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INTRODUCTION
Appliquée tout d’abord au diagnostic des arythmies, l’électrocardiographie a vu récemment son domaine s'étendre, car elle vise à mettre en valeur, non les seules irrégularités, mais encore la qualiié même, de la contraction cardiaque. Aussi, depuis plusieurs années, les pathologistes se sont-ils attachés à démontrer la réelle importance diagnostique et pronostique des altérations dans la forme du complexe ventriculaire électrique.
À vrai dire, on s’est davantage préoccupé à l’origine, de souligner les causes d’erreur dans l'interprétation des tracés, que de tirer parti des indications que ceux-ci étaient en mesure de fournir. Toutefois Kraus (1908), Hoffmann (1909), Pribam et Kahn (1910), Strübell (1912), etc., confrontant les données de l’examen du malade et l’aspect des courbes électriques recueillies chez celui-ci, constatèrent que certaines déformations du groupe ventriculaire paraissaient correspondre à une diminution de la capacité fonctionnelle du myocarde, et possédaient une signification fâcheuse.
Parallèlement, Eppinger et Rothberger (1910), puis Lewis, Kahn, Smith, Wilson et Herrmann, etc., montrèrent la possibilité d’obtenir expérimentalement, chez l’animal, des altérations particulières dans le profil des tracés ventriculaires.
Dès lors, une nouvelle impulsion et une orientation nouvelle étaient données à l’électrocardiographie clinique, ainsi contrôlée par l’expérimentation. Les recherches ne poursuivaient pourtant pas toutes des buts identiques. En effet, tandis que Eppinger et Stoerk, Cohn et Lewis, Carter, Oppenheimer et Rothschild, Willius Kahn, Wedd, Wilson et Herrmann, Pardee, Smith, ete., essayaient de mieux préciser la valeur séméiologique des atypies du complexe ventriculaire, en s’efforçant de mettre en évidence les relations qui pouvaient les unir, soit aux détails du tableau symptomatique des cardiopathies, soit aux lésions rencontrées à l’autopsie ; au contraire Neuhof,
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Klewitz, Harris, Heard et Hein, Willius, Mac Ilvaine et Campbell, etc., s’appliquaient à montrer la signification pronostique des troubles graphiques en question.
Toutes ces recherches se sont d’ailleurs multipliées dans ces derniers temps, notamment dans les pays de langue anglaise, où l’électrocardiographie clinique a pris une extension considérable que justifie l’importance des faits rapportés et des sésultats acquis.
En France, il appartenait à notre maître, le docteur Clerc, d’être parmi les premiers à mettre en relief tout l’intérêt qui s'attache à l’étude des anomalies du complexe ventriculaire. Dans une série de publications, faites en collaboration avec Bascouret et avec nous-même, il s’est efforcé de préciser ces données de l’électrocardiographie et de montrer quel bénéfice la cardiologie clinique pouvait en attendre. Récemment, Laubry, Walser et Deglaude, puis ce dernier dans sa thèse inaugurale, ont proposé une nouvelle interprétation pathogénique des déformations du groupe ventriculaire de l’électrocardiogramme dont ils avaient remarqué la coïncidence quasi constante avec l'insuffisance cardiaque.
Dans le présent travail, plus riche en faits qu’en considérations théoriques, nous avons cherché non pas tant à établir les bases anatomiques ou physio-pathologiques des altérations du complexe ventriculaire, qu’à préciser, en nous fondant sur les données d’une abondante documentation personnelle, ainsi que sur les conclusions de nos devanciers, la signification diagnostique et pronostique de ces altérations, et leurs rapports avec les différents types de cardiopathies. ;
Notre Mañtre, le docteur Clerc, nous a inspiré ce travail et nous a guidé dans sa réalisation ; nous souhaiterions qu'il voulât bien le considérer comme un témoignage, malheureusement imparfait, de notre profonde reconnaissance et de notre respectueuse affection.
PLAN DU TRAVAIL
Dans l’exposé de ce travail, nous rappellerons d’abord l’aspect du complexe ventriculaire normal et de ses variations physiologiques, puis nous analyserons le complexe ventriculaire pathologique en insistant sur la fréquence respective des diverses modalités d’atypies.
Nous nous attacherons ensuite à mettre en évidence la valeur pronostique des anomalies et nous montrerons les circonstances dans lesquelles elles se peuvent observer, en cherchant à découvrir les relations qui les unissent avec les différents types cliniques et les principaux syndromes de la pathologie cardiovasculaire.
Nous esquisserons enfin leur signification pathogénique, en nous fondant sur les données conjuguées de l’expérimentation et de l’anatomie pathologique.
LE COMPLEXE VENTRICULAIRE NORMAL ET SES VARIATIONS PHYSIOLOGIQUES
A l’état normal, le. e. g. (1) humain s’inscrit sur le film enregistreur sous l’aspect d’un tracé pentaphasique dont on a coutume de désigner les différents accidents selon la nomenclature d’Emthoven, la plus généralement adoptée, par les lettres PQRST. Il comporte trois soulèvements ou ondes positives PRT, deux dépressions ou ondes négatives Q et S et deux segments rectilignes, horizontaux P Q et ST.
P est contemporain de la période d’activité électrique des oreillettes, le groupe QR ST répond à la période d’activité électrique des ventricules et constitue avec le segment rectiligne qui isole la dépression S du soulèvement T le groupe ou complexe ventriculaire de l’e. c. g.
Entre l’onde auriculaire P et le complexe ventriculaire, s'inscrit un segment rectiligne horizontal PQ qui marque, en accord avec les théories classiques, le passage du stimulus des oreillettes vers les ventricules et qui mesure ainsi le temps de conductidn auriculo-ventriculaire.
Les deux soulèvements R, T et le segment rectiligne qui les sépare, sont constants dans le complexe ventriculaire normal, les deux dépressions Q, S sont inconstantes ; R est un soulevement brusque à sommet aigu et à branches ascendante et descendante rectilignes, T forme une onde arrondie, moins élevée, habituellement plus large, et dont les versants sont parfois légèrement curvilignes. Q et S, lorsqu'elles sont pré-
(1) Nous adoptérons l’abréviation « e. €. g. » du mot électrocardiogramme. LÉVY. il
e LE COMPLEXE VENTRICULAIRE NORMAL
sentes, forment deux dépressions brèves à pointe aiguë ; S est généralement plus profonde que Q. la branche ascendante de Q se continue dans la branche ascendante de R, la branche descendante de $, se continué dans la branche descendante de R. En l’absence des ondes Q et S, on a coutume de désigner par ces appellations le point de raccordement des branches ascendante et descendante de R avec la ligne isoélectrique ; quelquefois enfin, s'inscrit après T une onde accessoire, étalée, faiblement positive, dite onde U,
L'ensemble du complexe ventriculaire répond à la systole ventriculaire, Q marque son début, T sa terminaison. L’onde U indiquerait le début de la diastole (Lewis).
La notion de la durée des divers incidents de l’e. ce. g. et (1) des intervalles qui les séparent, est absolument capitale pour le diagnostic et l’interprétation des tracés recueillis. ‘4 l’état normal, les chiffres qui les mesurent varient entre des limites assez rapprochées.
La durée d’une ondulation est exprimée par la longueur du segment rectiligne compris entre le raccordement des branches de cette ondulation avec la ligne horizontale isoélectrique. P varie de 0”’07 à 0” 10, l'intervalle PQ : PR des auteurs, mesuré depuis le début de P jusqu’au début du groupe Q RS, durerde 0212 "31078:
Mais c’est surtout la chronologie du complexe ventriculaire qui doit, ici, retenir particuliétrement notre attention. La durée du groupe QRS est en moyenne de 0”05 à 0706 et ne dépasse Jamais dans les e. e. g. normaux 071. En raison de l’inconstance des ondes Q et $, certains auteurs préfèrent mesurer isolément la durée du soulèvement R qui varie de 0”’04 à 0”’05 (Deglaude) et que l’on considère comme pathologique à partir de 0”*07 (Neuhof).
L’intervalle ST ou intervalle Z de de Meyer, compris entre la terminaison du groupe Q RS et le début de l’onde T, varie entre 0709 et 0”11 (2) et la durée de l'onde T entre 012 et
(1) Nous rappelons qu’il est classique d’admettré que les différentes oscilla- ‘Lions de l’e. c. g. correspondent à des ondes d’excitation, et que la variation
électrique qu’elles représentent, précède la contraction cardiaque ; cette notion à été récemment mise en doute,
(2) Meakins, Buchanan désignent comme intervalle ST, l’espace compris entre la terminaison du groupe Q RS et la terminaison de l’onde T, c’est donc la somme de la longueur de l'intervalle de de Meyer et de la longueur de l'onde T. Il nous paraît préférable de réserver le terme d’intervaile, à l’acception de de Meyer et celui d’espace à l’acception de Meakins, Buchanan.
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0720. L’ensemble du complexe ventriculaire est mesuré par l’espace QT qui oscille entre 0”’30 et 0°’36.
Le complexe ventriculaire normal dont nous avons décrit rapidement l’aspect général, présente des variations dans son profil, selon la dérivation suivant laquelle il est recueilli. (Nous rappelons que la première dérivation (D1) correspond au bras droit et au bras gauche ; la deuxième (D2) au bras droit et à la jambe gauche, la troisième (D3) au bras gauche et à la jambe gauche.) Les ondes constantes R et T ont le plus souvent leur maximum d’amplitude en D2, tandis que Q et S, lorsqu'elles existent, sont accentuées davantage, la première en D2 et D3, la seconde en D1 et D2.
Il faut enfin se souvenir que la troisième dérivation, indispensable pour une étude électrocardiologique complète, est cependans la moins favorable pour cet objet, car, mdépendamment de tout facteur pathologique, les ondulations y sont souvent de faible amplitude et de plus R ou S peuvent présenter une ou plusieurs encoches. Le groupe QRS peut affecter un type bizarre et l’onde T est assez souvent inversée.
Lewis et Gilder ont mesuré l’amplitude des différents incidents électrocardiographiques sur les tracés recueillis dans les trois dérivations, chez cinquante-neuf étudiants bien portants. Ils ont trouvé pour les éléments du complexe ventriculaire les chiffres suivants, qui représentent des moyennes, exprimées en divisions horizontales de le. e.g., c’est-à-dire -_ sur un tracé étalonné - en millivolts :
Dispo trs
BELLE PTIT MR EEE RARE 0,51 0,72 0,86 Ce rue 5,16 10,32 6,61 NOMME un DUB TIR A 78 ML cours De RON SN EN TE 1,93 2,46 0,61
Chez un même sujet, à l’état normal et à condition d'opérer toujours avec la même technique et dans les mêmes circonstances, les tracés recueillis à des intervalles de temps plus ou moins éloignés, sont presque exactement superposables. Ils offrent pour chaque individu, une certaine physionomie, qui pourrait servir de moyen d'identification.
VARIATIONS PHYSIOLOGIQUES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE
En dépit de sa grande fixité pour un même individu, à l’état normal le complexe ventriculaire électrique peut subir sous l'influence de facteurs physiologiques, des modifications morphologiques, en réalité assez minimes ct pratiquement négligeables, puisqu'elles n’affectent guère que amplitude respective des différentes ondulations dans chacune des dérivations.
INFLUENCE DES COURANTS D'ACTION D’ORIGINE EXTRA-CARDIAQUE
Les courants d’action d’autres organes, glandes, muscles lisses et surtout muscles striés, peuvent déterminer des altérations du tracé correspondant aux courants d’action du cœur. En fait l’e. c. g. ne s’en trouve guère modifié dans son ensemble, mais 1l affecte parfois un aspect finement tremblé qui nuit à la netteté de ses contours. La simple recommandation faite au patient d'observer le repos le plus absolu durant la prise du tracé, suffit en général à obvier à cet inconvénient (1).
INFLUENCE DE LA POSITION DU CŒUR
Cette influence sur l'amplitude des tracés électrocardiographiques a surtout été étudiée par Waller, Hering, Grau et par Vaquez et Bordet. Les différences d’un sujet à l’autre, de la position du cœur dans la poitrine, c’est-à-dire de l’axe géométrique de l’organe, entraînent pour conséquence des différences individuelles de la direction de l’axe électrique et par le fait même, du profil des e.c.g. C’est ainsi que pour un cœur en position normale, donc légèrement oblique, le soulèvement R est plus accentué en D2 qu’en D3 et D1:; il en
. (1) Certains courants parasites, indépendants du sujet, et qu’il est bien dificile de supprimer, peuvent parfois donner au tracé un aspect tremblé, les fines oscillations qui en résultent sont alors égales et équidistantes.
PTE
est de même pour un cœur vertical; par contre, pour un cœur horizontal, R est plus accentué en DI1 qu’en D2 et D8. Parallèlement Q est plus net en D2 et D3 pour un cœur vertical, en D1 pour un cœur horizontal, etS plus net en DI1 et D2 pour un cœur vertical et en D3 pour un cœur horizontal. Le corollaire de ce qui précède est que, indépendamment de la contraction cardiaque elle-même, deux facteurs physiologiques principaux : la statique du corps et la respiration, qui modifient Paxe du cœur, doivent également modifier l’amplitude des incidents du complexe ventriculaire.
La position assise et le décubitus latéral droit accentuent R en DI1 ct D2, tandis que le décubitus dorsal et surtout le décubitus latéral gauche accentuent R en D8.
En ce qui concerne la respiration, bien que d’autres facteurs puissent intervenir pour expliquer les variations du complexe sous l’influence des mouvements respiratoires, il semble en définitive que le facteur primordial soit encore le changement de position de l’axe électrique. En inspiration forcée R diminue en DI et augmente en D2 et surtout en D3 ; en expiration forcée, c’est l’inverse qui se produit. La dépression $S est plus accentuée dans l'expiration forcée que dans l'inspiration forcée, et l’onde T peut disparaître dans l'inspiration profonde.
INFLUENCE DE L'EFFORT
Les efforts, le travail musculaire augmentent la hauteur de lPonde T, mais n’affectent pas la hauteur de R (Einthoven, Nicolaï, Muller, Hoffmann, Strübell). Cluzet a recueilli des tracés chez des athlètes après effort, il n’a constaté d’autres modifications qu’une augmentation de la fréquence et qu’un aspect tremblé des courbes (1).
(1) Gallemaertz et Van Dooren ont constaté que l'effort pouvait chez certains sujets pathologiques non seulement exagérer des troubles du rythme et les modifications des complexes préexistants, mais également en provoquer l’apparition alors qu’au repos les tracés étaient normaux.
INFLUENCE DE L’AGE
A n’envisager que l’e. ce. g. de l’adulte sain, on remarque que la hauteur de Ponde T diminue avec l’âge.
En résumé, on voit que les variations physiologiques du complexe ventriculaire, indépendamment de l’influence de la dérivation, n’affectent guère que la seule amplitude des oscillations du tracé et cela encore dans de très faibles limites, elles ne consistent jamais ni dans lélargissement des espaces du complexe, ni dans ces déformations si spéciales et d’une signification toute différente que nous étudierons plus loin, Aussi, en dépit de ces variations, dont on se doit cependant de connaître la nature et lè degré, il n’en demeure pas moins que la valeur de l’e. c. graphie reste absolument intacte et comme le faisait déjà remarquer Strübell dès 1912, la seule chose qui importe est d’avoir des résultats comparables. Dans ce but, on ne saurait trop insister sur la nécessité d’une méthode rigoureuse et toujours identique dans la prise des tracés électriques. Du point de vue de la technique pure, l’étalonnage de l’appareil devra être fait avec précision de manière que le passage d’un courant d’un millivolt dans le circuit dérive exactement la corde d’un centimètre, et cela pour une tension convenable de celle-ci. Un relâchement excessif de la corde entraînerait des déformations accidentelles du tracé et par là des erreurs d’interprétation. Il est donc nécessaire de se servir d’électrodes impolarisables, bonnes conductrices et de veiller à ce que la résistance cutanée au niveau de la prise des dérivations, soit réduite au minimum.
IT est en outre absolument indispensable pour l'étude des déformations pathologiques du complexe ventriculaire d’avoir recours successivement aux trois dérivations usuelles. Certaines aberrations prennent une signification différente selon qu’elles se marquent dans l’une, dans deux ou dans les trois dérivations.
D’autres fois, il ne sera possible de faire le diagnostic précis d’un trouble électrique ventriculaire que si l’en peut confronter les tracés recueillis dans ces trois dérivations.
En ce qui concerne le patient, que les tracés soient recueillis
à proximité de l’électrocardiographe ou à distance — télécardiographie —, pour réduire au minimum sinon pour supprimer totalement dans la plupart des cas le rôle des facteurs physiologiques précités, qui peuvent dans une légère mesure influencer l’aspect du cemplexe ventriculaire, quelques précautions sont obligatoires : repos complet du sujet, que l’on placera toujours dans la même position — le décubitus dorsal de préférence — à qui l’on recommandera d’éviter les gestes et les mouvements respiratoires intempestifs, et que l’on s’efforcera de soustraire à toute réaction émotive.
I.— DESCRIPTION GÉNÉRALE DES ANOMALIES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE
A état pathologique le complexe ventriculaire peut s’écarter notablement dans sa forme et son aspect général, du complexe ventriculaire physiologique, en raison de la prédence d'anomalies qui affectent un ou plusieurs de ses différents éléments constituants. Mais, à l’invérse de certains complexes extrasystoliques dont l’aspect peut être tout à fait analogue, cette atypie se retrouve dans l’ensemble des contractions ventriculaires d’un même tracé, que leur succession en soit rythmique ou désordonnée. ot
NOTION PRÉLIMINAIRE DE PRÉPONDÉRANCE ÉLECTRIQUE
Depuis les recherches expérimentales de Eppinger et Rothberger, de Hering, de Kraus et Nicolaï et surtout de Th. Lewisil est à peu près universellement admis par tous les physiologistes que le complexe ventriculaire représente la résultante de Paction électrique de chacun des deux ventricules (1). En d’autres termes, le complexe ventriculaire est un bigramme, traduisant la combinaison de deux monogrammes : un dextrogramme et un lévogramme. À l’état normal chez l’adulte
(1) En réalité on doit considérer avec Einthoven et avec Fredericq que le. c. g. représente la somme de tous les « fibre-grammes » élémentaires. « En chaque point du cœur, dans chaque fibre qui travaille apparaît une variation électrique dont l'allure générale rappelle celle de l’e. c. g. total et il est certainement logique de ne considérer celui-ci que comme une somme algébrique de tous ces mêmes e. c. g. élémentaires. » (H. Frédéricq).
OT
*S x À odnouf np iuowassISiP[? Jo Juourossisstedo 2948 99P1[OA SE (q ojuuru ed 99 & uwmAY "HII[NOQUOA DXO[dIUO2 NP S2ANVOUIUSIS SoI[EUIOUR,P Sd ‘0F°.0
‘op3nofeins 6 DI[ULOUR 91JNe SUES ‘oJPINONJUOA 9x9[duI09 np 98UJ0A Seg {D — °Ç SI oinsour Inb ‘JL à ooeds2] 9p 9[0St JUOUOSSIBAUI — ‘€ SLA
"ol
:L °puO, op onbrSeudip 39odse (2 u4 qcq ICT uo uors ‘TC 32 IQ U9 UOISIOAUT /q US, ‘IC U° UOISJoAUt /P Ed
JAUT (D US ‘ET 19 GC U9 uorsJoaut {2 uA Ur : AIP[NONJUOA 9X9[dW09 np J, 2puO, 2p saposr SUOUBOUIPON — ‘Ÿ ‘SL
Ï noi np JUAUSS poyidue ojqiez ef donbiewoi) SF] 2p t ) SOJPUIUII9] SUONPSIIOQIL SP SPUO SAP SJUPSIOA S9P UN,[ INS J9U2019 9p 20U9SqR) AJIOIp oUOUvAq e[ 2p ptunspad °0jq np enbid\Je out
DoUPUIWOpHId) 2JIoOIp aqouriq r[ op ownspid 50fq US ‘(ooip ooueuruopoid) ayone$ ououviq e[ op owunsaid 50[q { 2 uÿ —
‘SIUUPP UOU SodN fo (p (2 UST ‘oHoup ojouvaq v[ op
SEA IC U9/g Ur ‘(ojediound uorxayop ej op afpoo 8 osoddos ou np onbid{je awrioy {2 ur
DUNSA 204 np J90d$e J9 opnidue opuras ‘€ uo ‘Suonestioque Sop pur JL 9PUO 2P UOHAAP e[ jo 2198vx9 sed jsou opnyrpdtue.|) : JL °PUOI op 39 S x à odnouS np sopurquios sajeurour
Said 901q np 19od$v ja o8vypoa
1OIP 2UOUEIQ EI op pwnspid 20 SOp JURJUPSHId SoHINOQUIA soxo[duuo 2p SaJdIntu S129dSV — ‘9
OO
LES COMPLEXES VENTRICULAIRES ATYPIQUES 9
ces deux influences se neutralisent en grande partie et le complexe ventriculaire ne témoigne en général d’aueune prépondérance électrique franche. A l’état pathologique, les tracés recueillis dans les trois dérivations montrent très fréquemment la prépondérance électrique d’un ventricule, Et l’on obtient un profil e. e. graphique qui se rapproche de celui du dextrogramme ou plus souvent de celui du lévogramme, tel que ces deux types de courbes ont pu être obtenus expérimentalement. soit par la section de la branche gauche du faisceau de His (pour le dextrogramme) ou de la branche droite (pour le lévogramme) (Eppinger et Rothberger) ; soit par des excitations provoquées au niveau de chacun des deux ventricules (Lewis).
La prépondérance droite se caractérise par la prédominance et l’exagération de S en DI et de R en D3, la prépondérance gauche par l'aspect inverse. (Voir fig, 1 : bet c.)
Parfois une simple prépondérance électrique représente la seule anomalie observée à la lecture des tracés, mais nous verrons plus loin que les auteurs sont loin d’être d’accord sur la pathogénie et même sur l’importance pathologique de ce trouble isolé. Plus souvent, à une prépondérance électrique franche se surajoutent des altérations plus caractérisées des complexes, l’ensemble réalisant des types d’anomalies €. €. graphiques de signification pathologique mieux établie.
DSC AS ROURLERRMTAMEESTeNORMAL 19 ALTÉRATIONS ISOLÉES DU GROUPE QRS
L’atypie de QRS réside dans des variations de forme, d'amplitude, de durée.
a) Chacune des pointes Q et surtout R, S peut s’émousser, s’échancrer et présenter un aspect bifide. Les branches de ces incidents perdent parfois leur profildélié, s’épaississant, soit dans l’ensemble, soit au contraire en des portions limitées, où elles se renflent en petits nodules ; elles peuvent cesser d’être rectilignes par l’adjonction d’inflexions, de brisures ou de véritables crochets plus ou moins profonds : les « notches » des auteurs anglo-américains. Ces accidents, simples ou complexes pré-
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dominent en général sur l’une des branches de Poscillation principale, par conséquent selon la dérivation considérée et la prépondérance électrique, tantôt sur R, tantôt sur S.
b) De même, l’amplitude du groupe QRS peut varier considérablement dans l’un ou dans l’ensemble de ses différents éléments, décrivant de grandes oscillations ou au contraire s’atténuant en faibles ondulations qu’il est parfois difficile d'identifier (bas voltage). Ces modifications dans la hauteur de R ou la profondeur de Q et de S se font encore selon de multiples éventualités qui dépendent surtout de la prépondérance électrique et de la dérivation. Leur existence en D3 seule, pour les raisons précitées, n’a aucune valeur.
Enfin, parallèlement, la durée, c’est-à-dire la largeur du groupe Q RS, ou bien varie entre des limites normales, ou bien dépasse 0710 atteignant parfois 0”’16 ou plus encore:
A lPinverse des autres altérations de QRS qui peuyent ne se rencontrer que dans des dérivations isolées, l’élargissement existe en général dans les trois dérivations.
29 ALTÉRATIONS ISOLÉES DE L’ONDE T Ou DU GROUPE ST
C’est dans des modifications de sa forme, de son amplitude et surtout de sa direction que réside essentiellement l’atypie de l’onde T.
L’inversion, c’est-à-dire la négativité de l’onde T est un trouble e. e. g. d'observation relativement fréquente dans les tracés recueillis chez des sujets porteurs d’une cardiopathie. Dans d’autres cas T s’aplatit au point de se confondre avec la ligne isoélectrique. D’autres fois encore T au lieu de se présenter, comme à l’état normal, en un incident simple, prend un contour diphasique, avec une onde négative suivie d’une onde positive. Dans des circonstanées plus exceptionnelles, l’atypie de Ponde T est étroitement liée à l’atypie de l'intervalle ST (Z de de Meyer) pour réaliser deux aspects tout à fait particulers, dont la valeur sémiologique a surtout été mise en évidence par Pardee, par Oppenheimer et Rothschild, ct dont l’étude d’ensemble a été reprise récemment par Parkinson et Bedford. Dans une première variété l’onde T tout
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en restant positive prend une amplitude démesurée, se gonflant en un dôme qui se branche non plus sur la ligne isoélectrique mais à un niveau plus ou moins élevé, sur le versant ascendant de R, elle englobe le segment rectiligne ST qui disparaît, et tend à dominer et à absorber le sommet R. Un aspect analogue peut également se présenter dans le sens négatif, l’onde est alors inversée et se développe aux dépens du versant ascendant de S. Dans une 2€ variété (onde coronarienne de Pardee « cover-plane T » d’'Oppenheimer et Rothschild), l'onde T forme une dépression très profonde à pointe inférieure aiguë, elle se raccorde au groupe QRS par un segment curviligne à convexité supérieure. Un aspect semblable, mais inverse, peut-également se rencontrer dans le sens positif.
Ces altérations du groupe S'T correspondraient, comme nous le verrons, à une oblitération coronarienne, elles ont pu être reproduites expérimentalement (Smith, Robinson et Herrmann), ce sont d’ailleurs des aspects transitoires, la seconde variété n’étant semble-t-il, qu’une modalité évolutive de la première.
Les modifications de l’onde T et plus spécialement l’inversion, le diphasisme ou l’aplatissement complet ne se rencontrent que dans les combinaisons de dérivations suivantes
Dieseule:
D3 seule.
Diet»?
D2 et D3.
IDLMDANE LIBRE
L’inversion de T ne se voit jamais en D21solément n1 en Di et D3, (Willius). :
I1 faut en outre se souvenir qu’une altération de € en D3 seule n’a aucune signification pathologique (Willius), sauf cependant quand elle réalise l’aspect de lPonde coronarienne de Pardee (Parkinson et Bedford)
Les tracés recueillis dans les trois dérivations peuvent ne présenter qu’une seule modalité d’atypie de lPonde T,ou au contraire des modalités différentes, selon la dérivation et la prépondérance électrique considérées.
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MODIFICATIONS DE L'ESPACE QT
On se souvient que l’espace QT qui mesure l’ensemble du
complexe ventriculaire varie entre 0730 à 0736 et ne dépasse
pas 038 (Meakins) à l’état normal, A l’état pathologique les variations de longueur de cet espace dépendent évidemment des variations dans la durée de ses composants, c’est-à-dire QRS et T d’une part, et d'autre part l’intervalle:S T. Il en résulte que les modifications isolées de la longueur de QT se résolvent en dernière analyse dans la diminution ou l’augmentation de l'intervalle ST (Z de de Mever) dont la durée normale est de 0709 à 0”11. (Voir fig. 2.)
Quant aux modifications de la forme et de la situation de ST normalement rectiligne et isoélectrique, nous ‘venons de voir qu’elles sont étroitement liées à certaines atypies particulières de lPonde T.
ALTÉRATIONS ASSOCIÉES DE QRS ET DE T
Les différentes altérations élémentaires du groupe Q RS d’une part et de l’onde T, ou mieux, du groupe ST d’autre part, peuvent non seulement se succéder dans les trois dérivations d’un même tracé, ou se superposer dans une même dérivation pour former des atypies complexes de chacun de ces deux groupes, mais la coexistence d’altérations de QRS et de T constitue également une éventualité fréquente et l’on coñçoit les combinaisons multiples auxquelles cette association peut donner lieu.
Nous nous bornerons, dans cette étude préliminaire, à décrire brièvement les variétés les mieux caractérisées.
a) Dans un premier type, les altérations du groupe QRS consistent dans une exagération de l’amplitude, témoignant d’une prépondérance électrique — prépondérance ventriculaire gauche dans la majorité des cas —, jointe à un élargissement au delà de 0”’10 et à la présence d’un crochet sur l’oscilla- Uon principale, R ou S suivant la dérivation : les altérations simultanées du groupe ST résident, accessoirement dans un
NN PPT PP ET CT
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raccourcissement de. l'intervalle ST, une augmentation d’amplhtude de T et, principalement, dans des modifications de la direction de cette onde, telles qu’elle s’oppose à la déflexion principale. L'aspect du complexe ventriculaire est alors nettement diphasique (1). A défaut d'identité, il présente les plus grandes analogies avec les tracés obtenus expérimentalement chez Panimal par Eppinger et Rothberger, Lewis, ete., après section de l’une des branches du faisceau de His, et comme nous le verrons plus loin, on tend à interpréter cet aspect de l’e. €. g. humain comme la traduction d’un bloc des branches Hisiennes.
b) Dans un 2° type d'anomalies combinées, l'amplitude du complexe ventriculaire est très réduite, les tracés de « bas voltage » décrivent de faibles ondulations par rapport à la ligne isoélectrique, le groupe QRS est élargi, ses éléments sont épaissis et présentent un ou plusieurs crochets, l’onde T est parfois, mais non toujours, opposée en direction à la déflexion principale qui indique dans la plupart des cas une prépondérance électrique. Ce type d’e. c. g. a été attribué par Oppenheimer et Rothschild à un bloc des arborisations terminales du faisceau de His, mais, nous le verrons, cette opinion est tres contestée. |
La majorité des tracés où se marquent des altérations associées de QRS et de T s’apparentent, de près ou de loin, à ces deux formes d’atypies ; il existe d’ailleurs tous les intermédiaires entre le type bloc de branche et le type bloc d'arborisations d’une part, et le type normal de Pautre. Au surplus la plupart de ces variétés peuvent se succéder chez un même malade. L
(1) L'ensemble de ces altérations de QBS et de T est surtout visible en Diet D3 ; en D2 l'aspect peut-être moins typique.
B.— CAS OU LE RYTHME:EST ANORMAL
Toutes les variétés de troubles rythmiques peuvent s’accompagner d’altérations e. c. graphiques du complexe ventriculaire fondamental (2).
Nous n’envisagerons ici que les éventualités les plus fréquemment rencontrées en électrocardiographic clinique.
19 TROUBLES DE LA CONDUCTIBILITÉ AURICULO- VENTRICULAIRE
Que lon considère la dissociation auriculo-ventrieulaire complète ou incomplète avec bradycardie, ou les altérations plus frustes de la conduction auriculo-ventriculaire avec pouls régulier et souvent de fréquence normale : bloc partiel ou simple allongement permanent du temps de conduction, il n’est pas rare de rencontrer des atypies du complexe ventriculaire électrique réalisant l’un des multiples aspects que nous venons de décrire.
20 RYTHMES TACHYCARDIQUES RÉGULIERS
Dans les tachycardies à type sinusal et plus généralement à type supra-ventriculaire, le complexe ventriculaire de l’e. ce. g. est parfois altéré, mais il s’agit là, en réalité, d’une rare occurrence. Àu contraire, les tachycardies, à type ventriculaire, que Pon peut d’ailleurs considérer comme la sommation d’extrasystoles ayant la même origine ventriculaire, comportent toujours des anomalies de l’ensemble du complexe QRST. Le groupe QRS est élargi, encoché, l'intervalle ST très diminué et Ponde T souvent opposée en direction à la déflexion principale, R ou S, qui indique une prépondérance électrique ;
(1) L’anomalie du rythme est considérée ici dans son sens le plus général, en particulier nous y compreno:s l'allongement du temps de conduction AV objectivé sur les tracés e. c. graphiques par l’élargissement de l’espace PQ.
(2) L’atypie des complexes ventriculaires extrasystoliques, isolés, ne rentre pas dans le cadre de cette étude.
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l'aspect réalisé présente done de nombreuses analogies avec celui du bloc des branches. D’autres fois, les complexes ventriculaires tout en gardant un profil comparable, alternent régulièrement de sens, de telle sorte qu’à une déflexion principale de S unie à un T positif, succède dans le complexe suivant une déflexion principale de R unie à un T négatif : un dextrogramme faisant suite à un levogramme.
RYTHMES IRRÉGULIERS
a) Il peut s’agir d’une fibrillation auriculaire ou d’un flutter (tachysystolie auriculaire) dans lesquels les complexes ventriculaires présentent une ou plusieurs anomalies. Dans ces cas d’arythmie complète, notamment dans leurs variétés tachycardiques, les plus habituelles, la superposition sur les complexes ventriculaires, des petites oscillations fibrillaires des oreillettes et surtout des ondes rapides du flutter, peut parfois à un examen superficiel des tracés, ou bien faire croire à l’existence d’altérations du complexe ventriculaire alors qu’il n’en est rien, ou bien faire méconnaître de véritables altérations. Aussi convient-il d'étudier minutieusement un grand nombre de complexes dans le tracé recueilli, afin de faire la discrimination entre les altérations intrinsèques de QRS et de T'et les altérations pour ainsi dire parasites dues au trouble auriculaire suraJouté.
b) L’arythmie peut être plus accentuée encore: qu’il y ait ou non fibrillation auriculaire, les complexes ventriculaires présentent dans leur succession, dans leur forme, dans leur amplitude, dans leur prépondérance, une telle variété, que ce type darythmie et d’anomalie électrocardiographique échappe à toute description précise et ne peut être caractérisée que par la dénomination d’anarchie ventriculaire (A. Clerc et Robert
Lévy).
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40 FIBRILLATION VENTRICULAIRE
La tachycardie à type ventriculaire et plus encore l’anarechie ventriculaire constituent un « stade pré-fibrillatoire des ventricules » (Gallavardin), elles s’apparentent visiblement à la fibrillation ventriculaire, laquelle représente le dérèglement ultime de la contraction cardiaque et dans l'immense majorité des cas, aboutit en quelques secondes à la mort du cœur. On conçoit qu'il est exceptionnel de prendre sur le fait un tel trouble et de l’enregistrer à l’électrocardiographe. II semble que, parallèlement à ce qui se passe dans les tracés expérimentaux recucillis chez lanimal, se succèdent très rapidement deux phases, l’une de flutter ventriculaire, caractérisé par des accidents monophasiquesinégauxettresfréquents, l’autre de fibrillation proprement dite où le tracé est irégulier et informe. (Voir fig. 21.)
En résumé, que le rythme cardiaque soit normal ou anormal, régulier ou irrégulier, les complexes ventriculaires peuvent présenter toute une série d'anomalies qui se retrouvent dans ensemble des contractions.
A ces modifications du profil e. €. g. s'associent souvent des complexes extrasystoliques dont l’aspect est parfois tout à fait analogue mais qui se séparent nettement du rythme fondamental par eur intermittence, même. Aussi bien leur étude ne rentre-t-elle pas dans le cadre de ce travail.
Une mention spéciale doit être réservée au phénomène e. c. graphique connu sous le terme « d’alternance électrique » dans lequel chacune des oscillations du complexe ventriculaire et surtout R et T, isolément, ou simultanément, montrent dans leur succession une alternance deleur amplitude respective. Ce phénomène qui ne coincide qu’exceptionnellement avec l’alternance clinique n’est pas une anomalie véritable du complexe ventriculaire, car s’il se surajoute
souvent à des atypies de QRST, souvent aussi il se rencontre
indépendamment d’elles.
PPT
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LI. —— ANOMALIES DE L'ONDE T OÙ DU GROUPE ST
a) Simples (onde T).
1° Inversion, diphasisme.
29 Amplitude exagérée, amplitude réduite — bas voltage au maximum, suppression.
3° Elargissement, onde T pointue.
b) Complexes (groupe S T).
19 Onde coronarienne de Pardee.
29 Onde en dôme.
30 Autres associations de plusieurs anomalies simples de T ou de
SU
III. — ANOMALIES DE L'ESPACE Q T INDÉPENDANTES D'ALTÉRATIONS DÉROMRASSOUR DEMI Elles s'identifient avec les anomalies de l'intervalle ST, (Z de
de Meyer): — allongement,
— raccourcissement, et sont habituellement sous la dépendance directe de la fréquence du
pouls, done plus physiologiques que pathologiques.
V. — ANOMALIES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE AVEC ANOMALIES DU RYTHME
19 Troubles de la conductibilité auriculo-ventriculaire. a) Dissociation auriculo-ventriculaire — complète, — incomplète.
b) Bloc partiel.
Allongement permanent de l’espace PQ.
20 Rythmes tachycardiques.
a) Tachycardies supra-ventriculaires (rarement accompagnées d’anomalies du complexe ventriculaire). b) Tachycardie ventriculaire.
30 Rythmes irréguliers.
a) Fibrillation auriculaire.
b) Flutter auriculaire (tachysystolie auriculaire). c) Anarchie ventriculaire.
40 Fibrillation ventriculaire.
MATÉRIEL D'ÉTUDE
Notre contribution à l’étude des anomalies du complexe ventriculaire est tirée de l’examen de 900 observations personnelles, à la fois cliniques et électrocardiographiques, recueillies dans le service et à la consultation hospitalière de notre maître le docteur Clerc.
Ces observations concernent des malades de tout âge, mais seulement une infime minorité d’enfants au-dessous de quinze ans. Aucune idée «a priori » n’a présidé à leur sélection, nous nous sommes simplement attaché à ne retenir que les cas qui avaient été complètement étudiés, et, plus particulièrement, eeux dans lesquels le cours de la maladie a pu être suivi aussi loin que possible. Les tracés ont toujours été enregistrés dans les mêmes conditions de position du sujet et d’appareillage (1), cependant, pour les malades immobilisés au lit, il a été fait usage généralement de la télécardiographie, qui d’ailleurs ne modifie en rien la forme de la courbe obtenue.
Toutes les précautions techniques indiquées précédemment
(1) L'appareil en usage dans le service du Dr Clerc, est l’électrocardiographe de Boulitte.
ont été prises. En règle générale un ou plusieurs e. €. g. étaient recueillis avant la mise en œuvre de tout traitement ; dans la suite de la maladie, d’autres tracés ont été pris systémati-
quement à intervalles plus ou moins prolongés, et aussi chaque :
fois qu’un épisode évolutif faisait son apparition.
Pour certains malades, le nombre de courbes enregistrées dars les trois dérivations s'élève à plusieurs dizaines.
Nous avons étudié attentivement chaque tracé, repérant et mesurant minutieusement chacun des incidents et des intervalles. Nous avons écarté délibérément les courbes, d’ailleurs peu nombreuses, dans lesquelles une influence médicamen-
teuse pouvait à elle seule (voir p. 84), expliquer la pré-
sence passagère de modifications e. c. graphiques. La prédominance électrique, les altérations du rythme et de la forme du complexe ventriculaire ont été soigneusement notées. D’un autre côté, les diagnostics cliniques ont, dans la mesure des possibilités, été vérifiés par la radiosecpie. La grande majorité des observations concernent des cardiopathies chroniques, ou des troubles fonctionnels sans substratum physique. D’autres, en petit nombre, ont trait soit à des troubles endocriniens à retentissement habituel sur le système cardio-vasculaire, soit à des maladies infectieuses à déterminations cardiaques fréquentes. Enfin, à titre de contrôle, nous avons joint quelques e.c.g. recueillis chez des sujets divers, sains ou malades, mais toujours indemnes de toute altération cardiaque évidente, lésionnelle ou fonctionnelle. Nous ne pouvons reproduire ici le détail des observations utilisées dans notre statistique ; les résultats en sont consignés sous forme de tableaux.
Parmi les diagnostics cliniques que nous avons portés, il en est qui nécessitent quelques précisions dans leur acception. Celui de myocardite chronique a été pris dans son sens le plus large, mais nous en avons exclu tous les cas où il existait une lésion valvulaire organique, associée. Le qualificatif «solitaire » qui suit certains diagnostics d’hypertension, ou d’angor, signifie que ces troubles ne s’accompagnaient d’aucune altération cardiaque cliniquement ou radioscopiquement décelable, et de plus, pour l’hypertension, d’aucun signe d’altération rénale. Nous avons réservé le diagnostic de «troubles fonctionnels purs» à ces observations de malades
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nerveux ou instables, pour la plupart, se plaignant en l’absence de tout signe objectif clinique ou radiologique, d’atteinte cardiaque — sauf parfois la constatation d’extrasystoles isolées —, de manifestations plus ou moins nettement caractérisées qu’il est habituel de rapporter au cœur.
Les symptômes majeurs que nous avons plus spécialement étudiés dans leurs rapports avec la forme des tracés (insuffisance cardiaque, hypertension systolique, manifestations angineuses, bruit de galop, ete.) n’ont été retenus dans chaque cas, qu'autant qu’ils se montraient en même temps que le type électrocardiographique considéré et durant la même période d'observation. 7
En ce qui-concerne l’étude pronostlique, nous n’avons tenu compte que des observations, ou bien terminées par la mort du malade, ou bien poursuivies cliniquement et e. c. graphiquement pendant un minimum de trois mois, compté, pour les cas à tracés anormaux, à partir du moment où nous avons découvert pour la première fois cette anomalie et pour les cas à tracés normaux à partir du premier e. c. g. recueilli. C’est cette même indication graphique et non le début apparent de la maladie, qui nous a servi de base pour calculer la survie dans chacune des observations utilisées. Celles-ci portentsur une période de cinq années environ.
