmein en fournit 3 cas, nous en avons
trouveé 31 cas rapportés dans les Archives des Mala-
dies du Ceeur, soit 20 o/0. Mais il faut distinguer : les
syndromes aigus de Stokes-Adams assez fréquents
au cours de la poussée rhumatismale des Stokes-
Adams chroniques par sclérose, d’origine rhumatis-
male. Ces derniers sont rares, sans coexistence de lé-

sions valvulaires, car le rhumatisme touche encore
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plus volontiers 'endocarde que le myocarde seul; ce-
pendant de tels faits de Stokes-Adams sans lésions
valvulaires, d’origine rhumatismale ancienne, exis-
tent. La plupart du temps le rhumatisnre donne lieu
a la premiére catégorie, c'est-d-dire & des Stokes-
Adams aigus et passagers. Une statistique de Parkin-
son, Hope Gosse et Gunson en 1920, portant sur 50 cas
de rhumatisme, permet de noter 30 o/0 de cas de blo-
cage, mais de blocage aigu et Passager, cédant au saly-
cilate de soude. White, la meéme annde, note sur 73 cas
de rhumatisme 3 cas, soit 4 ° o de blocage aigu el pas-
sager. Ces Dblocages sont contemporains de 'alteinte
rhumatismale articutaire 4 plupart du temps; eepen-
dant Laursen, en 1916, rapporta un cas de blocage
aigu sans arthrite qui guérit par le salycilate de soude.
Une aflection, véritahle succédannée du rhumatisme
aigu, la chorge, peut donuer licu aussi & des blocages :
Josué et Chevalier en ont rapporié un cas en 1911.
Nous ne rapporterons pas daulres faits de maladie
aigué ayant douné lieu & dy Stokes-Adams, cependant
il a ét¢ publi¢ une douzaine de cas de diphtérie avec
block passager; 4 cas de pulmoniedans 1a convalescence;
1 cas de rougeole, des cas d’angine, variole, typhoide,
¢rysipele. Clest dire que parmi les maladies infectieuses
quipeuvent engendrer des troubles de [a conductibilite,
le rhumalisme articulaire atgu d'abord, I diphtérie
ensuile, liennent les premieres places.

A c6té de ces cas, se placent les intoxications. Nous
avons eu loccasion d’ohscrver un cas de block par-
tiel dans le service de M. Gallavardin, conséeutif & une
dose massive de digitaline. Dans la littérature, on en
retrouve 4 4 5 cas.
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Graedel a signalé un block chez un insuffisant car-
diaque avec cedéme des jambes, a4 la suite de bains
carbo-gazeux.

Il est une catégorie de Stokes-Adams signalée 15 fois
dans la littérature comme étant d’origine congénitale.
Nous n’en avons pas rencontré¢ un seul cas, Pour
quelgues-uns hérédo-syphilis est reconnue, pour bien
d’autres, il n'existe que des malformations cardia-
ques d’origine indétermindes.

La surcharge graisseuse signalée depuis Stokes, est
rarement notée, encore moins souvent diagnostiquée
en tant qu'affection cardiaque; nous n'en avons ob-
servé aucun cas. On en trouve quelques cas dans la
littérature notés aprés autopsie.

On trouve, dans le méme ordre d’idée, des raretés
apatomiques, rapportées comme cause de syndromes
de Stokes-Adams, tclles des tumeurs.

Enfin, dans un certain nombre de cas, 10 o/o envi-
ron, aucune éliologie clinique west retrouvée.

Ainsi done, pour nous résumer, nous ferons trois
chapitres dans I'¢tiologie clinique du Stokes-Adams :

1° Les Stokes-Adams chroniques;

2¢ Les Stokes-Adams aigus ;

3¢ Les Stokes-Adams congénitaux.
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I. — STOKES-ADAMS CHRONIQUES

I.eur ¢tiologie se résume ainsi :

Prés de 50 o/o des cas sont renconfrés chez des
malades hypertendus avec gros ccoeur, avec ou sans
sclérose rénale, de préférence au stade de décompen-
sation.

Viennent, immcdiatement aprés ces malades, 25 a
30 o/o de sujets porteurs de lésions mitro-aortiques
d’origine rhumatismale pour la plupart, indétermi-
née (athérome) pour d’autres.

En {roisicme ligne, avec une fréquence restreinte
aux environs de 10 o/o, viennent les cas de Stokes-
Adams chez des sujets syphilitiques, avec ou sans 1¢-
sion aortique.

Dans environ 10 o/o des cas, on peut noter la co-
exisltence d’angor pectoris et de Stokes-Adams, les
deux syndromes paraissant relever d'une méme cause:
infarctus embolie.

On peut observer des Stokes-Adams d’origine frau-

matique directe ou indirecte.

1I. — STOKES-ADAMS AIGUS

Des blocks totaux ou partiels avec syndrome de
Stokes-Adams peuvent se rencontrer au cours ou dans
la convalescence de maintes maladies infectieuses,
mais surtout dans le rhumatisme articulaire aigu et
dans la diphtérie avec une fréquence d peu prés égale.

Viendrait ensuite la pneumonic par ordre de fre¢-
quence.

Parmi les intoxications, la digitale tient la premiére

place.
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1II. — STOKES-ADAMS CONGENITAL

Parmi un certain nombre de cas publiés, se trou-
vent des faits relevant de I'hérédo-syphilis. La plu-
part coexistent avec des malformations cardiaques.
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ASPECT CLINIQUE

La description de la maladie de Stokes-Adams que
nous faisons ici est basée strictement sur les 54 cas
que nous avons publiés. Certes, elle ne sera pas par-
faite, encore moins compléte. Nous laisserons 4 d’au-
tres le soin de faire un tableau complet de divers
troubles du rythme et des divers aspeects cliniques de
la maladie de Stokes-Adams qui serait basé sur I’étude
des centaines d’observations publié¢es depuis ces vingt
derniéres années. Cependant nous pouvons dire de
suite 4 qui voudra feuilleter ces einquante obser-
vations, toutes vérifiées et complétées par notre Maitre
M. Gallavardin, qu’il y trouvera un choix suffisam-
ment varié pour lui permettre d’identifier la plupart
des cas qui se présenteront & son examen.

Dans ce que Fon appelle le syndrome de Stokes-
Adams, 2 choses différentes sont réunies :

1° Les troubles fonctionnels qui aménent le malade.

& la consultation ou troubles nerveux;

20 Les troubles de conductibilité qui sont décelés

par Uexamen clinique, les tracés veineux et électri-
ques.
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A. — TROUBLES NERVEUX

1° Description. — 1Ils sont tous décrits dans les an-
ciennes observations méme dans celles de Morgagni,
Spens, Adams et Stokes sous les termes valables en-
core aujourd’hui de vertiges, syncopes, attaques épi-
leptiformes et apoplectiformes.

11 s’agit d’accidents trés spéciaux, si caractéristi-
ques méme gu’on peut, sans chance notable d’erreur,
les considérer comme étant pathogmogoniques d’un
syndrome de Stokes-Adams éuthentique.

