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CHAPITRE PREMIER 

LE CŒUR 

1. — MÉTABOLISME DU MUSCLE CARDIAQUE 

muscle squelettique est un des problèmes les mieux connus de 

la physiologie, il n’en est pas de même en ce qui concerne le 

musele cardiaque. Ici les résultats sont disparates, peu concordants. 

À priori, les mécanismes ne sont pas nécessairement les mêmes 

” 1 la suite des processus chimiques qui se déroulent dans un 

dans les deux types de muscles. Pour le muscle strié, la contraction 

est surtout anaérobique, empruntant l’énergie à une succession 

de réactions exothermiques (décomposition de l’acide adénylpyro- 

phosphorique, hydrolyse du phosphagène, formation d’acide 

lactique aux dépens d’hexoses). [’O, intervient plus tard pour 

restituer les énergies empruntées et remettre tout en ordre. Dans 

le cas du musele cardiaque, dont l’activité ne peut connaître d’états 

de repos, il doit y avoir un certain équilibre entre l'énergie produite 

et l'énergie consommée. Il s’ensuit que le mécanisme énergétique 

est différent, soit que la série des processus exothermiques connus 

dans le muscle strié, s’agence autrement, soit que l’activité du 

muscle cardiaque se caractérise par des processus qui lui sont 

particuliers. 

En anaérobiose, le temps de survie du cœur isolé peut être al- 

longé par addition de glucose au liquide de perfusion (BoGue, 1), 

ce qui est assez naturel. Le lactate, par contre (qui est utilisé par 

le cœur en aérobiose) n’a pas d’action. Le travail anaérobique 

du cœur conduit à une destruction de phosphagène, de glycogène 

et d'acide adénylpyrophosphorique, le phosphagène disparaissant 
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6 CIRCULATION 

plus rapidement que l’acide adénylpyrophosphorique (CHANG, 2, 

3). Ces différents phénomènes sont analogues à ceux que l’on ob- 

serve dans le muscle strié dont l’activité anaérobique conduit à 

une destruction de glucose et de phosphagène et, dans la fatigue 

extrême, d'acide adénylpyrophosphorique. 

Intoxiqué par l’acide monoiodoacétique (qui empêche la for- 

mation d’acide lactique et bloque les processus de dégradation 

des glucides au stade des esters hexose mono- et di-phosphoriques) 

l’activité du cœur s’arrête plus vite que celle d’un organe normal 

placé dans des conditions anaérobiques (BoGuE, CHANG, GRE- 

GorY, 4). Dans ce cas, en effet, la transformation du glucose en 

hexosephosphates étant un phénomène isotherme, les seules éner- 

gies disponibles connues sont celles que libèrent l’acide adényl- 

pyrophosphorique et l’acide créatine-phosphorique. Et comme 

la resynthèse de ce dernier est totalement supprimée par manque 

d’O, et d’acide lactique, l’activité de l’organe est forcément très 

limitée. Si le cœur intoxiqué est maintenu en aérobiose, il est ca- 

pable d’utiliser des substances ajoutées au liquide de perfusion 

parmi lesquelles figurent le lactate, le pyruvate, le phosphogly- 

cérate et le propionate. Par contre, on ne peut l’aider en lui donnant 

du glycérophosphate, du caproate, du butyrate, du valérianate, 

du malate, du succinate, du fumarate (CHANG, 5). D’après 

CHawa il peut utiliser aussi certains acides aminés, ce qui avait 

été nié antérieurement (GADD1Ee, 1937). 

Les fluorures qui, dans les processus de dégradation des 

hexoses, inhibent la transformation de l’acide phosphoglycérique 

en acide phosphopyruvique, n’agissent pas sur le cœur en aéro- 

biose (ce qui est en accord avec le fait cité plus haut que le muscle 

cardiaque peut oxyder les phosphoglycérates), mais empêchent 

son activité anaérobique (CHANG, 6). 