Il ne nous échappe pas que les résultats de notre statistique n'auront pas obligatoirement un caractère absolu, c’est pourquoi il nous a semblé indispensable de réunir un très grand nombre de faits, étudiés dans des conditions sensiblement analogues, afin que les cas extrêmes se neutralisent et que l’approximation se trouve réduite.
NOTION DE PRÉDOMINANCE ÉLECTRIQUE
Nous avons donné à la notion de prédominance électrique son acception la plus étendue. Non seulement nous avons, considéré comme témoignant d’une prédominance droite ou gauche les tracés dont l’aspect se rapprochait de celui du lévogramme ou du dextrogramme expérimentaux, avec une grande amplitude de la déflexion principale, maïs encore, d’une façon plus générale, tous les tracés dans lesquels se voyait l’opposition des ondes principales R ou $S, en DI et en D3, alors même que leur amplitude était normale ou réduite. Nous nous en tenons à la seule notion de «prédominance électrique » qui ne préjuge en rien de l’état anatomique ou du degré d’hypertrophie des ventricules. Il résulte en effet des recherches cliniques ou expérimentales et des discussions qui ont présidé à l’établissement de cette notion, que de multiples facteurs pathologiques et physiologiques peuvent intervenir (1) et que l'accord n’est pas fait sur la valeur sémiologique à lui attribuer dans la majorité des cas.
Dans ces conditions la prédominance électrique, lorsqu’elle se marque indépendamment de toute autre altération du complexe ventriculaire, sera considérée, dans notré étude statistique, non comme une anomalie véritable, mais simplement comme un caractère graphique accessoire (2).
(1) Se reporter aux travaux d’'Einthoven, Lewis, Hering, Vaquez et Bordet, Bridgman, Wilson et Herrmann, Cohn, Meek et Wilson, etc.
(2) D’après les recherches statistiques de Meyer (1926) la seule prédominance électrique n’est d’aucun intérêt pour le pronostic des cardiopathies. Nos re-
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29 MODIFICATIONS DANS LA DURÉE DE L'ESPACE QT 1INDÉ- PENDANTES DES ALTÉRATIONS DE QRS ET DE T.
Des recherches auxquelles nous nous sommes livré, il résulte que ces variations de l’espace QT, - QRS et T restant normaux — sont principalement sous la dépendance de la fréquence du pouls. C’est ainsi que chez 47 sujets dont les complexes ventriculaires montraient un allongement de 040 au minimum, le pouls était généralement ralenti; en moyenne il battait à 63; par contre, 8 sujets chez lesquels l’espace QT était diminué, mesurant 0”28 au maximum, avaient un pouls accéléré battant en moyenne à 124. Ajoutons que dans ces deux groupes de faits, aucun autre symptôme, clinique ou électrocardiographique, ne présentait de relations évidentes avec ces modifications, lesquelles ne nous ont paru avoir aucune signifi cation pronostique précise.
Certains auteurs ont eu plus spécialement en vue les modifications de la durée de l’espace ST, en l’absence d’anomalies de l’onde T; c’est ainsi que Meakins, en 1919, étudiant 26 observations de cardiaques chez lesquels l’e.tc. g. montrait uniquement un allongement de l’espace ST au delà de 0728, ne peut arriver à préciser la valeur sémiologique ni la signification de’ cette anomalie, le pouls était habituellement lent, mais la longueur de l’espace considéré n’était pas constamment en proportion du ralentissement. Buchanan a également étudié la durée de l’espace ST sur 1028 tracés, il conclut que les variations en sont banales, indépendantes des lésions anatomiques, et qu’elles sont surtout en relation avec la fréquence du pouls.
II résulte des considérations précédentes, concernant la notion de prédominance électrique d’une part et les anomalies dans la durée de l’espace QT ou ST d’autre part, que ces modifications, lorsqu'elles se montrent en l’absence de toute autre altération du complexe ventriculaire, doivent être exclues du cadre des anomalies proprement dites, ou significatives, à l'étude desquelles nous nous consacrerons plus spécialement.
cherches personnelles confirment pleinement cette opinion : la mortalité pour nos cas à complexes ventriculaires normaux est sensiblement la même pour les prédominances, droite, gauche, ou pour l’absence de prédominance.
B. — EVOLUTION : DES ANOMALIE SDUNCOMPEENE VENTRICULAIRE
ANOMALIES PERMANENTES, ANOMALIES TRANSITOIRES, FORMES ÉVOLUTIVES
Les différentes anomalies e.c. graphiques que nous avons brièvement décrites ne constituent pas des altérations absolument immuables, modifiant à jamais et selon un aspect toujours : identique les tracés recueillis chez un même sujet. Elles présentent parfois au contraire un caractère épisodique ou évolutif, elles peuvent régresser, ou plus souvent s’accentuer et se compliquer. IL convient donc de faire d’emblée une distinetion entre celles qui offrent un caractère durable et celles qui sont transitoires. Les premières sont les plus nombreuses et dans la majorité des cas — pour autant qu’on les puisse suivre e. c. graphiquement pendant une période assez prolongée — il sera possible de fixer pour chaque sujet un type moyen des tracés, comprenant une ou plusieurs de ces anomalies relativement stables et tenaces dans leurs caractéristiques générales, sinon dans leur degré, et sur lesquelles viennent parfois se greffer dans le cours de l’évolution d’autres anomalies, capitales ou contingentes et souvent d’ailleurs, transitoires ou terminales (1).
La valeur des altérations transitoires paraît en principe devoir être moins nette.
En réalité, une exception doit être faite comme nous le verrons plus loin, en faveur de certaines atypies d’allure paroxystique, lesquelles, dans la règle, évoluent parallèlement à des troubles cliniques évidents — accidents évolutifs au cours des cardiopathies chroniques ou maladie aiguë à détermination cardiaque — et dont la signification semble actuellement mieux précisée ; telles sont, par exemple, la tachycardie ventriculaire, Panarchie ventriculaire, la déformation en dôme de l’onde T, l’onde coronarienne de Pardee, ete. Par contre on sera beaucoup
(1) Nous n’envisagerons pas ici l’état agonique : la mort du cœur, où, en dehors de toute cardiopathie antéricure, se montrent parfois des altérations terminales du complexe ventriculaire.
plus réservé sur l’interprétation ct l'identification des anomalies transitoires qui surviennent en dehors de ces circonstances , il faut en effet avoir présent à l’esprit que certaines influences d'ordres divers (1), physique, nerveux, toxique, et surtout médicamenteux, peuvent intervenir pour modifier de façon temporaire la forme des tracés, soit en créant de toutes pièces des anomalies du complexe ventriculaire, soit en remaniant des ‘altérations pré-existantes. Encore qu’il ne soit pas certain que ces Influences pour ainsi dire extrinsèques et accidentelles ne contribuent pas à objectiver passagèrement des troubles plus ou moins latents (2), il n’en demeure pas moins que, jusqu’à plus ample informé, il sera prudent de ne tenir compte dans l'interprétation des tracés recueillis en pratique courante, que des anomalies qui s’extériorisent spontanément, et notamment en Pabsence d’une influence médicamenteuse.
Nous aurons donc à envisager successivement deux groupes de faits. Dans le premier nous étudierons et nous confronterons les cas dans lesquels le complexe ventriculaire reste normal en permanence, et ceux où se voient de façon durable une ou plusieurs anomalies significatives. Le second concernera l’étude des altérations qui peuvent apparaître à titre d’accidents évolutifs, soit sur des tracés jusqu'alors normaux, soit sur des tracés présentant antérieurement des anomalies.
(1) L'étude de ces diverses influences trouvera sa place quand nous aborderons la physiopathologie de l’e.c. g. ventriculaire. re
(2) Comme nous le verrons plus loin, ce fait est patent, pour les Lachvcardies ventriculaires et plus encore pour l’anarchie ventriculaire.
« CHAPITRE JIT
FRÉQUENCE DES ANOMALIES DU COMPLEXE
VENTRICULAIRE, EN CLINIQUE
Parmi les 900 observations personnelles que nous avons ras-
semblées et qui comprennent des faits cliniques très divers, allant de l’insuffisance cardiaque la plus manifeste jusqu'aux troubles subjectifs les moins caractérisés, nous avons relevé 482 cas dans lesquels se montraient des anomalies significatives, relativement fixes et tenaces ; elles se répartissent de la façon suivante :
Altérations isolées de l’onde T : 208 cas = 48,14 %.. Altérations isolées du groupe QRS : 65 = 10 Altérations combinées de QRS et de T : 159 — 0 CNT
Le détail des différents types d’anomalies et de leur fréquence respective est donné dans le tableau ci-dessous :
L. — ALTÉRATIONS DE L'ONDE T, 208 cas — 48,14 % En D1 seule DOLEAS TA PT EN UN EE 1 1042/0680? EnvDiret D? DR NO ne Léo ele — 113,000 EncD2VeteDS SOLE RE SEEN NT NE — 10,910 ER IDD ete DE NECS RER RARE ER Ne = SDS IT. — ALTÉRATIONS DU GROUPE Q RS : 65 cas = 15,0 % -— Élarsissement au delàde 010 MAC asS een nr NOR — Epaississement ou accidents localisés PAPE ES OE SCO PARTS — Bas voltage Ne EN Re AL TA E — Troubles multiples GE CIRE 5602 JITI. — ALTÉRATIONS ASSOCIÉES DE Q RS Er DE T : 159 CAS =530 8007 — Type « bloc de branches » CE NN Re MEN).
— Type « bloc des arborisations » 23 — = 5,32 %
FRÉQUENCE DES ANOMALIES
— Type intermédiaire (bloc intra-
ventriculaire) LOS RER MU = 2,77 % — Types non définis DER ee — 21,06 %,
En outre, parmi les 432 observations avec atypies du complexe ventriculaire, nous avons enregistré des rythmes anormaux dans un certain nombre de cas; ils se répartissent de la façon suivante :
— Dissociation auriculo-ventriculaire cemplète ou incom-
DUB 0 8 SR OR PE RE 16 cas — Allongement permanent de l’espace PQ au delà de 020 66 — RAC NN CAT SUDrAVENTrICUIAITES EE ee mere 1 — HAiChyCANeS VentriCUlAIT ES, er ee esse nes ete NE ee Hibrlaton ousiluttemauriQulaires 0. Ce. . 99 — PC TE AV ENETICULAITE 7102 à ee ete essuie ce de 13 —
Dans les observations à complexe ventriculaire normal, on trouvait également des rythmes anormaux dans certains cas :
— Dissociation auriculo-ventriculaire complète ou incom-
DNBRE LS noce PS TR PEER CNET EE ) cas — Allongement permanent de l’espace PQ au delà de
OR OR ds ne em oil nsc ie ie oct mère 29 — — Tachycardie paroxystique supra-ventriculaire......... D — D A BIO DA ABICUIALL ES Re ee nee ecelean case des ce Al = Fer ANNE ER SR EE Te IL AS NS COTES TD IE RE SE ne de ee ces ee AO —
Des données précédentes, on peut conclure que les altérations significatives du complexe ventriculaire se rencontrent en pratique cardiologique courante dans la moitié des cas environ (1). En outre se dégage la notion de la grande fréquence relative des altérations de l’onde T et des altérations combinées de QRS et de T, en regard de la rareté des altérations isolées de QRS.
D'un autre côté, en ce qui concerne les troubles associés du rythme et de la conduction auriculo-ventriculaire, on remarque, en dehors de l’anarchie et de la tachycardie ventriculaires qui comportent nécessairement des anomalies du com-
(1) Rappelons qu'il s'agissait de malades ehoisis au hasard parmi les cardiaques du service du Dr Clerc.
plexe, que l’arythmie par fibrillation ou flutter auriculaires paraît un peu plus fréquente dans les cas à complexes ventriculaires normaux, tandis qu’en revanche, les troubles de conductibilité auriculo-Ventriculaire : dissociation, bloc partiel, ou simple retard, s'associent plus volontiers avec des complexes ventriculaires atypiques. Pour les raisons mentionnés plus haut, il ne faut attribuer à ces résultats qu’une valeur d’orientation générale. Ajoutons enfin que les statistiques de fréquence relative des anomalies, publiées par les auteurs qui nous ont précédé dans cette étude (Heard et Hein, Willius, Mac Ilvaine et Campbell, Oppenheimer et Rothschild, Clere et Bascourret, Meyer, etc.) ne peuvent se comparer ni entre elles ni avec notre statistique actuelle ; les considérations qui ont présidé au choix des cas rassemblés et les rubriques sous lesquelles ils ont été groupés, n’étant pas toujours identiques. I nous suffira de rappeler que dans la statistique de Willis, la plus importante, numériquement, puisqu'elle concerne un ensemble de 696 cas avec courbes ventriculaires anormales : lPinversion isolée de T en une seule ou plusieurs dérivations, (à l’exception de D3 seule), se retrouve dans 449 cas (64 %); lPatypie isolée de Q RS dans 112 cas (16 %) et les anomalies associées de Q RS et de T dans 185 cas (19 %).
PR CO à
I. — FORMES STABLES
L'étude des observations de contrôle dans lesquelles le complexe ventriculaire ne présente aucune anomalie véritable, nous permettra d'établir une base de comparaison pour juger de la signification et de la valeur, en clinique, des atypies considérées.
A. — ETUDE COMPARATIVE, PRÉLIMINAIRE, DES CAS OULE COMPLEXE NENTRICULATRE EST. NORMAL ET DÉACED ES OULIL EST ATYPIQUE: à
ENSEMBLE DES CAS A COMPLEXE VENTRICULAIRE NORMAL
1. DOCUMENTS PERSONNELS NOMBRE DES CAS : 448 CARACTÈRES GRAPHIQUES ACCESSOIRES
1) Prédominance électrique.
ÉGAO pre donURanc er droite re. MER EM eus 219,9: 9% 1HHHois prédominance gauche. 32744 mere. mr. | 00,8% DDSAOiS absence de Pré dOMINANCe tree ed 7
(1) Bien que les modifications dans la durée de l’espace Q T ou de l'intervalle S T n’aient, comme nous venons de le voir, aucune signification pathologique, lorsqu’elles sont isolées, nous avons cependant écarté de cette statistique de contrôle les observations dans lesquelles se montraient ces modifications du complexe.
2) Troubles du rythme et troubles de la conduction A. V. 28 fois extrasystolie simple.
121 fois fibrillation auriculaire.
15 fois flutter auriculaire.
5 fois dissociation auriculo-ventriculaire 29 fois allongement de l’espace P Q.
ETUDE CLINIQUE a) SeLe Aper2lOSUeESNAUSeXeLÉMININREC EEE ECC TE TE DOPISUEES OU SX MASCUNR EEE TE CEE TEE
Age moyen : 44 ans.
b) Diagnostic clinique.
— Myocardite chronique avec hypertension........... 20 — Myocardite chronique sans hypertension...…......... 44.. — Insuffisance mitrale HR Re ACC EE 26...
— Rétrécissement mitral. RS te re fat OU — Double lésion mitrale. de eo ee Cr le ET LUE -— Insuffisance aortique rene SC : Sr — Insuffisance aortique et ones itrale asso-
LE LE Rd TOR ie CO ee De poire 4.: 09% — Aortitechronique-athéromatéuse.. .7...1"%. 0.0 7. 115006 = SYDDIIS deslaorte RP ER DETTE CEE 19: 452% —— Insuffisancé.cardio-rénalé "2.5.2. 00e 0 CARE 2 =" Hypertension solitaire... LR er ON OLA =) ASOr SOÏHAÎTE RE Ca NC NE PRE 12: 28088 — Insuffisance cardiaque des pulmonaires et des gib-
Peux: Si vost COS ER RE Re 10.502800 — (Cardiopathie CconsénTale ere ee 15%.-3,529% = Rhumatismearticuldire aie te RO =—"Endocarditeinfectieuseme tr RO REC 1ANOIRES — Basedow.. 2 Re Mn he Eve — Troubles D Cie Hu PT EE A ee DE OR AIO?
= DIVERS ER ER RES I LR POIORRE 18.42% =: NOTMAUR ESA TRE TE CC TRE 4,65 0,922
c) Symptômes.
Insuffisance cardiaque dans 132 cas = 31,5 %.
— peu accentuée dans 81 cas,
— nettement caractérisée, du type asystolique, dans 51 cas.
Hypertension systolique : 76 fois = 18,1 %.
+de 18 cm. à 20-cm.-imclus "29 cas, — de 20 cm. à 24 cm. inclus : 39 cas, — 25 cm. et au-dessus : 8 cas.
Manifestations angineuses dans 53 observations — 12,6 %. -- typiques : 20 fois, atypiques ou frustes : 33 fois.
Bruit de galop constaté chez 20 malades: 4,7 ©. d) Syphilis certaine dans 41 cas, soit 10 %.
Pronostic
158 sujets ont été suivis :
19 25 sont morts par le cœur dans un délai moyen de 32 semaines 4, compté depuis le premier tracé recueilli par nous.
9 autres sont morts du fait d’affections diverses.
2° 124 ont survécu, et la survie moyenne, calculée d’après la même base, est de 83 semaines 8. j
3° Des 158'sujets suivis, 25 sont morts par le cœur, soit une morta-
[El
Il résulte de cette étude préliminaire que parmi les observations cliniques et électrocardiographiques que nous avons recueillies, il en est près de la moitié où ne se montre aucune anomalie du complexe ventriculaire. Aïnsi se dégage cette notion primordiale, que les altérations du complexe ventriculaire ne constituent pas l’accompagnement obligé d’une cardiopathie, même d’une cardiopathie grave et que l’évolution peut aboutir à l’insuffisance cardiaque la plus manifeste et à la mort sans que l’examen des tracés recueillis durant tout le cours de la maladie, même à sa période ultime ait révélé l'existence d’une anomalie quelconque. -
Une telle constatation, pour troublante qu’elle paraiïsse être à première vue, ne saurait cependant, nous l’allons montrer, jeter le discrédit sur l’intérêt de l’e. c. graphie dans son application à l’étude des atypies du complexe ventriculaire, ni sur enseignements qui en découlent. Car, aux observations de contrôle, nous allons maintenant opposer les observations où se montraient de façon durable les atypies en question, envi-
(1) La mortalité est de 4,16 % pour les cas où il n’existait aucune anomalie du rythme, et de 20,9 % pour ceux ou le rythme était troublé.
sagées dans leur ensemble, et celà dans un but d'orientation générale, avant d’aborder l’étude particulière de chacune des variétés d'anomalies et de leurs rapports avec les différents types cliniques et les principaux syndromes de la pathologie cardiovasculaire.
11. — ENSEMBLE DES CAS AVEC ANOMALIES SIGNIFI- CATIVES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE
CARACTÈRES GRAPHIQUES ACCESSOIRES
\ 1) Prédominance électrique.
46 fois prédominance droite 100072 270 fois prédominance gauche ME US 116 fois absence de prédominance — 26,8 ©.
2) Troubles du rythme et troubles de la conduction A. V. (1). 98 fois fibrillation auriculaire.
10 fois fiutter auriculaire.
16 fois dissociation auriculo-ventriculaire.
66 fois allongement de l'espace P Q.
ÉTUDE CLINIQUE a) Sexe, dge : Hofesujets duvsexe féminin "2030 275 sujets du sexe masculin — 63,6 ©, l
NSeMMONeNnS oO IMAansSM OU
b) Diagnostics cliniques.
—- Myocardite chronique avec hypertension......... 46 — 10,6 A — Myocardite chronique sans hypertension.:.........100 223,100 — Insuffisance mitralé organique RER 0 à ARÉTIÉCISSEMEN CINLURAI AE NNNEESEPRRN Set ol, 10e — Doublelésionmitraese 101=:925% — ‘Insuffisance acrtique (Corrisan) RERO _e
. (4) L’extrasystolie simple n’a pas été prise en considération, elle se surajoutait néanmoins dans un certain nombre de cas.
— Insuffisance aortique et insuffisance mitrale asso-
OS ne ee des eu A a ie aie me de à De L— 09% ee NONTITOGNTOnIqQUue AtheTONIATeUSE Le ere 2 DO D US DIS UE ADP TE: Eten ee na un à tee en eur CORERIS DOS D Sante cCardio-Ténale ne Ms. Le 94 = 12,5 % D ELONIOM OO TAITe. ne nent. 29.0 0,8 0% SR DO OMS OIITAITeS Etre ana neue TR NOUNOU — [Insuffisance cardiaque des pulmonaires et des
INDES ES DURE MT M RP EN PS LEP TA AA CAEIODATHIE CONSÉNLLAlE NEC er. ee TONI OS — Pancardite rhumatismale chronique............. == 0 9207 A NdOCATUITE IN ÉCTEUS ee re Cire = (No ÊE ep en a lue tas ne dan à Os 10,0 9 DT OMDIeSHONCUIONNEIlSPUTS AE PRET eee O0 OU ns ne ee Hu 4 ci ons LORS CS 222 NOTA RER He RE te 0 00
c) Symptômes :
Insuffisance cardiaque dans 255 cas = 59 %.
— peu accentuée dans 135 cas,
— nettement caractérisée, du type asystolique, dans 120 cas.
Hypertension systolique : 147 fois — 34 9%.
—de 18 cm. à 20 cm. inclus : 46 cas,
— de 20 cm. à 24 cm. inclus : 72 cas,
— 25 cm. et au-dessus : 29 cas.
Manifestations angineuses dans 108 observations = 25 %,. — typiques 44 fois,
— atypiques ou frustes 64 fois.
Bruit de galop constaté chez 144 malades — 33 %.
d) Syphilis certaine dans 130 cas: soit 30 %.
Pronostic :
229 sujets ont été suivis
1° 136 sont morts par le cœur dans un délai moyen de 25 semaines 7, compté depuis notre première constatation de l’altération du complexe ventriculaire.
23 autres sont morts du fait d’affections diverses.
20 70 ont survécu et la survie moyenne calculée d'après la même base est de 64 semaines 3.
39 Des 229 sujets suivis, 136 sont décédés du fait de leur cardio-
pathie, soit une mortalité de 59,38 %.
a) Caractères graphiques accessoires
La notion de prédominanec électrique qui ne se retrouvait que dans la moitié des tracés sans anomalies du complexe ventriculaire est ici beaucoup plus habituelle et augmentation se fait uniquement au profit de la prédominance gauche, alors que la prédominance droite se montre plutôt en diminution.
La fibrillation et le flutter auriculaires y sont un peu plus rares ; au contraire, les troubles de la conduction auriculcventriculaire : dissociation ou simple retard permanent, s’y montrent plus fréquents.
b) Caractères cliniques généraux
10) ErroLoGtie. — L'âge de nos malades, à complexe anormal, est en moyenne de 51 ans 9/10 alors qu’il est de 44 ans pour ceux à complexe normal. Les phénomènes en question apparaissent exceptionnellement avant la trentaine et se retrouvent avec le maximum de fréquence entre 45 et 60 ans. Les femmes y semblent moins exposées puisqu'elles ne représentent que 36,3 % du total de ces cas, contre 51,6 % du total de ceux | avec profils ventriculaires non modifiés.
Les causes immédiates nous échappent dans la majorité des observations ; sans doute les fatigues et le surmenage jouent-ils un rôle, à côté des infections ou des intoxications : notamment l'alcoolisme et peut-être lurémie ; mais il est un fait digne de remarque : c’est la rareté relative du rhumatisme articulaire aigu dans les antécédents de ces malades.
En ce qui concerne la syphilis certaine, c’est-à-dire révélée à la fois par la clinique et par le caractère positif de la réaction de Bordet-Wassermann, nous la retrouvons dans le fiers de nos observations. À première vue, cette constatation ne paraît devoir entraîner aucune conclusion évidente, mais en fait, si l’on considère, d’une part, que les statistiques classiques de
Le Noir, d’Etienne (1) relatives à la fréquence de la syphilis dans la population soi-disant normale, donnent les chiffres de 20 à 22 % et d’autre part, que nous ne retrouvons la maladie en question que chez 10 % des cardiaques à complexe ventriculaire non modifié, nous sommes conduits à penser que le rôle de la syphilis n’est nullement négligeable dans l’étiologie des anomalies du groupe ventriculaire de l’e. ce. g. Nous reviendrons d’ailleurs plus loin sur cette constatation, qui mérite une discussion plus approfondie.
29) DIAGNOSTIC CLINIQUE. — La comparaison des diagnostics cliniques dans les deux ordres de faits ci-dessus exposés, nous montre que les altérations du complexe ventriculaire se rencontrent avec prédominance dans certains types de cardiopathies : à savoir, la myocardite chronique, avec ou sans hypertension, Ja syphilis de l’acrte, l’aortite chronique athéromateuse, l'insuffisance cardio-rénale ; les chiffres (voir p. 30-32) expriment que le taux de leur pourcentage respectif est beaucoup plus élevé qu’en labsence d’anomalies e. c. graphiques.
Par contre, pour les cardiopathies valvulaires, surtout les lésions mitrales, les résultats sont strictement opposés et en conformité avec ce que nous avons dit, notamment de la rareté du rhumatisme articulaire aigu.
Un point intéressant mérite de retenir notre attention, il concerne les cas que nous avons groupés, après examen clinique, sous le diagnostic de troubles fonctionnels purs ; il n’en est aucun où nous avons relevé l’existence de modifications e. ce. graphiques.
30) TABLEAU SYMPTOMATIQUE D’ENSEMBLE. — L’insuffisance cardiaque, tout au moins l’insuflisance cardiaque patente, portant sur l’ensemble des cavités ou bien spécialement sur le ventricule gauche, est d’observation plus commune en association avec les troubles en question, qu’en leur absence ; mais l'écart de fréquence n’est pas tel qu’il puisse rendre compte à lui seul de la différence considérable dans le pronostic des deux ordres de faits en présence. D'ailleurs dans un grand nombre
Gi) Cf. Peuuasster : L’hypertension artérielle solitaire, Thèse Paris 1927.
de cas, les symptômes asystoliques ne faisaient leur apparition que très tardivement, à la période ultime, et l’insuffisance cardiaque demeurait discrète, ou tout à fait fruste, pendant une longue période de l’évolution. Il est sans doute plus édifiant de constater que certains symptômes : hypertension artérielle, manifestations angineuses, bruit de galop surtout, se retrouvent beaucoup plus souvent en contemporanéité avec des tracés ventriculaires atypiques qu'avec des tracés normaux.
c) Pronostic
Le fait brutal qui se dégage entre tous de la comparaison des deux statistiques mises en opposition, réside essentiellement dans la différence du pronostic. La mortalité des ‘cas suivis, qui est de 15,8 % dans la première, passe à 59,8 % dans la seconde, tandis que la durée moyenne de la survie correspondante passe respectivement de 32 semaines à 25 semaines.
CONCLUSIONS
À la lueur de ces constatations, il apparaît clairement que les anomalies du complexe ventriculaire considérées en général, loin d’être dénuées de signification clinique, possèdent au contraire une valeur diagnostique, et surtout une valeur pronostique indiscutables, que nous allons nous efforcer de mieux préciser par une étude plus méthodique des faits.
B. — ÉTUDE STATISTIQUE DES PRINCIPALES VARIÉTÉS D’ANOMALIES, AU POINT DE VUE DE LEUR VALEUR PRONOSMOUE" RESPECTIVE:
I. — ANOMALIES ISOLÉES DE L’'ONDE T
Nous avons vu plus haut que les altérations de l’onde T peuvent se faire selon de multiples éventualités. La plupart des auteurs ont étudié tout particulièrement la valeur pronostique de l’inversion de cette onde, et les autres altérations isolées : élargissement ou rétrécissement, augmentation ou diminution d’amplitudé, aplatissement complet, diphasisme n’ont qu’exceptionnellement retenu leur attention, et ne figurent pas en général dans leurs statistiques. Il nous est apparu qu’à la fois Paplatissement complet de T, au point qu’il devient inappréciable, et le diphasisme de cette onde ont même signification que linversion. Nos recherches concernant Pétiologie, les manifestations cliniques concomitantes et la valeur pronostique sont en effet presque identiques dans leurs résultats quand elles ont pour objet la seule inversion de T ou quand on lui annexe les deux autres variétés d'anomalies, d’ailleurs beaucoup moins fréquentes. Leur existence sur un même tracé, mais dans des dérivations différentes, n’est du reste pas excep: tionnelle.
De plus nous avons assez souvent remarqué dans les €. €. g. recueillis en série chez un même sujet, dans le cours de la maladie, la transformation, ou mieux, l’évolution d’un de ces types d’altération vers un autre, et cela en dehors de toute influence médicamenteuse et de tout phénomène clinique évident (4). C’est assez montrer les liens de parenté qui les unissent.
Quant à l'élargissement et l’augmentation d’amplitude, (T en dôme, ou en angle aigu), atypies qui se rencontrent pour une déflexion positive ou négative de T, il s’agit de phénomènes évolutifs qui se combinent souvent avec des
(1) Toutefois le diphasisme est peut-être moins significatif dans certains cas que l’inversion : chez un malade souffrant d’angine de poitrine et dont le tracé montrait habituellement un T diphasique en D, et positif en D2 ; nous avons vu
pendant un paroxysme le T devenir négatif en D1, tandis qu’en D2 il devenait diphasique.
modifications de l’intervalle ST, pour acquérir, comme nous le verrons plus loin, une valeur séméiologique du plus grand intérêt. |
Nous rappelons en outre que les altérations qui se rencontrent en D3 seule, n’ont pas été prises en considération : nos recherches à cet égard confirmant pleinement les conclusions de Harris et de Willius.
Nous nous limiterons done, pour le moment, à l’étude de cas dans lesquels la courbe e. c. graphique montre de façon durable l’inversion, le diphasisme ou l’aplatissement de l’onde T. En ce qui concerne les combinaisons de dérivations, les éventualités sont les mêmes, que l’on considère la seule inversion de T ou les trois altérations fondamentales, c’est dire que nous avons à envisager successivement :
Les altérations de T en D1 seule. \ -— Diet AD?:
— ID2NELADS — DIFD2retmtDS:
FRÉQUENCE. — Le nombre global des cas que nous avons réunis est de 208, soit 48,14 % de l’ensemble des cas avec altérations significatives du complexe ventriculaire, et 28,11 % de la totalité des 900 observations de notre statistique actuelle.
DOCUMENTS PERSONNELS
10 Altérations isolées de l’onde T, en D1 exclusivement
Fréquence ; 56 cas : soit 26,9 % des e. c. g. avec altérations de T, 12,9 % des atypies significatives et 6,2 %, de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique 0 fois prédominance droite.
10 fois prédominance gauche — 71,4 9%.
16 fois pas de prédominance — 28,5 %..
b) Troubles auriculaires :
‘12 fois fibrillation associée.
2 fois flutter associé.
1 fois les deux troubles alternativement.
Etude clinique :
a) Sexe, âge : 19 sujets du sexe féminin, 37 du sexe masculin, âge moyen, 54 ans 7/10 ; le plus vieux, 79 ans ; le plus jeune, 34 ans.
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension......... DRERS ONCE -— Myocardite chronique sans hypertension........... 10. = 17,8 % — nsuffisance mitrale organique....... RAA ENT AP 2= 3,95 % D OUI TÉSIONMMILLA le RE Ne de et cn 0 RSC nm LOMISAanceaontique (COLHISAN) ARE Loue. ANS 0e — Insuffisance mitrale et insuffisance aortique asso- CÉSAR ET DRE TS = \ONDEeCNrOMIQUeE AUNÉTOMALEUSE Re TR TAC mSVphilis del’aorte (dont 3 cas avec ectasie). ....:. 12 — 21,40 — Insuffisance cardio-rénale.......... Re RAR RENNES En HINIDéLLeTSIOMMSONDAITE 20m ent lee eine NE A ON PO A Em main ete rene 4 = 71% — Insuffisance cardiaque des pulmonaires et gib- DORE ee à à SARL A RE RO LEA c) Symptômes :
— Insuffisance cardiaque dans 26 cas — 46,4 %,, peu accentuée 17 fois, nettement caractérisée, du type asystolique, 20 fois. — Hypertension systolique 27 fois — 48,2 %.
delire 20heme Inclus ee GECAs; dede CmANCluse Lo AcCAas, de 25 cm. et au-dessus : 6 cas. :
— Manifestations angineuses dans 11 observations — 19,6 DE typiques 5 fois, atypiques ou frustes 6 fois. — Bruit de galop constaté chez 25 malades — 44,6 9,
- d) Syphilis certaine dans 20 CAS ASON200, 700
Pronostic :
22 malades ont été suivis :
19 9 sont morts du fait de leur cardiopathie dans un délai moyen de 16 semaines, 3, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
2 autres sont morts d'apoplexie cérébrale.
20 11 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d'après le même critère est de 56 semaines 6.
De ces 11 malades, 2 sont améliorés cliniquement, 6 sont dans un
état stationnaire et 3 vont plus mal.
3° Sur les 22 malades suivi IS 9 sont décédés du jait de leur car-
diopathie, soit une mortalité de A ONE
20 Altérations isolées de l'onde T', à la fois en DI1 et en D2
Fréquence :
59 cas, soit 28,3 % des e. c. g. avec altérations isolées de T, 13,6 %, des atypies significatives, et 6,5 %, de la statistique d’ Sbntes
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
O0 fois prédominance droite.
47 fois prédominance gauche — 79,6 ©. sn 12 fois pas de prédominance — 20,3 %. \ | b) Troubles auriculaires : 13 fois fibrillation. | É Etude clinique :
a) Sexe, âge : 18 sujets du sexe féminin, 41 du sexe masculin : âge moyen, 52 ans 9 /10 ; le plus vieux, 74 ans ; le plus jeune, 19 ans
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension... : DIERAO OS — Myocardite chronique sans hypertension........... 13: =122;0,9€ — Insuffisancemitrale organique... ....... ne fensie 2 053,300 Double léSIOnaMmithAle Eee Fr EE NE — Insuffisance aortique..... AR NE AS ie PE EE ROSE — Insuffisance mitrale et insuffisance aortique asso-
ÉLÉES 05 de 8 6 tn PO CE CE D EE Lr=e 1,662 ==*AOfttite CHTONIQUEATRÉTOMALEUSE CON RE RER DL OO ES f -— syphilis de l'aorte (dont 2 cas avecrectasie). "12-="20,3007 =Hinsufisancecardiorenale ere RP. 9 = 15,2 % ==Hypértension SONTAITE ER NOR — Angor solitaire. dre IE LES — Insuffisance re Fr ro. es ee Fe be
DER ET in ANSE NP ENS TAGS NEURONES Se LEA CEE =, Endocardite iniecheuses USSR PR RRRR 2 = 3,3 % ; =, MYx0èdèMeR SSP DRE LEO
c) Symptômes :
— Tnsufjisance cardiaque dans 38 cas — 64,1 %, peu accentuée
18 fois, nettement caractérisée du type asystolique 20 fois.
— Hypertension systolique, 27 fois = 45,7 © de 18cm A#20/cm. inclus 05 cas, de 20 cm. à 24 cm. inclus : 16 cas, 25 cm. et au-dessus : 6 cas.
— Manifestations angineuses dans 12 observations, — 20,3 %,
typiques 6 fois, atypiques ou frustes 6 fois.
— Bruit de galop constaté chez 19 malades — 32,2 9.
ÇC*
d) Syphilis certaine dans 20 cas, soit 33,89 04.
Pronostic :
39 malades ont été suivis :
1° 20 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 35 semaines 5, compté depuis notre première constatation du trouble e. c.-graphique en question.
2 sont morts d’endocardite infectieuse et 2 autres d’apopiexie cérébrale.
29 15 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 71 semaines 1.
De ces 15 malades, 5 sont améliorés cliniquement, 9 sont dans un état stationnaire et 1 va plus mal.
3° Sur les 39 malades suivis, 20 sont décédés du fait de leur cardio-
pathie, soit une mortalité de 51,28 %.
30 Altérations isolées de l'onde T, à la fois en D? et en D3
Fréquence :
30 cas : soit 14,1 % des e. c. g. avec altérations de T, 6,9 % des atypies significatives, et 3,3 9 de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires
a) Prédominance électrique :
11 fois prédominance droite — 36,6 ©.
8 fois prédominance gauche — 26,6 %.
11 fois pas de prédominance — 36,6 %.
b) Troubles auriculaires : 7 fois fibrillation.
Etude clinique :
a) Age, sexe : 11 sujets du sexe féminin, 19 du sexe masculin ; âge moyen, 47 ans 6/10 ; le plus vieux : 78 ans ; le plus jeune, 17 ans,
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension... ...... SO 6 — Myocardite chronique sans hypertension... ..... LAN SU — Insuffisance mitrale organique. .........:... DR © — IDOUDIClÉSTONMULTAlE EEE EP ET EME 3 = OMS — Insuffisance aortique (Corrigan)....... LA A A RS OR = Syphiisdelaorte (Dectasies) Re MECS TETE SMIC ICRA —_INSUISANCe CATIO-FÉN Al EN EE CEE E LEE SA —_—1FHypertensionsSOlEAITe ee EE TE 21= 76,082 SR ÉANSOLSOINEAIREE ee er maso ec RE DER 0 CE — Insuffisance cardiaque des pulmonaires et des gib-
DEUST AS EST AL AMENER PARIS SEE 32 101802 CAT TOPALMeCONBEDILAlE ee EEE RECENSE DEP CE CHE — Pancardite rhumatismale chronique............. IE SSS — Divers (intoxication par le véronal)................ TN SR
c) Symplômes :
— Insufjisance cardiaque dans 15 cas= 50 %, peu accentuée 5 fois, nettement caractérisée du type asystolique 10 fois. \ —, Hypertension systolique : 8 fois— 26,6 %, de 18cm. à 20 /Cm.imclus : 4 cas, de, 20 cm. à 24cm. inclus : 4 cas, 25 cm. et au-dessus : O0 cas.
— Manifestations angineuses dans 6 observations — 20 9, ; typiques + fois, atvpiques ou frustes 2 fois.
——. Bruit de galop constaté chez 7-malides= 23,30
d) Syphilis certaine dans 5 cas, soit 16,66 %
Pronostic :
14 malades ont été suivis
1° 10 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 12 semaines 7, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question. 4
1 autre est mort du fait d’une intoxication par le véronal.
29° 3 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 44 semaines 3. Ces 3 malades sont dans un état stationnaire.
3° Sur les 14 malades suivis, 10 sont décédés du fait de leur car-
thé US dE. mn dé A
diopathie, soit une mortalité de 71,12 %,.
49 Altérations isolées de l’onde T, à la fois en D1, D2 et D3
Fréquence :
63 cas, soit 30,2 % des e. c. g. avec altérations de T, 14,5 % des atypies significatives et 7 % de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
4 fois prédominance droite — 6,3 %.
31 fois pas de prédominance — 49,2 %.
b) Troubles auriculaires : 10 fois fibrillation.
Etude clinique :,
a) Age, sexe : 29 sujets du sexe féminin, 34 du sexe masculin ; âÂge moyen, 51 ans 9/10 ; le plus vieux, 80 ans ; le plus jeune, 20 ans.
b) Diagnostics cliniques :
nn l'ocardtechroniqueavec hypertension... L0E—=MD; 800 — Myocardite chronique sans hypertension.......... 14 — 22,2 % — Insuffisance mitrale organique........ Tiers (RTE Ré DHECISS MEN MITA AR Re here ES UE == TE GONE ONE A ETES ER EE les 0e —— Insuffisance aortique (Corrigan) ..........4... MERS — Insuffisance mitrale et insuffisance aortique asso-
COS EE Tnt Ne Rene CS ere = ES NON CTONIQUE A LNÉROMATENSE PRE PE EEE DE 7 00 — Syphilis de l’aorte (dont un cas avec ectasie).... He DIEM _ Inshiusaneecardio-rénale m0. -2te nt een SLR -—— Hypertension solitaire.. OR OX — Insuffisance cardiaque a nait et te be
ÉD a eo RE DÉC PNR ES PRE EN PEAR AN ET RC ardiopathie congéniLale enr CT erennree Ie AL D IP Ode AR MERE UE ES en nel PRES A OL TENV Te DHOId en Eee Leone ST ARS -—— Divers (pleuro-péricardite, anémie pernicieuse,
maladierteBouverel) ER roro GE ENT 0
c) Symplômes :
—— Insuffisance cardiaque dans 36 cas — 57,1 %, peu accentuée
19 fois, nettement caractérisée du type asystolique, 17 fois. — Hypertension systolique : 24 fois = 38 %, de TS A P20ICmMMNClUuS EMA NCAaS, de 20/cn1 1724 6minmcluss:/6ùcas,
25 cm. et au-dessus : 6 cas.
— Manifestations angineuses dans 13 observations — 20,6 % typiques 5 fois, atypiques ou frustes, 8 fois.
—— Bruit de galop constaté chez 18 malades — 28,5 %. d) Syphilis certaine dans 14 cas, soit 22,22 %.
Pronostic :
33 malades ont été suivis
19° 18 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 28 semaines 5, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
6 sont morts d’apoplexie cérébrale.
1 est mort d’anémie pernicieuse.
1 est mort d’urémie.
20 7 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 52 semaines 2.
De ces 7 malades, 2 sont améliorés cliniquement, 4 sont .dans un état stationnaire, 1 va plus mal.