Voici le tableau saisissant qu’en fait M. Gallavar-
din : « Vous avez le doigt sur le pouls, occupé préci-
sément 4 compter les pulsations et 4 interroger le
malade. Brusquement le pouls, qui était de rapidité
normale ou déja ralenti, cesse net, et vous épiez

anxieusement sur le visage du malade Pévolution du’

paroxysme dont vous avez pu prévoir Papparition
quelques instants avant lui. La face devient d’une
paleur extréme, I'extrémité céphalique continuant a
se vider réguliérement de son sang veineux, alors
gwelle ne regoit plus de sang artériel. Le patient, qui
4tait assis sur son lit ou dans un fauteuil, s’in-
terrompt de vous répondre, sa téte se penche on se
tourne d'un ¢06té, en méme temps que ses yeux
se divulsent ou plafonnent ; et cependant la péaleur
s’accentue toujours et devient véritablement cada-
vérique. L’entourage s’inquiéte et s’empresse, redou-
tant une perte de connaissance compléte, lors-
qu'un ou deux profonds soupirs s’échappent de la
poitrine du malade et que, brusquement, sa face
"s'inonde d'un flot rose en méme temps que le doigt

%ﬁi\.
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annonce le retour des pulsations. Le veniricule gorgé
de sang par les contractions ininterrompues des oreil-
lettes a brusquement chassé son conlenu qui colore
en pourpre le visage. En méme temps, le malade re-
vient a lui, vous regarde d’un air étonné, surpris de
lire sur le visage des assistants, une angoisse qu’ils
ont peine a dissimuler, ou, si I'accés a été tres court,
reprend tranquillement son discours au point ou il
I'avait cessé, vous faisant simplement noter au pas-
sage lincident qui vient de se produire. Tel est le
« vertige » comme on Pappelle, bien qu’il n’y ait dans
tout cela aucune sensation & proprement parler ver-
tigineuse L.a physionomie du paroxysme se modifie
avec la durée de Parvét ventriculaire. Au dela de
dix 4 douze secondes, la perte de connaissance devient
compléte et le malade se laisse tomber sur ses oreilles
ou le dos dans son fauteuil, glisse a terre s’il est mal
soutenu. Pour une durée plus longue encore, au dela
de trente secondes, surviennent des convulsions dites
épileptiformes. J’ai été témoin une fois, au cours d’un
état de mal d’une extréme gravité, ol les accés se
succédaient sans relache, d’'un arrét du pouls chrono-
métré pendant 45 secondes et encore avait-il com-
mencé un peu avant. J’ai pu me rendre compte qu’il
ne s’agissait pas a proprement parler de convulsion
épileptiforme, mais d'une sorte de tremblement géné-
ralisé, envahissant les bras, les membres inférieurs,
la téte, sans phase tonique, sans morsure de la langue...
Aprés ces pauses ventriculaires prolongces, la face,
la partie supérieure de la poitrine, les bras méme
deviennent rouge pourpre, par suite de l'afflux du
sang, et sans doute d’un certain degré de paralysie
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vaso-motrice consécutif 4 'anémie intense des secon-

~des qui ont précédé. Au dela d'une certaine durée,
clest 1a mort, dont, fort heureusement, je n’ai jamais
été témoin. Voila Paccident spécifique du syndrome
de Stokes-Adams. »

Ce qui en fait la spécificité avant tout, ce sont les
trois caractéres suivants : le début brusque, sans prb-
dromes, la courte durée de l'accident et le retour
brusque a la santé normale.

11 est parfois difficile, au cours de I'interrogatoire
des malades, de bien faire préciser les caractéres du
petit vertige ; un simple brouillard passant devant
les yeux du sujet pendant que son pouls a subi un
arrét de six a huit secondes a peine. C’est la syncope
vraie qu’il faut rechercher chez un malade présumé
Stokes-Adams, c’est a elle surtout que s’appliquent
les caractéristiques que décrit M. Gallavardin.

Elle survient d’'une facon inattendue, sans cause

- provocatrice reconnaissable la plupart du temps, sans
aura d’aucune sorte. Le malade subit son accés syn-
copale n’importe ol, & n’importe quel moment, par-
fois au complet repos, comme au cours de ses occu-
pations habituelles. Dans le cas XXVI, un observateur
a pu prévoir les syncopes quelques secondes avant leur
apparition par la constatation de Parrét du pouls ;
dans la pratique, c’est un fait exceptionnel et le ma-
lade méme intelligent, averti, s’observant bien, tembe
n’'importe ou, peut se faire mal dans sa chute. I
n’est averti par aucune sensation giratoire de son
pseudo-vertige, par aucun malaise de sa syncope, par
aucun phénoméne moteur ou sensitif, de la grande
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chute suivie d€ quelques mo vements convulsifs. Cette
soudaineté des attaque’ ot une bonne marque du
Stokes-Adams.
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gineux ne sont pas trés fréquents et les malades qui
les présentent ont eu auparavant quelques syncopes
vraies. $'il est difficile de tirer au clair cet état de
mal, analyser la syncope présentée par le méme
malade un autre jour, vous apprendrez qu’elle a été
extrémement courte, quinze a vingt secondes par
exemple, et ce caractére de briéveté est propre au
Stokes-Adams. |,

Enfin, le troisiéme caractére important est le retour
brusque a la santé antérieure. Chaque organe irrigué
4 nouveau abondamment reprend tout a coup sa vie.
En méme temps que la peau et les muqueuses se colo-
rent souwdainement en pourpre qui vient contraster
avec la pdleur extréme précédente, le malade voit,
entend, reprend compléte connaissance sans passer
par cette période de mieux progressif des lipothymies.
et syncopes banales.

I1 est encore deux traits secondaires des crises de
Stokes-Adams : d’abord, on peut parfois les repro-
duire par compression du nerf pneumogastrique au
cou, mais cette manceuvre est dangereuse ; ensuite
chaque syncope s’accompagne d’arrét du pouls et de
disparition compléte des bruits du coeur, mais il est

. rare d’assister & une syncope et de pouvoir ausculter

le malade pendant la crise.

En résumé, les attaques que présentent les malades
atteints de Stokes-Adaims sont de trois catégories :

La syncope ¢ébauchée, improprement ‘appelée ver-
tige.

La.syncope vraie, typique, avec ses caractéristiques
de souddineté d’apparition et de disparition et sa
briéveté.

bd

:
"\




— 185 —

La syncope prolongée, d’allure épileptiforme.

Ces trois variétés d’accidents semblent se montrer
indifféremment chez les mémes malades ; combien
de fois dans nos observations, a-t-on noté : fréquents
vertiges, une ou deux syncopes vraies chez le méme
sujet. Les syncopes prolongées, avec mouvements con-
vulsifs sont plus rares. Enfin, de temps a autre, cer-
tains malades présentent des syncopes subintrantes
et restent ainsi dans ce qu’on nomme I’état de mal
vertigineux plusieurs heures, une journée entiére
parfois.

2° Pathogénie. — La cause de ces accidents vertigi
heux et syncopaux dans, la maladie de Stokes-Adams
a été remarquablement mise en lumiére en 1914, par
M. Gallavardin, au moyen de I’étude des tracés élec-
triques pris au moment méme de ces vertiges. Voici
trés succintement ses conclusions :

@) 11 s’agit d’une pause, d'un arrét, non pas du
ceeur entier, mais des ventricules seuls.

b) Cet arrét ventriculaire reléve ni du block total,
ni du block partiel, qui sont des troubles de condue-
tion auriculo-ventriculaire, mais d’un défaut de
conduction passager nodo-ventriculaire. ‘

On a dit d’abord que ces arréts ventriculaires se
produisaient quand un block partiel va se transfor-
mer en block total, et représentaient le temps d’hési-
tation du ventricule pour adopter son rythme auto-
fnatique lent ; en réalité, ce temps d’hésitation, com-
me dans les expériences de Stannius, est le plus sou-
vent court, de deux a dix secondes environ, et ne
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saurait conditionner toujours une syncope totale. De
plus, les arréts ventriculaires se voient dans les blocks
totaux définitifs, et on observe des blocks totaux indé-
finiment tolérés, de méme qu’il existe des blocks par-
tiels bien tolérés. Ni I'un ni Pautre des deux troubles
de conduction n’est donc responsable des arréts ven-
triculaires. Pour qu’un ventricule qui obéit &4 son
centre automatique dans un cas de block total, s’ar-
réte, il faut quun fait nouveau se produise : une
coupure entre le centre ventriculaire automatique qui
fonctionne et la masse ventriculaire. C’est le bloc
nodo-ventriculaire complet. Quelle est la conséquence
de cet arrét ventriculaire seul sur I'organisme ? Une
anémie doublement brusque et intense par défaut de
remplissage du systéme artériel et par continuité de
vidage du systéme veineux, et aussitdt apparaissent
des signes traduisant la grande ischémie de Porgane
le plus sensible : le cerveau. Kiissmaul et Tenner,
Frédéricq, Belski et Erlanger ont expérimentalement
reproduit des syncopes totales suivies de petits mou-
vements convulsifs par compression brusque ou liga-
ture des deux carotides chez I’animal. Ainsi la syn-
cope du Stokes-Adams reléve de Pischémie cérébrale
brusque par arrét ventriculaire.