Plus difficiles à interpréter sont les recherches de Cruicx- 

sHANk, KosrTerLiTz, BURNS et Munro (7). Après deux heures 

d’activité en aérobiose (les conditions étant aglycémiques pendant 

la deuxième heure) le cœur du Lapin révèle un accroissement du 

taux d’acide créatine-phosphorique et des phosphates inorganiques, 

mais contient moins d’acide adénylpyrophosphorique. La dimi- 

nution du taux d’acide adénylpyrophosphorique compense à peu 

près — au point de vue phosphore — l'accroissement en phos- 

phagène. Le bilan total décèle un accroissement en phosphates
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inorganiques. Ce sont là des résultats pour le moins surprenants 
tant en ce qui concerne la destruction aérobique de l’acide adényl- 
pyrophosphorique que l'accroissement du taux total des phos- 

phates. Les auteurs ne se prononcent pas définitivement sur l’ori- 

gine de ces phosphates : ils suggèrent seulement la possibilité de 
leur origine protéinique, ayant constaté une formation concomi- 
tante d’ammoniaque, en quantités trop élevées pour être rap- 

portées à la destruction de l'acide adénylique produit par la dé- 

composition de l’acide adénylpyrophosphorique. L’acide hydroxy- 

butyrique pourrait aussi être utilisé par le cœur (BARNES, 8) ainsi 

que les graisses (VisscHER, 9) bien que FLercner et Warenrs (10) 

n'aient pas constaté de changements dans le taux des corps gras 

de préparations cœur-poumons perfusés par du sang sans glucose 

ni lactate. 

Il en est du cœur comme du muscle squelettique : incapable 

d'utiliser normalement le glycogène chez les animaux sans pan- 

créas, 1l retrouve ce pouvoir si, chez l’animal diabétique, on en- 

lève l’hypophyse (Snorr, SwEEzr, et MaLam, 11). D’autre part, 

chez les animaux scorbutiques, et privés par conséquent de vita- 

mine CO, la consommation du cœur en glycogène est plus élevée que 

chez les individus normaux ou en hypervitaminose (Aszopt et 

SAS, 12). 

Je pense qu’il convient de citer ici les expériences de URBAN et 

PEucner (13) qui constatent sur le cœur isolé de la Grenouille, 

que la vitamine C (1/10.000) a une action inotrope positive très 

profonde et très durable sur l’organe fatigué. On sait d’autre part 

(BERG) que la vitamine C influence favorablement la synthèse de 

l’acide adénylpyrophosphorique. Ces deux observations ne sont 

peut-être pas sans rapport. 

Cette année nous apporte aussi de très intéressantes mesures 

effectuées par GozzwiTzER-MEtER (14, 15) (voir aussi p.30) surla 

consommation d’O, par le myocarde à la suite de la stimulation 

des nerfs modérateurs ou de leurs antagonistes. 

L’auteur a utilisé la méthode de Gozzwirzer-MEetEr, KRAMER 

et KrüGEer (1936) qui consiste à mesurer photoélectriquement 

la quantité différentielle d’O, dans le système veineux et artériel 

de la circulation coronaire. 

Dans les deux cas, le travail de l’organe reste le même 

tandis que la consommation d’O, diminue pendant la stimula-   
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8 CIRCULATION 

tion vagale et augmente pendant la stimulation du sympathique. 

Le « rendement » du myocarde est done meilleur pendant la sti- 

mulation du vague. Ces phénomènes ne sont pas simplement dé- 

pendants d’une circulation dans les coronaires quiserait amoindrie 

pendant la modération, augmentée par l’accélération. Il y a bien 

des variations dans la circulation du myocarde, mais elles ne suf- 

fisent pas à expliquer les grandes différences relevées dans le taux 

d’O, consommé. Ces faits s’interprètent dans le sens d’une action 

directe des nerfs en cause sur les processus énergétiques du muscle, 

indépendamment des diminutions ou des augmentations de la 

fréquence des battements et de la circulation dans les vaisseaux 

nourriciers. 