Il ressort nettement de l'exposé des faits, où se retrouvent des anômalies isolées de l’onde T du complexe ventriculaire, que la constatation de ce symptôme €. c. graphique possède une réelle valeur au point de vue du pronostic, puisque, selon les dérivations intéressées, nous relevons une mortalité dont le taux est au minimum plus de deux fois et au maximum plus de cinq fois plus élevé que le taux correspondant de la mortalité pour les cas à complexe ventriculaire normal (2).
Il faut noter que la mortalité n’est pas en rapport nécessaire avec le nombre de dérivations intéressées, que les cardiopathies
(1) Si l’on exclut des statistiques précédentes les cas ou T est nul ou diphasique pour ne tenir compte que de l’inversion seule, on obtient pour la mortalité dans chacun des groupes les chiffres suivants :
T négatif en D1 : mortalité — 36,3 %
T0 7 Men D TD TES 5h00 LES enAD2EetL DS ==N72,700; T -Z=eleh DD Ds ele
(2) Dans un travail antérieur, en collaboration avec MM. Clerc et Bascourret. nous trouvions pour l’inversion de T isolée une mortalité globale de 44,5 9 .
les plus fréquemment rencontrées sont là encore les myocardites chroniques, linsuffisance cordio rénale et les lésions aortiques, syphilitiques ou athéromateuses, avec leur cortège symptomatique habituel, alors que les lésions chroniques de lendocarde ne se retrouvent que dans une très faible proportion. Néanmoins, il est intéressant de constater que c’est surtout pour la combinaison D2-D3 que l’on peut observer dans certains types cliniques, où elles se montrent généralement exceptionnelles, les anomalies de l’onde'T, nous voulons parler non seulement des lésions mitrales, mais encore des cardiopathies congénitales et de l’insuffisance £ardiaque consécutive à des pneumopathies chroniques, ou à des déformations thoraciques Parallèlement, 1l n’est pas indifférent de remarquer que pour ‘ette même combinaison de dérivations, la prédominance électrique du ventricule droit l’emporte en fréquence (36,6 %) sur la prédominance gauche, (26,6 %) (1), et que l’âge moyen des sujets en observation était plus bas que les autres groupes {se reporter aux statistiques ci-dessus).
Dans l’ensemble, nos résultats confirment les conclusions de Willius, Mac Ilvaine et Campbell, Hepburn et Jamieson, pour ne citer que les auteurs des recherches les plus importantes sur cette question. Cependant, il existe des différences de détail qui tiennent pour une part, au nombre, à la qualité et à la durée d'observation des cas réunis, et pour une autre part, au fait que nous avons pris en considération, non seulement l’inversion de T qui est l’anomalie de beaucoup la plus habituelle, mais également la disparition par aplatissement complet (T — 0) et le diphasisme de cette onde.
C’est ainsi que la présence simultanée d’anomalies de Ponde T dans les trois dérivations nous a semblé être l’éventualité la plus fréquente, alors que pour Willius elle serait la plus rare. De plus, si dans l’ensemble, la mortalité atteint un degré très élevé, les chiffres qui la mesurent varient d’un auteur à l'autre dans d’assez fortes proportions (2) selon les dériva-
(1) I est à noter que dans les deux premiers groupes, T altéré en D1 seul, ou en D1 et D2, il n’y a jamais prédominance droite et que celle-cise montre très rarement pour le groupe des altérations de T à la fois dans les trois dérivations où, contrairement à Willius, nous observons souvent une prédominance gauche.
(2) Dans une étude récente P. Meyer, sur un total de 21 cas suivis, dans lesquels se montrait l’inversion de l’onde T, a enregistré 14 décès dans un délai de 2ans. J
tions envisagées. On en pourra juger par le tableau ci-dessous :
Nomb. Mortalité % de cas suivis | Di-D2 Di D1i-D2 |"D2D3 L3 SEAT DelSONNElE er er 108 | 40,9 ou? Fat, 54,5 den WUIUS EE Re 353: |. 63,4): 65,3 32,2 62,5 — de Mac Ilvaine et Camp- SR OR M 64 89,4 84,2 58,9 020 — de Hepburn et Jamie- SOS RSS SAN ee Te 97 45 Si 60 46
II. — ANOMALIES ISOLÉES DU GROUPE QRS
L’atypie de QRS, nous l’avons vu, réside dans des modifications simples ou multiples de sa forme, de son amplitude et de sa durée. Dès l’apparition de la méthode d’Einthoven les auteurs se sont surtout préoccupés des rapports qui pouvaient exister entre l’amplitude des tracés et l’énergie de la contraction cardiaque, mais bientôt ils se rendirent compte, en confrontant les données de la clinique, de l’anatomie pathologique et de l’e.c. graphie que, mieux que ce rapport demeuré insaississable les altérations dans la forme du groupe QRS étaient susceptibles à côté de la notion de pédominance électrique, de donner de précieuses indications sur l’état fonctionnel ou sur l’existence de lésions du myocarde. (Neuhof.)
Contrairement aux altérations de l’onde T,__ et par rapport aux altérations combinées de QRS et de T - , les altérations isolées du groupe Q RS sont relativement peu fréquentes et il nous a semblé, à la lecture des publications consacrées à cette modalité d’anomalie, que ses principaux types n'étaient pas toujours étudiés dans leur état de pureté.
Aussi dans notre statistique actuelle, ferons-nous la distinction entre les cas où une seule des anomalies est présente : élargissement, déformation, bas voltage, et ceux où elles se trouvent combinées, soit entre elles, soit avec des modificatons de l’onde T.
19 L’élargissement du groupe QRS n’a été pris en considé-
ration que lorsque sa durée exprimée par l’espace Q RS atteignait ou dépassait 0710. En opposition avec l’opinion de certains auteurs : Neuhof, Deglaude, ete., qui, en raison de l’inconstance des ondes Q et S préferent ne tenir compte que de la durée du sommet R qu'ils tiennent pour pathologique au delà de 0”’07, nous croyons qu'il vaut mieux mesurer la durée du groupe QRS, dans sa totalité. En effet, indépendamment de linterprétation physiologique de le.c.g. généralement admise, qui fait de ce groupe une véritable entité, l’examen de nombreux tracés nous a montré, contrairement à l’opinion courante, que l’espace QRS, à condition de le mesurer toujours de la même façon, est, sauf de rares exceptions, sensiblement égal, dans les trois dérivations, alors que la durée de l’accident R varie dans de fortes proportions d’une dérivation à l’autre.
20 Nous avons considéré comme déformations proprement dites du groupe Q RS, soit l’épaississement en masse de l’ensemble de ses branches ou de l’une d’entre elles, soit surtout les accidents localisés : renflemients formant nodules, simples brisures, ou crochets plus ou moins profonds (notches ou notchings des auteurs de langue anglaise). Ces accidents généralement uniques, parfois multiples siègent, ou bien sur les pointes R et S, — rarement sur l’oscillation Q —- qu’elles échancrent et semblent parfois dédoubler, ou bien: sur leurs branches. La situation de ces accidents n’est d’ailleurs pas absolument fixe et certains facteurs physiologiques, notamment la respiration (Mahaim), la peuvent faire varier, mais cela dans d’assez faibles proportions.
D'un autre côté, les divers aspects qu’ils présentent, ont entre eux une parenté indiscutable : il est fréquent d'observer sur des tracés recueillis à intervalles éloignés, le passage ou la transformation d’un accident (nodule ou brisure), dans un autre (crochetage). De plus, les statistiques de Willius montrent qu’ils se rencontrent dans des conditions pathologiques analogues, et que leur valeur pronostique est sensiblement la même. Aussi avons-nous pensé qu'il était inutile de pousser trop lom l’analyse de ces accidents, et qu’il suffisait de grouper leur étude sous une seule rubrique, et cela d’autant plus qu’ils se rencontrent très rarement en dehors d’un élargisssement du groupe QRS et d’une altération constante de l’onde T.
Lewis, Mosler et Sachs pensent que les e. €. g. normaux peuvent présenter occasionnellement des encoches de R et des ; en fait, cette éventualité ne se voit guère que dans la troisième dérivation, dont on ne saurait par conséquent tenir compte isolément, alors qu’elle garde toute sa valeur, lorsque le trouble considéré se retrouve en même temps, dans l’une ou dans les deux autres dérivations.
30 Le « bas voltage » de Q RS réside dans une diminution de Pamplitude de ce groupe. Il serait nécessaire de codifier, de standardiser l’amplitude maxima au-dessous de laquelle on peut parler de bas voltage, car l’acception des différents auteurs
CT pe
n’est pas toujours identique : Heard et Hein prennent pour
limite extrême dix divisions horizontales du film, Pardee, Sprague et White, Hepburn et Jamieson fixent cette limite à une déflexion maxima de cinq millimètres, Burnett et Piltz à huit millimètres, en mesurant cette distance entre la pointe Q, ou à son défaut entre la ligne isoélectriqte et le sommet R. Pour notre part, nous considérons qu’il y a bas voltage de Q RS lorsque la déflexion principale : R ou S selon les cas, ne dépasse pas cinq millimètres depuis la ligne horizontale jusqu'à sa pointe. Nous avons tenu compte du bas voltage lorsqu'il se rencontrait dans plusieurs dérivations, ou seulement dans l’une d’elles, sauf en D3 isolément.
49 Les différentes altérations simples que nous venons de décrire, peuvent enfin s'associer entre elles, pour constituer une atypie complexe du groupe QRS.
FRÉQUENCE. — Nous avons réuni 65 observations dans lesquelles nous avons constaté des anomalies isolées, simples ou multiples du groupe Q RS, soit 15 % des cas avec altérations significatives du complexe ventriculaire, et 7,2 % de l’ensemble de notre statistique.
DOCUMENTS PERSONNELS
19 Elargissement du groupe Q RS, compté à partir de 0”10 sans autres troubles du complexe ventriculaire.
Fréquence :
14 cas, soit 21,5 %, des e. c. g. avec altérations isolées de Q RS, 3,2 % des atypies significatives et 1,5 %, de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
5 fois prédominance droite —= 35,7 % 5 fois ré : , ; Or 070)
5 fois prédominance gauche = 35,7 %, 4 fois pas de prédominance — 28,5 %,
b) Troubles auriculaires : 1 fois fibrillation associée. Etude clinique a) Sexe, âge : 4 sujets du sexe féminin, 10 du sexe masculin ; âge
moyen, 50 ans 7/10 ; le plus vieux, 76 ans ; le plus jeune, 25 ans.
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension....... Be PARGENA — Insuffisance mitrale.organique................ 107120 In SUITSANCCMAOREIQUE Er meme code DR 0 — Ao,tite chronique athéromateuse.............. RENTAL — Syphilis de l’aorte (dont 1 cas avec ectasie)...... HE R20 0 D OM OH AITO Re menant lots e utiles epels 12 0.0 UT Ta = ACardiopathienCOnLeNITAlIC PMR LT A ue T7 ICS —- Endocardite infectieuse............ go"... RSR RS
c) Symptômes :
—— Insufjisance cardiaque dans 5 cas — 35,7 %, et toujours peu
accentuée.
— Hypertension systolique: 3 fois — 21,4 %, demon 2 0ECMANCIISEN0RCAS dem0Nenmr 240 Cm Inclus A leCAas:
24 em et au-dessus ‘HANCAS;
— Manifestations angineuses dans 4 observations — 28,5 %,
typiques 2 fois, atypiques ou frustes 2 fois.
— Bruit de galop constaté dans 7 cas, soit 50 ©,
Pronostic :
6 malades ont eté suivis
19 Aucun n’est mort de cardiopathie, excepté le malade atteint d’endocardite infectieuse.
1 est mort d’urémie.
20 4 malades ont survécu et la survie moyenne comptée depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question, est de 71 semaines.
De ces 4 malades, 3 sont dans un état stationnaire et 1 va plus mal.
30 Sur les 6 malades suivis, aucun n’est mort de cardiopathie
proprement dite.
20 Hpaississement en masse ou accidents localisés de QR S en une ou plusieurs dérivations, à l'exception du D3 seule, sans autres troubles du complexe ventriculaire. :
Fréquence : \
réquence :
14 cas, soit 21,5 % des e. c. g. avec altérations isolées de Q RS ;. 3,2 % des atypies significatives et 1,5 % de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
1-fois prédominance droite Lun 147,197 11 fois prédominance gauche 1859290 2 fois absence de prédominance — 14,2 %,.
b) Troubles auriculaires: 1 fois fibrillation associée.
Etude clinique :
a) Sexe, âge: 6 sujets dé sexe féminin, 8 du sexe masculin; âge moyen, 48 ans 97/10, le plus vieux, 59 ans, le plus jeune, 12 ans.
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension ....... LETTRES — Myocardite chronique sans hypertension. ...... 2 = 142 % = RétrécissSeentOTNTTAP RSR Re 2 = 1492 — Syphilis de l’aorte (4 cas avec ectasie)......... s LEE 50 — Insuffisance cardio-rénale......... NP M RER Or ST St Hypertension MSOLEAMEE. TER ITE NAE RS ÉTAOS = EANMÉOPE-SOLEMITERS PERRET ARS ea 2 = 142 % — Cardiopathie congénitale. .... et See RE i P
c) Symplômes :
— Insuffisance cardiaque dans 2 cas = 14,2 %, peu accentuée 1 fois ; nettement caractérisée, du type asvstolique 1 fois. — Hypertension systolique : 3 fois — 21,4%, demon Aan20InAACIIS ESS ECAS — Manifestations angineuses dans 7 observations = 50 %.. Typidues : 2 fois, atypiques ou frustes : 5 fois. — Bruit de galop constaté chez 2 malades — 14,2 %
d) Syphilis certaine dans 7 cas, soit 50 %,.
Pronostic :
5 malades ont été suivis :
19 1 est mort du fait de sa cardiopathie dans un délai de 2 semaines, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
1 a succombé à la rupture d’une ectasie aortique.
29 3 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d'après le même critère est de 128 semaines 3. De ces 3 malades, 1 est amélioré cliniquement et 2 sont dans un état stationnaire.
3° Sur les » malades suivis 1 seul est décédé du fait de sa cardiopathie soit une mortalité de 20 %,.
39 Bas voltage de Q RS en une ou plusieurs dérivations, à lexception de D3 seule ; sans autres troubles du complexe ventriculaire (1).
Fréquence :
31 cas : soit 47,6 % des e. c. g. avec altérations isolées de Q RS ;
vou A des atypies significatives et 3,4 % de la statistique d'ensemble. Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
5 fois prédominance droite, .... ER LOS RUE 10 fois prédominances gauche,,, — 32,2 %.
16 fois absence de prédominance — 51,6 %.
b) Troubles auriculaires: 9 fois fibrillation associée.
(1) En fait, au bas voltage deQ RS s’associe très fréquemment le bas voltage de l’onde T ; les cas exclus dans la présente statistique, en ce qui concerne l’onde
T,sont ceux où celle-ci était nulle, diphasique ou inversée dans les dérivations significatives. À
Répartition du bas voltage selon les dérivations :
Bas voltage en D1 seule : 18 cas. Préd. D : 2. Préd. G. : 2. Pas de pr. : Bas voltage en D2 seule : 4 cas. Préd: D : 0. Préd. G : 4. Pas de pr : Bas voltage en D1 et D3 : 3 cas. Préd. D : 0. Préd. G : 0. Pas de pr. : Bas voltage en D2 et D3 :2 cas. Préd. D : 1. Préd. G : 1. Pas de pr. : Bas voltage en D1 et D2:0 cas. Préd. D : 0. Préd. G:0. Pas de pr. : Bas voltage en D1, D2, D3 : 9 cas. Préd. D : 2. Préd. G : 3. Pas de pr. :
EN ER
a) Sexe, âge : 16 sujets du sexe féminin, 15 du sexe masculin ; âge moyen 43 ans 6 /10 ; le plus vieux, 73 ans ; le plus jeune, 6 ans.
b) Diagnostics cliniques :
—- Myocardite chronique avec hypertension....... 2, =1,6,49% — Myocardite chronique sans hypertension........ 6 = 19,3%:9% "Insuffisance mitrale/OrSanique "NN 3 —\ 9,6% ==) Rétrécissement Amitral cree Eee 2: = 7160 49% =—— Double lésioneniitraless SC VR re ER E 3 — 9, De LS YDHLIS SL AOTÉE SERRE ARR PT RER e 2u=#56409%6 = Ansuffisantes-CATUO-TEnAle ESS RSA 1200 ee ANSOFSONCAITE PT RER TRE ER EEE 1=%19,2594 — Insuffisance cardiaque des pulmonaires et GINDEUR SRE M ne CIE EURE TS NN RO CE 2.=-.6,4:9 = CArdiOpDArie CONSÉMEAIC RP Ce 1 = 9922 — Pancardite rhumatismale chronique........... 1. = NS 20 ——\DiIVers MEMVxOÉdeMeEr Re PREND ET RE UIS L =. :3,2:% Rhumatisme articulaire aigu.......... 2—= 6,4, MuberculoseDuIMOonaITe PPrEPAERERE EE 1= 32% Pleurésie TUbDerCUleUSC AR RPC RE 1:= 32292 Cancer du pancréas (stade ultime)...... LE 758,297 GEAR RER ET ec LP EE 1 = 53,2% c) Symptômes :
— Insufjisance cardiaque dans 19 cas — 61,2 %, peu accentuée 10 fois ; nettement caractérisée, du type asystolique 9 fois. — Hypertension systolique 2 fois — 6,4 %, detéem à 20/Cm inclus SA 1RcCAS de 20*cmma024 cmwinclus MAC as — Manifestations angineuses dans 4 observations = 12,9 9,
typiques 1 fois, atypiques ou frustes 3 fois.
— Bruit de galop constaté chez 1 malade =
d) Syphilis certaine dans 2 cas, soit 6,45 %
Pronostic
12 malades ont été suivis :
1° 8 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 10 semaines 7, compté depuis notre première constatation du trouble e.c. graphique en question.
1 est mort de tuberculose aiguë ; 1 autre de cancer du pancréas.
20 2 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 62 semaines 5.
De ces 2 malades 1 est amélioré cliniquement et l’autre est dans un état stationnqire (i).
3° Sur les 12 malades suivis, 8 sont décédés du fait de leur cardio-
pathie, soit une mortalité de 66,66 %..
49 Association de plusieurs altérations simples dd QRS en une ou plusieurs dérivations, à l’exception de D3 seule, sans autres troubles du complexe ventriculaire.
- Fréquence :
6 cas : soit 9,2 % des e. c. g. avec. altérations isolées, 1,3 %% des atypies significatives, et 0,6 %, de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
2 fois prédominance droite... — 33,3 %.
2 fois prédominance gauche... — 33,3 %.
2 fois absence de prédominance — 33,3 %,.
b) Troubles auriculaires: 2 fois fibrillation associée. Etude clinique a) Sexe, âge: 3 sujets du sexe féminin, 3 du sexe masculin. Age
moyen : 99 ans 6/10 ; le plus vieux, 74 ans ; le plus jeune, 50.
b) Diagnostics cliniques :
__Myocardite chronique sans hypertension..." ere. o = See AE (ONE MERS ENICE CARO) PO ER ENONCE 2 IS DS AN CC MCARUIO LÉ AlC EEE EC nr Cri Me ere 1
ec) Symptômes :
_—— Insufjisance cardiaque dans 3 cas, peu accentuée 2 fois ; nettement caractérisée, du type asystolique 1 fois.
(1) Chez les deux seuls survivants, le bas voltage a été transitoire et si nous ne tenons pas compte de ces deux cas, la mortalité s’élève à 80 %.
— Hyperlension systlolique en aucun cas.
— Manifestations angineuses dans 2 observations, typiques 1 fois, atypiques ou frustes, 1 fois. À
— Bruit de galop constaté chez 1 malade.
ad) Syphilis certaine dans 3 cas, soit 50 %,.
Pronostic :
5 malades ont été suivis :
1° 2 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 149 semaines 5, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
20 3 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 63 semaines 3.
De ces 3 malades, 1 est amélioré et 2 sont dans un état stationnaire.
30 Sur les 5 malades suivis, 2 sont décédés du fait de leur cardio-
pathie, soit une mortalité de 40 Ch): <
10) L’élargissement de Q RS d’une part, l’épaississement en masse ou les accidents localisés de ce groupe d’autre part, lorsqu'ils se montrent en dehors de toute autre atypie du complexe ventriculaire ne paraissent avoir, d’après les résultats de notre statistique, aucune signification pronostique péjorative ; en vérité, la rareté relative de ces anomalies à l’état isolé, et le nombre restreint des cas que nous avons pu réunir, ne nous permettent aucune conclusion définitive. Remarquons simplement, dans toutes nos observations, la coexistence d’une cardiopathie, et retenons la fréquence insolite de la syphilis concomitante.
Neuhof considère l’élargissement du sommet R comme un signe de myocardite, il ne l’a jamais observé dans les simples lésions valvulaires accompagnées ou non de dilatation du cœur. Quant aux accidents localisés de Q RS, ils ont exceptionnellement été étudiés dans leur état de pureté ; toutefois il apparaît à la lecture des faits recueillis par Wedd, Heard et Hein, Willius,
(1) Parmi ces six observations, cinq comportaient des e. c.g.où se voyait l’association d’un élargissement de Q RS et d’un accident localisé, la sixième présentait en plus un bas voltage. Si nous ne tenons pas compte de ce dernier cas qui fut mortel Ia mortalité s’abaisse à 25 9.
Mosler et Sachs, que la plupart de ces auteurs les tiennent pour un signe de cardiopathie grave, comportant un proncstic réservé.
20) Le bas voltage du groupe Q RS, qui s’associe d’ailleurs dans la majorité des faits, à un bas voltage de l’onde T, semble avoir une signification plus précise. La constatation de ce trouble, en une seule ou en plusieurs dérivations, doit conduire à formuler un pronostic de haute gravité, puisque, à ne tenir compte que des cas dans lesquels le bas voltage est durable, la mortalité s’élève à 80 %, dans un délai moyen de dix semaines.
L'étude des observations nous montre, en outre, que la plupart des types cliniques sont représentés et que l’anomalie en question a été parfois constatée indépendamment de toute cardiopathie évidente. Les diagnostics de myocardite chronique sans hypertension se retrouvent ici avec une grande fréquence, par contre les cas d’aortite, d'insuffisance cardio-rénale sont exceptionnels. En opposition avec les autres atypies du complexe ventriculaire, le bas voltage se rencontre avec une assez forte proportion dans les lésions valvulaires d’origine endocarditique et notamment dans les lésions mitrales. Il apparaît donc que la diminution de l'amplitude du groupe Q R $S appartient davantage à l'insuffisance totale du cœur qu'à la seule insuffisance du ventricule gauche. La rareté relative de lhypertension artérielle, des manifestations angineuses et du bruit de galop, en regard du grand nombre de cas où la défaillance cardiaque était évidente (61,2 %) souligne cette constatation.
Cependant Sprague et White, Thacher et White, Burnett et Piltz, Willius et Killins qui se sont attachés à l’étude du bas voltage des tracés, ont observé ce trouble en dehors des cardiopathies proprement dites, non seulement chez les myxoédémateux et plus généralement chez les hypothyroïdiens, où il est habituel (Thacher et White), mais encore dans des états pathologiques divers et en particulier chez certains tuberculeux (Burnett et Piltz). Par ailleurs, Oppenheimer et Mann ont été frappés de la fréquence avec laquelle les tracés recueillis chez des malades présentant un abondant épanchement du péricarde, offraient l’aspect considéré. Parallèlement, Schleiter, Gager, Master et Pardee ont vu augmenter l'amplitude des
complexes, après ponction, dans quelques cas de péricardite Hquidienne. -
D'un autre côté, Master étudiant les €. €. g. enregistrés au cours de 7 cas de pneumothorax, spontané ou artificiel, a relevé l’existence d’un bas voltage dans + cas. Nous-même avons constaté l’écrasement des complexes, sans autre anomalie surajoutée, chez un sujet atteint de lymphogranulomatose à forme médiastinale.
De l’ensemble de ces faits, il résulte qu’il est probable que la plupart des affections qui peuvent modifier la dynamique cardiaque par leur voisinage immédiat, sont susceptibles de provoquer une diminution de l’amplitude des tracés e. c. graphiques. Nous avons recherché plus particulièrement l’existence du «bas voltage» chez ceux d’entre nos cardiaques qui présentaient des syndromes péricardiques ou pleuraux. Les résultats sont consignés ci-dessous.
19 ÆEpanchements péricardiques: 5 cas.
Prédominance droite : 1.
Prédominance électrique Prédominance gauche : 2. Absence prédominance :
Bas voltage dd Q RS dans 4 cas — 80 %,.
1 fois en D1 seul.
fniois entDiret Da MOIS I SD 2 Tete
29 Epanchements péricardiques associés à des épanchements pleuraux: 9 cas.
Prédominance droite : 2.
Prédominance électrique Prédominance gauche : {. | Absence prédominance : 3.
Bas vollage dans 4 cas = 44 %,.
1 fois en Di seul.
1 fois en D2 seul.
2stoisten DIN 2#etmI0S
39 Epanchements pleuraux : 41 cas.
Prédominance droite : 9.
Prédominance électrique Prédominance gauche : 22, Absence de prédominance : 10.
Bas voltagesdans Areas, —= 43,9 9%,
49 Pericardites sèches el symphyses péricardiques : 16 cas.
Prédominance droite : 5.
Prédominance électrique ) Prédominance gauche : 6. Absence prédominance : 5.
Bas voltage dans 4 cas — 25 %.
1 fois en D1 seul.
MOISRCNND IE MDP DS:
50 Pericardites sèches associées à un épanchement pleural : 2 cas.
Prédominance droite : 0.
Prédominance électrique Prédominance gauche : 1. Absence de prédominance : 1.
Bas voltage dans les deux cas — 100 %.
PMOISenS DID? ACADS
Nos observations confirment celles de Oppenheimer et Mann, en ce qui concerne la fréquence du bas voltage au cours des épanchements péricardiques. En outre, il apparaît que cette modification des complexes coïncide souvent aussi avec l’existence d’un épanchement pleural, alors même que le péricarde est libre. Il convient cependant de faire remarquer que la plupart de nos observations ont trait à des malades en état d'insuffisance cardiaque et qu’il nous est impossible d'affirmer que le bas voltage, lorsqu'il se montrait, n’était pas sous la dépendance de la lésion cardiaque concomitante. Ainsi, en lPabsence d’une étude plus systématique, et de documents plus nombreux concernant l’aspect des tracés au cours des épanchements pleuraux ou péricardiques, non associées à des ‘ardiopathies proprement dites, ne peut-on formuler de conclusions définitives sur le rôle respectif desdites affections. dans le déterminisme du trouble considéré.
Aussi, quelle que soit la pathogénie de cette altération particulière de l’e. e. g., il n’en demeure pas moins que sa présence, chez un cardiaque avéré, implique dans la règle, une grande sévérité du pronostic, puisque nous relevons pour nos cas une mortalité de 66,6 %, dans un délai moyen de 10 semaines. Les chiffres de Sprague et White accusent une mortalité certaine de 44 % et une mortalité probable de 61,7 % ; ceux de Hepburn et Jamieson, une mortalité de 67,6 % avec une survie moyenne de 6 mois ; nos résultats sont pleinement confirmatifs.
Signalons cependant que Willius et Killins ne sont pas convaineus de l’importance pronostique des tracés de bas voltage, lorsque cette anomalie demeure isolée.
IT. _ ANOMALIES COMBINÉES DU GROUPE QR£ ET DE L'ONDE T
L'association d'anomalies simples ou complexes du groupe de QRS et de l’onde T constitue, nous l’avons vu, une éventualité fréquente en e.c. graphie clinique. Ses modalités sont innombrables et l’on ne peut songer à les codifier toutes, ni à les étudier dans leur individualité respective. On se souvient que deux types d'anomalies combinées de QRS et de T ont été isolées avec plus de précision, non pas tant en raison de leur pathogénie fondée sur des analogies plus ou moins rigoureuses, que de leur physionomie graphique ; ce sont le type «bloc de branche » et le type «bloc d’arborisations ». Encore que ces dénominations préjugent fâcheusement du trouble fonctionnel ou des lésions, responsables des altérations électriques en question, nous les conserverons néanmoins pour ce qu’elles sont universellement adoptées, mais en leur adjoignant l’épithète « présumé ».
19 Nous rappelons que les critères fondamentaux qui permettent de porter le diagnostic électrocardiographique de «bloc présumé d’une branche du faisceau de His » consistent pour QRS : dans son élargissement, dans l’augmentation de son amplitude, dans la présence d’un aceident localisé — habituellement un crochet — sur l’oscillation principale : R ou S
suivant la dérivation considérée ; pour T dans l'augmentation de son amplitude et dans une modification de sa direction, telle qu’elle s'oppose à celle de la déflexion principale, l’ensemble prenant un aspect franchement diphasique. Dans les cas les plus typiques, l'intervalle ST est considérablement réduit et l’onde T paraît prolonger presque directement dans le sens opposé, soit la branche descendante de R, soit la branche ascendante de S. Ajoutons enfin que contrairement à la plupart des tracés de bloc de branche expérimental chez l’animal, qui montrent des courbes concordantes et rarement des courbes discordantes (Lewis) (v. p. 148), chez l’homme les tracés du tvpe bloc présumé d’une branche appartiennent tous à la deuxième variété ; c’est-à-dire que la déflexion principale s'oppose en DI et en D3 (1) et qu’il existe toujours une prépondérance droite pour le bloc de la branche gauche, d’ailleurs exceptionnel, une prépondérance gauche pour le bloc de la branche droite, plus fréquent. (Voir fig. 5 a et b.)
20 Nous grouperons sous la rubrique «forme atypique du bloc présumé d’une branche » les cas où le tracé ne diffère du bloc typique que par l’absence du crochet et où se retrouvent tous les autres caractères et notamment la grande amplitude sans laquelle, d'accord avec Carter et avec Mahaïim, nous ne saurions parler de bloc de branche. (Voir fig. 5 €.)
39 On se souvient que pour être rangés dans le cadre des «blocs présumés des arborisations », les tracés doivent réunir les caractéristiques suivantes : faible amplitude et élargissement du groupe Q RS, dont les éléments sont épaissis et présentent un ou plusieurs accidents. L’onde T est généralement atypique en une ou plusieurs dérivations, mais l’ensemble du complexe ventriculaire ne réalise pas nécessairement un aspect diphasique et la prépondérance d’un ventrieule est tout à fait contingente. C’est assez dire que les limites de ce cadre ne sont pas nettement tranchées, et nous y réunirons tous les cas où l’e. e. g., de très faible voltage dans les trois dérivations, montre des atypies combinées de QRS et de T.(Voir fig. 5dete.)
40 Certains tracés s’apparentent visiblement à la fois au
(1) En D2 la déflexion principale est le plus souvent de même sens qu'en D3. Mais l’aspect typique n’est pas toujours réalisé dans son ensemble, alors qu'il l’est parfaitement en D1 et en DS.
bloc de branche et au bloc des arborisations et participent de leurs physionomies respectives dont ils ne possèdent toutefois ni l’amplitude aussi exagérée ni amplitude aussi réduite. Ces formes intermédiaires: sont rangées par les auteurs tantôt avec l’un, tantôt avec l’autre de ces types e. €. graphiques, nous préférons leur réserver l’appellation de «bloc intraventriculaire » bien que celle-ci puisse également désigner tous les retards de conduction prenant naissance à partir de la bifurcation du faisceau de His (Oppenheimer et Rothschild). (Voir fig. 6 a et b.) 59 Quant aux tracés qui ne sont pas en conformité avec l’une des variétés précédentes, mais qui présentent néanmoins des altérations combinées de Q RS et de T, en une ou plusieurs dérivations, en dépit de leur caractère disparate, nous les grouperons dans un cadre particulier. (Voir fig. 6 c, d, €.)
FRÉQUENCE. — Nous avons réuni 159 cas dans lesquels les complexes ventriculaires montraient des anomalies combinées de QRS et de T, en une ou en plusieurs dérivations, sauf en D3 seule, soit 36,8 % des cas avec altérations significatives et 17,6 % de l’ensemble de notre statistique.
DOCUMENTS PERSONNELS
19 Bloc présumé des branches du faisceau de His
1° Forme typique.
Fréquence :
17 cas : soit 10,6 % des e. €. g. avec altérations combinées de QRSet de T ; 3,9 % des atypies significatives et 1,8 % de la sta tistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
Prédom. droite : bloc de la br. gauche : 2/cas =11,7 ©Z. Prédom. gauche : bloc de la br. droite : 15 cas == 88,2 0,
b) Troubles auriculaires : 1 fois fibrillation associée, 1 fois flutter associé.
Etude clinique :
a) Sexe, âge: 7 sujets du sexe féminin, 10 du sexe masculin ; âge moven, 57 ans 4/10 ; le plus vieux, 81ans ; le plus jeune, 4{ ans,
b) Diagnostics cliniques :
—*Myocardite chronique avec hypertension ...... DR 20 100 — Myocardite chronique sans hypertension: AU AS NS nnSILNSAnCeMIbale OrSAMIQUE A... Li IP 5870 A0 LiILé ChrOmquerathétTomateuse 5... d=205847 — Syphilis de l’aorte (aucun cas d’ectasie) ...... DMEMASTATS NOUS ATICeRCALAIOE TN ALES ee Cie ANSE — EIYper tension SoUpaite enr. nt RENE ONE MERS NS
Lsn5:6 9
2 Angor SONTAITE LL Po en ee RE one ne
c) Symptômes :
— Insuflisance cardiaque dans 8 cas —47 %, peu accentuée 3 fois ; nettement caractérisée du type asystolique 5 fois. — Hypertension systolique, 8 fois — 47 %, deMSeCch M 20/CmMAnClus OS LCas de 20 cm. à 24 cm. inclus : 4 cas,
25 cm. et au-dessus : 1 cas.
— Manifestations angineuses dans 5 observations — 29,4 %, typiques 4 fois, atypiques ou frustes 1 fois. — Bruit de galop constaté chez 8 malades = 47 %,.
d) Syphilis certaine dans 4 cas, soit : 23,52 %.
Pronostic :
11 malades ont été suivis:
1° 6 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 38 semaines 3, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
20 5 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d'après le même critère est de 78 semaines 2. De ces 5 malades, 2 sont améliorés cliniquement et 3 sont dans un état stationnaire.
30 Sur les 11 malades suivis, 6 sont décédés du fait de leur car-
diopathie, soit une mortalité de 54,54 %..
20 Bloc présumé des branches du faisceau de His
20 Forme alypique :
Fréquence :
16 cas, soit 10 %, des e. c. g. avec altérations combinées de Q RS et de T ; 3,7 %, des atypies significatives, et 1,6 % de la statistique d'ensemble. H
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
Prédominance gauche : bloc de la branche droite : 16 cas — 100 *. b) Troubles auriculaires : 2 fois fibrillation associée.
Etude clinique :
a) Sexe, âge: 3 sujets du sexe féminin, 13 du sexe masculin : âge moyen, 26 ans ; le plus vieux, 78 ans ; le plus jeune, 34 ans. \
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension....... LOS — Myocardite chronique sans hypertension....... DIET 12 08 — Insuffisance mitrale organique. #0. TAC RS = "AOMTITELCNTONIQUeE ALNÉTOMALEUSE PARA ETURNE ARS — Syphilis de l’aorte (aucun cas avec ectasie)...... AREAS = INSUIHSANCe ACATLO-TÉRAlLC EE TE ET EE CT BV SRANEOLE SOÏCAIFE ENT EME EN PAU NE (Noa
c) Symptômes :
— Insufjisance cardiaque dans 9 cas = 56,2%, peu accentuée 5 fois; nettement caractérisée du type asystolique 4 fois. — Hypertension systolique, 7 fois — 43,7 % de 18 cm. à 20 cm. inclus : 1 cas de 20 cm, à 24 cm. inclus : 5 cas de 25 cm. et au-dessus : 1 cas.
— Manifestations angineuses dans 7 observations — 413,7 94 stypiques 3 fois, atypiques ou frustes 4 fois. ; — Bruit de galop constaté chez 8 malades — 50 %..
d) Syphilis certaine dans 8 cas, soit 50 %,.
Pronostic :
7 malades ont été suivis :
1° 5 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen
de 48 semaines 2, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
29 2 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d'après le même critère, est de 50 semaines.
De ces deux malades, 1 est amélioré cliniquement et l’autre est dans un état stationnaire.
3° Sur les 7 malades suivis, 5 sont décédés du fait de ieur cardio-
pathie, soit une mortalité de 71,42 %,
29 Bloc présumé des arborisations terminales du faisceau de His
Fréquence :
23 cas, soit 14,4% des e. c. g. avec altérations combinées de Q RS et de T ;°5,3 % des atypies significatives, et 2,5 % de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
7 fois prédominance droite —hOUMeCe 13 fois prédominance gauche =#00,019%%; 3 fois absence de prédominance = 13 %.
b) Troubles auriculaires : 6 fois fibrillation associée ; 2 fois flutter associé.
a) Sexe, âge: 8 sujets du sexe féminin, 15 du sexe masculin ; âge moyen, 55 ans 4/10 ; le plus vieux, 79 ans ; le plus jeune, 19 ans.
b) Diagnostics cliniques :
—- Myocardite chronique avec hypertension......... si 0
— Myocardite chronique sans hypertension... ...... 12 = 52, %
—— Insuffisance mitrale organique. .:............10. (AREAS ES
— Syphilis de l’aorte (aucun cas avec ectasie) ...... = na Ve
_LNSUIISANCeCANIORENAlE EC ET Er rene OPEN 2000 — Insuffisance cardiaque des pulmonaires et gib-
DÉTRRRR R ne Lun none à DNS
c) Symptômes :
— Insuffisance cardiaque dans 20 cas — 87 %:; peu accentuée, 9 fois : nettement caractérisée, du type asystolique, 11 fois.
— Hypertension systolique : 4 fois 10e
de 18 cm. à 20 cm. inclus : 1 cas, de 20cm àa24tcem. inclus :M3tcas:
— Manifestations angineuses dans 4 observations=17,3 %, ; typiques, 1 fois ; atypiques ou frustes, 3 fois.
— Bruit de galop constaté chez 15 malades = 65,2 %.
d) Syphilis certaine dans 3 cas, soit : 13,04 %.
Pronostic :
20 malades ont été suivis
19 17 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 18 semaines 1, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
20 3 malades ont survécu et la survie moyenne, calculée d’après le même critère, est de 27 semaines.
De ces 3 malades, 2 vont plus mal, 1 est dans un état stationnaire.
30 Sur les 20 malades suivis, 17 sont décédés du fait de leur car-
diopathie, soit une mortalité de 85 %.. \
30 Formes intermédiaires entre le bloc présumé des branches -etle bloc présumé des arborisations : blocs intraventriculaires
Fréquence :
12 cas, soit 7,5 9;, des e. c. g. avec altérations combinées dd Q RS et de T ; 2,7 % des atypies significatives et 1,3 %, de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques accessoires :
a) Prédominance électrique :
1 fois prédominance droite Sn 10 fois prédominance gauche RS RDA
b) Troubles auriculaires : 4 fois fibrillation associée : 1 fois flutter associé.
Elude clinique :
a) Sexe, âge : 3 sujets du sexe féminin, 9 du sexe masculin : âge moyen, 59 ans 9/10 : le plus vieux, 77 ans : le plus jeune, 40 ans.
b) Diagnostics cliniques
— Myocardite chronique sans hypertension......... OR PE DRE nr INSUISANCÉIMILTAlE OC ANIQUE 0. ce en ES ns aneeAoniIque (COrrIS AN). ee 2 RER OS ns DyYDitisuelaorte (1 cas avec ectasie).. :.....,... = SA = DistmSancecardio-rénale 0... PÉRRTRS 21— 710,62 EIMIDETTENSIOMSOEAITÉ ee eee cer ceus 1 Rs
c) Symptômes — Insuffisance cardiaque dans 10 cas — 83,3 % : peu accentuée, fois ; nettement caractérisée du type asystolique, 5 fois. — Hypertension systolique, 2 fois = 16,6 %.
de20RCem A -240cm inclus "2,çcas.
— Manifestations angineuses dans # observations — 33,3 % ; typiques, 1 fois ; atypiques ou frustes, 3 fois.
— Bruit de galop constaté chez 6 malades = 50 %.
d) Syplhilis certaine dans 3 cas, soit 25 %.. Pronostic :
6 malades ont été suivis :
1° 6 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 10 semaines 5, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
20 Aucun malade n’a survécu.
3° Sur les 6 malades suivis, 6 sont décédés du fait de leur car-
diopathie,; soit une mortalité de 100 2.
40 Aliérations combinées dd QRS et de T en une ou plusieurs dérivations, sauf en D3 seule.
Formes ne rentrant dans aucun des groupes précédents (type non-défini.)
Fréquence
91 cas, soit 57,2 % des e. c. g. avec altérations combinées de QRS et de T, 21 % des atypies significatives et 10,1 % de la statistique d’ensemble.
Modifications graphiques accessoires
a) Prédominance électrique :
8 fois prédominance droite er RTS:
65 fois prédominance gauche = TL AS:
18 fois absence de prédominance = 19,7 %,.
b) Troubles auriculaires : 22 fois fibrillation associée ; 1 fois flutter associé : 1 fois successivement flutter et fibrillation.
Etude clinique a) Sexe, âge : 30 sujets du sexe féminin, 61 du sexe masculin ;
âge moyen, 51 ans 1 /10 ; le plus vieux, 78 ans ; le plus jeune, 14 ans.