Nous avons dit que, nécessairement, la crise synco-
pale est courte. Les travaux de Nawalichin et de
S. Mayer, en 1883, ainsi que ceux d’autres auteurs qui
ont pratiqué des ligatures des artéres se rendant au
cerveau, ont montré qu’au bout de une 4 deux minutes
d’anémie totale, le tissu cérébral peut encore se réi)a-
rer, mais si Yanémie dure plus longtemps, la restitu-
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tion ad integrum est impossible. Pour admettre la pos-
sibilité de crises de Stokes-Adams plus longues, deux
explications sont raisonnables : on peut supposer
qu'en réalité la grande syncope observée est consti-
tuée par deux ou trois syncopes plus courtes, séparées
par de courtes périodes de contractions ventriculaires
normales ; en somme, il s’agirait de syncopes ou ver-
tiges subintrants ; ou bien, pendant les grandes pauses
ventriculaires se produisent des extrasystoles ventri-
culaires qui entreliennent de temps & autre un certain
degré de circulation cérébrale..” M. Gallavardin en
rapporta un cas qui est celui de I'observation XIX.
Ce dernier fait est assez rare et décelable uniquement
par les tracés.

La longueur de Parrét ventriculaire conditionne
I’aspect de la crise ; tous les cardiologues admettent
environ les chiffres suivants : 5 a 10 secondes, simple
vertige ; de 10 & 30 secondes, syncope compléte ; au
dela de 30 secondes, syncopes avec mouvements con-
vulsifs.

3¢ Influences favorisant la production des arréts
pentriculaires. — Nous trouvons peu de chose dans
la littérature a ce sujet. On sait bien que la compres-
sion du vague au cou, la compression oculaire peu-
vent provoquer dans lcs blocks partiels des arréts
ventriculaires passagers; car ils accentuent le frei-
nage sur le faisceau de His et tendent a transformer
en block total le block partiel ; &4 ce moment, peut se
produire un arrét passager des ventricules. Ainsi, le
systéme nerveux extrinséque du coeur peut intervenir
dans la genése des arréts ventriculaires en cas de

e X e e S




|
|
:
f
|
!
i
i
!
|

ST SO KL B p e s s

— 183 —

black partiel. Mais il n’en va plus de méme dans
un block total, le systéme nerveux n’a plus d’action
sur les ventricules. Il faut une autre explication. 11
ne semble pas que Purémie y soit pour quelque chose,
car si son roéle peut paraitre assez net dans le cas IX,
par contre, dans les cas XII et XIII, malgré des phéno-
ménes urémiques trés marqués, il n’y eut pas de syn-
cope.

Des observations XIX et XXIII, il ressort trés nette-
ment linfluence des accés dyspnéiques sur la fré-
quence des accidents nerveux du Stokes-Adams. I
nous parait probable que le trouble de Uhématose
joue un réle dans la pathogénie des arréts ventricu-
laires ; mais il faut noter qu’il s’agit de deux malades
avec block partiel.

De méme, il semble qu’'un trouble circulatoire coro-
naire puisse aussi favoriser l'apparition des syn-
copes, le fait est noté expressément dans ob-
servation XXVII.

4° Valeur séméiologique et diagnostic. — Ainsi
connue sous cet aspect 4 la fois simple et bref, la
crise d’arrét ventriculaire dans la maladie de Stokes-
Adams n’est rien moins que trés différente des divers
syndromes désignés sous le méme vocable de vertiges,
syncopes et attaques épileptiformes ou apoplectifor-
mes. Nous avons dit, au début de notre exposé, qu’elles
étaient pathogmogoniques. C’est peut-étre aller un
peu loin. Cependant, en raison du trés faible nombre
de cas d’accidents absolument semblables, cette éti-
quette peut étre maintenue.
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La syncope ébauchée n’a, en effet, ni les bourdon-
Y

- nements, ou sifflements dans les oreilles, ni'la sensa-

tion visuelle giratoire du vertige vrai.

La syncope prolongée, confondue par Charcot avee
le grand mal, n’a de I'épilepsie ni I'aura, ni le cri
initial, ni la morsure de la langue, ni la perte des ma-
tiéres le plus souvent ; d’autre part, elle ne présente
aucune phase tonique, aucune cyanose du visage i
ce moment, bien au contraire ; enfin et surtout aucun
coma avec stertor ne lui fait suite. Du reste, san;
méme parler de ces caracteres, ni les crises épilepti-
aues larvées, ni les vertiges d’origine extra-auricu-
laire, comme on peut en voir de certains états ner-
veux, dyspeptiques ou dans des troubles circulatoires
comme chez les anémiques, ne revétent les caractéres
de brusquerie et de briéveté des accidents du Stokes-
Adams, lesquels comptent leur durée en secondes et
non en minutes.

Quant a Ia syncope vraie, accident le plus caracté-
ristique du Stokes-Adams, peu d’affections sont sus-
ceptibles de lui donner une allure semblable. Nous ne
voulons pas parler des syncopes attendues ou prévuyes
dans certains états tfoxiques infectieux, etc... mais
seulement des syncopes qui surviennent chez des émo
tifs, des dyspeptiques parfois, ou méme des cardio-
vasculaires, des anémiques. Le plus généralement, 1
syncope est précédée d’un état nauséeux, de palpita-
tions, de vertiges, puis le malade sent ses jambes
fléchir sous lui, et il tombe, en gardant souvent sub-
conscience de ce qui se passe. Il ne revient a son état
normal que progressivement, lentement ; peu a peu,




— 190 —

les-lévres se colorent, les yeux s’entr’ouvrent et, au
bout de (iuelques instants, il peut répondre 4 la ques-
tion qu’on lui pose. Cette syncope banale reléve d’une
pathogénie toute différente de celle de la syncope
du Stokes-Adams. La plupart du temps, il s’agit d’'un
simple trouble vaso-moteur périphérique, qui, vers
les centres nerveux, provoque une anémie relative,
mais non une anémie brusque et totale. Le pouls dis-
parait, mais les battements cardiaques, faibles, ralen-
tis ou accélérés existent encore. Aussi, la perte de
connaissance est souvent relative, et cet état lipothy-
mique peut étre prolongé longtemps. Dans certaines
tachycardies, on peut observer des syncopes, et 4 ce
‘sujet, M. Gallavardin, en 1917, écrivait : « 11 est cer-
tain qu’il peut se produire des pertes de connais-
sance chez ces malades. Lewis, Cotton et Rapport en
ont signalé d’indubitables chez six sujets, Elles sur-
viennent soitl sans cause, soit a Yoccasion d’une émo-
tion, d’une inoculation. Il ne s ’agit pas de syncope

brusque, analogue par exemple a celle du Stokes- .