Existe-t-il une relation — et laquelle — entre la fréquence des 

pulsations et la quantité d’O, qui peut se combiner à l’enzyme res- 

piratoire ? On sait que l’enzyme respiratoire de WarBurG (At- 

mungsferment), qui est un composé phosphoré de la riboflavine 

uni à une protéine, peut se combiner à l’O, et au CO. Les deux réac- 

tions peuvent s’écrire : 

Fe + O, — FeO, ; Fe + CO = FeCO. 

Ces deux réactions sont réversibles : la décomposition de FeCO 

est accélérée par des radiations de longueurs d’ondes définies du 

spectre visible. Donc, lorsque la respiration est empêchée, parce 

que la totalité de l’enzyme est combinée à de l’oxyde de carbone, 

on pourra, dans une atmosphère d’O,, rétablir la respiration par un 

éclairement et ce proportionnellement à la quantité de lumière 

admise. Si la fréquence cardiaque est une fonction de la quantité 

d’O, qui peut passer par l’enzyme, il y aura nécessairement une 

relation entre la fréquence du cœur et la quantité de lumière qui 

le frappe. S’adressant au cœur d’embryons de Poissons, FISHER 

et CAMERON (16, 17) établissent que cette proportionnalité existe : 

fréquence et consommation d’O, dans une atmosphère contenant 

à la fois du CO et de l’O,, varient conformément à l'équation de 

WargurG. La relation est donc simple, la plus simple possible. 

Mesurée par la méthode de WarBuRrG, la consommation en O, 

de l'oreillette gauche du Lapin (au repos) et celle de l'oreillette 

droite (mise au repos par addition d’acétylcholine ou par l’exé- 

rèse du nœud de KeirH-FLacx) est de 3 à 6.5 cm par mg de poids 

see et par heure, celle de l'oreillette droite en activité spontanée
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est de 7 à 9 centimètres cubes (Hozz, 18). Pour Kiese et Ga- 

RAN (19), de faibles quantités de CO diminuent notablement 

la consommation en O, du cœur, tandis que la thionine et le 

bleu de méthylène l’augmentent. La consommation en O, est 

aussi accrue lorsque la pression sanguine s’élève ou lorsque le vo- 

lume diastolique augmente. 

Enfin, l’année écoulée nous fournit quelques renseignements sur 

la répartition de certaines substances dans les différentes régions 

du myocarde, normal ou ischémié. C’est dans les oreillettes que le 

taux de glutathion est le moins élevé. Il s'élève dans le ventricule 

droit et il est maximum dans le ventricule gauche (SanTavY, 20). 

C’est aussi dans le ventricule gauche que LineGar, Frosr et 

Mexers (21) trouvent le taux le plus élevé en créatine. La distri- 

bution du glycogène est, par contre, homogène dans les diverses 

régions du myocarde (BoyLe et McDoxaLp, 22). Il existe plus 

d’histamine dans le tissu spécifique et dans l'oreillette droite que 

dans les autres parties du cœur (ISHIHARA et Iw4o, 23). 

Le cœur ischémié perdrait du potassium (DENNIS, Moore, 24) 

et ce serait un facteur important de l'arrêt cardiaque par infarc- 

tus. Mais HerrMann et Erxarp (25) ne constatent pas moins 

de potassium dans les zones ischémiées que dans les autres. Par 

contre, ils remarquent qu'il y a perte de créatine et perte de phos- 

phates organiques. 