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension......... 10 = 10,9 % — Myocardite chronique sans hypertension. .......... 23 «—"29,2000 — Insuffisance mitrale 0rSanIque nn 1 = 0N0S Double lésion MATRA EM EEE ETES LS ANE à — Insuffisance aortique (C mA D DS ee Qu 2 0 — Insuffisance mitrale et ie sers assO-
CIBBS 2 2 tes Out AS Re RS SES L'EST MES — Aortite chronique athéromateuse............... 6—= 65 % — Syphilis de l'aorte (dont 4 cas avec ectasie)........ 24 = 26,3 % — Insuffisance cardio-rénale......... "1" NM LR D. — Hypertensionsolitaire........ D On te 3 = 3,8 % — Insuffisance cardiaque de one et Bib-
Peux ET RE ER RE CE ET ne Rte — Pancardite rhumatismale chronique.........,... 2 = 12,196 —_ Cardiopathieconseémtale te Pen LAON — Rhumatisme articulaire aigu (endocardite)..... LME
c) Sympliôines :
— Insufjisance cardiaque dans 64 cas — 70,3 % ; peu accentuée, 36 fois : nettement caractérisée, du type asystolique, 5 fois. — DERLENS TON SUYS LOUE SD MOIS ES 0; 7/6 de JS cm-2420 "em. melus:10,cas, de 20 cm. à 24 cm. inclus : 15 cas, 25 em. et au-dessus : 7 cas.
— Manijestalions angineuses dans 28 observations — 30,7 % ; typiques, 9 fois ; atypiques ou frustes, 19 fois. — Bruit de galop constaté chez 31 malades 34 = °*.
d) Syphilis certaine dans 34 cas, soit 37,36 9
Pronostic
{9 malades ont été suivis
1° 34 sont morts du fait de leur cardiopathie dans un délai moyen de 20 semaines 7, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
o autres malades sont morts d’apoplexie cérébrale,
29 12 malades ont survécu, et la survie calculée d’après le même critère est de 70 semaines 9.
De ces malades, 2 sont améliorés cliniquement, 7 sont dans un état stationnaire et 3 vont plus mal.
3° Sur les 49 malades suivis, 34 sont décédés du fait de leur car-
diopathie, soit une mortalité de 69,3 %..
1° Le bloc de branche, qui de toutes les atypies du complexe ventriculaire semble anatomiquement la mieux systématisée, devrait, en principe, correspondre à un syndrome clinique bien défini. En fait, encore que le tableau symptomatique soit dans l’ensemble plus homogène que pour les autres variétés d'anomalies, la possibilité de reconnaître ce trouble sur les seules données de la clinique ne nous paraît pas devoir être envisagée (1).
Nous retiendrons cependant que les diagnostics les plus fréquemment en cause sont ceux de myccardite chronique et de syphilis de l’aorte, mais l’insuffisance cardiaque ne constitue nullement un phénomène obligé, elle n’était visible que dans la moitié à peine de nos observations ; quant à l’hypertension artérielle, le bruit de galop, les manifestations angineuses, leur constatation ne semble pas beaucoup plus habituelle que dans les autres formes d'anomalies des tracés. Les malades en observation étaient, en revanche, d’un âge plus avancé, puisque la moyenne dépassait 57 ans.
En ce qui concerne le pronostic de ces faits, nous relevons une mortalité significative de 54,5 % dans un délai relativement bref, de 388 semaines.
Du point de vue graphique pur, nous soulignons à nouveau la rareté indéniable et paradoxale — du moins en apparence — de la localisation du bloc, à la branche gauche du faisceau de His. (2 fois sur les 17 cas avec forme typique des e. €. g.)
(1) King prétend cependant que dans la plupart des cas il serait possible, par la clinique seule de porter le diagnostic de bloc de branche. Selon cet auteur les symptômes à mettre en évidence sont : 1°un redoublement du choc de la pointe perceptible à l’inspection et à la palpation ; 2° un affaiblissement des bruits du cœur, avec redoublement du premier bruit. Il ajoute que ce syndrome clinique ne se rencontre que rarement en dehors du bloc de branche.
Dans leur ensemble les observations des formes atypiques
du bloc de branche se rapprochent notablement de celles des formes typiques, toutefois nous remarquerons que les symptômes de défaillance cardiaque et les manifestations angineuses s'y rencontrent avec une plus grande fréquence : mais le point le plus intéressant réside dans l’accroissement du taux de la mortalité qui de 54,5 passe à 71,4 %.
En outre, il n’est peut-être pas indifférent de constater que la syphilis était avérée chez la moitié de nos malades.
Depuis les travaux, expérimentaux d’Eppinger et Rothberger, de Rothberger et Winterberg, de Lewis et les premières constatations cliniques et e. c. graphiques d’Eppinger et Stocrk, la «question du bloc des branches » a sollicité l’attention des cardiologues et de nombreuses recherches statistiques lui ont été consacrées, notamment par Carter, Herrick et Smith, Bishop, Cowan et Bramwell, Willius, Talley et Reed, Hepburn et Jamieson, Meyer, etc. Sans doute ces auteurs n’ont-ils \pas toujours limité leurs investigations aux courbes sensiblement comparables au bloc de branche expérimental. Tous, cependant, insistent sur la gravité de pronostic qu’une telle constatation graphique doit entraîner, sur 22 cas suivis, Herrick et Smith en ont vu mourir 12 dans les 18 mois, les chiffres de Cowan et Bramwell sont analogues ; Willius, dont la statistique est la plus importante numériquement (144 cas), accuse une mortalité de 65 % avec une survie moyenne de 12 mois, Hepburn ct Jamieson, 73 % avec une survie moyenne de 5 mois W.
Nous voyons donc que, dans leur ensemble, nos résultats confirment ceux de nos devanciers, au moins en ce qui concerne la valeur pronostique du trouble en question.
2e Quelle que soit la nature et la localisation du substratum, lésionnel ou fonctionnel, qui est responsable des tracés de «bloc présumé des arborisations », le fait brutal qui se dégage de l’étude des cas où se montrait cette altération e. c. graphique, consiste dans la gravité immédiale du pronostic, puisque nous relevons une mortalité de 85 %, dans un délai moyen de 18 semaines. Parallèlement les symptômes cliniques qui accompagnent le bloc présumé des arborisations, quelle que soit la cardiopathie en cause, myocardite chronique ou insuffisance cardio-rénale pour ne citer que les types les plus fréquents,
sont les témoins dans la plupart des cas, d’une défaillance cardiaque accentuée et généralisée, souvent primitive en apparence, et non accompagnée de lésions valvulaires.
L’hypertension artérielle est rare, du moins à la période où l'aspect des tracés est conforme aux critères habituels, par contre, la constatation d’un bruit de galop et d’une dilatation hypertrophique du cœur portant principalement sur le ventricule gauche est presque la règle. Si nous ajoutons que l’altération graphique considérée, ne représente nullement un phénomène agonique, on concevra toute l’importance pronostique d’un tel symptôme, même lorsqu'il est perdu au milieu d’un complexe asvstolique relativement banal.
Oppenheim et Rothschild ont les premiers insisté sur cet aspect des tracés qu’ils attribuaient à un bloc des arborisations terminales, et sur la gravité du pronostic que cette constatation entraîne, gravité plus grande, ajoutent-ils, que celle du bloc de branche typique. Dans une étude statistique complémentaire, ils trouvent une mortalité de 48 %, dans les deux ans. Ultérieurement, Drury, Pezzi, Clerc et Robert Lévy, Mever (1) ont confirmé la valeur pronostique du soi-disant bloc des arborisations qui paraît donc ainsi définitivement établie.
39 L'étude des tracés intermédiaires, entre l’aspect du bloc de branche et l’aspect du bloc d’arborisation : blocs intraventriculaires proprement dits, justifie leur séparation en un groupe distinct. En effet si la forme générale des profils, les apparente davantage au bloc de branche, l’absence de grande amplitude les rapproche du bloc d’arborisation. Nous reviendrons plus loin sur linterprétation de cette variété, mais il est dès maintenant du plus grand intérêt de noter qu’elle correspond à un trouble particulièrement sérieux du cœur, qu’elle s’associe à une insuffisance cardiaque dans la même proportion que le bloc d’arborisation, et que la constatation d’un tel trouble équivalait à un arrêt de mort dans un délai moyen de 10 semaines et demie pour l’ensemble de nos observations.
(1) Les recherches statistiques de Willius, concernant le bloc des arborisations ne peuvent être prises en considération ici, car les critères graphiques quedonne cet auteur ne sont pas ne conformité avec ceux que nous avons adoptés. En particulier, dans les cas qu’il a réunis, l’amplitude de QRS était normale dans 46,4 %, exagérée dans 44, 2 9, et diminuée dans 9,4 %, seulement, des cas.
40 Si l’on considère maintenant les cas, les plus nombreux, qui ne rentrent dans aucun des groupes précédemment étudiés, mais dans lesquels l'examen des tracés montre des anomalies combinées de Q RS et de T en une seule ou en plusieurs dérivations, on remarque que cet aspect d’ailleurs polymorphe, offre un rapport prédominant avec les diagnostics de myocardite chronique, d’insuffisance cardio-rénale et plus encore de syphilis aortique, avec défaillance cardiaque dans la majorité des cas. Là encore les maladies valvulaires sont rarement en cause. Ce symptôme e. e. graphique est de mauvais augure puisqu'il comporte une mortalité de 69,3 % avec une survie moyenne de 20 semaines.
Il apparaît donc que l’association d’altérations du groupe QRS et de l’onde T est un signe de plus haute gravité que ne le sont ces altérations à l’état isolé (1). Nos recherches à cet égard, corroborent les recherches antérieures de Willius, Arrillaga, Cleré et Bascourret, etc. \
C. — LE COMPLEXE VENTRICULAIRE NORMAL OU ATY- PIQUE (2) DANS SES RAPPORTS AVEC LES ALTÉRA- RIONS-DU*RVTEAME
ÉTUDE COMPARATIVE
Dans les recherches statistiques précédemment exposées, nous ne nous sommes pas préoccupé d'établir une distinction formelle entre les faits où le rythme cardiaque était physiologique et ceux où au contraire ce même rythme présentait des altérations habituelles. Il nous est apparu qu’il y avait lieu de vérifier, à propos de ces dernières, la valeur pronostique des anomalies associées du complexe. Dans ce but, nous allons comparer successivement deux séries d’observations cliniques et
(1) En ce qui concerne les multiples éventualités de dérivations, Willius donne les chiffres suivants :
QRS aberrant et T négatif en D1, mortal 86,39, survie 8 mois 4.
— —- — — Di-D2 — 95 % — 8 mois 5.
— — . — — Di-D2 — 73,3% — 1'an, 9 mois.
— — — — Di-D2-D3 100 % — 11 moisi.
(2) Ilest bien entendu que nous n’avons en vue dans cette étude, comme dans les pages précédentes, que les anomalies durables du complexe ventriculaire.
e.c. graphiques ; la première avec complexes ventriculaires normaux, la seconde avec complexes ventriculaires atypiques, mais dans lesquelles se montrent, soit des troubles du rythme fondamental, soit des troubles de la conduction auriculoventriculaire.
Pour les raisons mentionnées plus haut (v. p. 8), nous laisserons de côté l’extrasystolie et les arythmies. offrant dans la règle un caractère paroxystique, pour ne prendre en considération que la fibrillation et le flutter auriculaires durables, d’un côté, et de l’autre, la dissociation et l’allongement du temps de conduction auriculo-ventriculaire. Enfin, au lieu de considérer séparément chacune des anomalies précédemment étudiées, nous les prendrons ici dans leur ensemble.
DOCUMENTS PERSONNELS JT. — FIBRILLATION AURICULAIRE
10 Fibrillation auriculaire avec compleres ventriculaires normaux.
Fréquence ;
121 cas, soit 13,4 % de la statistique d'ensemble.
Prédominance électrique :
33 fois prédominance droite = 27 2N00 32 fois prédominance gauche M0
a) Sexe, âge : 71 sujets du sexe féminin, 50 du sexe masculin ; âge moyen, 48 ans 5 /10 ; le plus vieux, 86 ans ; le plus jeune, 19 ans.
b) Diagnostics cliniques :
— Myocardite chronique avec hypertension................… 9 —_ dNocarditeschronique Sans hyPDerLENSiON "Ferre 32 = rnSuiSan emma le Or ANDIIUE PEER CE. CRC coco eLO = TRÉBÉTRSOONE TIR Leo eur MM SOMME NC 22 = onile 1éSon Ter RAR PR RE CT AE 24 — Insufhsancemortiquen(Corris an) rer LEE NT. 2
—— Insuffisance mitrale et insuffisance aortique associées .... 1
="A\ortite Chroniquesathéromatense ESP TE rEPR EEE CENTER 3 ——" Insuffisance cardio-ténale. POP PER PER CEE CREER CETTE À _— Insuffisance cardiaque des pulmonaires et Ces gibbeux..... 3 = BasedoW.: HER ENS NE ER TE ET CCE 8
c) Symptômes :
—— Insufjisance cardiaque dans 83 cas ; peu accentuée 46 fois ; nettement caractérisée, du type asystolique, 37 fois. — Hypertension systolique: 12 fois, de 18 cm. à 20 em. inclus : 4 cas, de 20 em. à 24 em. inclus : 8 cas.
— Manifestations angineuses dans 9 observations ; typiques, 1 fois ; atypiques ou frustes, 8 fois.
—- Bruit de galop constaté chez 3 malades.
d) Syphilis certaine dans 4 cas, soit 3,3 %.
Pronostic :
70 malades ont été suivis : \
19 17 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 39 semaines 6, compté depuis la première constatation graphique de la fibrillation.
1 est mort d’apoplexie cérébrale, 1 autre de pneumonie.
20 51 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère, est de 83 semaines 3.
De ces 51 malades, 15 sont améliorés cliniquement, 8 sont plus mal et 28 sont dans un état stationnaire.
3° Sur les 70 malades suivis, 17 sont décédés du fait de leur car-
diopathie, soit une mortalité de 24,2 %,..
20 Fibrillation auriculaire associée à des anomalies significatives du complexe ventriculaire.
Fréquence
89 cas, soit 20,6 % des cas avec anomalies significatives, et 9,8 VA de la statistique d'ensemble.
Prédominance électrique
19 fois prédominance droite DAS 45 fois prédominance gauche 25 fois absence prédominance
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Elude clinique a) Sexe, âge : 33 sujets du sexe féminin, 56 du sexe masculin : âge moyen, 55 ans 9/10 ; le plus vieux, 80 ans ; le plus jeune, 21 ans. b) Diagnostics cliniques
— Myocardite chronique avec hypertension : 5
— Myocardite chronique sans hypertension......... DE RAIDE 30 — Insuffisance mitrale organique...... RD UE EE PE ENS 112 —— FRCETÉCISSeRICRLAIDITIAL 2: ..... ER AE M D OR ES 4 TO OS OR AR PAM le mn LU ie cou dodo eo 0 7 + oUsancemanrtique LU (COTrISAN) . "0 THREADS 2
— Insuffisance aortique et insuffisance mitrale associées....... 3 _. AOrtite Chronique, ALRÉTOMATELSE ST 2 — Syphilis de l’aorte (dont 4 cas avec ectasie)......... heeole — Insuffisance cardio-rénale ..... ARR : : RES R de 8 — Insuffisance cardiaque des pulmonaires 7 ds DD SES CA IE UMA TISMALE SCNTONIQUE M EE ee ce eee il
c) Symplômes : :
— Insuffisance cardiaque dans 75 cas ; peu accentuée, 26 fois nettement caractérisée, du type asystolique, 49 fois. — Hypertension systolique : 11 fois, de 18cm a 20 cm. inclus: 51cas, dem A 2248 Cm- Inclus 5 NCAS, 25 cm. et au-dessus : 3 cas.
— Manifestations angineuses dans 13 observations ; typiques, 4 fois ; atypiques ou frustes, 9 fois.
— Bruit de galop constaté chez 12 malades.
d) Syphilis certaine dans 25 cas, soit : 28,08 0.
Pronostic
67 malades ont été suivis :
1° 44 sont morts du fait de leur cardiopathie dans un délai moyen de 29 semaines 1, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
7 autres sont morts d’apoplexie cérébrale et 1 d’urémie.
20 15 malades ont survécu, et la survie moyenne calculée d’après le même critère, est de 82 semaines 6.
De ces 15 malades, 3 sont améliorés cliniquement, 3 vont plus mal et 9 sont dans un état stationnaire.
39 Sur les 67 malades suiv is, 44 sont décédés du fait de leur cardiopa-
thie, soit une mortalité de 65, 67 Vo:
IT. —— FLUTTER AURICULAIRE 19 lutter auriculaire, avec complexes ventriculaires normaux.
Fréquence 15 cas, soit 1,6 %, de la statistique d'ensemble.
Prédominance électrique :
{ fois prédominance droite — 120,000.
7 fois prédominance gauche — 100 07 1 fois absence de prédominance — 26,6
Elude clinique a) Sexe, âge : 5 sujets du sexe féminin, 10 du sexe masculin ; âge moyen, 52 ans 8/10 ; le plus vieux, 77 ans : le plus jeune, 26 ans.
b) Diagnostics cliniques
— Myocardite chronique avec hypertension." \ 1 — Myocardite chronique sans hypertension....... A ES ie 5 JNSUINSANCeMIELAle OS AMIE PP PRET CCR EEE CET 1 —RétreéCissement'nitr Al PRINT RER EP CRETE EEE o —DoubleslésronmItrAle RER EN ER PE EEE 1 — INSUNSANCeRCATTIO DÉMARRER ET ER CPC CRT 3 —— Insuffisance cardiaque des pulmonaires et des gibbeux ..... 1
c) Symptômes
—Insufjisance cardiaque dans 9 cas ; peu accentue, 5 fois ; nettement caractérisés, du type asystolique, 4 fois.
— Hypertension systolique, 1 fois,
demerona PDC MNCIUsEMECas:
— Manifestations angineuses dans 1 observation ; atypiques ou LDUSLÉS RE RIMIOISS
— Bruit de galop constaté chez 1-malade.
d) Syphilis certaine dans 1 cas, soit 6,66 ‘..
Pronostic :
13 malades ont été suivis :
1° a) 3 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 31 semaines 3, compté depuis la première constatation graphique au flutter.
b) 1 est mort d'urémie et 1 autre de péricardite purulente. 29.8 malades ont survécu, et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 65 semaines 2.
De ces 8 malades, 4 sont améliorés cliniquement, 2 vont plus mal] et 2 sont dans un état stationnaire. :
: 39 Sur les 13 malades suivis, 3 sont décédés du fait de leur cardio-
pathie, soit une mortalité de 23,07 /,.
20 Flutter auriculaire associé à des anomalies significatives du complexe ventriculaire.
Fréquence : :
10 cas, soit 2,3 %, des cas avec anomalies significatives, et 1,1 % de la statistique d'ensemble.
Prédominance électrique
2 fois prédominance droite =D 7 fois prédominance gauche = 70 7, ce 1 foïs absence de prédominance — 10 %,.
Etude clinique
a) Sexe, âge : 4 sujets du sexe féminin, 6 du sexe masculin ; âge moyen, 54 ans 6 ; le plus vieux, 78 ans ; le plus jeune, 40 ans.
b) Diagnostics cliniques
—_ MyOCardite chronique avec NYDerLENSION.. M... d — Myocardite chronique sans hypertension................. ® — SNS ARE RMC FER Ro ER 1 ÉTÉ CISSÉ LIT PA le Re Re ct CRT 2 HS yphilis denacrtet(dontiunscasteveciectasie) "ren 2 = IDSUINSANCe CARdIOsrENAlE es cr ce ee a ee jl
c) Sympiômes — Insuffisance cardiaque dans 8 cas ; peu accentuée, 5 fois : nettement caractérisée, du type asystolique, 3 fois. — Hypertension systolique, 2 fois.
des204cm a 2#cmincluss:"21cas; — Manifestations angineuses, dans 1 observation (typiques). — Bruit de galop constaté chez 3 malades.
d) Syphilis cerlaine dans 2 cas, soit 20 %.
Pronostic
7 malades ont été suivis :
19 5 sont morts du fait de leur eardiopathie dans un délai moyen
=] (ep)
de 40 semaines 6, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
20 2 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 23 semaines 5.
30 Sur les 7 malades suivis, 5 sont morts du fait de leur cardiopa-
thie, soit une mortalité de 71,42 9/..
III. —— DissocIATION AURICULO-VENTRICULAIRE COMPLÈTE OU INCOMPLÈTE
10 Dissociation auriculo-ventriculaire avec complexes ventriculaires normaux.
Fréquence 5 cas, soi 0,55 %, de la statistique d'ensemble. Prédominance électrique : - \ 3 fois prédominance gauche ROUES 2 fois absence de prédominance — 40 %.
a) Sexe, âge : 4 sujets du sexe féminin, 1 du sexe masculin ; âge moyen, 55 ans +/10 ; le plus vieux, 82 ans : le plus jeune, 28 ans.
pb) Diagnostics cliniques :
—_ IMVOCAr te ChTONIUE M AMECALYDERTENSION PE ER EEE 1 — Myocarditée Chronquetsans th YpertensSION EVE RENE S) —1 Dissociation, A.W supposée congénitale. MINE 1
c) Symptômes :
— InsufJisance cardiaque ans aucun cas.
— Hypertension systolique : 1 fois, de"1S. cm a120"cmainclus:
— Manifestations angineuses, dans aucune observation. — Bruil de galop, jamais constaté.
d) Syphiiis cerlaine dans 1 cas, soit 20 %.
Pronostic Les 5 malades ont été suivis
10 1 est mort du fait de sa cardiopathie, 5 semaines après la première constatation graphique de la dissociation.
2° 4 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est de 164 semaines 2.
3° Sur les 5 malades suivis, 1 est décédé du fait de sa cardiopathie,
soit une mortalilé de 20 °/. é
20 Dissociation auriculo-ventriculaire associée à des anomalies significatives du complexe ventriculaire.
Fréquence :
16 cas, soit 3,7 % des cas avec anomalies significatives, et 1,7 %, de la statistique d’ensemble. -
Prédominance électrique
4 fois prédominance droite See 6 fois prédominance gauche © — 37,5 % 6 fois absence de prédominance = 37,5 %.
Etude clinique
a) Sexe, âge : 7 sujets du sexe féminin, 9 du sexe masculin ; âge moyen, 91 ans 6/10 ; le plus vieux, 76 ans ; le plus jeune, 22 ans.
b) Diagnostics cliniques :
nn Diyocarditenchronique avec NYPerLenSION Re 1 OCATIL ESC EONIQUeS ANS IV DeLLCNSLON ER = DiSSociationtA N/Supposée consénitale se re
OO I
c) Symptômes :
— Insuffisance cardiaque dans 5 cas,; peu accentuée dans 4 cas ; nettement caractérisée, du type asystolique, dans 1 cas.
— Hypertension systolique_: 7 fois,
demSrem ma 020Ecm/uncCls cas,
déeDEcem ea 21cm inclus cas,
DOC RC AUUESSUSE REC AS:
Manifestalions angineuses, dans aucune observation. — Bruit de galop, jamais constaté.
d) Syphilis certaine dans 4 cas, soit : 25 %.
Pronostic
11 malades ont été suivis
19 2 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 175 semaines 5, compté depuis notre première constatation du trouble e. c. graphique en question.
20 9 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après
le même critère est de 101 semaines 2.
30 Sur les 11 malades suivis, 2 sont décédés du fait de leur car-
diopathie, soit une mortalité de 18,18 GPS
IV. ALLONGEMENT PERMANENT DU TEMPS DE CONDUCTION AURICULO-VENTRICULAIRE Espace P Q ÉGAL OU SUPÉRIEUR A 0 ” 20.
10 Avec complexes ventriculaires normaux.
Fréquence :
29 cas, soit 3,2 % de la statistique d'ensemble.
Prédominance électrique \ 3 fois prédominance droite 10/00)
18 fois prédominance gauche — 62,0 %,.
8 fois absence de prédominance = 27,5 %,.
Etude clinique
a) Sexe, âge : 16 sujets du sexe féminin, 13 du sexe masculin ; âge moyen, 47 ans ; le plus vieux, 71 ans ; le plus jeune, 20 ans.
b) Diagnostics cliniques
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c) Symptômes :
— Insuffisance cardiaque dans 5 cas ; peu accentuée, 4 fois ; nettement caractérisée, du type asystolique, 1 fois.
— Hypertension systolique, 8 fois,
den a 20R Cm AMClis te 5 cas,
de 20:cm. à 24 cm. inclus : 4 cas,
25 cm. et au-dessus : 1 cas.
Manifestations angineuses dans 6 observations ; typiques, 3 fois ; atypiques ou frustes, 3 fois.
— Bruit de galop constaté chez 5 malades.
d) Syphilis certaine dans 5 cas, soit 17,2 %.
Pronostic
10 malades ont été suivis :
1° 1 est mort par le cœur, 13 semaines après la première constatation du trouble graphique considéré.
1 autre est mort d’apoplexie cérébrale.
29 8 malades ont survécu et la survie moyenne, comptée d’après le même critère est de 45 semaines 2.
De ces 8 malades, 4 sont améliorés cliniquement, et 4 sont dans un état stationnaire.
3° Sur les 10 malades suivis, 1 est mort par le cœur, soit une mor-
lalité de 10 %X,.
20 Allongement du temps de conduction auriculo-ventriculaire associé à des anomalies significatives du complexe ventriculaire.
Fréquence
66 cas, soit 15,2 % des cas avec anomalies significatives, et 7,3 9, de la statistique d'ensemble.
Prédominance électrique
9 fois prédominance droite 11 07 48 fois prédominance gauche NN 9 fois absence de prédominance = 13,6 %,.
Etude clinique a) Sexe, âge : 20 sujets du sexe féminin, 46 du sexe masculin ; âge moyen, 54 ans 4/10 ; le plus vieix, 81 ans : le plus jeune, 17 ans.
b) Diagnostics cliniques
— Myocardite chronique avec. hypertension................. 8 — Myocardite chronique sans hÿpertension.......... Li sole 15 — Insuffisance mitrale organique...................... A À 4 —.Insuffisance aortique (Corrigan)....... nero fe ie Re il -_— Insuffisance aortique et insuffisance mitrale associées....... il = Aortite CHIONIOQUERATHÉTOMALEUSE PRE re RE 4 — Syphilis de l’aorte’(dont 2:cas avec ectasié) 2." 0" re lO — nmsSufisancecCArAto rénale EC EPP EEE US De 10
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— Insuffisance rade des Dre et des gibbeux.. jl
c) Symptômes :
— Insufjisance cardiaque dans 42 cas; peu accentuée, 20 fois ; nettement caractérisée du type asystolique, 22 fois. — Hypertension systolique, 25 fois, de 18-cm. à 20 cm inclus "6 Cas; de 2016m. a 22901 INCIUS "ATIOECAS: \!
25 cm. et au-dessus _AuCas.
— Manifestations angineuses dans 21 observations ; typiques, 8 fois ; atypiques ou frustes, 13 fois.
_—— Bruil de galop constaté chez 35 malades.
d) Syphilis certaine dans 22 cas, soit 33,33 %.
Pronostic
40 malades ont été suivis :
19 29 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai de 29 semaines 2, compté depuis notre première constatation des troubles e. c. graphiques en question.
1 autre est mort d’urémie.
29 10 malades ont survécu et la survie moyenne calculée d’après le même critère est ie 68 semaines 7.
De ces 10 malades, 2 sont améliorés cliniquement, 3 sont plus mal et > sont dans un état stationnaire.
39 Sur les 40 malades suivis, 29 sont décédés du fait de leur car-
diopathie, soit une mortalité de 72,5
J/ Vo:
; { + entité
10La fibnillation auriculaire paraît être plus rare en présence d'anomalies du complexe ventriculaire qu’en leur absence, puisque sur un total de 210 observations, 89, soit 42,3 %,, appartiennent à la première éventualité.
On remarque la plus grande fréquence d’une prédominance électrique, et surtout d’une prédominance gauche, dans les cas où le complexe ventriculaire est atypique.
Les différences entre les deux ordres de faits soumis à la confrontation s’affirment surtout en ce qui concerne l’étiologie générale et les cardiopathies associées. Dans le premier, l’âge moyen est de 48 ans 5, et l’on note une prédominance notable du sexe féminin sur le sexe masculin, tandis que dans le second, lPâge moyen est plus élevé : 55 ans 9, et la prédominance sexuelle est inverse.
La proportion des malades présentant une syphilis connue est près de neuf fois plus forte lorsqu'il existe des anomalies du complexe. ;
En outre, si l’insuffisance cardiaque s’observe à peu près également dans les deux groupes d’observations, son degré est généralement plus accentué dans le second et le taux des cas avec hypertension artérielle, manifestations angineuses, bruit de galop, indique dans ce même groupe une tendance plus habituelle à l’insuffisance du ventricule gauche. Il ne nous surprend done pas que les cardiopathies en cause soient également différentes et que les lésions mitrales,en particulier, appartiennent presque toutes à la catégorie des faits sans altération du complexe ventriculaire. Mais le point qui surtout doit retenir iei notre attention, réside dans le pronostic ; pour la fibrillation auriculaire simple, nous relevons une mortalité de 24,28 % avec une survie moyenne de 39 semaines 6 ; l’association d'anomalies élève le taux de la mortalité à 65,6 %, et abaisse la survie moyenne à 29 semaines 1.
Les auteurs qui se sont attachés à l’étude de la fibrillation auriculaire dans ses rapports avec les altérations du complexe, ont abouti pour la plupart à des conclusions analogues aux nôtres. Selon White, la mortalité globale de la fibrillation au-
rieulaire est de 48 % pour les cas suivis pendant deux à trois ans, mais à ne considérer que ceux où le complexe ventriculaire est aberrant, le taux de la mortalité s’élève à 100 %. Wiilius, Coffen, estiment que le pronostic de la fibrillation est deux ou trois fois plus sévère quand à ce trouble du rythme se surajoutent des anomalies de QRS et des extrasystoles ventriculaires (1). Jones partage la même opinion. Clerc et Stieffel, Camail insistent également sur l'influence fâcheuse des atypies du complexe ventriculaire dans le pronostic de l’arythmie complète. Olga Hansen trouve une létalité de 75 % pour les cas avec complexes aberrants, et de 46,8 % pour la fibrillation isolée, c’est-à-dire avec profils ventriculaires normaux.
20 Des constatations analogues dans l’ensemble, s’appliquent à la tachysystolie auriculaire, qui, on le sait, se mêle très fréquemment à la fibrillation ; d’après nos observations, la mortalité qui est de 23,07 % pour les cas à complexes ventriculaires normaux, s'élève à 71,4 % lorsque les anomalies considérées sont en cause.
3° Au cours du bloc auriculo-ventriculaire, partiel ou total, il est très fréquent de rencontrer des complexes anormaux qui, assez souvent, réalisent l’aspect du bloc de branche (superbloc). Sur les 21 cas de dissociation que nous avons réunis, le complexe ventriculaire n’était sensiblement normal que dans 5 cas, encore est-il que du fait de la bradycardie, se montrait toujours un élargissement de l’espace Q T. Mais contrairement à ce que nous avons admis pour les autres types d’arythmies, il ne semble nullement démontré que les anomalies surajoutées aient ici une signification évidente et même une influence fâcheuse sur le pronostic. Le taux de la mortalité est sensiblement comparable dans les deux groupes de faits et nos conclusions ne s’accordent donc pas, il faut le reconnaître, avec l’ensemble des conclusions précédentes.
Toutefois 1l peut être intéressant de faire remarquer que dans les tracés de dissociation supposée congénitale, l’e. c. g.
(1) Willius (cité par Coffen) donne un taux de mortalité de 87,5 % pour les cas où se voient en association avecla fibrillation auriculaire, des altérations de Q RS et des extrasystoles ventriculaires.
ventriculaire se rapproche plus souvent du type normal que dans les courbes de dissociatiôn acquise.
49 L’allongement permanent du temps de conduction auriculo-ventriculaire, exprimé par une durée de l’espace P Q égale ou supérieure à 0720, se rencontre davantage dans les courbes où le complexe ventriculaire est altéré que dans celles où il est normal. En d’autres termes, ce trouble de la conductibilité auriculo-ventriculaire s’associe dans la majorité des cas à des troubles de la conductibilité intra-ventriculaire (si toutefois l’on interprète comme tels les différents types d’anomalies du complexe ventriculaire). Notons que dans la plupart des observations rapportées ci-dessus, l’étude des tracés montre une prédominance électrique du ventricule gauche. Si l’on envisage le tableau clinique dans les deux catégories de faits mis en opposition, on voit que le trouble en question, lorsqu'il est isolé peut se rencontrer parfois en dehors de toute cardiopathie évidente, qu’il ne s’accompagne de symptômes d’insuffisance cardiaque que dans un nombre de cas assez restreint, et que sa constatation ne paraît avoir aucune signification pronostique fâcheuse, du moins à brève échéance. Au contraire dans les cas où il est associé à des anomalies du complexe ventriculaire, 1l s’agit alors de cardiopathies avérées avec insuffisance cardiaque patente, dans la majorité des observations, et l’on retrouve encore ici une haute mortalité, : puisque sur l’ensemble des 66 cas réunis dans notre présente statistique, elle atteint 72,5 % dans un délai moyen de 29 semaines.
59 En résumé si l’on en excepte la dissociation auriculoventriculaire, qui ne comporte pas de conclusions précises ; on peut conclure que les anomalies du complexe électrique gardent toute leur valeur pronostique lorsqu'elles se surajoutent à des troubles permanents du rythme ou à un simple allonsement de l’espace P. Q. + pe:
Dans l’ensemble de ces cas, le taux de la mortalité est en règle générale plus élevé que pour chacun des deux ordres de troubles, considérés individuellement.
II. — FORMES ÉVOLUTIVES ‘PRÉAMBULE
Nous avons étudié jusqu'ici le complexe ventriculaire, normal ou atypique, en tenant compte pour l’un comme pour l’autre, et pour chaque cas en particulier, de l’aspect fixe, et durable de l’e. ce. g.; du tracé de base, pourrait-on dire, et en laissant de côté les anomalies secondaires généralement transitoires et évolutives qui peuvent s’y surajouter pour en modifier passagèrement le profil.
D'un autre côté nous avons vu que si, dans la grande majorité des cas, la physionomie du complexe ventriculaire d’un malade reste sensiblement la même, dans ses grandes lignes, dürant le cours de sa cardiopathie, d’autres fois au contraire et sans envisager ici les tracés recueillis à la période agonique, cette physionomie de la courbe évolue, exceptionnellement dans le sens d’une regression des atypies, plus souvent dans le sens d’une aggravation.
Nous aurons donc à étudier successivement, d’abord ce que l’on pourrait appeler les accidents évolutifs du complexe ventriculaire et ensuite les formes évolutives des tracés e. c. graphiques ; les premiers offrant un caractère aigu, épisodique, les secondes une progression ou une regression lente et graduelle.
Mais avant tout il importe d’être fixé sur le rôle de certaines influences extrinsèques qui peuvent, dans des conditions déterminées, provoquer. l’apparition d’atypies.
On conçoit en effet que lorsque ces influences, - habituellement transitoires, agissent chez un cardiaque, il soit parfois malaisé de faire la discrimination entre les parts respectives que prennent le cœur et les dites influences dans le déterminisme des anomalies en cause (1).
(4) C’est pourquoi dans-la-première partie de ce travail nous n’avons pas tenu
Abe desjtracés recueillis durant les’périodes où ces influences pouvaient se aire sentir.
À. — ANOMALIES TRANSITOIRES PROVOQUÉES PAR CERTAINES INFLUENCES
Les physiologistes nous ont montré que de multiples influences d’ordres divers: physique, nerveux, toxique, étaient capables de modifier de façon transitoire la forme des tracés électrocardiographiques. En clinique, seule, l’action de certaines drogues mérite de retenir notre attention et plus particulièrement l’action des médicaments cardiaques usuels. I] s’agit d’ailleurs avant tout d’effets toxiques, qui intéressent bien plus souvent le rythme fondamental ou la conduction auriculo-ventriculaire que l’ensemble du complexe ventriculaire. Parmi les éléments de ce dernier, alors que le groupe QRS est relativement stable, l’onde T présente au contraire, en réponse aux influences toxiques, une labilité bien connue.
19 De tous les agents médicamenteux, c’est la digitale qui, plus que tout autre est en cause ; c’est aussi celui dont les effets ont été le mieux étudiés. Cohn en 1915 a montré que sous l'influence de la digitale l’onde T se modifiait parfois, devenant négative, surtout en D2 et en D3, quand elle était positive antérieurement, ou inversement. Cet effet était transitoire, apparaissant 86 à 48 heures après l’administration de la drogue et disparaissant au bout de 5 à 22 jours après l’arrêt de la médication (1). Dans la suite, White et Sattler, Robinson et Wilson, Harris, Luten, ete, confirmèrent cette constatation, soit chez des sujets normaux, ou des animaux en expérience, soit chez des cardiaques en traitement.
Pour notre part, nous avons fait la même observation dans un certain nombre de cas : 16 fois, nous avons vu un T positif devenir passagèrement négatif, 5 fois, l'effet était opposé (2).
(1) D’après les recherches expérimentales de Robinson et Wilson, faites sur le chat, l’inversion de l’onde T et le ralentissement du pouls apparaissent en même temps, ils constituent les premiers effets de la digitalisation, il suffit de 25 % de la dose mortelle pour les voir se manifester, tandis que l’allongement du temps de conduction auriculo-ventriculaire et la dissociation complète ne s’observent respectivement qu’à partir de 50 % et de 80 % de cette même dose mortelle.
(2) Les médecins anglo-américains font usage, dans le traitement des cardiopathies, de doses habituellement plus élevées de digitale que nous n’avons sénéralement coutume de le faire en France. Ainsi paraît s'expliquer la plus grande fréquence relative à l'étranger” de la constatation des modifications
Bien plus exceptionnellement, nous avons noté durant le traitement digitalique, un élargissement léger du groupe RS qui était habituellement, mais non toujours, contemporain d’un ralentissement du rythme.
La médication digitalique peut donc entraîner dans certains cas relativement peu fréquents, des altérations simples et passagtres du complexe ventriculaire ; il est indispensable de connaître cette éventualité pour la lecture et l’interprétation des tracés. &
Le rôle de la digitale dans le déterminisme de la tachycardie et de l’anarchie ventriculaires est infiniment plus important, et ne doit jamais être négligé ; certes ces accidents évolutifs de l’e. e. g. peuvent naître en dehors de l’influence de la drogue, mais dans la majorité des cas, celle-c1 est en cause, surtout pour l’anarchie ventriculaire. Ces accidents représentent alors des rythmes toxiques ; leur étude mérite néanmoins de nous occuper ici, car, de même que la digitale ne produit pas\de rythme couplé dans les sujets sains (Vaquez, Gallavardin), de même ces rythmes anormaux ne sauraient apparaitre que chez les sujets porteurs d’une cardiopathie et nous pouvons ajouter d’une cardiopathie grave. Ils constituent des manifestations quasi terminales qui, dans la règle, viennent se greffer sur des anomalies, pré-existantes et durables, du complexe ventriculaire. En conséquence, si la prudence s’impose dans l’interprétation des anomalies digitaliques de l’onde T, que l’expérimentation peut reproduire chez des animaux ou chez des sujets sains, il est par contre permis de penser que la tachycardie ventriculaire et l’anarchie, dans les cas où leur apparition est liée à l’administration du médicament en cause, conservent toutefois leur valeur séméiologique en tant qu’altérations du complexe ventriculaire, car le rôle dela digitale consiste alors à exagérer ou à extérioriser un trouble en puissance et jusqu'alors latent ou fruste.
29 Parmi les autres agents médicamenteux qui sont susceptibles de modifier parfois la forme de l’e.c.g. ventriculaire, nous citerons l’ouabaïne, sous l'influence de laquelle nous avons observé
digitaliques de l’onde T par rapport au nombre assez restreint des cas dans lesquels nous avons pu les observer. Les doses pour lesquelles elles apparaissent, semblent cependant varier d’un cas à l’autre.
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dans trois cas, un changement temporaire du sens de onde T : deux fois un T négatif devenait positif, une fois c'était l'effet opposé (1) ; et surtout la quinidine, que Kerr et Bender, Levy, Korns, Drury, Mahaim, Maynurd, et nous-même, ont vu être responsable dans certains cas, d’atypies transitoires telles que : bloc de branche, tachycardie ventriculaire et même fibrillation ventriculaire de courte durée, dans une observation de Kerr et Bender (2). Là encore, suivant la remarque de Gallavardin, il est possible que, comme pour la digitale, l’apparition de ces troubles rythmiques ventriculaires dépende de l’état initial du myocarde.
D’autres substances médicamenteuses pourraient encore faire varier la forme du complexe ventriculaire : caféine, camphre, convallamarine, adrénaline, éphédrine, chlorure de baryum, tartrate d’émétique, sublimé, chloral, insuline ; mais il s’agit là d’actions pharmacologiques d’ordre expérimental (3) surtout, et rarement réalisées en clinique. Une mention spéciale doit être réservée à l’insuline qui provoque parfois, chez l’homme diabétique, une inversion de l’onde T (La Barre).
(1) Yacoël et Papaparnayotou ont souvent constaté chez des malades en traitement par l’ouabaïne ou par la digitale, simultanément à une action thérapeutique bienfaisante, une augmentation d'amplitude des ondes PR T de l’e. c.g. Il est peut-être permis de supposer que la transformation d’une onde T négative en onde positive constitue également, non un effet toxique, mais un effet thérapeutique. Cependant le caractère transitoire de cette transformation qui d’ailleurs n’est pas toujours parallèle à une amélioration clinique, plaide plutôt contre cette hypothèse.