Adams, mais- d’un état lipothymique prolongé durant

. plusieurs minutes, pouvant s’accompagner d’une
inconscience compléte. Le coeur continue - batire
autour de 50 par minute, alors que le pouls radial
peut étre insensible ; la pression systohque est extré-
mement basse (50 a 60 mm. de Hg). La conscience re-
vient progressivement au fur et & mesure que le pouls
s’accélere et gue la pression remonte. » Ces mémes
états syncopaux se retrouvent dans certains cas de
tachycardie paroxystique qui ont été analysés dans
un travail de M. A. Dumas, en 1913.
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Parmi ces crises tachycardiques, celles qui semblent-
donner lieu 4 des attaques syncopales les plus sem-
blables a celles du Stokes-Adams paraissent étre les
salves extrasystoliques auriculaires. M. Gallavardin
en a rapporté deux cas en 1914, qui présentaient des
attaques vertigineuses ou syncopales tres typiques
d’un Stokes-Adams.

Ajoutons encore lopinion d’Esmein qui croyait
« possible que ces orages d’extrasystoles soient une
des causes des attaques chez les sujets atteints de
block complet » et un cas relaté par Dumas, de Peter
Holst et Mourad-Krohn de troubles nerveux par extra-
systoles au cours d’une bradycardie par dissociation.
Nous mettrons de c¢6té ce fait rarissime, peut-étre
unique dans la cardiologie. Mais nous sommes obligés
de faire cependant cette réserve que les troubles ner-
veux syncopaux ou épileptiformes typiques d’un
Stokes-Adams peuvent se voir en dehors de tout
trouble de conductibilité, en particulier au cours de
crises tachycardigues par extrasystoles auriculaires
massées. Il ncus resterait encore a discuter les attaques
syncopales que Mackensie décrit dans le trouble ryth-
mique qu'il appelle rythme nodal. Certes, le rythme
nodal existe, mais il est trés rare et pas comme
Mackensie le décrit. Il peut donner lieu a des vertiges,
comme dans le cas rapporté en 1921, par MM. Galla-
vardin et Gravier. En tout cas, cette question nous
parait jugée, car Mackensie Iui-méme fut conduit a
reconnaitre que le trouble rythmique qu’il a décrit
sous ce nom n’était rien moins gue du block total
avec fibrillation auriculaire ; il renire donc dans le
cadre des Stokes-Adams véritables.
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En somme, nous croyons qu’il convient de faire une
différence nette entre la syncope du Stokes-Adams
qui est trés Bréve, survient trés brusquement et est
suivie d’un trés brusque retour 4 la santé antérieure,
et les accidents désignés sous le méme nom et que
Pon voit dans d’autres maladies, mais qui sont plus
prolongés, moins simples dans leur aspect.

Cette notion est importante a retenir ; c’est seule-
ment sur l'observation d’accidents syncopaux typi-
ques que nous nous basons pour présenter les obser-
vations XLVIIL, XLIX et L comme des cas de Stokes-
Adams authentiques, malgré I’absence de tout trouble
de conductibilité au moment de I'examen. Nous ver-
rons, en analysant les troubles du rythme et leurs
variations, que pareilles interprétations sont trés. rai-
sonnables.

B. — TROUBLES DE LA CONDUCTIBILITE -

Par ordre chronologique, on a connu d’abord le
block total, puis le block partiel, plus récemment les
simples troubles du complexe ventriculaire électrique.
Cette connaissance progressivement approfondie des .
troubles de la conductibilité cardiague est la consé-
quence des progrés réalisés dans I’'analyse du fonc-
tionnement du ceeur : Examen du pouls connu depuis
bien avant I'ére chrétienne, auscultation du coeur
depuis Laénnec et Potain, tracés veineux depuis Chau-
veau, tracés électriques depuis les découvertes d’Ein-
thowen.
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Nous les analyserons succintement ; ils ont été
récemment décrits par M. Gallavardin. Nous verrons
ensuite leurs variations, puis leur signification dans
le syndrome de Stokes-Adams.

1. — Bloc total

11 réalise le pouls lent permanent par dissociation
auriculo-ventriculaire compléte ; ses caractéristiques
sont assez nettes : gt

1° Le pouls oscille aux environs de 30-32 4 1a minute
Nous en rapportons plus de trente cas. Notons cepen-
dant : un cas (observation XXVIl), de onze a qua-
torze A la minute et un cas (observation XXI) de 60
4 la minute. '

Son taux est fixe, immuable, & 5-7 pulsations prés
2 la minute, malgré les trois épreuves classiques de
Yeffort, latropine, la compression du pneumogas-
trique. » ’

90 Au ceeur, le méme rythme lent est per¢u, sans
jrrégularité et avec la méme fixité. Rarement on peut
percevoir des bruits intercalaires dont la significa-
tion sera seulement précisée par les traces électriques:
extrasystoles ou contractions auriculaires isolées.

3o Quant on a affaire a4 des sujets maigres, aux
veines bien développées, on peut percevoir les batte-
ments veineux seffectuer selon un rythme normal,
aux environs de 80. De temps a autre, ces systoles
auriculaires analysées par la simple inspection des
jugulaires externes, viennent a coincider avec une
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fermeture des valvules auriculo-ventriculaires Ilors
d’une systole ventriculaire, alors on apercgoit une
grosse pulsation veineuse. Ce signe a la valeur d’un
bon tracé et peut suffire a faire dire : block total par
dissociation auriculo-ventriculaire compléte. De
méme, constater que le taux des battements veineux
réguliers n’est pas un multiple du taux des batte-
ments cardiaques réguliers, c’est constater une disso-
ciation auriculo-ventriculaire compléte.

4° Les tracés veineux et électriques permettent
d’étre tout a fait affirmatifs, car tous deux montrent
Pindépendance compléte des rythmes auriculaires et
ventriculaires.

Nous rapportons trois cas : XII, XIII et XLII de
block total, avec fibrillation auriculaire. C’est la une
variété que seul le tracé électrique décéle.

II. — Bloc partiel

11 caractér‘ise la difficulté de passage de la conduc-
tion au travers du défilé hisien.

1° Cliniquement, un seul trouble peut éire cons-
taté : Clest l’intermittenée, vraie percgue au pouls et
au coeur. Cette intermittence peut étre rare, ou fré-
quente, irréguliére ou réguli¢re ; dans ce dernier cas,

elle crée les types variés d’allorythmie de 2/1, 3/1, etc. .

20 Les tracés veineux ou électriques montrent dans
le block partiel deux choses : '

Soit Pintermittence ventriculaire vraie, déja vue
cliniquement, soit le simple allongement de Pinter-

A\
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vale qui sépare la contraction auriculaiye de 1
a C Y
0 -~

traction ventriculaire, (¢-v) dans les tracés vei
P-R dans les tracés électriques. Deu_\:,
3° Enfin, dans certains cas, Pauscultatiqy, du
Q(P-H
r
mpléte
le traqg

nt
affirmer le block partiel sur un ceur ep g, Poup

thin:
perpétuelle. Y hmle

ne permet de constater quune arythmije co
mais une arythmie compléte lente ; c’est alors
- électrique qui sera nécessaire le plus souve

1I1. - Altérations du complexe z)enl‘riculaife électp;
rlqlle

Certains malades, Stokes-Adams véritableg ne
N > »
sentent rien autre a Iexamen qu'une altérati()n e
complexe ventriculaire électrique. Noug ra

Ppor
le cas XLV d’une malade de 63 ans, vue en 1913 tons

* Poyy
alol.s
1919
le tracé I]e,
; . e n’est quse

1921 que le pouls fut, pendant un jour a 29 A I

la premiere fo;s ; le tracé électrique ne Mmontry
qu'une altération du complexe ventriculajpe, En
aprés nouveaux accidents syncopaux,

montre toujours pas d’autre trouble. C

minute.