9. — PHYSIOLOGIE DU MUSCLE CARDIAQUE 

KaurA (26, 27) poursuit ses travaux sur les caractères de la 

réponse mécanique de l'oreillette isolée du Cobaye en fonction du 

rythme des stimulations imposées. Les principaux avantages de sa 

méthode — et les premiers résultats — ont été analysés anté- 

rieurement (HERMANN, 28). Dans un nouveau travail (29) l’au- 

teur étudie plus spécialement les modifications des diverses mani- 

festations de la réponse mécanique du muscle cardiaque en fonc- 

tion de la température. Il montre 1° que l'amplitude optimale croît 

lentement jusque 20°C. et décroît rapidement au delà, 20 que l’ac- 

croissement d'amplitude en fonction du rythme imposé varie 

également en fonction de la température, 3° que les variations 

thermiques de la fréquence optimale ont un coefficient Q,, cons- 

tant dans chaque expérience (2.8 en moyenne), 40 que les varia- 
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tions de la durée de la contraction en fonction de la température 
ne sont pas linéaires et ne s’accordent pas avec la loi de VAN’r’ 
Horr-ARRHENIUS. Ces résultats indiquent que les différentes 
manifestations de la réponse mécanique du myocarde varient donc 
avec la température à des degrés divers et de manière différente. 
Et c’est précisément ce qui fait l'intérêt de ces recherches. Dans 
d’autres travaux (KRuTA, 30, 31), l’auteur étudie l’action des ions 
Ca et K et montre que si ces deux ions ont une influence de sens 
opposé sur les variations d'amplitude à température moyenne, ils 
agissent au contraire dans le même sens aux températures basses 
et que, par conséquent, l'influence de ces ions sur le myocarde n’est 
pas simplement « antagoniste ». 

Un certain nombre de travaux sont relatifs à l’action des cou- 
rants galvaniques sur le muscle cardiaque. Popesco (32, 33) 
trouve que pour un courant limite (0.6-0.9 v) à direction as- 
cendante, l’extrasystole apparaît seulement à l’ouverture du cir- 
cuit la fermeture restant sans effet (cœur de Grenouille). Lorsque 
le courant s’inverse (descendant), la réponse s’inverse également 
(extrasystole à la fermeture). L'auteur observe en outre que la fer- 
meture d’un courant ascendant ou l'ouverture d’un courant des- 
cendant diminue l'amplitude de la systole qui suit, ce qu'il inter- 
prète par une diminution de l’excitabilité du myocarde. Pour des 
courants forts (Popesco, 34) les lois classiques de l'excitation sont 
vérifiées sur le myocarde : à la fermeture, secousse à la cathode ;à 
l'ouverture, secousse à l’anode. Sur un cœur (Escargot) relative- 
ment contracturé, les effets peuvent être inversés : excitation de 
fermeture à l’anode, d'ouverture à la cathode (ARVANITAKI et 
CARDOT, 35). 

SEGERS (36, 37) et JuLLIEN et ManDurr. (38) étudient les 
changements de la fréquence des battements pendant la polarisa- 
tion électrique du cœur. Sur le cœur de Murex trancultus (Ju1.- 
LIEN et MARDUEL, 38) l’électrode négative détermine une accélé- 
ration des mouvements et une élévation de tonus à la fermeture, 
un arrêt des mouvements et un abaissement de tonus à l’ouver- 
ture. L’électrode positive produit à la fermeture un arrêt des pul- 
sations et un abaissement de tonus ; cet effet se prolonge à l’ou- 
verture du courant et s’atténue lentement. 

Les effets de l’électrotonus sur le myocarde (Escargot) peuvent 
être assez considérablement influencés par les ions (MarDuEL, 39).
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Le Mg, en même temps qu’il ralentit les pulsations, abaisse le 

tonus, rend le cœur plus sensible aux effets du courant anélectro- 

nisant et cathélectronisant. Le Ca agit de même. Ces ions eux- 

mêmes ont un effet anélectronisant. Le K, qui contracture le cœur, 

le rend plus sensible aux actions électroniques. 