(2) Parmi nos observations de malades traités par la quinidine, nous avons vu, sous l'influence de cette drogue, survenir parfois des modifications passagères du complexe ventriculaire : dans cinq cas l’amplitude de Q RS se trouvait réduite, mais trois fois seulement ce groupe était élargi ; de plus, dans trois autres cas, l'onde T était devenue négative.
(3) Se reporter aux recherches expérimentales de Reid, Kohn, Laubry, Walser et Deglaude, Frommel, Chen et Meek, Wittgenstein et Mendel, Okashima et Ohkuni, Haynal, La Barre, etc... (voir p.146).
B. — ACCIDENTS ÉVOLUTIFS DUVCOMPEEXE VENTRICULAIRE
TACHYCARDIE À TYPE VENTRICULAIRE ET ANARCHIE VENTRICULAIRE
En dépit du rôle, favorisant ou déterminant, que Joue la médication digitalique dans l’apparition de la plupart des cas de tachycardie ou d’anarchie ventriculaires, 1l n’en demeure pas moins que l’étude de ces deux variétés de troubles, qui comportent constamment au nombre de leurs manifestations graphiques des anomalies des complexes, doit, en raison de l’intérêt séméiologique et pronostique qu’elles présentent, trouver place dans le cadre de nos recherches actuelles.
19 On sait que la tachycardie ventriculaire constitue un phénomène paroxystique, mais sa durée est des plus variables, parfois il s’agit de paroxysmes prolongés parfois au contraire de courts lambeaux se mélangeant à des phases de rythme physiologique.
Dans ces deux éventualités elle représente souvent une manifestation quasi terminale. La fréquence du rythme est relativement modérée en regard de la plupart des tachycardies supra-ventriculaires : elle n’excède pas habituellement 200 par minute et se tient le plus généralement au voisinage de 160 à 180 ; de plus, comme l’ont fait remarquer Strong et Levine, malgré sa régularité apparente, il existe dans la durée des différents cycles des variations appréciables (1), au moins à la lecture des tracés.
Du point de vue e. c. graphique, on remarque que le complexe ventriculaire présente des altérations combinées de QRS et de l’onde T offrant de grandes ressemblances avec les courbes du «bloc de branche ». La prédominance électrique
(1) Strong et Levine font de ces variations, qui seraient perceptibles à l’auscultation, un caractère différentiel d’ordre clinique, entre les tachycardies ventriculaire et les tachycardies supra-ventriculaires.
Fig. 10. — En a) tachycardie à tvpe ventriculaire gauche. En b} tachycardie à type ventriculaire droit.
En c) tachycardie ventriculaire avec complexes de sens régulièrement alternant. Remarquer l’altération des profils ventriculaires.
Fig. 11. — Désordre complet et progressif du rythme cardiaque.
a). P... 61 ans, 9 octobre 1925.
Anarchie ventriculaire. Les ondes P sont invisibles en D. I, perceptibles par places en D.II et D.IIL Les complexes ventriculaires sont complètement déformés et irréguliers, principalement en D. I et D. IT ; l'ensemble est en faveur d'une prépondérance électrique du ventricule gauche.
b) P..., 6 novembre 1925 (5 heures avant la mort).
Anarchie ventriculaire. Ondes auriculaires invisibles : complexes ventriculaires aplatis élargis et irrégulièrement déformés. (fétat Préfibrillaire.) Prédominance ventriculaire droite (Clerc et Robert Lévy).
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est dans la majorité des cas du type ventriculaire gauche, néanmoins le type ventriculaire droit nous a paru moins exceptionnel que l’on a coutume de l’admettre généralement. D’autres fois enfin, les deux types de prédominance se succèdent régulièrement d’un complexe au complexe suivant ; il s’agit de ces tachycardies à complexe alternants dont Schwensen, Felberbaum, Reid, Euten, Gallavardin, Clerc et Robert Lévy, Sébastiani et d’autres, ont rapporté d’intéressants exemples et qui, plus souvent que les autres variétés de tachycardies ventriculaires, coïncideraient, à en croire Palmer et White Carter-Smith, Marvin, avec une digitalisation excessive.
20 A la tachycardie «à type ventriculaire » s'apparente le trouble que nous avons décrit antérieurement avec notre maître M. le docteur Clerc, sous le nom «d’anarchie ventriculaire », dans un mémoire auquel nous empruntons la deseription suivante : «Ce qui frappe d’abord, c’est l’extrême varia- «bilité du rythme, susceptible de réaliser pour de courtes pé- «riodes un type quasi normal, mais se montrant le plus sou- «vent, tantôt irrégulier, tantôt lent, tantôt rapide ; à d’autres «moments éclataient de véritables accès de tachycardie (1) «à 130 ou 180 qui se déclenchaient parfois sous forme de «courts lambeaux, mais capables aussi de se maintenir pendant «plusieurs jours. Caractère important, que le rythme fût régu- «lier ou rapide, les complexes ventriculaires se montraient «atypiques et le groupe Q R T présentait les anomalies carac- «téristiques des troubles intraventriculaires, à savoir lPélar- «gissement et la bifidité de Q RS avec l’inversion de l’onde F «par rapport aux incidents qui la précèdent. C’est dans les «périodes d’irrégularité véritable, que se manifeste l’anarchie «cardiaque proprement dite; d’abord les ondulations P ne «peuvent être décelées, phénomène en faveur de la fibrilla- ‘tion auriculaire (2) ; mais le fait capital consiste dans l’aspect «extraordinairement atypique des complexes ventriculaires qui «échappent à toute description par suite de leur constante «variabilité comme si, encore une fois, le stimulus naïssait,
(1) 11 s'agissait habituellement de tachycardie à Lype ventriculaire avec prépondérance électrique, droite, gauche ou de sens régulièrement alternant.
(2) Toutefois dans un tracé de Robinson et Bredek et dans quatre des nôtres, les ondes P subsistaient, mais leur position par rapport à celle des sommets R était des plus variables. "
«se déchargeait et se répandait par les voies les plus inattendues, «avec des secousses tantôt fortes, tantôt faibles, avec une pré- «dominance tantôt droite, tantôt gauche, sans qu’au milieu «de cette confusion nul fil conducteur ne puisse être trouvé ».. «Les périodes d’anarchie ne sont pas nécessairement progres- «sives : elles procèdent souvent pas accès, durant plusieurs «jours, auxquels succèdent des accalmies ou bien une tachy- «cardie régulière à type ventriculaire. » Ajoutons, « qu’il existe «toute une série de formes intermédiaires ou incomplètes dans. «lesquelles le déréglage s’ébauche ou reste transitoire, respec- «tant le plus souvent les oreillettes, atteignant plus particu- «hèrement le ventricule. C’est à prendre ces dernières sur le «fait que s’est particulièrement attaché dans ces dernières «années L. Gallavardin dont les nombreuses recherches ont «illustré de tracés suggestifs les groupes, momentanément «désordonnés, de complexes ventriculaires atypiques ou les «lambeaux de tachycardie terminale. » \
Des tracés analogues à ceux que nous avons actuellement pour objet avaient été antérieurement rapportés par Christian, Robinson et Bredeck, Schwensen, Lutembacher, Felberbaum, Luten, Pezzi, Gallavardin.
Depuis la publication de notre mémoire en collaboration avec le docteur Clere, Chini et Zatti, Avezzu et Chini, Sebastiani, Mahaim ont eu l’occasion, d'observer de nouveaux cas d’anarchie ventriculaire, dont par ailleurs nous avons constaté nous-mêmes de nouveaux exemples.
£ 1, DOCUMENTS PERSONNELS 19 T'achycardie à type ventriculaire.
Fréquence 11 cas, soit 2,5 % des cas avec anomalies significatives, et 1,2 %, de la statistique d'ensemble.
Prédominance électrique 3 fois prédominance droite — 27,200.
6 fois prédominance gauche — 04,020:
2 fois absence de prédominance = 18,1 9%,
ÉTUDE DES FAITS « 91 Etude clinique a) Sexe, âge : 7 sujets du sexe féminin, 4 du sexe masculin ; âge
moyen, 93 ans 8,10 ; le plus vieux, 73 ans ; le plus jeune, 37 axrs
b) Diagnostics cliniques
— Myocardite chronique sans hypertension.......... SOA 6 —— Insuffisance mitrale organique ....... Te ha nd GNT A 53 mn D OUIDIC ALES ONE TrA less RS Te AC RE en et ‘1
Insuffisance cardio-rénale . . .......... SEC ARS TEE PNA ]
c) Symplômes :
— Însuf/jisance cardiaque dans 8 cas ; peu accentuée, 2 fois : nettement caractérisée, du type asystolique, 6 fois. — Hypertension systolique : 2 fois, dense es 20ECMAiNnClUSe (cas de 50 em. à 24 em. inclus : 1 cas.
— Manifestations angineuses dans 1 observation (typiques). — Bruil de galop constaté chez 2 malades.
c) Syphilis certaine dans 1 cas, soit 9,99 9.
Pronostic
8 malades ont été suivis 19 7 sont morts du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen
de 12 semaines 1, compté depuis notre première constatation du
trouble e. c. graphique en question.
29 1 malade a survécu, nous l’avons suivi pendant 13 semaines, au bout desquelles il était amélioré cliniquement et e. c. graphiquement. 3° Sur les 8 malades suivis, 7 sont décédés du fait de leur cardiopa-
thie, soit une mortalité de 87,50 %.
20 Anarchie ventriculaire.
Fréquence 13 cas, soit 3 %, des cas avec anomalies significatives, et 1,4 ©, de la statistique d'ensemble.
Modifications graphiques associées (1).
Prédominance électrique (avant le stade anarchique)
2 fois prédominance droite = 15,3 %.
(4) Dans douze cas l’anarchie était typique, bi-ventriculaire, la prédominance était donc impossible à déterminer à ce stade. Dans un cas l'anarchie était monoventriculaire, tous les complexes ventriculaires paraissant prendre leur origine dans le ventricule gauche. F
92 LE COMPLEXE VENTRICULAIRE EN CLINIQUE 7 fois prédominance gauche — 03,001 4 fois absence de prédominance = 30,7 %.
Troubles rythmiques
_— Bigéminisme pré-anarchique, dans 4 cas.
—— Tachycardie pventriculaire alternant avec l'état anarchique, dans 3 Tas.
— Fibrillation auriculaire associée à l'anarchie ventriculaire dans 9 cas : dans les 4 autres cas, le rythme auriculaire était normal.
Etude clinique
a) Sexe, âge : 3 sujets du sexe féminin, 10 du sexe masculin ; & moyen, 56 ans 5 ; le plus vieux, 61 ans ; le plus jeune, 42 ans.
ce
b) Diagnostics cliniques —Myocardite chronique Sans hypertension. "ur = Insuihsance MILTAlC CTÉAMUARE EMPIRE EEE
——#SYphINS Lde HEADER ER RETENUE s CR AOË — InSufisance cardio RenalC PRE EE k
D À Qt
ND
c) Symplômes :
- — Insuffisance cardiaque dans les 13 cas ; peu accentuée, 1 fois nettement caractérisée, du type asystolique, 12 fois. — Hypertension systolique : + fois, dentésemma 20 cm mclius Macs de 20 cm. à 24 cm. inclus : 2 cas, 25 cm. et au-dessus : 1 cas.
— Manifestations angineuses dans 3 observations ; typiques, 1 fois ; atypiques ou frustes, 2 fois.
— Bruit de galop constaté chez 3 malades.
d) Syphilis certaine dans 2 cas, soit 15,38 ©.
e) Médicaments dont l'action déchainante peul étre suspeclée Digitaline seule : 10 cas.
Ouabaïne seule : 1 cas.
Digitaline et ouabaïne en association : 1 cas.
Dans un seul cas, aucune infiuence médicamenteuse n'était en jeu.
Pronostic 12 malades ont été suivis 19 11 sont morts du fait de leur cardiopathie dans un délai moyen
de 5 semaines 4, compté depuis notre première constatation du trou-
ble e. €. graphique en question.
ae
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29 1 malade a été revu, au bout de 12 semaines, il était amélioré. 39 Sur les 12 malades suivis, 11 sont décédés du fait de leur car-
diopathie, soit ne mortalité de 91,66 %..
dde
D’après nos observations, la tachycardie et l’anarchie ventriculaires s’observaient donc dans des circonstances assez analogues dans l’ensemble. Il s’agissait de sujets d’un âge plutôt avancé, des femmes le plus souvent pour la tachycardie, des hommes au contraire, pour l’anarchie, qui étaient porteurs d’une cardiopathie manifeste, généralement à type de myocardite chronique mais associée parfois à des lésions valvulaires, relevant dans certains cas d’une endocardite rhumatismale ancienne.
Dans la règle le cœur était très dilaté et il existait des symptômes d’une défaillance myocardique accentuée. La tension artérielle était, au début, voisine de la normale dans la plupart des cas, mais à mesure que les troubles se prolongeaient on la voyait fléchir progressivement. Il est surtout intéressant de noter que dans la quasi totalité des observations, les tracés recueillis antérieurement à la constatation des accidents en question, ou dans les périodes intermédiaires, présentaient des altérations significatives du complexe ventriculaire, sans cependant qu'un type déterminé ait paru constituer une circonstance prédisposante. L'apparition des accidents rythmiques était habituellement parallèle à une aggravation des symptômes cliniques, parfois elle survenait alors que le malade était soumis à une cure digitalique, voire même ouabaïnique.
Nous avons constaté dans trois observations d’anarchie, l'existence d’un bigéminisme pré-anarchique qui témoigne en faveur du rôle déterminant de la digitale, dont cependant il avait été fait usage avec une grande modération. Jamais nous n’avons noté l'existence d’autres symptômes d’intoxication digitalique. Si bien que, à l’exception de ces trois cas particuliers, l’action de la drogue semblait être lointaine ; d’ailleurs dans d’autres observations, les accidents éclataient en dehors de toute influence médicamenteuse.
Quoi qu’il en soit, la tachycardie ventriculaire et l’anarchie paraissent devoir être tenues pour des expressions de l’insuffisance cardiaque, ne serait-ce qu’à en juger par l’évolution de cas rassemblés ici,. pour lesquels la mortalité fut de 87,5 % dans le délai moyen de 12 semaines pour le premier trouble considéré, et de 91,6 %, dans le délai moyen de 5 semaines 4 pour le second.
Les observations des différents auteurs sont dans l’ensemble confirmatives.
Les troubles en question comportent donc un pronosti® quasi fatal à brève échéance. C’est assez montrer l'intérêt qui s’attache à leur constatation, car le tableau clinique au mieu. duquel ils apparaissent, bien que témoignant d’une insuffisance cardiaque grave, est somme toute assez banal.
Ajoutons enfin que si la tachycardie ventriculaire et lPanarchie ne représentent pas un phénomène véritablement terminal au sens strict du mot, du moins appartiennent-ils à cet ensemble de troubles rythmiques qui constituent le «stade préfibrillatoire du ventricule » sur lequel Gallavardin, à plusieurs reprises, a très justement attiré l’attention (1). Ces manifestations permettraient de prévoir l’imminence de la trémulation ventriculaire et, par conséquent, de la mort du cœur.
FIBRILLATION VENTRICULAIRE
La fibrillation ventriculaire représente le désordre suprême du cœur, son aboutissant immédiat est la mort. Il est cependant des observations où ce trouble était constaté de façon transitoire, et enregistré soit au cours de crises syncopales, soit au cours de certains paroxysmes tachycardiques. Hoffmann, Robinson et Bredeck, Dieuaide et Davidson, Kerr et Bender, Willius, Gallavardin et Bérard, Levine et Matton en ont rapporté d’intéressants exemples (2). Il n’en demeure pas
(1) Consulter à ce sujet, la récente thèse de son élève Juillard (Lyon 1928).
(2) Dans la plupart de ces cas, la mort est survenue très peu de temps après la constatation de cette fibrillation passagère, alors même que le désordre ventricuaire s’était momentanément apaisé.
moins que ces faits sont exceptionnels, et qu’en règle générale la fibrillation ventriculaire n'appartient pas à la clinique. On comprend d’ailleurs que pour bien des raisons son enregistrement soit impossible et ne présente pas d'utilité pratique.
VIT
Aux accidents évolutifs du complexe ventriculaire se rattachent, à condition toutefois de tenir compte des réserves précédemment exposées, certaines variétés d'anomalies transitoires dont la valeur sémiologique sinon, la valeur pronostique, est du plus haut intérêt. Ces diverses modifications e. c. graphiques ne peuvent être séparées des circonstances cliniques dans lesquelles elles apparaissent : crise d’angor, infections ou intoxications aiguës, etc, aussi trouveront-elles leur place dans le chapitre suivant, consacré plus spécialement à l’étude du complexe ventriculaire dans ses rapports avec les différents types cliniques et principaux syndromes de la pathologie cardio-vasculaire.
Il nous suffira pour le moment de rappeler qu’elles consistent soit dans des modifications morphologiques analogues à celles des anomalies durables, ci-dessus étudiées dans leur détail, soit dans ces altérations si spéciales du groupe S T de l’e. €. g. : onde coronarienne, déformation en dôme, auxquelles nous avons déjà fait allusion. (Voir page 11.)
C. — FORMES ÉVOLUTIVES PROPREMENT DITES
19 Dans la majorité des cas, il est difficile et même impossible de saisir le début des troubles graphiques, et de retrouver le moment où s’est opérée la transformation du tracé normal en tracé atypique.
D'un autre côté nous avons vu que les anomalies, une fois constituées, sont habituellement d’une grande ténacité et cela en dépit d'améliorations ou d’aggravations cliniques, lesquelles n’influencent les tracés que dans de faibles proportions et presque uniquement dans l’amplitude, mais non dans la forme
ou dans la direction des ondes ventriculaires. Bien plus, des accidents évolutifs paroxystiques peuvent temporairement remanfêr la forme des courbes sans que l'accident passé, il en subsiste nécessairement des traces, le complexe ventriculaire reprenant souvent alors son aspect habituel antérieurement observé, avec ses atypies individuelles.
Dans un très grand nombre de cas, parmi ceux dont nous avons pu suivre pendant une période assez prolongée le cours de la maladie cardiaque, nous n’avons relevé d’un bout à l’autre de l’évolution, souvent même aux approches de la mort, aucune modification nettement appréciable dans la forme des complexes dont l’aspect, normal ou atypique, demeurait quasi immuable.
20 D'autres fois au contraire il s'agissait de formes évolutives proprement dites, dans lesquelles la progression des troubles du complexe était parallèle à l’aggravation de l’insuffisance cardiaque. Pour apprécier la fréquence de ces forme, il est indispensable de multiplier les examens graphiques, surtout à mesure que se rapproche la terminaison fatale. On voit alors les anomalies s’accentuer, puis les complexes s’élargir et s’aplatir de plus en plus, le rythme lui-même tendant à devenir irrégulier par l’apparition d’extrasystoles, de fibrillation auriculaire, quand ces troubles n’existaient pas antérieurement, puis, peu de temps avant la mort s’observent parfois les manifestations tachycardiques ou anarchiques du stade préfibrillatoire, annonçant l’imminence du dénouement fatal.
a) Ce cycle complet des événements ne constitue nullement un caractère obligé, et ce n’est que dans un nombre de cas assez restreint que nous l’avons pu prendre sur le fait. Parmi la totalité des observations rassemblées et suivies durant une période de temps suflisante, nous avons relevé 46 cas dans lesquels l’examen des courbes recueillies à intervalles variables montrait une aggravation lente et progressive des symptômes e. ce. graphiques. De ces 46 malades, 38 sont décédés du fait de leur cardiopathie, dans un délai moyen de 51 semaines 3, soit une mortalité de 82,6 %,. Des 8 survivants, deux sont améliorés cliniquement, 3 vont plus mal et 3 sont dans un état stationnaire.
b) En regard de ces faits, il en est d’autres, en plus petit
nombre, où l’examen des tracés montrait, sinon un retour à Pétat normal que nous n’avons jamais observé, du moins une atténuation des signes e. c. graphiques. Des 11 malades chez lesquels cette régression lente des phénomènes a été constatée, 1 seul est mort du fait de sa cardiophatie au bout de 96 semaines, un est décédé de granulie généralisée, parmi les 9 survivants, 8 sont améliorés cliniquement, 1 est dans un état stationnaire, la mortalité par le cœur est done dans ces cas de 9,09 %.
Il paraît donc incontestable que, dans certains cas; si l’on considère d’un côté la marche de Pinsuffisance -cardiaque et de l’autre celle des modifications e. c. graphiques, on s’aperçoit, à condition de se livrer à des examens multipliés, qu’il existe parfois entre les deux phénomènes un certain parallélisme l’évolution favorable de la maladie correspondant à une régression lente des altérations des complexes, et surtout son évolution défavorable à une accentuation de ces dernières ; toutefois, — et on le voit à la lecture des faits rapportés plus haut, — ce parallélisme comporte quelques exceptions soit dans un sens, soit dans l’autre, et ne peut être érigé en règle absolue. Ajoutons que la rareté des observations dans lesquelles la régression des symptômes cliniques coïncide avec la régression des symptômes e. c. graphiques souligne une fois de plus cette remarque : à savoir que l’influence bienfaisante de la thérapeutique, quand elle se fait sentir, n’est qu’exceptionnellement corroborée par des modifications correspondantes dans l'aspect des tracés ventriculaires.
CONCLUSIONS
De nos recherches personnelles, 1l résulte, en conformité avec les conclusions de la quasi unanimité des auteurs qui nous ont précédé dans cette étude, que la présence d’anomalies du complexe ventriculaire constitue un symptôme de signification pronostique fàcheuse.
Il existe des degrés dans la gravité que comporte la constalation des différentes variétés d’atypies. En ce qui concerne les formes durables, le bloc présuwmé des arborisations, les types
intermédiaires et le bas voltage sont plus immédiatement menaçantes que les autres modifications des tracés. Parmi celles-ci le bloc présumé des branches, les types voisins, non définis, où se montrent des altérations combinées du groupe QRS et de l’onde T, et enfin les anomalies isolées de ce dernier élément sont encore très significatives. Au contraire, les déformations limitées du groupe Q RS, à l’exception du bas voltage, sont beaucoup moins démonstratives ; de nouvelles recherches basées sur des observations plus nombreuses et plus longuement poursuivies seraient indispensables pour qu’il soit permis de tirer des conclusions définitives a ce sujet.
Les accidents évolutifs, notamment la tachycardie et l’anarchie ventriculaire sont des manifestations d’un stade préfibrillatoire des ventricules ; elles se superposent dans la règle à des atypies durables, préexistantes et reflètent une insuffisance cardiaque pour ainsi dire absolue, leur présence permet de redouter l’imminence d’une terminaison fatale. \
Les anomalies gardent toute leur valeur pronostique lorsqu’elles s’associent à des troubles du rythme et la comparaison des deux ordres de faits — troubles rythmiques purs, et troubles rythmiques avec déformation du complexe — est des plus suggestives ; cette règle comporte toutefois une exception en faveur des cas de dissociation auriculo-ventriculaire.
CHAPITRE V
LES ANOMALIES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE DANS LEURS RAPPORTS AVEC LES DIFFÉRENTS TYPES CLINIQUES ET AVEC LES PRINCIPAUX SYNDROMES DE LA PATHOLOGIE CARDIO-VASCULAIRE
Les anomalies du complexe ventriculaire ne présentent pour la plupart aucune spécificité apparente vis-à-vis des circonstances cliniques dans lesquelles on les observe. Néanmoins, nous avons vu que des variétés d’atypies se retrouvent plus particulièrement pour un ordre déterminé de faits pathologiques et que, d’un autre côté, pour certains diagnostics, la coexistence d’anomalies constitue presque une rareté. Aussi,avons-nous été conduit à préciser davantage la fréquence, la répartition et la valeur pronostique des troubles graphiques, dans leurs rapports avec les différents types cliniques de cardiopathies et avec les principaux syndromes qui en sont l’accompagnement habituel. Nous verrons également que de l’étude des faits envisagés sous cet angle différent, nous pourrons dégager d’utiles indications concernant l’étiologie générale, le diagnostic et la pathogénie des altérations du complexe.
Mais auparavant, une remarque fondamentale s'impose, à savoir qu’il serait vain dans la plupart des cas, d'essayer de superposer à un tableau clinique donné, un aspect correspondant des tracés ; on ne peut pas trouver dans la forme de l’e. c. g., surtout quand on se limite au seul groupe ventriculaire, un appoint véritablement utile pour le diagnostic anatomique des affections cardiaques, notamment des lésions valvulaires et des lésions aortiques ; à cet égard, les renseigne-
ments tirés de l’examen des tracés sont de peu d'intérêt en. comparaison des données de la clinique et de la radiologie et c’est là sans doute une des considérations qui ont le plus contribué à retarder l’application et la diffusion de la méthode e. e. graphique dans la pratique médicale. Il faut avoir toujours présent à l’esprit que les anomalies du complexe ventriculaire sont essentiellement en rapport avec l’evistence et la localisation de modifications, fonctionnelles ou lésionnelles, mais qui touchent l'intimité du muscle cardiaque.
A. — LES ANOMALIES DU, COMPLEXE VENFRICULAIRE DANS LES CARDIOPATHIES CHRONIQUES
DOCUMENTS PERSONNELS
\ I. — INSUFFISANCE MITRALE ORGANIQUE 60 cas : 25 du sexe féminin, 35 du sexe masculin. Age moyen : 45 ans 3. ; Dans 46 cas on retrouvait des antécédents rhumatismaux. Caractères généraux des tracés a) Prédominance électrique bu 7 fois prédominance droite = LE 0e 22 fois prédominance gauche —= 96,619:
31 fois absence de prédominance —= 51,6 %,.
b) Troubles Rabiluels du rythme 32 fois fibrillation auriculaire.
Mois flutter:
€) Anomalies du complexe ventriculaire dans 22 cas = 36,6 %,.
FOPAITÉrAUONS SOS le CAS Die SDTAD2ER ED ADEME DID MD Et 2° Altérations isolées de Q RS : 4 cas ; dont 2 fois bas voltage. 39 Altérations combinées de QRS et de T : 11 cas ; Lype « bloc présumé d'une branche » : 2, -type « bloc présumé des arborisations » : 1, type intermédiaire : {, tvpe non défini : 7.
sc Li
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40 Accidents évolutifs : 7 fois -— tachycardie ventriculaire : 3, —- anarchie ventriculaire : 4.
Syphilis certaine dans 6 cas — 10 %, : dont 6 avec troubles des COMDIÈSESS LUN:
Pronostic
32 malades ont été suivis
19 avec complexes atypiques,
13 avec complexes normaux.
1° Des 19 malades avec complexes atypiques, 10 sont morts du
fait de leur cardiopathie, soit 52,6 %, dans un délai moyen de 24 se-
maines.
20 Des 13*malades sans altérations des complexes, 2 sont morts
du fait de leur cardiopathie, soit 15,3 %, dans un délai moyen de
36 semaines 5.
RÉTRÉCISSEMENT MITRAL
46 cas : 37 du sexe féminin, 9 du sexe masculin. Age moyen : 40 ans.
Dans 15 cas on retrouvait des antécédents rhumatismaux.
Caractères généraux des tracés a) Prédominance électrique :
16 fois prédominance droite Lo.
6 fois prédominance gauche M0 24 fois-absence de prédominance —.52,1 %.
b) Troubles habituels du rylhme
24 fois fibrillation auriculaire.
1 fois flutter.
3 fois flutter et fibrillation, successivement.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 5 cas — 10,8 °;. 1° Altérations isolées de T : + cas en Di, D2 et D3.
20 Altérations isolées de Q RS : 4 cas ; dont 2 fois bas voltage. 30 Altérations combinées de Q RS et de T': 0 cas.
49 Accidents évolutifs : O0 cas.
Syphilis cerlaine dans 4 cas — 8,7 %.
Aucun avec troubles des complexes.
Pronostic :
30 malades ont été suivis 5 avec complexes atypiques, 25 avec complexes. normaux.
19 Des 5 malades avec complexes atypiques, 4 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soit 80,0 %, dans un délai moyen de 29 semaines.
20 Des 25 malades avec complexes normaux 4 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soit 15,0 %, dans un délai moyen de 15 semaines.
III. = DOUBLE LÉSION-MITRATE
52 cas : 35 du sexe féminin, 17 du sexe masculin.
Age moyen : 36 ans 5.
Dans 47 cas, on retrouvait des antécédents rhumatismaux.
Caractères généraux des tracés :
Eee HAE \ a) Prédominance électrique :
23 fois prédominance droite 7442 0707 4 fois prédominance gauche Sn TU 25 fois absence de prédominance 416 0002 b) Troubles habituels du rythme :
32 fois fibrillation auriculaire.
1 fois flutter.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 10 cas — 19,2 %,.
19 Altérations isolées de T : 6 cas.
DIF EDIM DIEM D 2 RDS SE PDT SEE 29 Altérations isolées de Q RS : 3 cas ; dont 3 fois bas voltage. 3° Altérations combinées de Q RS et de T : 1 cas, de type non défini. 40 Accidents évolutifs : À fois.
Tachycardie ventriculaire.
Syphilis certaine dans 0 cas.
Pronostic :
26 malades ont été suivis 6 avec complexes atypiques, 20 avec complexes normaux.
10 Des 6 malades avec complexes atypiques, 5 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soit 83,3 %, dans un délai moyen de 8 semaines 4,
2° Des 20 malades avec complexes normaux, 9 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soit 45,0%, dans un délai moyen de 42 semaines 4.
PCUNSUFFISANCEMAORTIQUEU(CORRIGAN)
21 cas : 9 du sexe féminin, 12 du sexe masculin. Age moyen : 39 ans 7.
Dans 19 cas on retrouvait des antécédents rhumatismaux.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
1 fois prédominance droite LT"
b) Troubles habituels du rythme :
4 fois fibrillation auriculaire.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 10 cas — 47,6 %.
1° Altérations isolées de T : 5 cas.
DRM AP DID PES IE ED 2 DS EM eD I AD ?EetIDS Eur 29 Altérations isolées de Q RS : 2 cas; dont 0 cas avec bas voltage. 39 Altérations combinées de Q RS et de T : 3 cas : type intermédiaire 1, type non défini 2.
49 Accidents évolutifs : 0.
Syphilis certaine dans 3 cas — 14,2% ; dont 2 avec troubles des complexes — 66,6 %,.
Pronostic :
5 malades ont été suivis
3 avec complexes atypiques.
2 avec complexes normaux.
19 Des 3 malades avec complexes atypiques, { est mort du fait de
sa cardiopathie, soit 33,3 %, après une survie de 30 semaines.
20 Des 2 malades avec complexes normaux, aucun n'est décédé.
Vu JINSURFISANCE AORMQUE ET INSUFFISANCE MITRALE 'ASSOCIÉES 12 cas : 4 du sexe féminin, S du sexe masculin. Age moyen : 33 ans 6.
Dans les 12 cas on retrouvait des antécédents rhumatismaux
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique : /
1 fois prédominance droite SSH
5 fois prédominance gauche — ACER
6 fois absence de prédominance — 50 ©.
-b) Troubles habituels du rythme :
5 fois fibrillation auriculaire. ;
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 4 cas — 33,3 %.
1° Altérations isolées de F : 3 cas.
DIS EGDTPD M ETE CD IED?2 DS EAE
20 Altérations isolées de Q RS : 0 cas.
30 Altérations combinées de OR S et de T : 1 cas : type non défini : 1.
40 Accidents évolutifs : 0 cas.
Syphilis certaine dans 1 cas—8,3 %, avec trouble du complexe ventriculaire.
Pronostic :
8 malades ont été suivis 3 avec complexes atypiques. 5 avec complexes normaux.
1° Des 3 malades avec complexes atypiques, 2 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soil 66,6 %, dans un délai moyen de 15 semaines.
20 Des 5 malades avec complexes normaux, 1 est mort du fait
de sa cardiopathie, soit 20 %, dans un délai de 21 semaines.
VI. — AORTITE CHRONIQUE ATHÉROMATEUSE (non syphilitique
32 cas : 13 du sexe féminin, 19 du sexe masculin. Age moyen : 60 ans.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
1 fois prédominance droite = 19,109 24 fois prédominance gauche 75 : %,.
7 fois absence de prédominance — 21,8 %.
b) Troubles habituels du rythme :
6 fois fibrillation auriculaire,
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 23 cas — 71,8 ©, 1° Altérations isolées de T : 11 cas.
DIEM E DID? ES D2 DE 0 MDI D2/ et DES.
: 20 Altérations isolées de Q RS : 1 cas.
3° Altérations combinées de Q RS et de T : 11 cas : type «bloc présumé d’une branche » : 5 type non défini : 6.
40 Accidents évolutifs : 0.
Pronostic :
12 malades ont été suivis
9 avec complexes atypiques.
3 avec complexes normaux.
19 Des 9 malades avec complexes atypiques, 4 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soit 14,4 %, dans un délai moyen de 37 semaines.
20 Des 3 malades avec complexes normaux, aucun n'est décédé.
VII. =— SYPHILIS DE L'AORTE
100 cas : 30 du sexe féminin, 70 du sexe masculin. Age moyen : 53 ans 5.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
7 fois prédominance droite .
65 fois prédominance gauche HO.
28 fois absence de prédominance — 28 °
b) Troubles habiluels du rythme :
15 fois fibrillation auriculaire.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 80 cas = 80 %. 1° Altérations isolées + e. HSONCAS:
DIN EADIReLED 2 "Det DS EDP Dre DES 20 Altérations isolées de 5 R SERA ICASE Fe 2 fois bas voltage. 30 Altérations combinées de Q RS et de T : 32 cas type «bloc présumé d'une branche » : 6, type «bloc présumé des arborisations » : 1, type intermédiaire : 1, tvpe non défini : 24.
19 Accidents évolutifs : 2 fois anarchie ventriculaire : 2.
Syphilis cerlaine dans ‘tous les cas. 4
Pronostic :
o4 malades ont été suivis :
[7 avec complexes atypiques.
7 avec complexes normaux.
1° Des 47 malades avec complexes atypiques, 28 sont morts du
fait de leur cardiopathie (), soil 59,5 %, dans un délai moyen de
29 semaines 9,
20. Des 7 malades. avec complexes normaux, 2 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soil 28,5 76 dans un n délai moyen de 56 semaines.
VIII. — ANÉVRYSMES DE LA CROSSE AORTIQUE 23 cas : 6 du sexe féminin ; 17 du sexe masculin. Age moyen: 59 ans.
Caractères généraux des tracés
a) Prédominance électrique :
2 fois prédominance droite = &0 © do:
16 fois prédominance gauche —HONSRe » fois absence de prédominance — 21,7 07.
(1) I n’est pas tenu compte ici des décès par rupture d’ectasie.
en
b) Troubles habituels du rythme :
4 fois fibrillation auriculaire.
1 fois flutter
c) Anomalies du complexe venlriculaire dans 17 cas — 73,9 ES 19 Altérations isolées de T : 6 cas.
DH AD TEC LED? EE ADP TAD ED DIE DE NDS 0 20 Altérations isolées de Q RS : 6 cas ; bas voltage : O fois.
30 Altérations combinées de Q RS et de T : 5 cas: type intermédiaire : 1, type non défini : 4.
40 Accidents évolutifs : O fois.
Pronostic :
14 malades ont été suivis 12 avec complexes atypiques.
2 avec complexes normaux.
1° Des 12 malades avec complexes atypiques, 6 sont morts du fait
de leur cardiopathie (la rupture de l’ectasie n’étant pas prise en consi-
dération), soit 50 %,, dans un délai moyen de 51 semaines 3.
29 Des 2 malades avec complexes normaux, 1 est mort du fait de
sa cardiopathie après une survie de 108 semaines.
IX. — MYOCARDITE CHRONIQUE AVEC HYPERTENSION
63 cas : 27 du sexe féminin, 36 du sexe masculin. Age moyen : 58 ans.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
7 fois prédominance droite IAE 25 fois prédominance gauche = 21 fois absence de prédominance = 33,3 %.
b) Troubles habituels du rythme :
9 fois fibrillation.
j "fois flutter.
8 fois dissociation A. V.
(1) Il est bien entendu que les diagnostics de myocardite chronique, avec ou sans hypertension, ont ici une signification clinique et non une signification
anatomique.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 46 cas — 73 %.
10 Altérations isolées de T : 23 cas.
D EDi I eLUD2 5 De SDS EST EDID ADS ED 20 Altérations isolées de Q RS : 6 cas ; dont 2 fois bas voltage. 30 Altérations combinées de QRS et de T : 17 cas;
type «bloc présumé d’une branche » : 6,
type «bloc présumé des arborisations » : 1,
type intermédiaire : 0,
type non défini : 10 cas.
40 Accidents évolutifs : D cas.
Syphilis certaine dans 12 cas — 19 %, ; dont 10 cas avec troubles dés :complexes — 83,3%.
Pronostic :
33 malades ont été suivis :
24 avec complexes atypiques.
9 avec complexes normaux.
1° Des 24 malades avec troubles du complexe 17 sont morts du
fait de leur cardiopathie, soit 70,8 %., dans un délai moyen de 37 se-
maines 9.
20 Des 9 malades sans troubles du complexe aucun n’est décédé. -
X.. — MYOCARDITE CHRONIQUE SANS HYPERTENSION
150 cas : 51 du sexe féminin, 97 du sexe masculin. Age moyen : 57 ans 9.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
15 fois prédominance droite = 10797 90 fois prédominance gauche GO 45 fois absence de prédominance — 30 97.
b) Troubles habiluels du rythme :
60 fois fibrillation.
3 fois flutter.
5 fois flutter et fibrillation successivement. 9 fois dissociation A. V. ; É
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 100 cas — 66,6 °,.
1° Altérations isolées de T : 41 cas.
DIFCIUERDIE DIEM EDP RDS EEFEDIE DURE EE
pere
2° Altérations isolées de Q RS : 11 cas ; dont 6 fois bas voltage. 39 Altérations combinées de QRS et de T : 18 cas :
type «bloc présumé d’une branche » : 7,
type «bloc présumé des arborisations » : 12,
type intermédiaire : 6,
type non défini : 28.
4° Accidents évolutifs : 11 fois
tachycardie ventriculaire : 6,
anarchie ventriculaire : 5.
Syphilis certaine dans 23 cas — 15,3 % ; dont 20 avec troubles des complexes — 86,9 9.
Pronostic :
96 malades ont été suivis 69 avec.-complexes atypiques.
27 avec complexes normaux.
19 Des 69 malades avec altérations des complexes, 39 sont morts
du fait de leur cardiopathie, soit 56,5 %, dans un délai moyen de
22 semaines.
20 Des 27 malades sans altérations des complexes, 4 sont morts
du fait de leur cardiopathie, soit 14,8 %, dans un délai moyen de
37 semaines.
XI. — INSUFFISANCE CARDIO-RÉNALE
79 cas : 34 du sexe féminin ; 45 du sexe masculin. Age moyen : 1 ans 9.
Caractères généraux des tracés : a) Prédominance électrique :
6 fois prédominance droite NT 53 fois prédominance gauche =NOLONSE 20 fois absence de prédominance — 25,3 %.
b) Troubles habituels du rythme :
9 fois fibrillation auriculaire.
3 fois flutter.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 54 cas — 67 9%. 1° Altérations isolées de € : 30 cas.
DISAIS EADI DER ES DE DST ED IPDI EDEN:
29 Altérations isolées de Q RS :3 cas ; dont une fois bas voltage:
30 Altérations combinées de Q RS et de T : 21 cas: type «bloc présumé d'une branche » : 4, type «bloc présumé des arborisations » : 6, type intermédiaire D type non défini : 9.
4o Accidents évolutifs : 3 cas:
1 fois : tachycardie ventriculaire, 2 fois : anarchie ventriculaire.
Syphilis certaine dans 11 cas — 13,9 %, ; dont 8 avec troubles des
Complexes #07) 70e
Pronostic :
{1 malades ont été suivis :
32 avec complexes atypiques ;
9 avec complexes normaux.
1° Des 32 malades avec complexes atypiques, 19 sont morts
par le cœur, soit 59,3 %,, dans un délai moyen de 13 semaines 6 ;
5 autres malades sont morts d’urémie, soit 15,6 %. \
20 Des 9 malades avec complexes normaux, aucun est mort par
le cœur, 3 sont morts d'urémie, soit 33,3 %..
XII, — INSUFFISANCE CARDIAQUE DES PULMONAIRES ET DES GIBBEUX
25 cas : 7 du sexe féminin, 18 du sexe masculin. Age moyen : 51 ans 8.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
7 fois prédominance droite ENS UE 7 fois prédominance gauche Ro.
11 fois absence de prédominance — 44 0%.
b) Troubles habituels du rythme :
7 fois fibrillation auriculaire.
c) Anomalies*du complexe ventriculaire dans 12 ‘cas — 48 9,
1° Altérations isolées de T : 7 cas.
DIE LS DIS DLL DIE NS DID
20 Altérations isolées de Q RS : 2 cas ; les deux cas avec bas voltage.
30 Altérations combinées de QRS et de T : 3 cas: type « bloc présumé des arborisations » : 2, type non défini : 1 cas.
49 Accidents évolutifs : O.
Syphilis certaine : dans aucun cas.