Le complexe ventriculaire électrique g5 été bieq
Veil,
de J,
alge.
te qy
auch'e
as Par
Clrigye
dl'oite

étudié récemment par notre ami le docteur Payy
dans sa thése. Normalement, le tracé €lectriqye
. contraction ventriculaire représente la SOmMme
brique de deux tracés : celui de la branche droj
faisceau de His en positif et celui de la branche g
en négatif. Quand la conduction ne se fait p
une branche, le complexe ventriculaire éle
devient anormal ; il est dit complexe branche
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ou complexe branche gauche quand la conduction se
fait seulement par la branche droite ou par la bran-
che gauche. Parfois il y a simplement retard de con-
duction d’une branche sur l'autre, d’out simple allon-
gement du complexe ventriculaire électrique au dela
de 7 centiémes de seconde. Quoi qu’il en soit, déceler
pareille anomalie, c’est trouver une preuve de la diffi-
culté du passage de Pexcitation de Yoreillette aux
fibres ventriculaires. Ces troubles du complexe ven-
triculaire électrique n’ont pas d’expression clinique.

Tels sont les différents troubles de la conduction
que Fon peut rencontrer dans la maladie de Stokes
Adams.

IV. — Variations des troubles de la conductibilité

S’il est des malades prééentant des troubles nets
de conductibilité, stables et bien tolérés, soit des
blocks totaux, soit des blocks partiels, soit méme des
troubles du complexe ventriculaire électrique, il n’en
n’est pas ainsi dans la grande majorité des cas. Com-
me le fait remarquer M. Gallavardin, il est probable
qu’a cb6té des lésions fixes, visibles du faisceau de His,
les influences toxiques, vaso-motrices, hématosiques,
peuvent intervenir pour modifier par instants la con-
duction intracardiaque. A co6té des cas de blocks
totaux ou partiels immuables, se voient trés fréquems-

_ment des variations du rythme chez le méme malade.

Fréquents sont les faits de block partiel mué par la
suite en block total et ayant présenté de temps a
autre des accidents de block nodo-ventriculaire con-
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ditionnant les syncopes. D’autres fois, ’ordre chrono-
logique des troubles semble renversé ; C’est ainsi que
dans les cas XIX, XXIV,XXVII et XXXII, on a pu noter
des phases de block total avant de constater un block
partiel ott les altérations du complexe ventriculaire
électrique. Parfois enfin, le rythme redevient normal
aprés une ou plusieurs syncopes. Le cas XIX nous
offre un exemple des plus typiques de ces variations
multiples.

M. Gallavardin a fait ressortir, tout derniérement, -
quelle importance ces variations des troubles de la
conductibilité peuvent avoir. Il est aisé de compren-
dre comment on peut étre appelé a voir des malades
atteints d’accidents syncopaux du type d’un Stokes-
Adams qui, au moment de Pexamen, méme minutieux,
méme complété par les graphiques veineux ou élec-
triques ne présentent rien d’anormal. Ce sont des cas
de maladie de Stokes-Adams avec « phases frustes »
ou de maladies de Stokes-Adams a « formes frustes »
chez lesquelles les troubles de conductibilité sont
paroxystiques et ne se montrent qu’au moment des
attaques syncopales. Au fait, puisqu’on a prouvé
Pexistence de blocks auriculo-ventriculaires totaux
isolés, sans aucun autre trouble surajouté, pourquoi
ne pas admettre la possibilité de block nodo-ventri-
culaires complets (arréts ventriculaires) isolés eux
aussi ? Poussant le raisonnement & Pextréme, M. Gal-
lavardin soutient qu'il est parfaitemnt logique qu’un
sujet meure subitement par arrét ventriculaire da a
un trouble de conductibilité nodo-ventriculaire, sans

T T e e 3 o,




— 198 —

avoir jamais présenté ni troubles rythmiques, ni autre
accident syncopal auparavant; il suffit que la pre-
miére syncope soit mortelle. La, se poserait un diag-
nostic médico-légal fort intéressant. M. Gallavardin
le déclare a peu prés impossible a résoudre, sinon par
I'absence d’autre cause anatomique de mort subite,
car il est trés difficile de déceler macroscopiquement
ou microscopiquement une lésion aui atteint peut-étre

les branches ou les ramifications déja éparses du fais-
ceau de His.

V.— Moyens de mettre en évidence les
troubles de conductibilité latents

Quand les troubles de conductibilité ne sont pas
évidents, dans les cas de blocks partiels ou de sim-
ples altérations du complexe ventriculaire électrique,
deux épreuves peuvent rendre des services appré-
ciables.

D’abord, la compression du pneumogastrique au
cou qui, agissant par excitation sur ce nerf, tend a
augmenter la difficult¢ de conduction existant déja.
On peut ainsi arriver 4 produire parfois soit une
intermittence vraie par accentuation du blocage auri-
culo-ventriculaire partiel, soit méme un arrét des
pulsations pendant quelques secondes.

Puis, la compression oculaire aprés injection d’atro-
pine ou d’adrénaline, Par cette derniére épreuve,
_ Daniélopolu et Danulesco, de Bucarest, provoquent

un ralentissement du rythme, parfois une dissocia-
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tion auriculo-ventriculaire, parfois une contraction
atypique par trouble de conductibilité des branches
du faisceau de His. Plus récemment, ces deux mémes
auteurs ont proquué un block branche droite par
compression oculaire, chez un sujet a tracé normal
auparavant, et ils admettent que L'« extréme rareté
du phénomeéne chez un sujet normal conduit 4 penser
que, toutes les fois que par compression oculaire on
obtient avec facilité chez un sujet présentant un ¢lee-
trocardiogramme normal, des contractions atypiques.
on est en droit de conclure a des lésions latentes des
branches du faisceau auriculo-ventriculaire ». Ces
deux épreuves ne sont pas absolues, car dans certains
cas de Stokes-Adams frustes, elles restent négatives.

V1. — Troubles &’ excitabrlité surajoutés chez
les malades atteints de Stokes-Adams

iis ne sont pas rares, et se surajoutent simplement
au syndrome de Stokes-Adams, quelle que soit sa
physionomie, block auriculo-ventriculaire total ou
partiel :

Nous rapportons plusieurs cas de fibrillation auri-
culaire coincidant soit avec un block total (cas XI1,
X111, XLID) soit avec un block partiel (cas XIV, XV,
XVi, LI), M. Gallavardin s’est étendu longuement sur
ce sujet dans son récent axticle, nous n’y reviendrons
pas : dans le premier cas, le rythme lent n’est pas
modifié, tfs le deuxiéme cas, le tableau clinique est
celui de Tarythmie compléte lente.




EARIRRE 8% st s

— 200 —

Nous rapportons encore deux cas de crises tachy-
cardiques paroxystiques chez nos Stokes-Adams,
cas XVI et XLVIIL

Dans le cas I on a constaté des extrasystoles sans
repos compensateur.

Enfin, il est possible de voir des cas de Stokes-
Adams avee, de temps a autres, des crises d’extra-
systoles auriculaires ct auriculo-ventriculaires, comme
nous Pavons signalé plus haut.

Il est encore une parlicularité a signaler dans les
'cas de dissociation auriculo-ventriculaire compléte :
on peut voir le rythme auriculaire descendre trés bas,
tandis que le rythme ventriculaire indépendant reste
élevé comme taux, Poreillette bat moins vite que le
ventricule. »

VII. — Influence des troubles de la conductibilité sur
Pétat fonctionnel du coeur, en dehors des arréts
ventriculaires. ’

Sur un ceeur normal, nous voulons dire sain au
point de vue lésions valvulaires ou hypertrophie, les
troubles rythmiques sont bien supportés ; ils ne
paraissent pas amener, méme a la longue, une scéne
d’'insuffisance cardiaque.

De méme, ’évolution d’une cardiopathie non val-
vulaire ne semble pas étre influencée par la venue de
troubles de la conductibilité. Nombreux sont les cas
que nous rapportons d’lly[iertension bien tolérée, avec
pouls lent. La phase d’insuffisance cardiaque survient
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aprés un certain nombre d’années, sans que nous puis-
sions penser que le pouls lent en a précipité Yappari-
tion.