Gizson (40) étudie les phénomènes « d’accommodation » du 

cœur en utilisant non seulement des chocs brefs mais aussi des 

courants croissants en S. Il constate qu'après une réponse à un 

choc bref, il y a une longue période pendant laquelle le seuil d’ex- 

citation aux courants croissants est appréciablement élevé tandis 

que vis-à-vis des chocs courts, il est normal. Il y a donc, au cours 

de la période de restitution du myocarde, consécutive à une ré- 

ponse initiale, une augmentation dans l’accommodation produite 

par un courant de forme croissante, et ceci pendant un temps qui 

dépasse notablement la période réfractaire relative vis-à-vis de 

chocs brefs. 

La stimulation directe ou faradique du cœur de l’Huiître inhibe 

les contractions ; la décharge de condensateurs provoque soit une 

extrasystole, soit une inhibition des contractions spontanées, le 

seuil d’inhibition étant plus bas que celui d’excitation. Les poisons 

nerveux n’affectent pas les caractéristiques de la réponse inhi- 

bitrice, qui ne paraît donc pas de nature nerveuse. Le Ca relève le 

seuil d’inhibition, le K est sans effet (Wazzz, 41). 

Quelques auteurs étudient les oscillations toniques périodiques. 

BaAcHROMEJEW et ALOJAN (42) et GRIGORJAN et SOKOLOWA (43) 

observent que la période de ces oscillations est raccourcie par 

l’adrénaline et l’atropine, allongée par la pilocarpine et la caféine. 

Citons, pour terminer, un travail de SEBASTIANT (44) qui pro- 

pose une nouvelle formule pour calculer la durée de la systole 

ventriculaire (S): S — C/10 + 22,2, dans laquelle C est la durée 

du cycle cardiaque (en 1 /100 de sec.). D’après l’auteur, cette for- 

mule donne des résultats qui se vérifient mieux que ceux donnés 

par les formules de FREDERICIA, LIAN et ADAms. 
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3. — ÉLECTROCARDIOGRAPHIE (!) 

  Technique. On est loin d’être d'accord sur les relations 
chronologiques qui existent entre la période de latence du méca- 
nogramme et celle de l’électrogramme du muscle strié. Il semble 
qu’au fur et à mesure que les techniques d’enregistrement du mé- 
canogramme se perfectionnent, la précession du potentiel d’action 
sur les manifestations mécaniques de la contraction soit de moins en 
moins certaine. TscHERMACK et SEYSENEGG (45) ont apporté, 
dans une communication faite au Congrès de Zürich, les conclu- 
sions d’un travail expérimental sur l’électrocardiogramme et le 
mécanogramme du cœur, basé sur des méthodes nouvelles. A 
propos du galvanomètre à corde, l’auteur montre l'influence du 
réglage de cet appareil sur les résultats expérimentaux. 

Les dérivations thoraciques pour l'enregistrement de l’électro- 
cardiogramme sont maintenant une pratique courante et il en 
sera sans doute bientôt de même pour la dérivation à partir de 
l’œsophage (SPünLer, 46). BürGEr (47) met au point de nouvelles 
électrodes. Kienve (48) signale un nouveau procédé de dériva- 
tion de la paroi thoracique à l’aide d’une électrode différenciée 
et d’une autre, dite « indifférente ». NyLIN et SALLsrRôM (49) es- 
sayent d'attendre une plus grande constante dans l’image de l'E. 
C. G. obtenu par dérivation thoracique. Ils choisissent les points 
d'application des électrodes en s’aidant de l'ombre radioscopique 
du cœur projetée sur la paroi antérieure de la cage thoracique. 

Tandis que ISRAEL (50) insiste sur l'importance de la dériva- 
tion choisie sur la ligne axillaire moyenne dans le diagnostic de 
l’infarctus du myocarde, UnGnvary (51) démontre que les extrasys- 
toles ventriculaires suivent la règle d’Einthoven en se comportant 
comme si elles avaient un axe électrique particulier. Sa technique 
de localisation des lieux d’origine de ces extrasystoles consiste à 
comparer diverses dérivations prises sur des points (distants de 
30°) choisis sur une circonférence dessinée sur la paroi thoracique 
antérieure ; il décrit une modification de l’appareil de Goonman 
qui donne la valeur de l’angle formé par l’axe électrique de l’extra- 
systole et par celui de R. 
  