Pronostic :
18 malades ont été suivis
12 avec compiexes atypiques.
6 avec complexes normaux.
19 Des 12 malades avec complexes atypiques, 10 sont morts du
fait de leur.çardiopathie, soit 83,4 %, dans un délai moyen de 13 se-
maines 5.
29 Des 6 malades avec complexes normaux 4 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soit 66,6 %, dans un délakmoyen de 27 semaines.
XIII. — CARDIOPATHIES CONGÉNITALES
25 cas : 19 du sexe féminin ; 6 du sexe masculin.
PA
Age moyen : 19 ans 8.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
9 fois prédominance droite — 36: %.
4 fois prédominance gauche ONE 12 fois absence de prédominance — 48 %,.
b) Troubles habituels du rythme :
4 fois dissociation auriculo-ventriculaire (supposée congénitale).
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 7 cas = 28 %,.
1° Altérations isolées de T : 3 cas.
DIMDSERE Di AD ADS 20 Altérations isolées de Q RS : 3 cas dont 1 cas avec bas voltage. 3° Altérations combinées de Q RS et de T : 1 cas; type non défini : 1.
49 Accidents évolutifs : 0.
Syphilis certaine dans aucun cas ‘
Pronostie :
7 malades ont été suivis
3 avec complexes atypiques.
{ avec complexes normaux.
Aucun n'est mort du fait de sa cardiopathie
Les documents ont leur éloquence, et l’étude des statistiques précédentes est des plus démonstrative. Il ressort que dans chacune des éventualités cliniques considérées, la confrontation des cas où se montraient des anomalies du complexe ventriculaire avec ceux où le profil e. e. g. demeurait normal, comporte de multiples enseignements que les conclusions du chapitre ‘précédent permettaient de prévoir dans une certaine mesure.
19 En ce qui concerne la fréquence des troubles en question, on constate que, comparées aux autres types cliniques, les cardiopathies valvulaires et les lésions congénitales sont rarement en cause (1). Encore convient-il d'établir une distinction entre les faits, puisque dans l’insuffisance mitrale, soit isolée, soit associée à une insuffisance aortique, le pourcentage des anomalies du complexe ventriculaire est respectivement de 36,6 (2) et de 33,3 % contre 10,8 % pour la sténose mitrale pure, 19,2 % pour la sténose associée à l’insuffisance ct 28 % pour les cardiopathies congénitales ; enfin dans la maladie de Corrigan, ce taux est plus élevé encore et atteint 47,6 %. 11 semble done que la localisation des lésions valvulaires joue un certain rôle dans le déterminisme des troubles graphiques, mais il est bien difficile actuellement d’en préciser la nature, et cela d’autant plus que pour chacune de ces localisations, dl n’est pas de variété véritablement prédominante des atypies. Aussi, à côté du retentissement particulier que les dif-
(1) Pardee étudiant 50 cas de lésions valvulaires chroniques nettement définies, mitrales ou aortiques, avec défaillance cardiaque, trouve les complexes ventriculaires normaux, dans 74 % des cas.
(2) Ilest possible que la plupart des cas où se montraient, dans l'insuffisance mitrale, des anomalies des complexes, ne ressortissent pas à l’insuffisance mitrale rhumatismale, mais peut-être à une étiologie différente : insuffisance
mitrale des artérioscléreux par exemple. Nous n’avons pas jugé utile cependant d'établir une telle distinction.
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férentes lésions valvulaires exercent sur le fonctionnement de telle ou telle partie du myocarde ventriculaire, retentissement dont la prédominance électrique correspondante est jusqu’à un certain point le reflet, il nous paraît légitime de suspecter l'intervention d’altérations proprement dites du myocarde. Celles-ci relèvent parfois, peut-être, de la même étiologie que les lésions valvulaires dont elles seraient ainsi contemporaines (1) mais il est possible également que d’autres facteurs soient en cause : fatigue, surmenage, intoxications (2) ou infections surajoutées et, notamment, la syphilis.
Dans les autres variétés de cardiopathies chroniques et plus
particulièrement dans les aortites, qu'il s’agisse d’aortite athéromateuse banale ou d’aortite spécifique compliquée ou non d’ectasie dans l’insuffisance cardio-rénale, dans les
tableaux cliniques de myocardite, la contemporanéité d’anomalies des complexes est une éventualité infiniment plus habituelle, on la retrouvait dans 66 à 80 % des cas.
D'un autre côté, il apparaît nettement que la fréquence respective des anomalies est, dans une certaine mesure, en rapport avec la fréquence correspondante de la prédominance électrique du ventricule gauche.
20 Quant à La répartition des différentes atypies, elle ne présente pas de particularités fondamentales ; néanmoins, on peut remarquer que les altérations isolées du groupe Q RS sont, toutes proportions gardées, relativement plus communes dans les lésions valvulaires et dans les cas d’anévrysmes aortiques que dans les autres affections cardiaques. Au contraire, c’est dans ces dernières que prédominent les altérations isolées de l’onde T et plus encore les altérations combinées de QRS et de T. Parmi celles-ci, le type « bloc présumé de branches » est surtout fréquent dans les courbes des myocardites avec hypertension ou d’aortite athéromateuse, et le type « bloc présumé des arborisations » dans les tracés de myocardite non
(1) On trouve peut-être une confirmation de cette hypothèse dans nos observations de pancardite rhumatismale chronique pour lesquelles le complexe ventriculaire correspondant était toujours altéré. red
(2) Le rôle de l’urémie est des plus obscurs, Wood et White étudiant les traces électriques de 38 sujets atteints de nephrite chronique grave, avec azotémie élevée, ne trouvent que 4 fois des modifications du groupe QRS et 7 fois des modifications de l’onde T ; il leur a semblé qu’en général, les cas avec courbes atypiques correspondaient aux néphrites les plus sévères,
accompagnée d’hypertension. Nous nous bornons pour le moment à enregistrer ces prédomanances, elles auront toute leur valeur dans l'interprétation ultérieure des faits.
30 Du point de vue étiologique, 1l est du plus grand intérêt de faire remarquer que dans l'immense majorité des observations où la syphilis était mise en évidence, avec certitude, il y avait en concomitance, des anomalies des complexes, ce qui vient en confirmation du fait que le maximum de fréquence de ces dernières, au cours des cardiopathies chroniques, répond aux cas d’aortite syphilitique. }
49 Quelle que soit la cardiopathie considérée, la comparaison du taux de la mortalité dans les cas où le profil électrique du ventricule était normal et dans ceux où il était altéré est des plus démonstratives ; elle vérifie pour chaque ordre de faits, dans leur individualité propre, les conclusions que nous avons formulées précédemment sur la valeur pronostique générale des anomalies du complexe. :
59 Ilest à noter que dans la plupart des observations d’un même groupe, le tableau clinique était en tous points comparable dans ses grandes lignes, que les tracés fussent modifiés ou non, et que seul, le symptôme graphique permettait de préjuger d’une gravité plus grande, puisque dans l’ensemble, la létalité est au moins deux ou trois fois plus élevée en sa présence qu’en son absence.
Les indications pronostiques tirées de l’examen des tracés s’affirment donc également valables dans les principales variétés de cardiopathies chroniques.
Nous groupons dans le tableau ci-dessous les chiffres qui représentent le taux de la mortalité par le cœur dans les différents types de cardiopathies, selon que les courbes étaient normales ou atypiques (1).
RU Re do à que nos observations s’échelonnent sur une période environ cinq ans.
COMPLEXES VENTRICULAIRES
ATYPIQUES NORMAUX Mortalité % Mortalité %
MS USARCOMUTITOIEE NE ES. 52,6 15,3 RÉLRÉCISSEMENMTEALOLNER EEE ON 80 1KS) DouDlenléstonemuirale ete 83 45 Insuffisance aortique (Corrigan)... 0 0 Insuffisance aortique et insuffisance
TRUEOI CMOS SOCICES Re mn ee 66,6 20 Aortite chronique athéromateuse... 44,4 0 SUDRUISETeREUOE Re Eee. 079 28,9 Myocardite chronique : - |
A) ROPÉCRIUDERLENSIOME eee 70,8 0
H)ÉSANSERUDERLENSLONEe Eee 56,5 14,8 Insuffisance cardio-rénale ........ 59,3 33 Insuffisance cardiaque des pulmo-
TUAIRESMC LAPS ETUODEUL NE eee 83,4 66,6 B. — LES ANOMALIES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE
I. — INSUFFISANCE CARDIAQUE NETTEMENT CARACTÉRISÉE DU NYPELASYSTOLIQUE
1ALRCAS:
Caractères généraux des tracés :
1° Prédominance électrique :
42 fois prédominance droite 2 LORS 74 fois prédominance gauche AO
55 fois absence de prédominance = 32,1 %,.
20 Troubles habituels du rythme :
82 fois fibrillation auriculaire.
A fois flutter et fibrillation, successivement. 1 fois dissociation auriculo-ventriculaire.
(1) Nous avons en vue l'insuffisance cardiaque cliniquement évidente, extériorisée par les syndromes classiques de défaillance, partielle ou totale, du Cœur.
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30 Anomalies du complexe ventriculaire dans 120 cas = 70,1 %.
a) Altérations isolées de T : 56 cas.
D1 : 9: D1 et -D2:520%sD2/ret D3% 10/22 1P/D? EDS Sete b) Altérations isolées de Q RS : 11 cas ; dont 9 avec bas voltage c) Altérations combinées de Q RS et de T : 53 cas: type «bloc présumé d’une branche » : 9.
type «bloc présumé des arborisations » : 11.
type intermédiaire : 5, type non défini : 28.
Accidents évolutifs dans 19 cas :
tachycardie ventriculaire : 6 fois, anarchie ventriculaire : 12 fois, onde T, coronarienne : 1 fois.
Syphilis certaine dans 42 cas=24,5 9%, ; dont 37 avec troubles du complexe ventriculaire — 88 %.
Pronostic :
127 malades ont été suivis : \
94 avec complexes atypiques.
33 avec complexes normaux.
1° Des 94 malades avec complexes atypiques, 82 sont morts du
fait de leur cardiopathie, soit 87,2 %,, dans un délai moyen de 29 se-
maines.
20 Des 33 malades avec complexes normaux, 18 sont morts du
fait de leur cardiopathie, soit 54,5 %,, dans un délai moyen de 40 se-
maines.
II. — INSUFFISANCE CARDIAQUE PEU ACCENTUÉE
199 cas.
Caractères généraux des tracés :
1° Prédominance électrique :
24 fois prédominance droite 0 105 fois prédominance gauche 52,7 9%:
70 fois absence de prédominance — 35,1 ©.
2° Troubles habituels du rythme :
66 fois fibrillation auriculaire.
Qt
fois flutter et fibrillation, successivement. fois dissociation auriculo-ventriculaire.
FE
3° Anomalies du complexe ventriculaire dans 135 cas —67,8 %,. a) Altérations isolées de T : 59 cas.
Pere iret DS; D? et.D3:57 D1,; Det D3.:19.
b) Altérations isolées de Q RS : 18 cas ; dont 10 fois bas voltage. c) Altérations combinées de Q RS et de T : 58 cas; type «bloc présumé d’une branche » : 8.
type «bloc présumé des arborisations » : 9, type intermédiaire : 5, type non défini : 36.
d) Accidents évolutifs dans 3 cas:
tachycardie ventriculaire : 2, anarchie ventriculaire : 1.
Syphilis certaine dans 57 cas —28,6 9; : dont 47 avec troubles du complexe ventriculaire — 82,4 %.
Pronostic :
101 malades ont été suivis
63 avec complexes atypiques.
38 avec complexes normaux.
1° Des 63 malades avec complexes atypiques, 34 sont morts du
fait de leur cardiopathie, soit 53,9 %,, dans un délai moyen de 20 se-
maines.
29 Des 38 malades avec complexes normaux, 2 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soit 5,2 %, dans un délai moyen de 30 semaines.
Il est intéressant de souligner une fois de plus, à la lueur des . faits précédemment exposés, que l’insuffisance cardiaque même lorsqu'elle atteint la période asystolique, ne comporte pas obligatoirement, au nombre de ses manifestations, des altérations du profil e. c. graphique des ventricules. Néanmoins, cette éventualité est très fréquente puisqu'elle se retrouve don 67,8% des cas d'insuffisance peu accentuée et dans 70 % des cas d’asystolie franche (1). Il faut cependant remarquer que ces (1) MM. Laubrv, Walser et Deglaude trouvent des anomalies du complexe
ventriculaire dans 95 % des cas d’insuffisance cardiaque cliniquement certaine et dans 50 % environ des cas d'insuffisance cardiaque cliniquement douteuse.
chiffres ne sont pas très notablement différents de ceux que nous avons trouvés pour la plupart des variétés de cardiopathies, lesquelles ne s’accompagnaient que dans la moitié à peine des cas, de symptômes de défaillance cardiaque proprement dite. Aussi bien, dans la majorité des observations: les courbes anormales avaient été constatées antérieurement à l'apparition du fléchissement ventriculaire, et ne se trouvaient généralement ni modifiées, ni remaniées lorsque celui-ei venait à s’objectiver cliniquement. Une exception doit être faite cependant en faveur des accidents évolutifs, des types « tachycardie ventriculaire », et « anarchie ventriculaire », lesquels appartiennent presque toujours à la phase asystolique terminale des cardiopathies. D’un autre côté, si l’on considère d’une part le faible écart entre les chiffres qui représentent le pourcentage des anomalies du complexe, — que l’insuffisanece rardiaque soit légère ou accentuée —, et d’autre part, la répartition quasi analogue dans ces deux ordres de faits des trobbles e. ce. graphiques durables, on est amené à conclure que ceux-ci sont moins sous la dépendance du degré plus ou moins marqué de l'insuffisance elle-même, — mesurée par son retentissement circulatoire —, qu’en corrélation avec la variété de cardiopathie envisagée et plus encore avec les altérations lésionnelles ou fonctionnelles qu’elle comporte dans l'intimité du musele cardiaque. Ainsi s'explique, que les cardiopathies valvulaires, d’origine rhumatismale par exemple, même lorsqu’elles abouüssent à l’asystolie la plus manifeste, ne s’accompagnent que rarement de modifications du groupe ventriculaire de le. c.g. (1). Ainsi s'explique, de plus, la valeur pronostique qui s'attache à la constatation des anomalies du complexe ventriculaire, lesquelles semblent donc posséder, par surcroît, une signification diagnostique importante.
La prédominance électrique du type ventriculaire gauche se rencontre plus souvent dans l'insuffisance gauche, mais comme 1l est tout à fait exceptionnel de constater un changement de prédominance correspondant au passage d’une insuffisance ventriculaire gauche vers l'insuffisance totale du cœur, on ne saurait tirer de cette notion une indication diagnostique
(1) Sans doute le mécanisme plupio-pathologique de la défaillance cardiaque cl de la mort est-il alors très différent.
véritablement utile. Cependant, en règle générale, la prédominance électrique est de même côté que l'insuffisance, qu’il s’agisse d’une insuffisance ventriculaire droite ou d’une insuffisance ventriculaire gauche (1).
30 En conformité avec ce que nous avons noté précédemment pour chaque variété de cardiopathie, en particulier, il s'avère là encore, que dans les observations où la syphilis avait été mise en évidence avec certitude, les profils ventriculaires étaient généralement atypiques.
49 En ce qui concerne le pronostic, il apparaît nettement que les anomalies du complexe ventriculaire constituent un indice de gravité, puisque pour les cas d’insuffisance ‘du type asystolique et d’insuffisance peu accentuée, la mortalité était respectivement de 87,2 % et de 53,9% dans un délai moyen correspondant de 29 et de 20 semaines lorsque les tracés étaient modifiés dans le sens qui nous occupe, alors qu’elle n’était que de 54,5 % et de 5,2 % dans les délais moyens de 40 et de 30 semaines lorsque l’examen des tracés recueillis ne révélait aucune anomalie significative.
DORA PESMANOMALCIES DEMCOMPEEXE VENTRICULEAMIRE DANSEURSER A PRORTS ANEC LES MANIFESTATIONS ANGINEUSES
DOCUMENTS PERSONNELS
Nous étudierons au point de vue qui nous intéresse, d’abord l’ensemble des faits dans lesquels des manifestations angineuses typiques ou atypiques étaient accusées par les malades soumis à notre observation, que ces derniers fussent atteints ou non d’une cardiopathie ou d’une aortite évidente, révélée
(1) Cette règle se trouve vérifiée en particulier, dans le bloc présumé des branches, mais il est alors paradoxal de constater que le bloc de la branche droits qui est la variété de beaucoup la plus fréquente, s'accompagne habituellement de symptômes cliniques d'insuffisance ventriculaire gauche.
par l'examen clinique et la radioscopie, et ensuite les faits d’angor solitaire, tels que nous les avons définis précédem-
ment (v. p. 20).
1. — ENSEMBLE DES CAS AVEC MANIFESTATIONS ANGINEUSES TYPIQUES OU ATYPIQUES
163 cas, dont 27 cas d’angor pectoris solitaire. 60 femmes, 103 hommes.
Age moyen : 53 ans 5.
Caraclères généraux des tracés :
1° Prédominance électrique :
14 fois prédominance droite — NO On = + 107 fois prédominance gauche = 65,6 %.
12 fois absence de prédominance = 25,7 %,. *
20 Troubles habituels du rythme :
20 fois fibrillation auriculaire.
2 fois flutter et fibrillation, successivement.
30 Anomalies du complexe ventriculaire dans 112 cas = 68,7 %. a) Altérations isolées de T : 42 cas. . 5 DIMA Diet DIEM EDP EDS CD IMD AP ELDSENIE:
b) Altérations isolées de Q RS : 17 cas ; dont 4 fois bas voltage. c) Altérations combinées de Q RS et de T : 49 cas:
typè «bloc présumé d’une branche » : 12,
type «bloc présumé des arborisations » : 5,
type intermédiaire : 4,
type non défini : 28.
Accidents évolutifs : 8 cas:
tachycardie ventriculaire : 1,
anarchie ventriculaire : 3,
modifications transitoires de l'onde T pendant les crises : 4.
es Fe
Syphilis certaine dans 68 cas = 41,7 °4, ; dont 51 cas avec complexes atypiques — 74,9 07.
Pronostic :
72 malades ont été suivis :
D8 avec complexes atypiques.
1H avec complexes normaux,
Électrocardiogrammes successifs chez un même malade: le premier tracé à été recueilli avant la crise et montre une prédominance ventriculaire gauche simple : le deuxième tracé
a été recueilli pendant l’état de crise angineuse; noter l'inversion de T en DI et D IT: le troisième tracé montre la qualité des contractions quelques jours après la fin de la période précédente ; l'onde T, bien qu’'aplatie tend à redevenir positive en DIT et DIT.
{ Lire chaque tracé de haut en bas — d’après Clerc).
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Élévation de ‘T en dôme. Tracé recueilli quatre heures après le début de:’la;: thrombose coronarienne (Pardec): même malade que pour la figuref5.
{ Eïbrillation auriculaire associée ).
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Onde T dite coronarienne {Pardec).
Tracé recueilli 16 jours après la crise.
Fig. 16. — a) Me B... 58 ans. Aortite syphilitique. Insuffisance cardiaque, crises d'angor. Tracé recueilli en dehors des crises (18 Mars 1925}. b) Même malade, tracé recueilli au cours d’un syndrome clinique d’infarctus du myocarde (20 Mars 1925 36 heures environ après le début apparent des troubles. Remarquer les modifications dans l’aspect des tracés, notamment l'élargissement et l’augmentation d'amplitude du groupe QRS et surtout l'augmentation d'amplitude de l'onde T qui est inversée et pointue en D2 et en D3. Le segment ST est franchement curviligne. (Onde T coronarienne de Pardec.) La mort est survenue quelques heures plus tard, et l’autopsie révéla l'existence d'un infarctus du myocarde récemment constitué.
1° Des 58 malades avec complexes atypiques, 27 sont morts par
le cœur, soit 46,5 %, dans un délai moyen de 26 semaines 6,
2° Des 14 malades avec complexes normaux, 3 sont morts par le
cœur, soi 21,1%, dans un délai moyen de 17 semaines 6.
EN
10 fois absence de prédominance = 37,0 9
b) Troubles habituels du rythme :
En aucun cas, ni fibrillation ni flutter.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 13 cas — A8,1 °
1° Altérations isolées de T : 7 cas.
REED Ie DEEE DT 0D2D5:0; 29 Altérations isolées de Q RS : #4 cas ; dont 1 cas avec bas voltage. 30 AJtérations combinées de O1RS et. de D :"2"cas:
type «bloc présumé d’une branche » : 2 cas.
{o Accidents évolutifs : 1 cas;
modification de l'onde T pendant la crise angineuse.
Syphilisacertaine dans oncas 8,05; dont 2/avéc troubles des complexes — 40 %.
Pronostic
7 malades ont été suivis : un seul est mort du fait de sa cardio-
pathie, qui avait présenté des troubles du complexe ventriculaire.
REMARQUE PRÉLIMINAIRE. — En ce qui concerne les anomalies du complexe ventriculaire, une distinction s'impose entre les cas où le. c.g. enregistré durant la crise angineuse révélait l’existence de modifications transitoires constituant
un phénomène évolutif proprement dit, et ceux où les tracés recueillis en dehors de la crise montraient des altérations permanentes.
a Anomalies durables
19 On ne peut tirer aucune conclusion ferme de l’étude globale des observations dans lesquelles se retrouvent des manifestations angineuses. La raison en est qu’il est difficile de déterminer les rapports respectifs qui unissent les phénomènes angineux d’une part et la cardiopathie concomitante : de l’autre, avec les troubles graphiques observés. Néanmoins il n’est pas indifférent de constater que dans 68,7 % des cas considérés, les courbes ventriculaires se révélaient atypiques, ce qui constitue un pourcentage élevé, en comparaison de la fréquence globale (48 °4), des anomalies en question, ‘dans l’ensemble des 900 observations personnelles, qui font l’objet du présent travail. De plus, si l’on envisage la répartition des multiples variétés d’atypies, on constate que l’aspect « du bloc présumé d’une branche » était réalisé 12 fois, c’està-dire dans 10,7 % des courbes anormales, ce que l’on peut exprimer plus clairement en disant que plus du tiers des malades chez lesquels l’examen des tracés montrait cet aspect, présentaient des manifestations angineuses plus ou moins typiques. Nos constatations à cet égard se rapprochent de celles de Herrick et Smith et de Willius. Les premiers sur 35 cas de bloc de branche ont relevé dans 10 cas l’existence d'accidents angineux : Willius a fait la même observation dans 30 % des 105 cas de bloc de branche que comporte sa statistique. White et Vilso insistent également sur la fréquence concomitante de l’angor et des blocs intraventriculaires en général. j
A titre accessoire, constatons enfin que la valeur pronostique des anomalies des complexes se trouve encore vérifiée dans ce groupe de faits.
29 Plus démonstrative est l’étude des observations d’angor solitaire, c’est-à-dire des cas dans lésquels ce trouble objectif est un phénomène isolé, l’auscultation étant muette, le pouls
régulier, la tension normale et l’ombre radioscopique sans déformation.
Dans près de la moitié de ces faits qui semblent pour la plupart ressortir à une pathogénie coronarienne, les tracés ventriculaires électriques étaient anormaux (1). Parmi les atypies on remarque une prédominance inaccoutumée, d’une part des altérations isolées de l’onde T (2) (près de 54 %) notamment dans la première dérivation, et d’autre part des altérations isolées du groupe Q RS (plus de 30 %) en regard de la rareté relative des altérations combinées de ces deux éléments du complexe, qui, dans les deux cas où nous les avons constatées, réalisaient le type « bloc présumé d’une branche ».
Ajoutons enfin que parmi les 7 cas qu’il nous a été donné de suivre (3), nous n’avons enregistré qu’un seul décès de cause cardiaque : il s’agissait précisément d’un malade dont les tracés étaient atypiques. Là encore, nos conclusions s’accordent avec celles de la plupart des auteurs : Willius étudiant cliniquement et e. c. graphiquement 155 angineux dont la plupart ne présentaient pas de lésions cardiaques évidentes, relève dans 32,9 % des tracés une inversion de l’onde T en une ou plusieurs dérivations mais surtout en D1 seule (16,1 %), et dans 19,2 % des anomalies du groupe Q RS ; la mortalité était de 70,3 % pour la première modification et de 62,5 % pour la seconde lorsqu'elle se retrouvait à la fois dans les trois dérivations.
Hay insiste également sur la valeur pronostique des anomalies du complexe dans l’angine de poitrine ; il constate que la mortalité est de 84,6 % lorsque les courbes sont normales et _de 61 % lorsqu'elles sont atypiques. Prusik recherchant les éléments de pronostic dans l’angor, attribue une signification péjorative aux troubles en question; pour ce qui concerne l'onde T en particulier, il considère que plus le chiffre obtenu en additionnant les hauteurs respectives de ce sommet, mesurées dans les trois dérivations, se rapproche de zéro et plus la mortalité est élevée.
(1) Nathanson, dans une série de 40 cas cliniques d’angor, a recueilli des tracés atypiques dans la moitié des cas. ;
(2) Veilet Codina-Altes ont été frappés dans des cas analogues de la fréquence particulière du diphasisme de l’onde T avec allongement de l'intervalle ST.
(3) Ce petit nombre tient à la rareté relative des cas d’angor dans la clientèle hospitalière.
b) Accidents évolutifs des tracés e. c. graphiques ventriculaires au cours et à la suîte des manifestations angineuses (1)
D'’emblée il convient d'établir une distinction fondamentale entre les observations d’angine de poitrine proprement dite avec ses caractères habituels et les observations de thrombose aiguë, présumée, des artères coronaires, dans lesquelles les manifestations angineuses ne constituent qu’un des éléments du syndrome anatomo-elinique aboutissant en règle générale à la production d’un infarctus du myocarde.
19 ANGINE DE POITRINE PROPREMENT DITE. — À côté des anomalies permanentes du groupe ventriculaire de le. ec. g. constatées chez les angincux et plus particulièrement dans les observations où l’examen de l’appareil cardio-vaseulaire restait muet, il faut réserver une place à certaines mhodifications évolutives qu’il est parfois donné de prendre sur le fait, en enregistrant les courbes électriques pendant le paroxysme douloureux même, et en répétant cette investigation dans les jours qui suivent.
Toutefois, ces variations des tracés ne constituent pas un.
phénomène obligé et dans de multiples circonstances les e. c. g. recueillis pendant la crise angineuse se montraient en tous points conformes à leur aspect antérieur, que celui-ei fût normal ou atypique. Hamman, Pardee, Gallavardin, Kahn, Avezzu et Chini, Feil et Siegel, ete., insistent sur cette éventualité que pour notre part, avec le docteur Clerc, nous avons eu à plusieurs reprises l’occasion de vérifier, alors même que les caractères, l’intensité des manifestations douloureuses et leur irradiation, ne semblaient laisser aucun doute sur la nature organique du phénomène. D’autres fois, au contraire, les tracés contemporains de la crise angineuse montrent des variations d'ordres divers qui affectent dans la majorité des cas l’onde T du complexe ventriculaire. Avec MM. Clerc et Bascourret, nous avons constaté ce fait dans trois observations, une fois il s'agissait d’un angineux qui ne présentait aucune anomalie
(4) Onse reportera avec profit aux mémoires successifs que le docteur Clerc a consacrés à la pathologie de l’oblitération coronarienne.
permanente du complexe ventriculaire et dont les tracés recueillis en plein accès, à deux reprises différentes ont montré une inversion de l’onde T en D1 et D2 avec retour à la normale dès la cessation des douleurs. Les deux autres ont trait à des malades dont les tracés étaient habituellement modifiés dans le sens d’une inversion en DI1, d’un diphasisme en D2, de cette même onde; durant l’accès angineux l’inversion s’accentuait en D1 et le T diphasique en D2 devenait franchement négatif. L’inhalation de nitrite d’amyle chez l’un de ces malades, l’absorption de dragées de trinitrine chez l’autre provoquaient l’arrêt de la crise et le retour du profil des complexés à leur état antérieur. Dans une observation rapportée par Bonsfield, les tracés enregistrés pendant l’accès angineux montraient à la fois des modifications de T et du groupe Q RS, ce dernier était alors élargi et crocheté dans les trois dérivations, et reprenait ensuite son aspect normal. Arrillaga, Kahn, Feil et Siegel, ont observé des variations électriques du même ordre (1). Chez un autre malade auquel nous avons fait allusion dans un travail antérieur, nous avons vu l’onde T, de normale, devenir définitivement inversée à mesure que s’accentuaient les crises douloureuses.
Aussi peut-on se demander si la plupart des altérations e. c. graphiques durables constatées chez les angineux ne se sont pas montrées de façon transitoire et paroxystique, et cela à plusieurs reprises, avant de devenir définitives, comme s’il existait un stade préliminaire de claudication intermittente en relation avec un trouble passager, vraisemblablement d’origine spasmodique, avant l’apparition du stade lésionnel proprement dit, dont la traduction électrique serait une modification permanente des tracés. Il est également possible que les altérations transitoires des courbes soient d’emblée la conséquence de lésions myocardiques et non plus d’un simple trouble fonctionnel, mais 1l faut alors admettre que ces lésions parcellaires sont rapidement réparables et qu’en
(1) Les tracés de 3 malades de Feil et Siegel montraient durant les crises angineuses une inversion, non pas limitée al onde E mais généralisée à tout le groupe S T, comme dans certains tracés d’oblitération coronarienne rapportés par Oppenheimer et Rothschild et Pardee, toutefois le retour à la normale survenait dès l’arrêt des accès douloureux tandis qu’ilse faisait beaucoup plus lentement et souvent d’une façon incomplète dans les
observations de ces derniers auteurs. “
tout cas elles deviennent insuffisantes pour gêner le fonctionnement de l’organe (1).
20 OBLITÉRATION AIGUE DES CORONAIRES ET INFARCTUS DU MYOCARDE. — Bien des cas de mort subite paraissent s'expliquer par une oblitération brusque, d’ordre mécanique ou spasmodique des artères coronaires, aboutissant d'emblée à la fibrillation ventriculaire. Ils n’appartiennent pas à la clinique. +
D’autres fois l’évolution des accidents est moins brutale et c’est aux auteurs américains, notamment à Herrick, Pardee, Smith, que revient le mérité d’avoir en quelque sorte codifié la symptomatologie, désormais classique de locclusion coronarienne. Dans le tableau clinique en question, les manifestations angineuses sont les premières en date mais elles s’associent bientôt à un complexus symptomatique qui permet de présumer de la nature des accidents et de leur conséquence anatomique habituelle : l’infarctus du myocarde. Comme le fait remarquer notre maître Clerc, « à côté de ces renseigne- « ments purement cliniques, l’électrocardiographie devait « presque fatalement prendre sa place car elle était capable «non seulement d’analyser l’affolement ventriculaire mais «encore d’apprécier la qualité de la contraction cardiaque «et d’en surprendre les anomalies, même si le rythme avait « conservé toute sa régularité ».
Aussi bien, les variations de la courbe électrique font-elles partie intégrante du syndrome, et sont-elles présentes dans la majorité des cas. Il ne faudrait pas cependant demander à la méthode d’Einthoven l'affirmation absolue d’un diagnostic que la clinique permet de suspecter. Les symptômes graphiques constituent néanmoins lorsqu'ils peuvent être enregistrés, un argument de grande valeur, en faveur de la réalité du processus de thrombose coronarienne, puisque, nous le verrons
(1) Nous trouvons une confirmation de cette hypothèse dans une observation de plaie du cœur,recueillie dans le service de notre maître Aubertin. Les tracés électriques enregistrés à plusieurs reprises ont montré d’abord l’inversion de l’onde T en Di et D2, puis un simple diphasisme de cette onde dans les deux mêmes dérivations et finalement le retour à l’état normal. Il s’agissait d’une plaie du ventricule droit par coup de couteau, l'intervention pratiquée par le docteur Madier n’avait pas nécessité de ligatures artérielles.
(v. p. 150), expérimentation a permis de les reproduire presque trait pour trait.
Le syndrome e. c. graphique qui accompagne la thrombose coronarienne présumée, est exceptionnellement pris sur le fait dans son ensemble, on comprend aisément qu’il soit très difficile de recueillir les tracés dès le début des troubles cliniques, et que dans la plupart des observations rapportées par les auteurs, les courbes correspondent, non à la période d’oblitération aiguë elle-même, mais à une période où l’ischémie du myocarde avait déjà, sans doute, provoqué la formation d’un infarctus. Cette remarque rend compte dans une certaine mesure, — indépendammant de la localisation même de l’oblitération à telle ou telle branche coronaire —. des divergences que parait comporter l’étude des courbes publiées à ce sujet, lesquelles dans l’ensemble concordent cependant avec les résultats de l’expérimentation. D’une manière générale, si lon s’en tient aux observations cliniques et électrocardiographiques, notamment aux faits rapportés par Herrick, Pardee, Smith, Wearn, Oppenheimer et Rothschild, ete. pour ne citer que les auteurs qui les premiers se sont intéressés à la question, ainsi qu’aux études d'ensemble de Hamman et de Parkinson et Bedford (desquels le récent travail constitue une excellente mise au point ), on peut conclure que les modifications du profil des complexes ventriculaires électriques au cours de l’oblitération coronarienne et de l’infarctus du myocarde, sont essentiellement évolutives et affectent avec prédominance le groupe S T de l’e. c. g.
Les tracés recueillis durant la première semaine qui suit le début des accidents, montrent généralement cette altération si spéciale (T en dôme) dans laquelle l’onde T prend une amplitude démesurée se développant aux dépens de l'intervalle ST qui est absorbé, se branchant directement selon les cas et la dérivation considérés, soit sur le versant descendant de R, soit sur le versant ascendant de S (v. p. 10). Ajoutons qu'aux anomalies précitées, se surajoutent fréquemment, surtout à la période initiale, des modifications du rythme ; il s’agit tantôt d’extrasystoles de types divers, ou de fibrillation auriculaire (Willius, Clarke et Smith, Parkinson et Bedford, tantôt de dissociation auriculo-ventriculaire (Wearn, Hamman) et plui
souvent peut-être, de paroxysmes tachyeardiques du type ventriculaire (Kahn, Parkinson et Bedford).
Dans une étape ultérieure de durée plus longue, lPonde T se dégage du groupe Q RS, mais elle perd de son amplitude initiale ; devient pointue et s’inverse généralement. En même temps, l'intervalle S'T récupère en partie son individualité mais il se présente fréquemment, non encore comme un segment rectiligne mais bien comme un segment curviligne, à convexité supérieure, précédant un T négatif. C’est cet aspect si particulier (1) que Pardee appelle « onde T coronarienne » et Oppenheimer et Rothschild « cover plane T». Selon Parkinson et Bedford cette étape évolutive serait visible habituellement, dans les deux ou trois premiers mois qui suivent la constitution de l’infarctus myocardiaque. Pour notre part, dans le service du docteur Clerc, nous avons enregistré chez un malade qui présentait un syndrome clinique d’infarctus du myocarde, un tracé où se retrouvait quelques jours après le début des accidents, la déformation en question du groupe S T en D2 et en D3 (voir fig. 16). La mort est survenue peu de temps après et l’autopsie nous a permis de vérifier le diagnostic clinique.
Enfin dans une troisième étape, on peut observer une nouvelle régression des anomalies, parfois les complexes reprennent leur aspect normal, mais plus souvent il subsiste de façon définitive, une inversion de l’onde T en une ou plusieurs dérivations.
Les modifications évolutives, qui prédominent sur le groupe S T de l’e.c.g. ventriculaire, peuvent également, bien qu’avec une moindre fréquence, affecter le groupe Q RS, qui se montre selon les cas : diminué d'amplitude, élargi ou crocheté, et cela de façon transitoire ou définitive (Kahn, Smith, Gordinier, Hamman, Parkinson et Bedford).
Il apparaît donc que les différentes variétés d’anomalies des complexes ventriculaires, que nous avons étudiées successivement dans la première partie de ce travail, peuvent représenter les traces durables et même définitives d’un syndrome e. c. graphique évolutif, correspoñdant à une altération myocardique d’origine vasculaire.
(1) Parkinson et Bedford tiennent cet aspect pour significatif, alors même qu'il n'existe que dans la 3e dérivation.
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c) Conclusions
De l'exposé des faits, il se dégage que les anomalies permanentes où évolutives observées chez les malades qui présentent des manifestations angineuses, isolées ou associées à une cardiopathie patente, ont, non seulement une valeur pronostique indiscutable, mais également une valeur diagnostique certaine à l’égard de la nature organique et du mécanisme intime de ce trouble fonctionnel — notamment lorsqu'il est sous la dépendance d’une altération coronarienne.
D LES ANOMALIES DU COMPLEXE, VENTRICULAIRE DANS" EEURS. RAPPORTS AVEC. L'HYPERTENSION ARTÉRIELLE. | |
DOCUMENTS PERSONNELS
Dans les deux tableaux statistiques suivants, nous prendrons en considération, d’une part, tous les cas où la tension artérielle était au-dessus de la normale, qu’il y eût ou non une cardiopathie concomitante, et d’autre part, les cas où l’hypertension artérielle était solitaire et ne s’accompagnait ni de symptômes d'atteinte cardiaque ni de symptômes d’atteinte rénale.
I. — HYPERTENSION ARTÉRIELLE (ENSEMBLE DES FAITS
222 cas, dont 51 cas d'hypertension solitaire. 110 du sexe féminin, 112 du sexe masculin.
Age moyen : 56 ans 8.
Caractères généraux des tracés :
19 Prédominance électrique :
14 fois prédominance droite 0006 143 fois prédominance gauche 64400.
65 fois absence de prédominance — 29,2 %.
1ÉVY. 11
20 Troubles habituels du rythme :
22 fois fibrillation auriculaire.
1 fois flutter.
2 fois flutter et fibrillation, successivement. 9 fois dissociation auriculo-ventriculaire.
30 Anomalies du complexe ventriculaire dans 147 cas —66,2 ©, a) Altérations isolées de T : 86 cas.
D1:#:27 °Dt4:D2 : 27; D2 DS c%8S DINDIAEeCDS REA b) Altérations isolées de Q RS : 8 cas; dont 2 fois bas voltage. c) Altérations combinées de QRS et de T : 53 cas:
type «bloc présumé d’une branche » : 15,
type «bloc présumé des arborisations » : 4,
type intermédiaire : 2,
type non défini : 32.
Syphilis certaine dans 55 cas= 24,7 9, ; dont 38 avec troubles au
complexe ventriculaire — 69 %,. + Pronostic : \ 99 malades ont été suivis : :
69 avec complexes atypiques.
30 avec complexes normaux.
19 Des 69 malades avec complexes atypiques 38 sont morts du
fait de leur cardiopathie, soit 55 %, dans un délai moyen de 52 se-
maires.
20 Des 30 malades avec complexes normaux, 4 sont morts du fait
de leur cardiopathie, soil 13,3 %, dans un délai moyen de 23 semaines.
II. — HYPERTENSION SOLITAIRE
oi cas : 30 du sexe féminin, 21 du sexe masculin. Age moyen : 55 ans 9.
Caractères généraux des tracés :
a) Prédominance électrique :
2 fois prédominance droite = 31 fois prédominance gauche — 60,7 %.
18 fois absence de prédominance — 35,2 0/.
b) Troubles habituels du rythme :
En aucun cas ni fibrillation ni flutter.
c) Anomalies du complexe ventriculaire dans 23 cas — 45 %. 19 Altérations isolées de T : 17 cas.
DA 01-2252 D2,:D5 7 2;:-D1; -D2:D
20 Altérations isolées de Q RS : 1 cas.
Aucun cas avec bas voltage.
3° Altérations combinées de QRS et de T : 5 cas: type «bloc présumé d’une branche » : 1, type intermédiaire : 1, type non défini : 8.
49 Accidents évolutifs : O0 cas.
Syphilis certaine dans 6 cas = 11,7 % ; dont 2 cas avec troubles HestComplexes 133,300:
Pronostic :
17 malades ont été suivis :
6 avec complexes atypiques.
11 avec complexes normaux.
19 Des 6 malades avec complexes atypiques, aucun n’est mort
par le cœur, 2 sont morts d’apoplexie cérébrale.
20 Des 11 malades avec complexes normaux, 1 est mort par le
cœur, soit 9,0 %, dans un délai de 52 semaines.
19 Les résultats de l’étude des tracés ventriculaires dans l’ensemble des cardiopathies hypertensives ne peuvent donner qu’une orientation générale sur les rapports qui existent entre l'hypertension et des anomalies des complexes. En effet, celles-ci ne sont pas forcément en relation directe avec la modification tensionnelle, mais peut-être davantage avec l’état du myocarde.
Nous nous bornerons donc à faire remarquer la présence des courbes atypiques dans les deux tiers des observations, lesquelles dans la même proportion, s’associent à une prédominance électrique du ventricule gauche. En outre, on notera que 45 % de la totalité des tracés de blocs présumés d’une branche s’accompagnent d’hypertension artérielle.
Pour toutes ces cardiopathies hypertensives, les anomalies du complexe gardent leur valeur pronostique générale, la mor-
talité étant de 55 %, pour les faits à tracés atypiques et de 13,3 %, pour les faits à tracés normaux.