Il n’en va pas de méme pour certaines cardiopa-
thies valvulaires. Dans le cas XVIII, malade avec
I aortique et R aortique bien tolérés, il est noté expres-
sément que, depuis 'apparition des troubles vertigi-
neux et syncopaux et dec la bradycardie, le malade
éprouve de la dyspnée d’effort, et il a remarqué que
celle-ci était particuliérement accentuée les jours ol
la bradycardie restait irréductible, c’est-a-dire quand
il présentait un block total. Plus tard, ce méme ma-
lade passa deux mois avec un pouls autour de 60-80,
a ce moment, sa dyspnée d’cffort cessa au point qu’il
pouvait faire du pas de gymnastique.

Enfin, aussi typique est le cas LII: Depuis deux
mois les troubles rythmiques sont accusés, depuis
deux mois la décompensation est apparue. M. Galla-
vardin ajoute précisément : « Il serait intéressant de
savoir si ces troubles de compensation sont consécu-
tifs a linstallation du blocage et du ralentissement
du pouls 4 38, qui, dans une insuffisance aortique,
doit singuliérement augmenter le reflux sigmoidien
dans le veniricule. » Cette hypothése est trés plau-
sible ; la phase diastolique seule étant doublée ou
triplée de durée dans ie block total, s’il y a insuffi-
sance aortique, le ventricule gauche se remplit par
les deux bouts démesurément longtemps, et sa las-
situde de tarde pas 4 se manifester. C’est la une parti-
cularité des blocks totaux seulement, car dans le
block partiel, la diastole ne se prolonge anormale-
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ment que de temps & autre, lors des intermittences
ventriculaires. L’asystolie d’un aortique déja com-
mencé est peut-étre un peu accentuée par les acci-
dents rythmiques du block partiel, mais ne parait pas
étre pour ainsi dire créée de toutes piéces comme
dans le cas de block total.

e A ——




FORMES CLINIQUES
du Stokes~Adams.

-

La maladie de Stokes-Adams et les troubles de
la conductibilité se prétent a la description d'un

~grand nombre de formes cliniques basée , soit sur la

fréquence, la rareté ou Tabsence des troubles nerveux,
soit sur le type des troubles rythmiques présentés par
le malade.

Il est, en effet difficile de présenter un schéma appli-
cable 4 chaque malade, témoin la diversité des classi-
fications proposées par chaque auteur.

Esmein, dans sa theése, fait la division en forme
classique avec pouls lent permanent, et formes aty-
piques équivalentes dans lesquelles il déecrit le pouls
Ient physiologique, le pouls lent congénital et les for-~
mes arythmiques. Vaquez, dans son Traité des Aryth-
mies décrit 4 la maladie de Stokes-Adams deux
périodes, la premiere avec troubles rythmiques ins-

tables et vertiges ou syncopes fréquents, c’est la pé-
riode dangereuse ; la seconde faite de block total,
avec disparition des accidents nerveux. C’est une
classification évolutive.
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Plus récemment, Vaquez, dans son Traité des Ma-
ladies du Ceeur, décrit au Stokes-Adams une forme
congénitale et des formes acquises, et parmi ces der-
niéres, il fait la subdivision en formes chroniques
communes et formes transitoires et atypiques dans
lesquelles il fait entrer le block partiel.

Lian fait cing chapitres des formes cliniques du
Stokes-Adams : 1° Des formes permanentes avec trois
variétés d’aprés les troubles nerveux : a) la forme dite
commune, décrite par Vaquez, avec sa période ini-
tiale dangereuse et, ensuite, sa période de block fixe,
exempte de troubles nerveux, mais Lian signale ici
des exceptions & cette régle ; b) la forme solitaire de
pouls lent permanent, sans ‘troubles nerveux, mais
encore ici, Lian déclare qu’il y a des exceptions;
¢) la forme econgénitale. 2° Des formes paroxys-’
tiques, ol les troubles rythmiques n’existent qu’au
moment des attaques syncopales. 3° Des formes tran-
sitoires et frustes qui se voient dans les infections
intoxications. 4° Des formes aveQaherration ventri-
culaire. 5° Des formes avec coexistence d’autres trou-
bles du rythme.

_ Plus récemment encore, M. Gallavardin disait un

mot des formes selon les accidents nerveux, des for-
mes selon Pallure aigué ou chronique, signalait les
formes ‘solitaires et, se plagarit exclusivement sur le
terrain du diagnostic pratique, il divisait les cas de
Stokes-Adams en cas faciles, cas difficiles et cas a
diagnostic impossible.

L’étude de nos 54 observations nous oblige 4 scinder
le chapitre des formes cliniques en plusieurs parties.
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11 nous parait impossible de décrire au Stokes-Adams
une forme commune, habituelle et typique autour de
laquelle graviteraient quelques raretés ; nos malades
sont trop dissemblables pour nous permettre ce grou-
pement.

Nous préférons envisager les troubles de la conduc-
tibilité et la maladie de Stokes-Adams en nous pla-
cant & plusieurs points de vue différents :

1. — FORMES D’APRES. L’'ETIOLOGIE

Nous les résumerons tres simplement :

a) Formes congénitales qui coexistent preéque tou-
jours. avec dés malformations cardiaques. Quelques
cas relévent de Thérédo-syphilis.

b) Formes digués que Ton voit, soit au cours de
maladies infectieuses, surtout le rhumatisme arti-
culaire aigu et la diphtérie, soit au cours d’intoxica-
tions et plus particuliérement Yintoxication digitali-
que, soit enfin dans les cas de lésion myocardique
brusque tel que Iinfarctus du myocarde, Pembolie
coronarienne.

c) Formes chroniques, qui surviennent dans une
proportion voisine de 50 o/o, chez des hyp—ertendus
avec ou sans gros coeur, avec ol sans sclérose rénale,
de préférence au stade de décompensation ; dans une
proportion de 95 4 30 o/o chez des mitro-aortiques
dont I'évolution cardiaque, en cas d’insuffisance aor-
tique, peut &tre précipitée par la venue dun pouls
lent permanent ; enfin seulement dans une proportion
de 10 o/o chez des individus syphilitiques.
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1. — FORMES D’APRES LES TROUBLES NERVEUX

a) Formes & syncopes typiques, complétes, avec
leurs caractéres tranchés de soudaineté, de briéveté
et de brusque disparition, qui peuvent, 4 elles seules,
sinon entrainer un diagnostic certain, du moins im-
poser de fortes présomptions en faveur d’une maladie
de Stokes-Adams.

b) Formes a syncopes ébauchées, simples vertiges.

¢) Formes avec état de. mal vertigineux, qui ne
sont pas rares, puisqu’il est signalé dans cinq de nos
observations (XI, XVIIT, XXI, XXVI, LIV).

d) Formes sans troubles nerveur. Des malades avec
troubles de conductibilité indubitables peuvent ne
pas présenter de troubles nerveux. Nous en trouvons
10 cas sur 48 cas olt interrogatoire fut complet a ce
sujet Les uns ont trait & des blocks partiels (XXIV,
XXXIH et XXXIV);les autres ades blocks totanx sim-
ples (XVII, XXX, XXXV, XXXVI et XXXVIII) ou avec
fibrillation auriculaire (XII, XIID).