() Cette revue a été effectuée avec la collaboration du Prof. Esser de la 
Faculté de Médecine de Liége.
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Connue déjà en Allemagne sous le nom de « Vektordiagraphie » 

(que ScHEeLLonG (52) a introduite en clinique), une nouvelle mé- 

thode est décrite par Suzzer et DucxosaL (53) : la « planélectro- 

cardiographie » qui est une électrocardiographie à deux dimen- 

sions. Deux dérivations sont conduites à travers amplificateurs, 

à l’oscillographe cathodique. Afin de saisir le comportement dans 

l’espace des différences de potentiel, des planélectrocardiogrammes 

sont enregistrés chaque fois selon trois plans différents : plan trans- 

versal — plan frontal, plan sagittal — plan médian, plan trans- 

versal — plan horizontal. HozLmanN et HozLmanx (54) donnent 

une méthode de construction graphique de l’électrocardiogramme 

dit « absolu » en partant de diagrammes vectoriels et décrivent 

également un dispositif d'enregistrement qui permet de l’inscrire 

automatiquement. 

On trouvera une étude critique de la dérivation unipolaire dans 

Eckey et FrôuLicx (55). 

Données expérimentales. — L’importante théorie d'EINTHOVEN, 

de l’axe électrique du cœur, sur laquelle repose en partie Pinter- 

prétation de l'E. C. G., suscite toujours des vérifications expéri- 

mentales. FrônLica (56) la confirme pour autant qu’on consi- 

dère le champ électrique produit par le courant d’action du cœur 

comme infini ; dès qu’il est limité, la loi d’Einthoven se trouve en 

défaut. 

Des essais de détermination chez l’homme de l’axe principal, 

dans le plan sagittal, ont été faits par AKESSON (57) qui s'attache 

à mettre en évidence l'effet de la rotation du cœur sur son axe 

longitudinal, en faisant varier le plan de dérivation autour du cœur. 

Dans le même ordre d’idées, notons les variations de l'E. C. G. 

survenant dans les différentes positions du corps, passant du dé- 

cubitus à la station debout (SIGLER, 58 ; JANZEN, 59). 

L'influence de la phrénicectomie, changeant la position du dia- 

phragme, sur ce basculement de l’axe est vérifiée par Fonso et 

Narin (60). Evsrer, Meex et Gizson (61) étudient, à l’aide de 

deux oscillographes cathodiques, la marche chronologique de 

l'extension du courant d’action à des points variés de la surface 

du cœur (1). 

  

(:) Voir à ce sujet aussi BENJAMIN, LanDT et CuLvER (62). 
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Les relations entre électrocardiogramme et cardiogramme ont 
été à nouveau précisées par Wiccers (63). 
Yovanoviren et MiLanovircx (64) publient des recherches 

électrocardiographiques sur les effets de la compression oculaire 
chez l’homme, avant et après paralysie du vague. Ils signalent 
l'intérêt de la technique qui révèle parfois des troubles latents 
d’excitabilité et même de conductibilité. 

Le phénomène de l’échappement ventriculaire, au cours d’exci- 
tations du pneumogastrique, est suivi, à l’aide de l'E. C. G., dans 
les expériences de JourpAn et FROMENT (65), qui montrent l’effet 
caractéristique — le lieu de commande étant différemment étagé — 
de lexcitation du vague droit ou gauche. Des expériences tou- 
chant l'équilibre du système nerveux autonome et sa répercus- 
sion sur l'E. C. G. ont été très sytématiquement réalisées par 
HALL (66). 