20 L'étude des courbes e. c. graphiques, dans l’hypertension artérielle solitaire, mérite de retenir davantage l’attention, car l’on ne peut manquer d’être frappé par la grande fréquence relative (45 % des cas) des modifications des courbes et notamment des altérations de l’onde T, en l'absence de tout symptôme objectif d'atteinte cardiaque. Sans vouloir généraliser à l’excès la signification des anomalies du complexe ventriculaire, il est néanmoins permis de penser, à la lueur des faits précédemment exposés, qu’en dépit des apparences, il existait néanmoins dans ces cas, un trouble latent lésionnel ou fonctionnel dans l’intimité du myocarde ventriculaire. Pour élucider cette hypothèse, il serait indispensable de réunir un très grand nombre d’observations d’hypertension solitaire, de les suivre durant une période très prolongée de façon à mieux apprécier les différences qui peuvent s’affirmer dans le cours de l’évolution ultérieure, selon que les tracés étaient normaux ou atypiques. Aussi, jusqu’à plus ample informé, nous contenterons-nous d’enregistrer les faits sans en tirer de conclusions définitives.
E. — LES ALTERATIONS DU COMPLEXE VENTRICULAIRE : DANS LEURS RAPPORTS AVEC LE BRUIT DE-GALOP ET AVEC L’ALTERNANCE DU-POUES
DOCUMENTS PERSONNELS 1. BRUIT DBEVOALOR
Constalé dans 163 observations :
7 fois galop droit, 156 fois galop gauche.
Caractères généraux des tracés :
19 Prédominance électrique :
12 fois prédominance gauche AUS 25 fois absence de prédominance == 25,7 0.
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29 Troubles habituels du rythme :
15 fois fibrillation auriculaire.
-3 fois flutter.
1 fois flutter et fibrillation, successivement.
3° Allongement du temps de conduction auriculo-ventriculaire. Espace P Q égal ou supérieur à 0720 : 45 fois, soit 27,6 %.
40 Anomalies du complexe ventriculaire dans 144 cas — 88,3 ie
a) Altérations isolées de T : 69 cas.
DAS PA) CDS ED? ee DSE17- Di D2ret Ds 18; b) Altérations isolées de Q RS : 7 cas ; dont 1 fois bas voltage. c) Altérations combinées de QRS et de T : 68.
type « bloc présumé d’une branche » : 16,
type «bloc présumé des arborisations » : 15,
type intermédiaire : 6.
type non défini : 31.
d) Accidents évolutifs : 7 cas :
tachycardie ventriculaire : 2.
anarchie ventriculaire : 5.
Syphilis certaine dans 51 cas — 31,2 % ; dont 46 avec complexes atypiques — 90,1 %.
Pronostic :
91 malades ont été suivis
83 avec complexes atypiques.
8 avec complexes normaux.
19 Des 83 malades avec complexes atypiques, 53 sont morts par
le cœur, soit 63,5 % dans un délai moyen de 23 semaines 7.
20 Des 8 malades avec complexes normaux, aucun n’est mort
par le cœur.
II, — POULS ALTERNANT
Constalté dans 30 observations.
Caractères généraux des tracés
10 Prédominance électrique :
1 fois prédominance droite Do 20 fois prédominance gauche GO; GA0Ee 9 fois absence de prédominance * = 30 9.
134 LE COMPLEXE VENTRICULAIRE EN CLINIQUE 20 Alternance électrique dans aucun de ces cas (1).
30 Anomalies du complexe ventriculaire dans 29 cas — 96,6 %.
a) Altérations isolées de T : 14 cas.
Dir: 4: Diet D2%::5 D) ePDS Ar DEAD RIDE b) Altérations isolées de QRS : 1 cas.
0 fois bas voltage.
c) Altérations combinées de Q RS et de T : 14 cas : type « bloc présumé des branches » : 2, type non défini : 12.
d) Accidents évolutifs : 3 fois :
tachycardie ventriculaire : 1, anarchie ventriculaire : 2.
Syphilis certaine dans 8 cas — 26,6 %, tous avec complexes atypiques lv
Pronostic ; 15 malades ont été suivis, tous avec complexes atypiques : De ces 15 malades, 14 sont morts du fait de leur cardiopathie,
soit 93,3 %,, dans un délai moyen de 31 semaines. > O» É rw À Feet $ =
10 Des faits exposés, il résulte, comme on pouvait s’y attendre, que les tracés recueillis dans les cas où un bruit de galop était constaté, présentaient généralement des anomalies du groupe ventriculaire. Mais cette association, pour fréquente qu’elle soit (88,3 % des cas), n’est ni constante ni obligée (2): La ‘répartition des troubles graphiques, en ce qui concerne chaque variété d’atypie, offre cependant quelques caractères particuliers, c’est ainsi que parmi les altérations combinées de QRS et de T,les blocs présumés, d’une branche ou des arborisations, occupent ici une place plus importante que dans les autres éventualités cliniques précédemment étudiées au point de vue de leurs rapports avec les anomalies des tracés. La moitié environ des courbes du premier type et près des deux tiers des
(1) D'un autre côté, nous avons constaté l'alternance électrique véritable dans 3 Cas : 2 avec troubles concomitants du complexe ventriculaire, 1 sans trouble du complexe. Les 3 malades ont été suivis, 1 de ceux qui présentaient des alté-
rations du complexe associées à l’alternance électrique, est mort par le cœur, après une survie de 13 semaines.
(2) Bien que cette constatation ne rentre pas dans le cadre de notre travail, signalons que l’allongement du temps de conduction auriculo-ventriculaire auquel certains auteurs reconnaissent une grande valeur diagnostique dans le bruit de galop, ne se retrouvait que dans 27 % de nos cas.
courbes du second, accompagnaient le signe stéthoscopique en question. Herrick et Smith, Castex, ont fait des remarques analogues mais Willius, au contraire, n’a constaté le galop que 9 fois parmi 150 cas de bloc d’une branche. D'ailleurs, quels que soient la fréquence et le type prédominant des troubles électriques que lon peut observer en correspondance avec le galop (Gubergritz, Pezzi, Bordet, Yacoel et Giroux) on ne saurait conclure à leur subordination à l’égard de ce rythme spécial puisqu'il n’est pas exceptionnel de le voir disparaître avec l’amélioration du fonctionnement cardiaque, tandis que persistent sans changement les altérations des complexes.
20 Les mêmes réflexions s’appliquent à l'alternance du pouls, en coïncidence avec laquelle les tracés présentaient des anomalies du groupe ventriculaire dans la quasi-totalité des cas, sans cependant que l’on put mettre en évidence la prédominance d’une variété particulière d’atypie.
3° Il apparaît donc qu’il n’y a entre les anomalies du complexe ventriculaire d’une part, le bruit de galop ou l’alternance d'autre part, aucun rapport nécessaire. Les unes et les autres sont les traductions différentes d’un trouble fonctionnel du myocarde ; mais alors que les symptômes cliniques ressortissent au processus de contraction, on se souvient que les anomalies des tracés électriques ressortissent au processus d’excitation. Il n’en demeure pas moins que les signes graphiques, quelle que soit leur pathogénie, sont cependant les témoins d’une altération myocardique sévère.
F.— LES ANOMALIES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE DANS LEURS RAPPORTS AVEC LES SYNDROMES . DYSTHYROIDIENS
DOCUMENTS PERSONNELS
1° Maladie de asc
31 cas : 24 fernmes, 7 hommes.
Age moyen : 37 ans 5.
Caractères généraux des tracés
1° Prédominance électrique :
1 fois prédominance droite + SP
10 fois prédominance gauche = 32,2%
20 fois prédominance absence de — 64,5 %. ;
20 Troubles habituels du rythme : \
8 fois fibrillation auriculaire.
27 fois tachycardie habituelle au-dessus de 90.
3° Dans aucun cas, il n'y avait d'anomalies du complexe ventriculaire.
Pronostic
6 malades ont été suivis, aucun n’est mort par le cœur.
29 Myxoedème
3 cas : 3 femmes.
Age moyen : 36 ans 6.
Caractères généraux des tracés
1° Prédominance électrique :
1 fois prédominance droite =; 33,309.
1 fois prédominance gauche #99) 0 1 fois absence de prédominance — 33,3 %.
20 Pas de troubles DRASS le pouls battait respectivement à 70, 64 et 80.
39 Anomalies du complexe ventriculaire dans les 3 cas :
1 fois T négatif en D1 et D2 associé à bas voltage äe OS,
1 fois T : 0 en D1 et négatif en D2 et D3.
1 fois T : O0 en D1 et D2 et négatif en D3.
Aucune de ces malades n’a pu être suivie.
ÉTUDE DES FAITS l
ce Le
19 En raison de son retentissement sur le système cardiovasculaire, on était en droit de s’attendre à observer dans la maladie de Basedow des altérations des profils ventriculaires. Strübell, Krumbhaar, Calandre insistent sur l’augmentation d'amplitude de l’onde T et ce dernier auteur attribue à ce symptôme une telle valeur séméiologique qu’il tend à le considérer comme un des éléments caractéristiques du syndrome.
Dans nos cas, l’onde T était habituellement d'amplitude normale, -exceptionnellement exagérée ; à cet égard, nos constatations sont analogues à celles de Lewis et de White et Aub. En outre, alors même que certains de nos malades présentaient des signes évidents d’insuffisance cardiaque, les tracés se sont toujours révélés normaux, au moins en ce qui concerne le groupe ventriculaire. Néanmoins, il est à présumer que lorsqu'il existe des lésions de dégénérescence myocardique,- on doit pouvoir observer des anomalies significatives des complexes ; on en trouve d’ailleurs des exemples dans les statistiques de Willius, de Hepburn et Jamieson, etc., concernant l’inversion de l’onde T, et l’atypie du groupe QRS ou de l’ensemble du groupe ventriculaire.
20 Zondek, Thacher, Willius et Haines, Thacher et White, Sprague et White, Fahr, ont mis en évidence lexistence d’altérations du complexe ventriculaire dans les tracés recueillis chez les hypothyroïdiens, alors même qu’il n’y avait pas de symptômes d’une cardiopathie associée. Ces troubles électriques sont presque constants et il importe de connaître cette éventualité pour l'interprétation et le diagnostic des anomalies en général.
L’insuffisance ‘thyroïdienne s’accompagne habituellement d’une diminution d'amplitude de tous les sommets, souvent le groupe Q RS est de « bas voltage », mais c’est principalement Ponde T qui est modifiée dans le sens d’un aplatissement complet ou d’une inversion. Ces altérations étaient visibles dans les trois cas de myxoédème fruste qu'il nous a été donné d’observer. Ajoutons que l’origine thyroïdiénne des troubles n’est pas
douteuse, puisque le traitement les fait disparaître en même temps que s’améliore le syndrome clinique.
G. — LE COMPLEXE VENTRICULAIRE ÉLECTRIQUE DANS LES TROUBLES FONCTIONNELS PURS (ANGOR SOLITAIRE EXCEPTÉE) AVEC CŒURS CLINIQUEMENT ET RADIO- SCOPIQUEMENT NORMAUX
En regard des cardiopathies chroniques, 1l nous à paru qu’il serait intéressant d’étudier le complexe ventriculaire chez ces sujets, névropathes pour la plupart, qui, en l’absence de tout symptôme physique, aceusent des troubles subjectifs mal définis dont ils ont coutume de rapporter la cause immédiate à une atteinte de l’appareïl cardio-vasculaire:* $
TROUBLES FONCTIONNELS PURS
(Cœurs cliniquement el radioscopiquement normaux)
66 cas : 20 femmes, 46 hommes.
Age moyen : 38 ans 9.
Caractères généraux des tracés :
1° Prédominance électrique :
1 fois prédominance droite — WHO 19 fois prédominance gauche MS Ne 46 fois ahsence de prédominance — 69,6 9%.
29 Modifications habituelles du rythme ou de la conduction auriculoventriculaire :
Bradycardie sinusale dans 20 cas.
Extrasystolie simple dans 17 cas.
Allongement de l’espace P Q dans 6 cas.
Elargissement de l’espace Q T dans.16 cas.
Aucune modification des tracés dans 21 cas.
3° En aucun cas, il n’y avail d'anomalies significatives du complexe venitriculaire.
Pronostic :
12 malades ont été suivis :
Aucun n’est décédé par le cœur.
De ces 12 malades, 8 sont améliorés, 4 sont dans un état station-
naire.
Il apparaît que dans ces faits, où le système nerveux semble jouer un rôle prédominant, allant même jusqu’à modifier le rythme cardiaque dans certains cas, 1l n’y avait jamais d'anomalies significatives du complexe ventriculaire. Certes, cétte constatation n’est pas faite pour nous surprendre, mais elle contribue à souligner une fois de plus la valeur séméiologique et diagnostique des dites anomalies.
HE LES ANOMALIES D'UACOMPLEXE VENTRICULAIRE DANS LES MALADIES INFECTIEUSES AVEC DÉTERMINATIONS CARDIAQUES FRÉQUENTES OÙ HABITUELLES
Nous abordons ici un des domaines les moins explorés de de l’e. c. graphique clinique. Pour de multiples raisons, notamment des raisons d’ordre matériel, on conçoit que ce sujet ait peu sollicité l’attention des auteurs. Cependant, nous estimons que les investigations poussées dans ce sens permettraient d’élucider non seulement certains problèmes étiologiques, mais encore nombre de points demeurés obscurs, dans la physio-pathologie du myocarde. ;
Faute de documents suffisants, nous nous limiterons à une brève étude des anomalies du complexe ventriculaire électrique au cours du rhumatisme articulaire aigu, de l’endocardite maligne, de la fièvre typhoïde et de la diphtérie (1).
(1) Nous poursuivons actuellement avec le docteur Clerc des recherches plus complètes sur la question. .
1. = RHUMATISME ARTICULAIRE ATGU 1. DOCUMENTS PERSONNELS 19 Premières crises
10 cas : 2 du sexe féminin, 8 du sexe masculin. Age moyen, 23 ans 7.
Caractères généraux des tracés recueillis durant la crise : 1° Prédominance électrique
20 Troubles du rythme ou de la conduction A. V.
1 fois extrasystolie ventriculaire,
2 fois allongement de l’espace P Q.
30 Anomalies du complexe ventriculaire : 2 cas, soit 20 %.
2 fois bas voltage transitoire, associé dans un cas à un allongement de l’espace PO
Pronostic
Un seul des 10 malades est mort par le cœur, il n'avait jamais présenté de troubles des complexes.
20 Récidives
25 cas : 6 du sexe féminin, 19 du sexe masculin.
Age moyen : 27 ans 6.
14 fois il ÿ avait des lésions valvulaires pré-existantes. 3 fois insuffisance mitrale.
S fois rétrécissement mitral.
3 fois double lésion mitrale.
Caractères Généraux des tracés recueillis durant la crise : 1° Prédominance électrique :
5 fois prédominance gauche.
20 fois absence de prédominance.
2° Troubles du rythme ou de la conduction A. V. 2 fois extrasystoles ventriculaires.
12 fois allongement de l’espace P Q.
3° Anomalies du complexe ventriculaire : 9 cas, soit 36 %, dont 2 fois bas voltage transitoire de Q RS, 5 fois anomalies isolées de T : 3 fois transitoires, 2 fois durables. 2 fois anomalies combinées de Q RS et de T :
1 fois type « bloc présumé d’une branche » (durable.) 1 fois type non défini (transitoire).
Pronostic Des 9 malades avec troubles des complexes ventriculaires, 3 sont
morts par le cœur : 33,3 ‘, dans les 8 mois.
Des 17 malades sans troubles du complexe ventriculaire aucun
n’est décédé.
Le
Ï. — D'une manière générale, la présence d'anomalies du complexe ventriculaire au cours du rhumatisme articulaire aigu, est une éventualité peu commune : plus souvent les courbes électriques, sont modifiées dans le sens d’un allongement de l’espace P Q, et témoignent d’un trouble de la conduction auriculo:ventriculaire. A cet égard, nos constatations corroborent celles des auteurs, notamment Cohn et Swift, Doumer, Rothschild, Sachs et Libman, Reed et Kenway, Carr et Reddick. En ce qui concerne plus particulièrement le groupe ventriculaire, qui nous occupe ici, il convient de faire une distinction préalable entre les atteintes initiales et les récidives de la maladie rhumatismale. Parmi les observations du premier groupe nous n’avons constaté que deux fois, soit dans 20 % des cas, des anomalies du complexe il s’agissait de tracés de « bas voltage » ; encore ces modifications se montrèrent-elles de façon transitoire, pendant la période aiguë et. avaient-elles disparu au moment de la convalescence. Dans les observations du second groupe, les profils ventriculaires étaient altérés dans une plus forte proportion (36 % des cas) et consistaient : deux fois dans un bas voltage de Q RS, cinq fois dans une anomalie de londe T, en une ou en plusieurs dérivations et deux fois dans des atypies combinées de QRS et de.T. Là encore les troubles
étaient habituellement transitoires et les tracés recueillis ultérieurement s’avéraient normaux. Toutefois, dans deux cas, les altérations semblaient durables et elles se retrouvaient après la période, de convalescence ; en l’absence de tracés recueillis antérieurement nous ne saurions affirmer cependant, que leur apparition fût contemporaine de la crise rhumatismale récente.
Des faits analogues à ceux que nous avons observés ont été rapportés par Cohn et Swift, Bain et Hamilton, Reed et Kenway.
Certains auteurs ont attribué à la médication salieylée une influence immédiate sur le déterminisme des troubles graphiques ; il semble définitivement acquis, à la faveur des recherches expérimentales de Master, que le salicylate de soude ne saurait en aucun cas être tenu responsable pour des altérations du complexe ventriculaire. Nos observations personnelles conduisent au même résultat. \
IT. ENDOCARDITE INFECTIEUSE. — Ïl nous a été donné d’enregistrer des courbes e. c. graphiques chez trois malades atteints d’endocardite infectieuse lente. Deux fois, ainsi que nous l'ont révélé la clinique et la vérification anatomique, le processus était localisé à l’orifice aortique et paraissait remanier des lésions pré-existantes, rhumatismales dans un cas, syphilitiques dans l’autre. Les tracés électriques correspondants montraient des anomalies du complexe ventriculaire ; mais st l’on se souvient de la fréquence des troubles en question dans la maladie de Corrigan et dans les aortites syphilitiques, on est conduit à penser, en l’absence de tracés recueillis avant la complication infectieuse, que dans les deux cas considérés, les anomalies étaient contemporaines de la cardiopathie chronique et existaient antérieurement au processus surajouté. Dans la troisième observation, il s’agissait d’une endocardite microbienne greffée sur une insuffisance mitrale rhumatismale, sans anomalies du complexe ventriculaire.
IT. FIÈVRE TYPHOIDE. — Nous avons enregistré des tra-
cés €. ce. graphiques chez huit typhiques indemnes en apparence de toute cardiopathie antérieure.
Dans cinq cas nous avons constaté des modifications transitoires des complexes ventriculaires, consistant dans un aplatissement progressif et dans une inversion de l’onde T (1) Deux des malades en observation ont présenté des signes cliniques permettant de penser à une atteinte du myocarde chez un seul d’entre eux cette complication a coïncidé avec la modification de l’onde T. Dans tous les cas, les tracés recueillis après la convalescence avaient repris leur aspect normal.
IV. Dipurérie. — A défaut d'observations personnelles nous nous bornerons à rappeler que : Rohner, Smith, Marvin Nathanson, qui ont recueilli des tracés e. c. graphiques, au cours de cértaines formes sévères de diphtérie, ont constaté, indépendamment des arythmies proprement dites, ou des troubles de la conduction auriculo-ventriculaire, —- dont, depuis longtemps on connaissait la fréquence, — des anomalies de types divers : bloc intraventriculaire, inversion de l’onde, T tachycardie ventriculaire.
Chez la plupart des sujets qui ont suecombé après avoir présenté ces altérations, l’autopsie révélait l'existence de lésions importantes du myocarde ventriculaire, le tissu spécifique était plus rarement intéressé (Marvin).
D'un autre côté lorsque l’évolution de la maladie se faisait vers la guérison, l’e. ©. g. ne tardait pas à reprendre son aspect normal. Ajoutons enfin que dans leurs recherches expérimentales, Lutembacher, Nathanson ont pu reproduire les mêmes troubles graphiques.
CONCLUSIONS. — 1° Au cours de l’endocardite infectieuse à forme lente, il semble que les anomalies du complexe ventriculaire qu’il est donné parfois d’observer, sont contemporaines de la cardiopathie primitive et non de linfection surajoutée.
20 Au cours du rhumatisme articulaire aigu, de la fièvre typhoïde, de la diphtérie, les tracés électriques montrent dans certains cas l’existence de profils ventriculaires atypi-
(1) En outre, dans deux cas, ces tracés montraient un allongement transitoire de l’espace P Q. -
ques qui ne‘coïneident pas nécessairement avec une atteinte cardiaque cliniquement évidente. Ces altérations sont habituellement transitoires et les courbes recueillies après la convalescence ont repris leur aspect normal. On peut prévoir cependant que lorsque des observations plus nombreuses et plus longtemps poursuivies pourront être rassemblées, 1l s’en trouvera dans lesquelles il sera possible de déceler les relations qui unissent les anomalies transitoires aux anomalies définitives. Si l’on songe que, selon toutes probabilités, ces anoma- Jies transitoires sont le témoin d’une altération myocardique lésionnelle ou fonctionnelle, il est également permis de penser que, alors même qu’il est passager et réparable, le trouble en cause implique un certain état de méiopragie et constitue peutêtre un point d’appel à l’égard des infections ou des intoxications ultérieures, qui plus sûrement pourraient réaliser des altérations plus complètes. à
CONCLUSIONS
L’inégale fréquence et la répartition inégale des anomalies du complexe, par rapport aux différents types de cardiopathies, leur indépendance relative vis-à-vis des détails habituels du tableau symptomatique nous montrent que lanalyse des tracés électriques réussit à mettre en évidence un nouvel aspect du problème de l'insuffisance ventriculaire : elle permet de prendre sur le fait une perturbation particulière dans les fonctions du myocarde, perturbation que les seules données de lexamen clinique sont souvent inaptes à révéler.
Par leur intérêt et par leur valeur, les indications diagnostiques et pronostiques fournies par l’électrocardiographie méritent de prendre une place importante à côté des renseignements primordiaux fournis par la clinique.
T'ROISTÈME PARTIE
Aïnsi qu’on en peut juger par la multiplicité et la variété des hypothèses et des théories destinées à expliquer le complexe ventriculaire physiologique et la signification de ses différents éléments constituants (1), nos connaissances actuelles à ce sujet sont encore très imparfaites ; elles ne le sont pas moins en ce qui concerne l'interprétation et la pathogénie de ces troubles dont l’e. c. graphie clinique nous à révélé l’existence et la valeur pronostique. Aussi, étant donné l’objet de ce travail, après avoir exposé rapidement les données de Panatomie pathologique et de l’expérimentation, devronsnous nous borner à un bref aperçu du problème et à des conclusions très larges et très prudentes,.
(1) Nous ne saurions Lrop recommander la lecture de l'ouvrage remarquable consacré récemment par Henri Fredericq aux «aspects actuels de la physiologie du myocarde ». On y trouvera exposées avec une grande clarté, les différentes théories auxquelles nous faisons allusion.
I. — MODIFICATIONS ISOLÉES DS L'ONDE M
L'onde T est d’une grande labilité et de nombreux facteurs. d’ordres divers, peuvent modifier sa forme et sa direetion. D’après Grau, l’insufflation gastrique entraîne une inversion de T ; la réfrigération de certaines parties du myocarde (1) détermine les mêmes effets quand elle est appliquée au niveau de la pointe ou sur la face antérieure du ventricule gauche (Eppinger et Rothberger, Smith); il est à noter que le réchauffement localisé produit des modifications inverses. Dans certaines circonstances, des influences nerveuses peuvent entrer en jeu, c’est ainsi que la compression du phrénique, au cou, diminue l’amplitude de l’onde en question (Cluzet); Pexcitation du pneumogastrique, l’extirpation bilatérale du ganglion étoilé (Danielopolu et Marcu) en provoquent parfois inversion, tandis qu’au contraire l’excitation du sympathique (Rothberger et Winterberg) ou la compression des globes oculaires (Fribourg-Blanc et Hyvert) exagèrent ses dimensions. Les substances toxiques ou médicamenteuses influencent également l’onde T; nous avons vu précédemment (v. p. 85) que les médicaments cardiaques, ouabaïne, quinidine, et surtout digitale sont responsables de certaines inversions de T observées de façon transitoire en e. c. graphie clinique ; l’expé-
(4) D’après Wilson et Finch, le fait de boire de l’eau glacée détermine un abaïssement de l’onde T en D2 et son inversion en D3.
EXPERIMENTATION fi
rimentation permet d'obtenir les mêmes effets, notamment avec la digitale, dont l’action a été le mieux étudiée à ce point de vue (Robinson et Herrmann, White et Sattler). Citons encore, parmi les poisons susceptibles de déterminer la : négativité de l’onde T : la muscarine (Cohn), l’éphédrine (Chen et Meek), l'insuline (Wittgenstein et Mendel, Okhashima et Okhuni, Haynal, La Barre), et aussi la toxine diphtérique (Nathanson). On peut observer un effet analogue au cours de lasphyxie (Greene et Gilbert).
D’autres substances ont une action inverse, accentuant ce sommet, telles sont le tartrate d’émétique (Reïd), les anesthé. siques (Henrijean), les poisons capillaires et les agents anticoagulants (Freud et Saadi Nazim). En réalité il s’agit là d'effets tränsitoires qui s’éloignent notablement des conditions de la clinique. Plus intéressantes sont les expériences portant sur la ligature des vaisseaux coronaires. L’inversion de l’onde T peut être obtenue soit par la ligature de l’artère septale (Kahn), soit en provoquant l’ischémie de la région de la pointe du cœur (Smith). Dans la majorité des cas cependant, et selon le calibre du vaisseau oblitéré, les modifications e. ce. graphiques ne restent pas limitées à cette onde ; elles intéressent la totalité du complexe ventriculaire ou l’ensemble du groupe ST (T en dôme, onde coronarienne de Pardee).
MODIFICATIONS DU GROUPE QRS
Les ondes initiales de l’e. e. g. ventriculaire sont plus stables que l’onde terminale et la plupart des facteurs d’ordre expérimental qui influencent cette dernière, restent souvent sans action sur les premières. On peut cependant obtenir la reproduction des principales atypies du groupe Q RS, mais il est alors habituel de les voir accompagner des atypies correspondantes de l’onde T.
Le bas voltage de QRS ne semble pas pouvoir être réalisé dans son état de pureté (1) et ce que l’on observe généralement
(1) Toutefois, l’affaiblissement général des ondes de l’e. c: g. peut être reproduit soit par l’inanition (Heitz et Bordet), soit par l’injection intraveineuse de
par les moyens expérimentaux, c’est cette réduction de voltage associée à des anomalies multiples des complexes, qui caractérise le soi-disant blec des arborisations.
III. — MODIFICATIONS COMBINÉES DU GROUPE QRS ET'DE LONDE T
A. — TROUBLE PRÉSUMÉ DE LA CONDUCTIBILITÉ, DANS LES BRANCHES DU FAISCEAU DE His
C’est à Eppinger et Rothberger que revient le mérite d’avoir, les premiers, montré l’aspect caractéristique des courbes obtenues après section expérimentale de l’une ou l’autre des branches du faisceau de His. Les résultats de ces expériences fondamentales ont ensuite été confirmés et complétés, notamment par Rothberger et Winterberg, Lewis, Smith. En principe, la \section de la branche droite détermine une prépondérance du ventricule gauche et la production d’un lévogramme, la section de la branche gauche une prépondérance inverse et la production d’un dextrogramme. En réalité, ainsi que l'ont montré Rothberger et Winterberg et surtout Lexis, dans ses recherches sur le chien, l'aspect des tracés recueillis dans ces conditions, diffère souvent des e. €. g. enregistrés en pathologie humaine, par ce fait qu’au lieu d’être discordantes, les courbes expérimentales sont dans Ia plupart des cas con. cordantes (1). Néanmoins, les caractéristiques d’ensemble : grande amplitude, élargissement et crochetage de QRS, inversion de l’onde T par rapport à la déflexion principale se retrouvent avec une grande constance.
Par ailleurs, Wilson et Herrmann ont pu réaliser, soit par la section incomplète d’une branche, soit par la méthode des excitations ventriculaires après section préalable d’une branche, des e. e. g. dont l’aspect est intermédiaire entre les tracés nor_
faibles doses de sublimé (Kohn), soit sous l'influence de drogues variées : adrénaline, spartéine, toxine diphtérique, toxine streptococcique (Fraser), quinidine (Gordon).
(4) Nous rappelons que dans les courbes concordantes la déflexion principale du complexe ventriculaire est de même sens dans les trois dérivations, tandis que dans Îles courbes discordantes, elle s’oppose en D1 et en D3.
EXPÉRIMENTATION
maux et ceux de bloc complet. Ils les attribuent à un blocage incomplet de la branche lésée expérimentalement. On se souvient que l’e. c. graphie clinique offre de fréquents exemples de ces formes intermédiaires.
D'un autre côté l’atypie en question peut également survenir, mais à titre accessoire et de façon inconstante, au cours de l’excitation du pneumogastrique (Danielopolu et Danuleseu) ou par l’action de certaines substances telles que le sublimé (Kohn), lPéphédrine (Chen et Meek), la convallamarine (Laubry, Walser et Deglande), le chlroral (Frommel) la vératrine (Clerc et P.-N. Deschamps) la cinchonidine(Pezziet Clere)la quinidine (Korns) et la digitale.
B. — TROUBLE PRÉSUMÉ DE LA CONDUCTIBILITÉ, DANS LES ARBORISATIONS TERMINALES DU FAISCEAU DE His
L’aspect des tracés correspondant au bloc présumé des arborisations (v. p. 13) ne peut être réalisé de façon satisfaisante par l’expérimentation. Certes, on peut observer l’anomalie considérée à la phase ultime de certaines intoxications, notamment par la quinidine, mais, ni la destruction des branches terminales du faisceau de His (Wilson et Herrmann) niles incisions étendues dans les couches sous-endocardiques (Snuth, Drury) ni la production de larges ecchymoses dans la même zone (Pezzi et Clerc) ne réussissent à modifier, dans ce sens, la forme de l’e. c. g. ventriculaire.
C. — FIBRILLATION VENTRICULAIRE ET ÉTATS PRÉFIBRILLAIRES
a) La fibrillation ventriculaire peut être reproduite par lexpérimentation avec la plus grande facilité, notamment chez le chien, soit après un choe d’induction, soit sous l’influence de substances toxiques multiples, le chloroforme en particulier, soit encore après un traumatisme appliqué en certaines régions du cœur (zone de Kronecker), soit enfin par la ligature des coronaires, ou la production d’embolies coronariennes.
b) La tachycardie ventriculaire a été observée au cours de la ligature des coronaires par Lewis, Smith, Robinson et Herrmann ; Hamburger, Priest et Bettman l’ont vue survenir dans leurs expériences sur les embolies expérimentales ; l’intoxication par la nicotine, le chlorure de strontium, peut en provoquer l’apparition (Clerc et Pezzi), etc.
Quant à l'anarchie ventriculaire, il est certaines courbes rapportées par Lévy et Lewis, concernant l’effet, sur le chat, de l’inhalation de chloroforme, associée ou non à des injections intra-veineuses d’adrénaline, qui s’y apparentent detrès près (1). Il en est de même des courbes obtenues chez le chien, par Clere et Deschamps, au cours de l’intoxication par la teinture de veratrum album.
e) Parmi les différents procédés expérimentaux, il convient de faire une place à part à ceux qui se rapprochent des conditions de l’état pathologique et qui présentent de ce chef, un plus grand intérêt. En premier lieu, il faut citer les ligabures des artères coronaires ; à ce propos les travaux de Smith fournissent de précieuses indications ; ils confirment les résultats des recherches antérieures de Lewis concernant la ligature des gros troncs et la mortalité quasi immédiate qu’elle entraîne par fibrillation ventriculaire, précédée ou non de salves extrasystoliques ou de tachycardie paroxystique; de plus, ils montrent, dans les cas où la ligature porte sur des branches moins importantes de la coronaire gauche, notamment la branche descendante antérieure, et permet une survie plus ou moins prolongée des chiens en expérience, que la modification la plus constante du complexe ventriculaire intéresse l’onde T, et est essentiellement évolutive. Aussitôt après la ligature, ce sommet devient très proéminent, s’élevant en dôme ; vingt-quatre heures plus tard T s’inverse fortement ; dans les jours suivants, la négativité diminue et l’onde redevient positive d’abord en D3, puis en D2 et enfin en D1. Un peu plus tard encore:
(4) À ce propos, remarquons que Gallavardin, Veil et Codina-Altes décrivent sous le nom de « polysystolie » un trouble qu’ils ont observé chez certains cardiaques en état d'insuffisance, consécutivement à l'injection sous-cutanée d'un milligramme et demi d’adrénaline, trouble qui se caractérise par une tachy-arythmie ventriculaire à complexes multiformes, se rapprochant sensiblement de l’anarchie ventriculaire.
EXPÉRIMENTATION
T's’inverse, à nouveau, ou s’aplatit, en une ou plusieurs dérivations et cela, semble-t-il, de façon définitive.
L’autopsie des animaux révèle l’évolution progressive des lésions, vers la formation de cicatrices fibreuses.
Ajoutons que les ligatures posées sur le trajet de la coronaire droite ne provoquent jamais, du moins en principe, de telles altérations de l’onde T (1), alors même quela fibrillation ventriculaire intervient, comme nous l’avons vérifié, en collaboration avec MM. Clerc, Deschamps et Bascourret, en confirmant la plupart des constatations expérimentales de Smith.
Plus intéressantes également sont les recherches de Hamburger, Priest et Bettman qui, utilisant la méthode de Sée, Bochefontaine et Roussy, ont provoqué chez le chien des embo- Bes expérimentales, en injectant une suspension de spores de lycopode dans la branche ascendante antérieure de la coronaire gauche. Dans certains cas la mort survenait immédiatement par fibrillation ventriculaire, parfois elle était retardée et le. c. g. montrait la fusion plus ou moins complète des cndes R et T. D’autres fois la survie se prolongeait deux ou trois mois: dans ces conditions, les complexes ventriculaires subissaient des altérations évolutives intéressant spécialement l’onde T qui devenait franchement négative dans les 24 à 48, heures suivant la ligature, puis reprenait son aspect normal vers le huitième jour ; mais, dans la suite, de nouvelles inversions temporaires pouvaient survenir à plusieurs reprises, elles étaient généralement de moins en moins accentuées. L’autopsie des chiens ayant survécu un certain temps révélait la présence d’un infarctus fibreux de la pointe du ventricule gauche.
Certains auteurs ont recherché plus particulièrement les effets e. e. graphiques des myocardites expérimentales. Becke, Jonhson et Harris reprenant la technique de Fleisher et Loeb, — qui ont montré que l'injection intra-veineuse simultanée d’adrénaline et de caféine provoquent chez le lapin des lésions myocardiques, —— ont constaté dans la majorité de
(1) Smith, Davenport ont rapporté des cas quasi expérimentaux, chez l'homme ; il s’agissait de blessures du cœur ayant nécessité la ligature de certains rameaux de la coronaire gauche. Les e. c. g. montrèrent l’inversion temporaire de l’onde T, puis son retour progressif vers la positivité.
leurs expériences, des altérations consécutives mais généralement transitoires, de londe T, qui s’aplatissait, devenait négative ou diphasique en une ou plusieurs dérivations, tandis que le groupe Q RS: n’était jamais modifié.
La production d’escarres, par injections intra-myocardique de nitrate d’argent, rappelle, dans une certaine mesure les lésions de l’infarctus cardiaque, Eppinger et Rothberger, et ultérieurement Clerc et Stieffel, ont utilisé ce procédé. Ils ont remarqué que lorsque les lésions portent vers la septuminter-ventriculaire, les tracés recueillis se rapprochent de ceux qu’entraîne la section des branches du faisceau de His: les lésions du ventricule droit, à l'exception de sa base, ont une traduction électrique moins nette, par contre l’escharrification de la région de la pointe entraîne de profondes modifications morphologiques des tracés : l’onde T devient immédiatement proéminente, le profil ventriculaire prend de façon transitoire un aspect monophasique comparable à celui que réalise la ligature de la branche descendante antérieure de la coronaire gauche (voir fig. 20). De son côté Lewis avait obtenu des courbes analogues par la cautérisation de la pointe du cœur, chez la grenouille.
Il apparaît donc, que, quel que soit la procédé expérimental utilisé, la lésion de la région apexienne du cœur entraîne des effets sensiblement comparables.
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Craprrrte II DONNÉES DE L'ANATOMI E PATHOLOGIQUE
I. — ÉTUDE D'ENSEMBLE
Ce chapitre, qui devrait être l’un des plus importants, est malheureusement un des plus obscurs, en raison de l’imperfection de nos techniques actuelles et de l’impossibilité où nous somimes de conclure définitivement, faute de eas systématiquement étudiés ; nous poursuivons, en collaboration avec MM. Clerc et Bascourret, d’après la technique que nous préconisons plus loin (v. p. 162), des recherches plus précises à ce sujet ; mais celles-ci sont encore trop isolées ou trop peu ayancées pour qu'il nous soit permis d’en faire état dans ce travail.
Nous avons pu examiner les cœurs, prélevés à l’autopsie, de 54 malades qui avaient présenté des anomalies significatives du complexe ventriculaire.
Notre technique habituelle consistait à débiter l’organe, préalablement pesé et fixé en masse, en tranches parallèles d'environ einq millimètres d’épaisseur orientées perpendiculairement au grand axe. Nous nous sommes attaché plus particulièrement à mettre en évidence le degré et l’étendue des altérations macroscopiques du myocarde et des vaisseaux coronaires.
D'une façon générale les cœurs étaient gros et dilatés, sur” tout en ce qui concerne le ventricule gauche dont les parois étaient le plus souvent hypertrophiées. Parallèlement, le poids de l’organe était dans la plupart des cas notablement augmenté, nous relevons un poids moyen de 675 gr., avec un maximum de 1.200 gr. et un minimum de 320 gr. Il existait des altérations macroscopiques du myocarde, sous forme de lésions fibreuses plus ou moins fmportantes, diffuses ou Joca-
lisées dans près de la moitié des cas (44 %). Parfois, il s’agissait de ces plaques fibreuses, que depuis les travaux fondamentaux de René Marie, on interprète comme les vestiges d'anciens infarctus, deux fois nous avons constaté l’existence d’infarctus récents. Les lésions myocardiques prédominaient nettement au niveau du ventricule gauche, notamment dans ses deux tiers inférieurs et dans la portion correspondante de la cloison interventriculaire, le ventricule droit était plus. exceptionnellement intéressé.
Le tronc ou les branches principales de division des artères coronaires présentaient des altérations scléreuses visibles à l'examen direct, avec une fréquence remarquable (61% des cas) (1). Souvent le calibre du vaisseau était réduit dans d'assez fortes proportions, plus rarement, la sténose était complète et la lumière totalement obstruée, rétrécissements ou oblitérations étaient, dans la règle, localisés à certains points limités du trajet vasculaire. Les lésions prédominaient\ sur à ne considérer que les branches principales, — sur le rameau descendant
la coronaire gauche et plus particulièrement,
antérieur.
En opposition avec ces faits, nous avons autopsié, d’après la même technique, le cœur de cinq malades, parmi ceux dont le complexe ventriculaire était normal : le poids de l’organe était moindre : 565 gr. en moyenne. En outre les altérations macroscopiques du myocarde et des coronaires, bien que nullemenñt exceptionnelles, étaient cependant moins fréquentes et moins accentuées dans leur degré (2).
Pardee et Master, Oppenheimer et Rothschild, de leur côté, trouvent des lésions myocardiques ou coronariennes dans la quasi totalité des cas avec complexes aberrants, et seulement dans le quart environ des cas avec complexes normaux. Il apparaît donc, que dans la majorité des observations, les courbes ventriculaires atypiques, accompagnent des lésions macroscopiques du muscle ou des artères ventriculaires. Cette
(1) Réciproquement, dans leurs recherches sur la sclérose coronarienne, Willius
et Brown font remarquer, que parmi 25 cas étudiés à l’e. c. g. et dans lesquels les constatations nécropiques montraient cette atteinte vasculaire, il en était 15, soit 60 %, qui avaient présenté des complexes ventriculaires atypiques.
(2) Notons que les coronaires sont généralement indemnes dans les cardiopathies valvalaires rhumatismales, lesquelles ne s’accompagnent que rarcment de tracés ventriculaires atypiques. É
constatation ne peut cependant être érigée en règle absolue puisqu'elle faisait défaut dans un certain nombre des cas qu’il nous à été donné d’examiner. Il est possible toutefois, qu’une recherche plus approfondie nous eût révélé dans l’intimité du myocarde ou au niveau des plus fines ramifications artérielles, l’existence de lésions d’ordre microscopique. Inversement, il n’est pas indifférent de noter que des altérations macroscopiques évidentes peuvent se rencontrer à l’autopsie de cardiaques dont les tracés ventriculaires avaient toujours été typiques. |
IL. CES PRINCIPALES VARIÉTÉS D’ANOMALIES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE DANS LEURS RAPPORTS AVEC LES CONSTATATIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES.
REMARQUE PRÉLIMINAIRE. — Pour les raisons mentionnées plus haut, nous ne prendrons en considération, dans nos recherches personnelles, que les données générales de l’examen macroscopique. Nous analyserons brièvement ensuite pour chaque variété d’atypie, les résultats publiés par les auteurs.