Lian appelle ces blocks totaux sans troubles ner-
veux les pouls latents solitaires, et leur fait un pronos-
tic bon, mais récemment il est revenu sur cette appel-
lation, car il a vu, & la longue, ces malades présenter
des syncopes.

oI — FORMES SELON LES TROUBLES
DU RYTHME

Les troubles du rythme peuvent éire permanents,

‘variables ou paroxystiques.
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A. — PerManents. 11 peut s'agir :

a) De block auriculo-ventriculaire total bien connu,
nous en rapportongsplus de trente cas. '

b) De block auriculo-ventriculaire partiel, sous
I'une de ses deux formes : intermittences ventricu-
laires reconnaissables le plus souvent au simple exa-
men du sujet, allongement de Vintervalle P. R. ou a-c
décelable uniquement par les tracés. Nous en rappor-
tons une douzaine de cas. C’est dans ces formes de
block partiel, avec intermittences ventriculaires que
rentrent les cas que Vaquez décrit sous le nom de
formes arythmiques du Stokes-Adams.

¢) Block nodo-ventriculaire partiel, qui se traduit
par I'altération du complexe ventriculaire électrique ;
ce sont les cas que Lian dénomme Allodromes, Aber-
rations ventriculaires, Les cas XLV, XLVI sont assez
typiques.

B. — VanianLes. — A coté du bon nombre de mala-
des qui présentent depuis de longues années le méme
trouble rythmique, il y a toute ume catégorie de
Stokes-Adams chez qui ces troubles varient, soit
d’une facon progressive, ou régressive lente, soit trés
fréquemment, sans ordre semble-l-il. ’

a) Progressif. Ce sont ces cas ol le malade présente
pendant des mois un block auriculo-ventriculaire par-
tiel et qui, dans la suite, font un block total stable,
ils sont assez nombreux, mais ne forment pas la
généralité dans nos observations.

b) Régressifs. Le malade de Pobservation XXIV
parait avoir été en block total avant de s’installer
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définitivement en block particl, mais c’est 1a un cas
peu fréquent pour un Stokes-Adams chronique. Par
contre, les cas de Stokes-Adams aigus réalisent faci-
lement cette régression quand Ia cause de blocage
elle-méme disparait, témoin le cas XXXIII et les quel-
ques observations rapportées dans la littérature de
Stokes-Adams, chez des syphilitiques, en évolution et
traités.

¢) Constamment variables, telles les observations
XIX et XXVII oll presque chaque jour les troubles
rythmiques varient. Encore plus typique est I'obser-
vation XLV : malade qui, &4 63 ans, présente seule-
ment une altération du complexe ventriculaire élec-
trique, puis & 71 ans, présente un pouls a 22 ; ensuite
son pouls remonte & 64-76 ; vers 72 ans, ce malade a
de nouveau un pouls lent 3 24-2¢ et, dans la suite,
son rythme cardiaque redevient régulier a 70, avec
tracés normaux. ‘

C. — ParoxvstiQues. — Lian signale ces formes
ol les troubles rythmiques ne se montrent qu’au mo-
ment des accés. Le cas XLVII rentre dans cette caté-
gorie, et probablement, par analogie, les cas XLVIII,
XLIX, L, et LIV.

M. Gallavardin a suffisamment insisté sur ces
« formes frustes » ol1 I'on « joue a cache-cache » avec
les troubles rythmiques paroxystiques qui existent
seulement, pour ainsi dire, quand le médecin n’est
pas la pour les constater.

D. — COEXISTENCE D'AUTRES TROUBLES DU RYTHME.
— L’association des troubles rythmiques d’excitabi-
lité et des troubles de conductibilité n’est Pas une
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rareté. Nous ne ferons que signaler les faits que nous
rapportons dans nos observations : arythmic complete
par fibrillation auriculaire, crise de tachycardie paro-
xystique, extrasystoles.

IV. — FORMES SELON LES DIFFICULTES
DE DIAGNOSTIC

M. Gallavardin les a classées sous trois chapitres :

a) Formes @ diagnostic facile, avec pouls trés lent,
autour de 30 4 la minute et que 'on reconnait en géné-
ral tres simplement par Iauscultation du ceeur et
Yépreuve de Veffort.

b) Formes a diagnostic difficile avec pouls moyen-
nement ralenti. Dans ces cas, le diagnostic par auscul-
tation simple arrive parfois a la certitude quand on
peut avoir la conviction ferme qu'il existe des inter-
mittences ventriculaires vraies ; mais le plus souvent
1e diagnostic de ces pouls moyennement ralentis exige
les tracés veineux ou électriques.

¢) Formes a diagnostic impossible ol le pouls reste
normal et ou les tracés ¢lectriques eux-mémes ne
décelent aucun trouble de conductibilité patent.

V. —— FORMES EVOLUTIVES

A. — FORMES AIGUES.

Les formes aigues ont une allure et une évolution
qui dépendent essentiellement de Paffection causale.
Que le trouble rythmique soit une simple altération
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du complexe ventriculaire électrique, un block auri-
culo-ventriculaire partiel ou total, qu’il y ait ou non
des troubles nerveux syncopaux, ces Stokes-Adams
aigus peuvent disparaitre entiérement avec la cause
qui leur a donné naissance ; leur pronostic est inti-
mément lié a leur étiologie.

B. — FORMES CHRONIQUES. .

Nous laisserons de co6té les formes congénitales,
n’en ayant pas observé.

Les formes acquises nous apparaissent avant tout

assez capricieuses dans leur évolution.
Vaquez décrit comme habituelle I'évolution du Stokes-
Adams en deux périodes : la premiére dangereuse,
avec accidents nerveux fréquents et block partiel, la
seconde faite de block total ou le malade aurait peu
a4 craindre les troubles nerveux, parce qu’il est en
rythme fixe. Ce fut aussi 'opinion de notre maitre,
M. Gallavardin. Lian décrit encore cette évolution
comme habituelle, mais fait des restrictions.

L’étude de nos observations ne nous permet pas
de croire que cette évolution du Stokes-Adams répond
a la généralité.

Parmi nos 54 malades, 5 n’ont pn étre examinés,
et un autre (XXIX) fit un Stokes-Adams aigu au cours
d’une scéne grave ne permettant pas Pinterrogatoire.

-Sur les 48 cas restant, 10 n’ont pas présenté d’acci-
dents nerveux. Or, parmi les 38 cas de Stokes-Adams,
ihterrogés suffisamment, que nous rapportons, 17 n’ont
jamais eu que-des syncopes clairsemées, soit en block
partiel, soit en block total ; on ne saurait parler, pour
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ceux-la de phase dangereuse. Dans les 21 cas restant,
il y eut vraiment une ou plusieurs périodes mauvaises
faites d’état de mal vertigineux ou de syncopes fré-
quentes. Ces mauvaises périodes se rencontrent par-
fois chez des malades installés en block total fixe
depuis un certain temps, mais plus fréquemment on
les voit survenir chez des malades en block partiel,
ou a rythme instable. Mais ce que I"on voit assez rare-
ment, ¢’est un malade faire vraiment I’évolution clas-
sique en deux périodes dont la premiére dangereuse,
avec troubles rythmiques instables, et la seconde avec
block total, sans troubles nerveux ; nmous ne retrou-
vons cette évolution dite classique et commune que
trois fois : observations X, XXI, XXVI. Il est vrai que
parmi ces 21 malades, certains ont éi¢ vus en block
partiel récemment ; peut-étre arriveront-ils a faire
un block total stable et bien toléré plus tard. En tout
cas, on voit assez souvent des malades en block par-
tiel présenter une mauvaise période, puis passer de
longs mois sans aucun accident, malgré la persistance
de leur trouble rythmique instable. De méme, un
block total ne confére aucune immunité vis-a-vis des
syncopes, tel le malade de I’observation VI, chez qui
s’est installé sans bruit depuis trois mois un block
total qui parait fixe, puis apparaissent des syncopes
et la mort subite se produit.

L’auto-régulation ventriculaire ne conditionne
donc pas la disparition des troubles nerveux isolés, ni
mém: :a disparition des phases dangereuses faites
de syncopes ou de vertiges fréquents.

Il semble que chaque malade présente, peut-on dire,
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des accidents nerveux quand il veut, & quelque phase
quil soit de ses troubles rythmiques. Il a simplement
plus de chances d’en présenter au début de son affec-
tion et cela se concoit: 4 ce moment les lésions de
Pappareil conducteur sont en évolution, et probable-
ment souvent diffuses, atteignant & la fois la partie
haute et la partie basse du systéme hisien pour donner
en méme temps du block auriculo-ventriculaire par-
tiel ou total et du block nodo-ventriculaire. Peu a peu,
les Iésions tendent a se localiser ou a se cicatriser et
les troubles rythmiques & devenir fixes. A ce moment,
le malade a moins de chances de présenter des acci-
dents, miais on ne saurait soutenir gu’il en est exempt.
11 est certain qu'un malade avec pouls lent régulier,
fixe, par block total installé depuis longtemps, exem-
ple le cas XX, qu'on serait tenté de classer parmi les
pouls lents solitaires, peut, dans la suite, faire la
preuve d’un Stokes-Adams véritable par apparition
chez lui d’accidents syncopaux. Ces faits, du reste,
viennent 4 appui de l'idée que soutient M. Gallavar-
din, 4 savoir: que le block auriculo-ventriculaire
c’est une chose, et que les accidents nerveux dus a
un block modo-ventriculaire, sont autre chose. Ces
deux ordres de troubles coexistent parce ﬁu’ils relé-
vent d’une méme lésion atteignant divers segments
d’un méme appareil, mais ils évoluent souvent sépa-
rément, ceux-ci s’accentuant parfois quand ceux-la
tendent & s’atténuer et réciproquement, sefon que la
}ésion tend, au cours de Pévelution, & prédominer au-
dessus ou au-dessous du centre ventriculaire automa-
tique. Aussi voit-on des Stokes-Adams s’aggraver au
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cours de leur évolution commie on en voit s’améliorer,
sans que la plus ou moins grande fixité de leur trou-
ble rythmique puisse fournir un critérium nous per-
mettant de pronostiquer Ia disparition ou le retour des
accidents syncopaux.

En somme, étant donné un trouble de conductibi-
lité, on ne peut faire qu’un pronostic d’une préeision
trés relative.

Si le malade se présente avec un trouble rythmique,
méme frcs fixe, bien supporte, sans accidents ner-
veux jusque-l1a, malgré tout, on doit faire la réserve
qu’il peut en présenter 4 I'avenir.

Si au contraire le malade présente des accidents
syncopaux a répétition, si, de plus, son rythme est
variable d’un jour a I'autre, si, & plus forte raison
il existe des troubles respiratoires marqueés, qui
influencent le rythme cardiaque, le pronostic est plus
certainement sombre. '

Avec les syncopes, c’est la mort subite possible,
nous en rapportons seulement 7 cas parmi le groupe
de malades suivis ici, 8 sont morts de tout autre chose.
Sur ces 7 cas de mort subite, 3 se sont produites en
block total (I, 1I, VI), 3 en block partiel (XI, XVI,
XIX), et une (observation XLIV), chez un malade qui
ne présentait aucun trouble évident de conductibilité,
sauf au moment de 1épreuve de la compression du
pneumo-gastrique au cou. A propos de ce dernier cas,
nous souléverons une hypothése | Ce malade de I’ob-
servation XLIV fut examiné par un cardiologue qui
sut faire le diagnostic de Stokes-Adams : on peut se
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demander sous quelle étiquette cette mort subite efit
été classée sans I’examen spécial qui a précédé. N’y
a-t-il pas, parmi le grand nombre de morts subites,
certains cas semblables, mais qui ne sont pas diag-
nostiqués, par suite d’examen insuffisants ?

La réponse nous sera peut-étre fournie un jour
par anatomie pathologique laborieuse et délicate. A
défaut de la vulgarisation des moyens modernes d’ex-
ploration du cceur.

En résumé, fixer une évolution semblable a tous les
Stokes-Adams nous parait illusoire ; ce qu’il faut
retenir, c’est que ce sont tous des malades en puis-
sance de mort subite. M. Gallavardin a parfaitement
précisé, sur ce point, la conduite du médecin vis-a-
vis du malade ou de son entourage, quand il a écrit :
« Chez ces malades, la mort subite doit toujours étre
prévue, jamais prédite. »




CONCLUSIONS

I. — Les troubles de la conductibilité cardiaque sont
fréquents, puisqu'un seul médecin, en une dizaine
d’années de pratique de cardiologie a pu en réunir
54 cas.

II. — A ces troubles de la conductibilité se super-
posent trés communément des accidents nerveux qui
caractérisent le syndrome de Stokes-Adams. Une telle
association est relevée dans 38 cas dec notre statistique;
dans 10 cas, il n’existait aucun accident nerveux, dans
les 6 cas restant, l'interrogatoire du malade n’a pu
étre fait. L’accident nerveux du syndrome de Stokes-
Adams est dlt 4 un arrét ventriculaire qui n’est lui-
méme que 'expression d’un block nodo-ventriculaire
total passager.

III. — Les troubles de la conductibilité se présen-
tent sous un aspect variable.

Tantét permanents et fixes, ils consistent en block
auriculo-ventriculaire partiel ou total ou en block
nodo-ventriculaire partiel sous forme d’altérations
du complexe ventriculaire électrique.
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Tantét variables, soit incessamment d’un examen
a ’autre, soit lentement, au cours de I’évolution de
la maladie, d’'une facon régressive ou plus souvent
progressive. '

Tantodt paroxystiques, ne se montrant qu’au moment
des accidents nerveux. i '

IV. — Si I'on envisage la fréquence et la répartition
des accidents nerveux, on peut distinguer dans nos
38 cas :

- Les Stokes-Adams avec accidents solitaires ou clair-
semés (17 cas).

Les Stokes-Adams ayant présenté une phase cri-
tique, dangereuse, avec nombreux accidents nerveux
(21 cas). Parmi ces derniers, la forme dite commune —
avec la succession de ces deux phases : block partiel
et accidents répétés, puis block total stable et bien
toléré — ne s’est trouve réalisée que dans trois obser-
vations.

V. — Les troubles de la conductibilité et la mala-
die de Stokes-Adams évoluent en général sur un ter-
rain de cardiopathie avec une fréquence de 75 o/o
environ, dont 50 o/ chez des hypertendus avec gros
coeur, avec ou sans sclérose rénale et 25 o/0 chez des
mitro-aortiques.

Le role de la syphilis dans I’étiologie du syndrome
de Stokes-Adams semble avoir été exagéré. Dans
notre statistique, nous ne trouvons, comme syphilis
certaine que 5 cas sur 46 examingés a ce sujet, ce qui,
méme avec la marge d’erreurs tenant aux syphilis
méconnues, nous laisse bien loin de I'équation que

A
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certains auteurs ont tenté d’établir entre la maladie
de Stokes-Adams et la vérole.

L’origine traumatique a pu étre invoquée dans deux
de nos observations. '

VI. — A coté des formes classiques du Stokes-
Adams, les méthodes modernes d’exploration du

ceeur, et notamment I’électrocardiographie, tendent

a faire une place de plus en plus large aux formes
frustes ou larvées. Il est possible que, dans I’avenir,
certains cas de mort subite inexpliqués aujourd’hui,
puissent venir prendre place dans ce syndréme.
VII. — Rappelons que c’est 4 un physiologiste fran-
¢ais, Chauveau, que revient le mérite d’avoir, pour la
premiére fois, fait la démonstration chez ’homme de
la dissociation auriculo-ventriculaire compléte. C’est
a4 Lyon, en 1883, que le pouls lent du syndrome de
Stokes-Adams recut sa signification véritable.
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