A CSD ANS LESOUELS LE=COMPLEXE VENTRICULAIRE PRÉSENTAIT DES ANOMALIES ISOLÉES DE L'ONDE T
19 DocUMENTS PERSONNELS
Nombre de cœurs examinés : 19.
Poids moyen du cœur : 645 gr.
Poids maximum : 1.200 gr.
Poids minimum : 320 gr.
Arlériosclérose du. tronc et des grosses branches coronaires: 9 fois = 7e * a) coronaire droile h) coronaire gauche Sclérose légère 4 3 Sclérose moyenne 2 3 Sclérose importante mail 3
Atltérations macroscopiques du myocarde ventriculaire : 6 fois = SAN ER a)ventr. droit Dh) cloison interv. c) ventr. gauche
légères (0 (0 2 moyennes 0 1 1 importantes il 9 2
2. Bloedorn et Roberts ont trouvé à l’autopsie d’un malade qui avait présenté une inversion de lPonde T, d’abord en DI seule, puis en D2 et D3, des lésions de myocardite interstitielle chronique avec sclérose importante des coronaires et occlusion de la branche descendante antérieure de la coronaire gauche. Oppenheimer et Rothschild, Rossi et Chini relèvent, dans tous les cas qu’ils ont examinés, des lésions myocardiques évidentes, mais variables dans leur degré; tantôt il s'agissait de myocardite parenchymateuse, tantôt de selérose interstitielle. La statistique de Willius porte sur 130 observations, l’hypertrephie cardiaque était manifeste, et le poids de l'organe dépassait .500 gr, dans 42 % des cas ; une sclérose importante des coronaires était notée dans 40 % des cas.
De l’ensemble de ces recherches il n’est guère pessible de conlure à l'existence d’une localisation et d’une modalité particulières des lésions.
B. — CAS DANS LESQUELS LE COMPLEXE VENTRICULAIRE PRÉSENTAIT DES ANOMALIES ISOLÉES DE QRS
19 DoCUMEXTS PERSONNELS
Nombre de cœurs examinés : 4.
Poids moyen du cœur : 540 gr.
Poids maximum : 630 gr Poids minimum : 400 gr
Artériosclérose du tronc et des grosses branches coronaires : 2 cas
a) coronaire droite li) coronaire gauche
Sclérose légère 2 2 Sclérose moyenne (® 0
Sclérose importante 0 0
Ds St
Alléralions macroscopiques du myocarde ventriculaire : 2 cas = 50 °,,
a) venir. droit b) cloison interv. c) ventr. gauche
légères 0 0 1
moyennes 0 0 1
importantes 0 0 0
20 Il apparaît que dans cette catégorie, les lésions cardiaques sont relativement minimes, et que le poids moyen de l’organe est moins élevé que pour la plupart des autres variétés d’atypies. Rossi et Chini considèrent que les altérations sont inconstantes, et que, lorsqu'elles existent, elles sont du type interstitiel et exceptionnellement du type parenchymateux.
Ce CAS DANS LESQOUELS LENCOMPLÈXE VENTRICULAIRE PRÉSENTAIT DES ANOMALIES COMBINÉES DE QRS ET DET
19 DOCUMENTS PERSONNELS 10 Type non défini
Nombre de cœurs examinés : 17.
Poids moyen du cœur : 717 gr.
Poids maximum : 1.000 gr.
Poids minimum : 385 gr.
Artériosclérose du tronc el des grosses branches coronaires : 10 ASE a) coronaire droite b) coronaire gauche
Sclérose légère 3 il Sclérose moyenne il 3 Sclérose importante D 0
Altérations macroscopiques du myocarde ventriculaire : 9 cas — DAS.
a) ventr. droit b) cloison interv. c) ventr. gauche
légères 2 il 3 moyennes 1 1 D importantes 0 > 3
20 Type «Bloc présumé d’une branche»
Nombre de cœurs examinés : 4.
Il s'agissait dans 3 de ces cas d’un bloc présumé de la branche droite
et dans un cas d’un bloc présumé de la branche gäuche. Poids moyen du cœur : 783 gr.
Poids maximum : 1.030 gr.
Poids minimum : 520 gr. (cas où le bloc était du type gauche).
. Artériosclérose du tronc et des grosses branches coronaires: À cas
a) coronaire droite b) coronaire gauche
Sclérose légère 2 1 Sclérose moyenne 1 2 1 (Q
Sclérose importante
Altéralions macroscopiques du myocarde ventriculaire : 3 cas — 75 %. a) ventr. droit b) cloison interv. c) venir. gauche
légères 0 il 2 moyennes 0 L Fu importantes Î 0 0
39 Type «Bloc présumé des arborisations »
Nombre de cœurs examinés : 3.
Poids moyen du cœur : 543 gr.
Poids maximum : 670 gr Poids minimum : 410 gr.
Artériosclérose du tronc et des grosses branches coronaires : 3 cas
Es a) coronaire droite D) coronaire gauche Sclérose légère 2 i Sclérose moyenne 0 1 Sclérose importante : 0 î
Alérations macroscopiques du myocarde ventriculaire : 1 cas = 33%.
a) venir. droit D) cloison interv. c)ventr. gauche
légères () 0 1 moyennes 0 0 0 importantes 0 0 0
49 Type intermédiaire
Nombre de cœurs examinés : 3.
Poids moyen du cœur : 636 gr.
Poids maximum : 700 gr.
Poids minimum : 560 er.
Artériosclérose du tronc et des grosses branches coronaires : 3 cas = EU a) coronaire droite b} coronaire gauche
Sclérose légère 2 2 Sclérose moyenne ; L 0 Sclérose importante 4 0 0
Altérations macroscopiques du myocarde ventriculaire : 2 cas = 66 ge
a) venir. droit Dj) cloison interv. c) ventr. gauche
légères ï 1 3 d moyennes (0 0 0 importantes 0 0 1
‘20 En règle générale, les cas où nous avons relevé les altérations macroscopiques les plus fréquentes et les plus importantes étaient précisément ceux où les tracés électriques montraient des anomalies combinées de QRS et de T. Parallèlement le poids moyen du cœur était aussi plus élevé.
a) Ces remarques s’appliquent tout particulièrement au type «bloc présumé d’une branche » dans lequel nous avons été frappé par la constance quasi absolue des lésions scléreuses de la coronaire gauche et l’atteinte visible du myocarde ventriculaire correspondant.
C’est à propos de deux cas, dans lesquels s’observait FPanomalie en question, que, Eppinger et Stoerk ont les premiers et depuis longtemps (1910), mis en évidence une lésion anatomique, intéressant la branche droite du faisceau de His. A la suite de cette constatation qui cadrait avec les données expérimentales, les auteurs se sont préoccupés de rechercher dans des observations analogues, une localisation également analogue des lésions dans le tissu spécifique. Malheureusement, si certaines conclusions de Cohnet Lewis, de Fride-
ricia et Muller, de Kauf tendent à confirmer cette notion, il
est des faits contradictoires rapportées par ÆCohn et Lewis, Oppenheimer et Pardee. Ces derniers notamment, ont publié deux cas, dans lesquels l’aspect des tracés permettait de prévoir la lésion d’une branche du faisceau de His, or, l’autopsie révéla que c’était précisément sur la branche opposée que siégeaient les altérations pathologiques. Dans un récent mémoire, Mahain critique les faits antérieurement publiés, il invoque pour les cas négatifs une technique défectueuse et des conclusions hâtives ; pour sa part il reste fidèle à la notion des troubles du tissu spécifique et, dans un cas étudié de façon très minutieuse, il réussit à démontrer l’interruption lésionnelle d’une des branches du faisceau de His.
b) En ce qui concerne le bloc présumé des arborisations, rappelons que, Oppenheimer et Rothschild, qui ont tenté d'isoler ce type d’anomalie, l’attribuaient d’après leurs recherches anatomo-pathologiques, à des altérations myocardiques diffuses, prédominant dans les couches sous-endocardiques, c’est-à-dire dans la zone d’épanouissement du réseau de Purkinje, Carter a fait dans un cas des constatation analogues. Willius, de son côté, à l’autopsie de cinq malades dont les tracés reproduisaient l’aspect en question, n’a pas trouvé de lésions bien systématisées, mais plutôt un processus diffus de dégénéreseence myocardique. En outre, Herrick, Drury, ont remarqué que des lésions semblables à celles que Oppenheimer et Rothschild tiennent pour caractéristiques, peuvent ne pas correspondre à une altération e. c. graphique du type considéré. Ajoutons enfin que dans les trois cas de bloc présumé des arborisations dans lesquels il nous a été donné de faire un examen post-mortem, 1l nous est apparu que si les vaisseaux coronaires semblaient toujours modifiés par une sclérose plus ou moins importante, par contre le myocarde ne présentait qu’une seule fois des altérations macroscopiques très légères, encore siégeaient-elles en pleine paroi ventriculaire gauche et non.dans les couches sous-endocardiques.
Tr
D. = CAS DANS LESQUELS LE COMPLEXE VENTRICULAIRE MONTRAIT DES ANOMALIES ; ÉVOLUTIVES
En ce qui concerne la tachycardie et l'anarchie ventriculaires, les résultats des autopsies sont assez variables. Les auteurs ont constaté, tantôt une oblitération de la coronaire gauche avec infarctus correspondant (Robinson et Herrmann, Kahn, Fischer), tantôt des lésions de myocardite diffuse, intéressant ou nou le tissu spécifique (Della Valle et Orsi, Marvin). Dans l’observation de Mahaim, 1l existait des lésions évolutives en foyer, à tous les étages du faisceau de His ; par contre celui-ci était relativement indemne, dans le cas rapporté par Orsi et Villa. Il nous a semblé, à l’examen des cœurs de quatre malades qui avaient présenté lesdits tracés d’anarchie ventriculaire, qu’il était assez rare de rencontrer des altérations évidentes du myocarde et des vaisseaux coronaires (1).
Au contraire, il apparait, à la suite des recherches de Herrick, Pardee, Smith, Wearn, Oppenheimer et Rothschild, Gordinier, Clark et Smith, Parkinson et Bedford, etc., que certaines anomalies évolutives du groupe ST de l’e. c. g. (F en dôme, onde coronarienne de Pardee), correspondent bien, dans la plupart des cas, vérifiés anatomiquement, à une oblitération coronarienne aiguë, avec infarctus myocardique.
CONCLUSIONS
L’analogie de certains tracés expérimentaux avec les courbes recueillies en pratique courante, semblait devoir conduire à envisager une nouvelle étape de la cardiopathologie où il eût été possible d’après l’aspect particulier de certains profils électriques des ventricules, de tirer des conclusions précises concernant la nature et la localisation de l’altération myocardique correspondante.
(1) Dans un cas de tachycardie ventriculaire Major et Wahl ont constaté à l’autopsie, l'existence d’une myocardite infectieuse focale streptococcique, avec artérite coronarienne aiguë. -
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Cette notion des localisations cardiaques que la physiologie avait mise en lumière n’a pas encore trouvé,:il faut le reconnaître, dans les constatations anatomo-pathologiques, un appoint toujours utile, ni même favorable. Ces dernières, ainsi qu’il apparaît à la lecture de la plupart des faits rapportés plus haut sont généralement peu démonstratives souvent contradictoires et parfois en désaccord avec les données de la physio-pathologie.
Mais, comme Mahain le fait très justement remarquer «la finesse avec laquelle on décèle par la méthode électrocardiographique les moindres troubles de la fonction ventriculaire, a dépassé énormément le soin que lon prend habituellement à rechercher les altérations de détails dans lesautopsiescourantes». Aussi bien, les investigations anatomo-pathologiques n’ontelles pas toujours été menées avec le soin et la rigueur nécessaires, pour justifier ce que les conclusions des auteurs ont quelquefois d’absolu dans un sens ou dans lPautre. \
Ceux-ci le plus souvent conduisent leur examen à partir d’un postulat physio-pathologique, et, selon leurs tendances personnelles ou leurs possibilités techniques, se limitent d’emblée à l’étude d’une portion plus particulière du tissu spécifique ou au contraire du myocarde indifférencié. Certes, il est essentiel de ne pas méconnaître l’importance des données de l’expérimentation et la valeur des hypothèses pathogéniques qu’elles ‘ont suscitées, il n’en demeure pas moins qu’elles ne sauraient assigner des limites trop absolues aux recherches anatomopathologiques, lesquelles, pour être-démonstratives demandent à être conduites avec un certain éclectisme allié à une méthode rigoureuse. Elles doivent porter en conséquence, sur la totalité de la masse ventriculaire. De plus, il apparaît clairement que les procédés macroscopiques ne peuvent avoir le plus souvent qu’une valeur d’orientation générale et qu'il se faut garder pour l'instant de toute conclusion hâtive, en l’absence d'examens microscopiques minutieux, portant à la fois sur le myocarde contractile, sur le système de conduction et sur les vaisseaux coronaires. Dans ces conditions, il semble que la technique idéale devrait consister dans l’application à la masse globale des ventricules, — préalablement fixée et inclue, — de cette méthode des coupes en série que récemment encore Géraudel
a bé
et Mahain ont utilisée avec succès dans leurs belles recherches respectives, et cela, au prix d’un patient labeur. Encore les auteurs précités ont-ils limité leurs investigations à tout ou partie du système de conduction et n’ont-ils pas étendu leur examen à la totalité du myocarde ventriculaire. On conçoit aisément, en effet, tous les écueils qui se doivent rencontrer au cours de la mise en œuvre de cette technique délicate qui nécessite un travail matériel considérable. Il n’en est pas moins vrai qu’elle serait indispensable pour donner aux anomalies du complexe ventriculaire ces bases anatomo-pathologiques précises qui leur font encore défaut.
CHAPITRE II
Quelle que soit la valeur, d’ailleurs inégale, des données de l’expérimentation et de l’anatomie pathologique, et malgré leur réel intérêt, il faut avouer que la pathogénie des déforma-
tions du complexe ventriculaire constitue dans l’état actuel .
de nos connaissances, un problème théorique des plus difficiles à résoudre. S’il n’est pas douteux que les anomalies en question correspondent, dans la majorité des cas, à un trouble certain dans l'intégrité du myocarde (et à ce propos l’étude des observations cliniques était déjà très démonstrative), il n’en demeure pas moins que la nature même, et l’origine précise, du trouble incriminé, ne peuvent encore être clairement élucidées.
Ni l’expérimentation ni l’anatomie pathologique ne tendent à confirmer d’une manière irréfutable la conception classique qui interprète les complexes atypiques comme l'expression d’un trouble de conductibilité portant exclusivement sur le système des fibres unitives (1).
Cette généralisation excessive, ou tout au moins prématurée — nous allons le voir, — a pris son origine dans les remarquables expériences d’Eppinger et Rothberger sur la section des branches du faisceau de His chez le chien, elle est fondée sur l’analogie des courbes recueillies dans ces conditions avec certains tracés cliniques. De cette notion initiale, du bloc de branche, qui paraissait ainsi définitivement acquise, sont nées des hypothèses souvent ingénieuses par lesquelles on tend à rapporter également, les autres variétés d’atypies e. e. graphiques, à un trouble de conductibilité plus ou moins complet : à une interruption totale ou partielle, portant non seulement sur les branches de division du faisceau de His, mais aussi
.() D'ailleurs au point de vue physiologique pur, il faut rappeler que la A fonctionnelle du tissu spécifique n’est pas encore, elle-même, émontrée.
> De di té ; s. » his 2e CRE à
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sur le réseau terminal des fibres de Parkinje. Ainsi se sont fait jour la notion du blocage incomplet ou partiel d’une branche, et celle du bloc des arborisations.
Cette conception univoque a suscité de multiples objections, aussi nous paraît-il indispensable de discuter l'interprétation des faits, en les considérant tout d’abord dans leur individualité respective.
A. — TYPE «BLOC PRÉSUMÉ D'UNE BRANCHE
Puisqu’on la peut reproduire presque à coup sûr chez l’animal, cette variété d’anomalie paraît être celle que l’on doive tout d’abord considérer. Il était logique de supposer que dans les observations cliniques comme dans les faits expérimentaux, le trouble responsable de l’atypie des complexes, résidait dans une altération de la conductibilité, dans un blocage de l’une des branches du faisceau de His. Toutefois l’identité des deux ordres de courbes n’est nullement absolue puisque ces dernières sont habituellement concordantes chez le chien et le singe, alors qu’elles sont discordantes chez l’homme (v. p. 148). Lewis attribue cette différence d’aspect à une différence correspondante, dans la disposition topographique des branches dans l’un et l’autre cas. Quoi qu’il en soit, indépendamment de ce caractère particulier, il convient de faire remarquer que les tracés cliniques offrent généralement une amplitude moindre et un élargissement plus net du groupe Q RS, que ne le montrent les tracés expérimentaux. On peut done conclure que si l’analogie est réelle, l’identité ne paraît pas absolue.
D'un autre côté, nous avons vu plus haut que les constatations anatomiques ne répondent pas toujours exactement à celles que l’on était en droit d’attendre, d’après l’aspect des tracés. Certes, il est des cas où les lésions semblaient localisées
sur le trajet d’une branche, mais dans d’autres circonstances elles étaient diffuses et intéressaient, en même temps que la région considérée, d’autres territoires du myocarde ventriculaire. Parfois encore, et sans parler des cas paradoxaux et exceptionnels en vérité, où les lésions siégeaient sur le côté opposé à celui dont on pouvait présumer l’atteinte, celles-ci se limitaient en dehors du trajet des branches. D’autres fois, enfin, l’examen ne permettait de déceler aucune lésion-appréciable. |
Par ailleurs, il est à remarquer que les courbes recueillies en clinique, indiquent dans la grande majorité des cas une prépondérance électrique du ventricule gauche. Si lon s’en rapporte à l'hypothèse classique, cette constatation témoigne d’une localisation plus fréquente des lésions, sur la branche droite. Or, il ne faut pas perdre de vue que les altérations et la dilatation du cœur gauche sont plus importantes que celles du cœur droit. Aussi les auteurs ont-ils invoqué des raisons d’ordre anatomique pour expliquer cette prédominance paradoxale du bloc de la branche droite ; celle-ci serait plus fine, elle s’épanouirait moins rapidement que la branche gauche. En outre, alors que cette dernière aurait une irrigation multiple, prenant sa source dans les deux coronaires, la première ne serait vascularisée que par un rameau particulier venant de la seule coronaire gauche.
Pour toutes ces raisons, la branche droite serait plus vulnérable. Cependant il est peut-être une hypothèse qui rendrait mieux compte de l’ensemble des faits, à savoir : que la prépondérance électrique est un phénomène d’ordre général qui relève de l’état respectif de chacune des cavités ventriculaires — d’où la plus grande fréquence de la prépondérance du ventricule gauche —, qu’elle est totalement indépendante de l’altération de l’une des branches hisiennes dont les effets e. €. graphiques se limiteraient aux anomalies surajoutées. Ainsi s’expliqueraient dans une certaine mesure, d’une part l’opposition entre les courbes concordantes de l’animal et les courbes discordantes de l’homme (1) et d’autre part les cons-
(1) Encore dans cette hypothèse restcrait-il à expliquer l’inversion habituelle de l'onde T, par rapport à la déflexion principale, qui se retrouve dans les tracés pathologiques.
tatations anatomo-pathologiques paradoxales d’Oppenheimer et Pardee (v. p. 160).
Quoi qu'il en soit, sans aborder ici le détail des discussions et des controverses d’ordre théorique, il apparaît qu’il faut attribuer une signification des plus larges aux tracés observés en clinique et ne pas chercher une précision que les faits viendraient démentir. D'ailleurs, comme nous le faisions déjà remarquer avec MM. Clerc et Bascourret dans un précédent travail : «le terme de blocage lui-même demanderait à être discuté, car rien ne prouve qu’il s’agisse toujours nécessairement d’un trouble de la conductibilité proprement dite ; il est très possible que celle-ci soit conservée, tout au moins occasionnellement et que ce soit un trouble de l’excitabilité des fibres unitives où même du myocarde en général qui doive être incriminé ».
B. — TYPE « BLOC PRÉSUMÉ DES ARBORISATIONS
Les restrictions précédentes se trouvent encore plus justifiées quand il s’agit d'interpréter cette variété d’anomalies. L'hypothèse émise par Oppenheimer et Rothschild, d’un blocage des arborisations terminales du faisceau de His, qui serait la conséquence de lésions des couches sous-endocardiques du myocarde, intéressant les fibres de Purkinje, ne saurait trouver, ainsi que nous l’avons vu plus haut, aucun appui favorable non seulement dans les constatations anatomopathologiques mais encore dans l’expérimentation.
La notion du bloc des arborisations ne repose sur aucune base solide et mieux que les hypothèses pathogéniques, ce sont les données de la clinique qui permettent d’individualiser cette atypie particulière, aussi convient-il de ne pas lui donner, là encore. une dénomination trop précise que rien en l’état actuel de nos connaissances, ne permet de justifier.
GC. — AUTRES VARIÉTÉS GRAPHIQUES D'ANOMALIES COMBINÉES DE QRS ET DET
Selon les circonstances et l'aspect des atypies : formes indéterminées, formes intermédiaires, on a.incriminé soit un blocage incomplet des branches, soit un simple ralentissement dans leur conductibilité, soit des altérations combinées portant à la fois sur des étages successifs du système des fibres unitives (Carter). Ce sont là des interprétations arbitraires dont le moins qu’on puisse dire, est qu’elles sont parfois ingénieuses mais encore prématurées.
ANOMALIES ISOLÉES DE L'ONDE T
Nous avons signalé la facilité avec laquelle on peut modifier expérimentalement et par de multiples procédés la forme et la direction de cette onde. La diversité même des influences en cause ne laisse pas de rendre obscure l’interprétation des effets obtenus et le mécanisme intime qui préside à l’apparition de cette atypie est d’autant moins près d’être élucidée que la signification physiologique de l’onde T est encore des plus hypothétiques (1). Il apparaît d’ailleurs que dans le déterminisme du trouble considéré, la qualité de la cause provocatrice l’emporte sur la topographie de son point d’application puisque la chaleur ou le froid agissant sur la même région : la pointe du cœur par exemple, déterminent des effets complètement opposés (v. p. 146). Il n’en demeure pas moins démontré par les faits cliniques, que les anomalies durables de l'onde T et notamment son inversion ou son aplatissement, correspondent à un trouble sérieux dans le fonctionnement du myocarde et qu’elles possèdent une valeur pronostique considérable.
(1) Les physiologistes attribuent à l'onde T une origine et des causes différentes de celles du groupe Q RS. Dans une hypothèse récente défendue par plusieurs auteurs et notamment par Henri Fredericq, le groupe QRS est considéré comme la traduction de l’excitation des myofibrilles et l’onde T comme la traduction de l’activité plus lente et plus durable du sarcoplasme.
ANOMALIES ISOLÉES DU GROUPE QRS
L’élargissement du groupe QRS traduit peut-être, comme le suppose Pezzi, la difficulté et la lenteur avec lesquelles se propage le stimulus à travers les «barrages » successifs qu’il rencontre ; les encoches ont parfois été attribuées à un asynchronisme des deux ventricules (1); Laubry et ses collaborateurs y voient plutôt «la traduction d’un trouble myocardique parcellaire provoquant l’asynchronisme des processus d’excitation dans la zone intéressée et dans le reste du myocarde ».
Quant au bas voltage, s’il constitue un des caractères fondamentaux du soi-disant bloc des arborisations, nous avons vu qu’il pouvait apparaître en clinique en dehors de toute autre anomalie des complexes et même indépendamment de toute altération cardiaque évidente, comme par exemple dans les . états d'insuffisance thyroïdienne (v. p. 187). Aussi, en dépit des expériences intéressantes de Laubry, Walser et Deglaude qui ont montré que des excitations faradiques répétées portant sur un muscle squelettique — en l’espèce le gastro-cnémien de la grenouille — déterminent des courbes électriques cù l’on voit le groupe Q RS diminuer d'amplitude à mesure que la fatigue s’accentue, ne peut-on conclure avec certitude que dans l’ensemble des tracés e. ce. graphiques où se montre le bas voltage, cette atypie est sous la dépendance de la seule fatigue du myocarde contractile.
Toutefois on pourrait tirer argument, en faveur de l’hypothèse de la fatigue musculaire, de la constatation fréquente d’une réduction du voltage des complexes, sans anomalie surajoutée, au cours de certains épanchements péricardiques, et plus généralement dans la plupart des cas où une lésion de voisinage, médiastinale ou pleurale, est susceptible de troubler la dynamique cardiaque, soit directement en modifiant la position de l'organe, soit indirectement en gênant la circulation locale.
(1) MM. Clerc et Bascourret, qui ont fait allusion à cette théorie, ne la considèrent nullement comme.la leur. -
ALTÉRATIONS TRANSITOIRES DU COMPLEXE VENTRICULAIRE
a) Dans la tachycardie ventriculaire, les profils électriques se rapprochent par leur aspect général, à la fois du profil de certains complexes extrasystoliques que l’on peut réaliser par des excitations localisées du myocarde ventriculaire, et aussi de celui des tracés que l’on obtient dans le bloc expérimental des branches du faisceau de His. Aussi est-il difficile d'affirmer que l’origine précise du foyer d’excitation anormal, réside plus particulièrement dans le système différencié que dans le myocarde contractile.
b) La même remarque s’applique à l’anarchie ventriculaire, mais ici la hauteur, la largeur, les anomalies même, des profils, sont distribuées avec une telle irrégularité, que la localisation et l’intensité d’un blocage présumé échappent à toute classification.
« L'idée d’une série de contractions hétérotopes liées à l’hyperirritabilité myocardique pourrait être invoquée ; mais, comme l’a fait observer Pezzi, on peut supposer aussi l’existence de barrages disséminés et différents, que l’onde d’excitation trouverait sur son passage et ceci non pas nécessairement en raison de la seule variation de la conductibilité du système unitif, mais encore de l’inégalité que présenterait la période réfractaire de certaines fibres myocardiques ventriculaires par rapport à certaines autres. » Malheureusement ni les données de lexpérimentation, ni celles de lanatomie pathologique ne peuvent fournir de renseignements précis à ce sujet.
Quoi qu’il en soit, l’anarchie et la tachycardie ventriculaires représentent, ainsi que nous l’avons dit, des manifestations de ce stade préfibrillatoire des ventricules sur limportance duquel Lewis et Lévy, Gallavardin, Clerc-et Robert Lévy ont attiré l’attention. .
c) Quant à la fibrillation ventriculaire, elle représente un désordre ultime qui intéresse sans doute toutes les fonctions du myocarde, et elle défie toute analyse de détail.
d) Les déformations transitoires et évolutives de l’onde T,
ct plus généralement du groupe ST de le. c. g. ven-
ventriculaire sont des plus démonstratives. Nous avons vu que lexpérimentation permet de les reproduire aisément soit en lésant directement la pointe du cœur, soit en gênant la vascularisation de cette même zone. Les constatations anatomiques corroborent les données précédentes et montrent que les lésions observées sont habituellement sous la dépendance d’une oblitération coronarienne portant avec prédominance sur la branche descendante antérieure de la coronaire gauche. IT apparaît donc que l’atypie en question est des plus significatives et qu’elle témoigne d’un état de souffrance d’une portion localisée du myocarde ventriculaire.
a) Des considérations qui précèdent, it résulte qu'il est diffi- _eile d’interpréter uniformément l’ensemble des anomalies du complexe ventriculaire comme l’expression électrique. d’une altération dans le fonctionnement du système des fibres unitives. Il apparaît que la notion des troubles du tissu spécifique ne peut, en toute vraisemblance, s’appliquer à la totalité des faits ; néanmoins, en l’état actuel, elle rend mieux compte que toute autre hypothèse, du mécanisme physio-pathologique de certaines atypies, et notamment de celles qui reproduisent laspect du blocage supposé des branches ; 11 semble toutefois qu’il soit nécessaire de faire une place dans le déterminisme de la plupart des déformations du complexe, aux altérations du myocarde contractile, dont les modifications de l’eæcitabilité ou de la receptivité pourraient également intervenir.
A cet égard, la théorie nouvelle développée par Deglaude est des plus intéressantes : s'appuyant sur les travaux de Lapicque et de ses élèves, — montrant que, pour que l’onde d’excitation se transmette, normalement, les excitabilités respectives du myocarde et du faisceau de His doivent être dans le rapport : un-trois —— Deglande admet que les déformations du complexe ventriculaire pourraient trouver leur origine dans des troubles myocardiques : « Supposons, écrit cet auteur, comme cela est très vraisemblable, que par suite d’une atteinte de la valeur fonctionnelle du myocarde, lexcitabilité de celui-
ci se trouve diminuée, celle du faisceau A. V. restant normale ; le rapport 1/3 n’existant plus, nous verrons apparaître un trouble de conductibilité, mais alors celui-ci ne sera plus indice d’une altération portant sur le faisceau, mais bien d’une diminution de l’excitabilité du myocarde. Et, dans ce cas, les déformations de l’e. ce. g. n’indiqueront pas un fonctionnement défectueux de l'appareil conducteur, mais traduiront une altération anatomique ou fonctionnelle d’une partie ou de la totalité du muscle ventriculaire. » |
. Cette ingénieuse interprétation qui réduit notablement le rôle des troubles de conduction d’origine hisienne, pourrait s'appliquer ‘aux cas dans lesquels les constatations d’ordre . anatomique montrent l’intégrité apparente du système différencié.
b) Quels que soient l’interprétation adoptée et le mécanisme invoqué pour expliquer les anomalies du complexe ventriculaire, et il faut avouer que sur ce point nos connaissances sont trop incertaines pour qu’il soit permis de conclure définitivement, 1l reste encore à déterminer la nature même, lésionnelle ou fonctionnelle, des troubles considérés.
Le caractère passager de certaines anomalies des complexes, observées en clinique et dans l’expérimentation, nous conduit à penser qu’une origine purement fonctionnelle des troubles, ne peut être écartée à priori. Néanmoins, en ce qui concerne les modifications durables des tracés, on conçoit mieux l’intervention de facteurs fixes, ou pour mieux dire de lésions définies, décelables ou non par les moyens d'investigation dont nous disposons actuellement. Cependant il est de toute vraisemblance que les deux ordres de facteurs peuvent intriquer leurs effets, les influences fonctionnelles agissant peut-être en remaniant, en aecentuant ou même en extériorisant pour un temps les réactions électriques anormales. Ainsi s’expliquerait que l’effort exagère ou met en évidence des altérations minimes ou latentes des complexes, comme l’ont bien montré Gallemaertz et Van Docren, ainsi s’expliquerait également le rôle de l’excitation vagale ou de la compression des globes oculaires, lesquelles ne déterminent des modifications des tracés que sur des cœurs prédisposés (Danielopolu et Danu: leseu) ; ainsi s’expliquerait enfin le rôle de certaines drogues
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et notamment de la digitale, dans le déterminisme de l’anarchie ventriculaire, par exemple.
Au nombre de ces facteurs variables, il convient sans doute de faire une place, à côté du système nerveux intra ou extracardiaque, à côté des intoxications et des modifications de la circulation locale ou même générale, dont le rôle ne paraît pas douteux (Mile Gasquy, Freud et Saadi Nazim), à des influences d’ordre mécanique telles que la distension des parois ventriculaires, consécutive à la dilatation des cavités, ou d’ordre biologique telles que l'insuffisance de l’oxygénation, lPaccumulation des produits de désintégration musculaire, ou encore à une altération du métabolisme local. Ces influences diverses trouvent leur expression la plus nette dans la fatigue myocardiqué.
Smith à montré dans ses recherches expérimentales, que Ia section des branches du faisceau de His, ou les incisions étendues pratiquées sur les couches sous-endocardiques du myocarde ventriculaire, n’entraînent pas de façon immédiate l’altération des tracés et que celle-ci n’apparaït que secondairement, au moment où les ventricules se dilatent. Il admet alors que deux facteurs au moins sont nécessaires pour produire des e. c. g. atypiques : d’une part des lésions du système de conduction et d’autre part une fatigue cardiaque ; mais, ajoute-t-il, la fatigue seule, ne saurait être tenue pour responsable de ces anomalies des complexes.
MM. Laubry, Walser et Deglaude vont beaucoup plus lom dans leurs conclusions ; se basant sur l’aspect de lélectromyogramme du gastro-ènémien de la grenouille et sur les déformations des tracés recueillis en réalisant la fatigue spontanée du cœur, mis à nu, du même animal, ils font Jouer à la fatigue du myccarde un rôle primordial et souvent exclusif, dans la production des tracés atypiques.
Toutefois pour séduisante qu’elle paraisse, cette hypothèse soulève des objections capitales. On sait en effet que la hauteur des tracés n’est nullement proportionnée en général à la force des contractions mécaniques, et l’on se souvient de laspect normal de certaines eourbes enregistrées chez des malades en pleine asystolie, voire même à la période agonique. Ce fait est particulièrement fréquent dans l’asystolie terminale des
lésions valvulaires d’origine rhumatismale ; il faudrait alors invoquer un mécanisme différent, pour expliquer cette insuffisance cardiaque qui ne retentit pas sur les tracés ventriculaires.
Il n'apparaît pas .davantage que la forme des profils électriques soit sensiblement modifiée au cours de l’évolution de linsuffisance cardiaque, alors même que, sous l’influence de la thérapeutique, l'amélioration clinique devient évidente. De plus, les auteurs qui ont pu suivre par la méthode électrocardiographique la mort du cœur (Kauf, Schellong, Kahn et Goldstein, Clerc) ont constaté que non seulement l’onde T pouvait être très développée mais aussi qu’il était habituel de voir les courbes électriques manifester encore une certaine . activité, alors que la mort clinique était déjà survenue. A la rigueur, comme l'indique Deglaude, ces faits paradoxaux pourraient peut-être trouver une explication dans la conservalion de lexcitabilité, la tonicité et la contractibilité étant seules altérées (1). Mais il s’agit là d’une pure supposition, et, tout en admettant l’influence probable, dans certains cas, de la fatigue musculaire, il nous paraît difficile d’aller aussi loin que Laubry et ses collaborateurs dans cette manière d'interpréter les déformations des complexes ventriculaires. Aussi bien ne saurait-on se défendre d’évoquer à nouveau la notion des localisations cardiaques, mais encore convient-il d'étendre cette notion non seulement au tissu différencié, mais à l’ensemble du myocarde contractile. Ajoutons enfin, selon la remarque de notre regretté maître Josué, qu’il faut considérer les localisations cardiaques comme des localisations de fonction et qu’il n’est pas toujours facile de se rendre compte dans quelle mesure les troubles dépendent d’une lésion locale, ou d’une autre cause.
(1) Henrijean a montré en eflet que l’électrocardiogramme du cœur arrêté expérimentalement par l’action de substances diverses et notamment d’hypno-anesthésiques, ne diffère des tracés normaux que par le développement considérable de l’onde T. Il semble donc que l’e. c. g. d’excitation soit modifié par la contraction musculaiie de façon à donner pour résultante l’e. c. g. du cœur en pleine activité.
CONCLUSIONS
I. — L'étude des altérations pathologiques du complexe ventriculaire nécessite une étude préalable de l’électrocardiogramme normal et de ses variations physiologiques.
II. — Pour éviter les erreurs dans l’interprétation des courbes électriques, celles-ci doivent être recueillies avec une technique minutieusement réglée et dans des conditions d'observations toujours identiques.
III. — Les anomalies consistent dans des modifications de la forme, de l’amplitude, de la direction et de la durée des différents éléments constituants du complexe.
Les principales variétés sont : pour l’onde T, l’inversion, l’aplatissement complet ou le diphasisme ; pour ie groupe QRS, l'élargissement, la diminution du voltage et la présence de déformations diverses (épaississement, encoches, etc.). Ce groupe initial et l'incident terminal (T) de lélectrocardiogramme ventriculaire peuvent être intéressés isolément ou simultanément, et cela dans une ou dans plusieurs dérivations, mais les atypies qui ne sont visibles que dans la troisième dérivation, à l’exclusion des deux autres, ne doivent pas être tenues pour pathologiques car elles s’observent fréquemment sur les tracés normaux. Parmi les altérations combinées du groupe QRS et de l’onde T, on a cru pouvoir isoler, en se fondant sur certaines analogies avec les données de l’expérimentation, ou bien sur des hypothèses pathogéniques, deux variétés partieulières et mieux définies du point de vue graphique : le bloc présumé des branches et le bloc présumé des arborisations
terminales du faisceau de His.
IV. _— Les atypies du complexe ventriculaire peuvent s’associer à un rythme normal, ou au contraire à un rythme pathologique. Certaines altérations rythmiques s’accompagnent
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constamment de profils ventriculaires atypiques : telles sont la tachycardie, l’anarchie et la fibrillation ventriculaires.
V. —— Parmi les anomalies considérées, les unes sont permanentes et durables, en dépit des alternatives d’amélioration ou d’aggravation cliniques ; les autres sont évolutives, soit qu'il s'agisse d’altérations offrant un caractère transitoire ou épisodique, modifiant pour un temps laspect habituel des tracés, soit qu'il s’agisse de déformations lentement régressives ou plus souvent, lentement progressives.
accompagnement obligé de toute cardiopathie et bien des sujets meurent par le cœur sans avoir jamais présenté de courbes atypiques, cependant l’analyse des symptômes d’insuffisance ventriculaire et le pourcentage de la mortalité, témoignent que les malades chez lesquels on enregistrà lesdites altérations sont plus gravement atteints que ceux dont les tracés restent normaux. La présence des troubles électriques constitue, par conséquent un indice de gravité.
VII. — Les différentes variétés d’anomalies ne comportent pas toutes une signification pronostique également grave les unes indiquent l’imminence d’une échéance fatale ; les autres sont moins immédiatement menaçantes. La comparaison du taux de Ia mortalité afférent à chaque éventualité graphique permet de jeter les bases d’un « électro-pronostic cardiolo-
gique ».
VIII. — Les altérations du complexe ventriculaire électrique gardent toute leur valeur lorsqu'elles s'associent à des troubles du rythme. Toutefois cette conclusion ne semble pas s’appliquer exactement à la dissociation auriculo-ventriculaire.
IX. — Les anomalies du complexe ventriculaire se rencontrant avec une fréquence très inégale dans les différents types de cardiopathies, elles sont relativement rares dans les cardiopa hies valvulaires et dans les lésions congénitales ; elles correspondent plus souvent à des diagnostics cliniques de myo-
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cardite, d'insuffisance cardio-rénale ct d’aortite, dans lesquels la déficience porte principalement sur le ventricule gauche.
Les mêmes aspects des tracés électriques peuvent se retrouver dans ces affections diverses et l’on ne saurait superposer à un tableau clinique une physionomie particulière des courbes ventriculaires correspondantes.
Aucun symptôme clinique ne peut permettre de prévoir à coup sûr l’éventualité de tracés anormaux.
Quelle que soit la variété de cardiopathie considérée, que les anomalies y soient de constatation rare ou fréquente, ces dernières gardent dans fous les cas leur signification pronostique fâcheuse ; elles permettent en présence d’un cas d’apparence banale, de présumer de la gravité de son évolution ultérieure ;"elles constituent donc un détail significatif dans le tableau symptomatique des cardiopathies.
X. — L'influence respective des différents facteurs étiologiques dans le déterminisme des tracés anormaux ne peut être encore précisée ; il convient toutefois de souligner plus spécialement, la rareté relative du rhumatisme articulaire aigu, et au contraire la fréquence relative de la syphilis.
XI. — Par de multiples procédés, dont quelques-uns se rapprochent des conditions de l’état pathologique, l’expérimentation permet de reproduire la plupart des courbes atypiques recueillies en électrocardiologie clinique. Si lidentité est presque complète pour les altérations transitoires, l’analogie n’est pas absolue pour les altérations durables. En particulier, la section expérimentale de l’une des branches du faisceau de His ne réalise que de façon imparfaite l’aspect des tracés de bloc présumé des branches, enregistrés chez certains cardiaques.
XII. — L’autopsie des malades à complexes ventriculaires altérés, révèle la fréquence mais non la constance absolue des atieintes coronariennes et myocardiques. L'importance et la localisation des lésions ne peut permettre, en l’état actuel de nos procédés d'investigation, de donner des bases anatomo-
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pathologiques précises aux différentes variétés d’atypies graphiques.
XIIL. — I] semble.que de multiples influences d’ordres divers interviennent dans le déterminisme des altérations du complexe ventriculaire qu’il paraît difficile de rapporter à un mécanisme physiologique univoque.
En raison de l’imperfection de nos connaissances, toute conclusion systématique concernant la nature et la localisation du trouble responsable serait prématurée.
La notion du blocage des branches n’est pas définitivement établie, celle du blocage des arborisations repose sur une hypothèse que ne vérifient, du moins à l'heure présente, ni Panatomie pathologique, ni l’expérimentation.
XIV. —_ Les anomalies du complexe ventriculaire indiquent une perturbation de mauvais augure dans l'intimité des fonctions du myocarde, elles témoignent d’une altération dans la qualité du processus qui règle la contraction cardiaque, altération qui n’est pas en relation nécessaire avec une modification dans la force même, de cette contraction.
Mieux que tout autre moyen, l’électrocardiographie réussit à mettre en évidence ce détail significatif de l’insuffisance ventriculaire ; bien qu’il ne s’agisse là que d’un aspect particulier de la question, il n’en demeure pas moins que par l’importance et la valeur des renseignements pratiques qu’elle peut fournir, l’étude du complexe ventriculaire et de ses anomalies mérite de prendre place en cardio-pathologie, à côté de l’examen clinique proprement dit, dont les données restent primordiales.
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