DE Souer (67) a publié une importante monographie sur l’élec- 
trocardiographie expérimentale et la physiopathologie du cœur. 
Cet auteur a d’ailleurs consacré des recherches expérimentales à 
la dualité du cœur et à l’asymétrie fonctionnelle des ventricules (68). 

La période réfractaire du cœur fait l’objet d’expériences cri- 
tiques de Luekex et Scnürz (69). 

Popesco (70) prétend que l'apparition de la pause compensa- 
trice est conditionnée, non par l’hypoexcitabilité postextrasys- 
tolique et l’inaptitude du ventricule à réagir à l'excitation sinusale 
(ENGELMANN), mais par le fait que le ventricule ne reçoit pas cette 
excitation sinusale, soit que celle-ci ne se soit pas produite sui- 
vant le rythme normal, soit qu’elle n’ait pu arriver jusqu’au ven- 
tricule. 

De Borr (71) publie de nouvelles données expérimentales au 
sujet de la véritable nature de la fibrillation auriculaire. Il les 
considère en contradiction formelle avec la théorie d’excitations 
hétérotopes et ne pouvant s'expliquer que par la théorie de l’onde 
contractile circulaire. De fait, une courte excitation faradique ré- 
pétée au moment où la fibrillation est établie, fait cesser celle-ci 
et DE Borr (72) croit qu’une deuxième onde circulaire s’établit 
en sens opposé à la première et la neutralise. Il réussit de même à 
arrêter une fibrillation provoquée au niveau de l’oreillette gauche 
par une courte faradisation de l'oreillette droite et vice-versa. 
Koumans (73), par contre, invoque des conceptions électrosta-
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tiques pour expliquer la fibrillation des oreillettes. De Somer (74) 
signale des ondulations du zéro électrique qui compliquent l’in- 
terprétation de la fibrillation dans certains cas. Lian et PIn- 
CHENZON (79) décrivent le trouble du rythme intermédiaire entre 
la fibrillation et le flutter. 

Au cours du bloc expérimental complet, réalisé sur le cœur de 

Chien, Jocaim (76) tâche de préciser, par l’enregistrement op- 

tique du volume du cœur et de la pression aortique (selon Wic- 

GERS et Karz), le rôle des contractions auriculaires dans le rem- 

plissage des ventricules. 

Des auteurs russes ont recherché les facteurs qui peuvent ar- 

rêter la fibrillation ventriculaire expérimentale. Laprrzky et 

SINITZKY (77) réussissent en appliquant un anélectrotonus. 

UKorowa (78) voit qu’une interruption du flux d'irrigation, un 

refroidissement du cœur ou l’augmentation de la résistance dans 

l’artère pulmonaire produisent le même résultat. 

Intéressantes, parce que jetant toujours plus de clarté sur le 

mécanisme intime de l’origine et de la propagation du courant 

d'action du cœur, sont les recherches expérimentales au cours des- 

quelles l'E. C. G. est dérivé en différents points de la surface du 

cœur, soumis à des interventions mécaniques variées. Retenons 

les résultats des auteurs américains, Evsrer, MEEK, GOLDBERG 

et GiLson (79) et les études systématiques de CLERC et Quin- 

QUAUD (80 à 87). MacLEeon (88) apporte une nouvelle étude fouillée 

de l’onde T, à la lumière de la théorie de Wizson, MAcLEopD et de 

leurs collaborateurs. Les effets de l’occlusion expérimentale de la 

branche coronarienne gauche descendante antérieure, sous des 

conditions expérimentales diverses, sont notés par Gross et 

BExsion (89). 

Enfin, nous ne pouvons terminer cet aperçu sans citer, au moins 

brièvement, les études de l'E. C. G. sous diverses conditions ex- 

périmentales. Morra (90) enregistre l'E. C. G. dans la plupart des 

formes d’asphyxie. Scnürz (91) et Rünz (92) l’étudient en anoxé- 

mie seulement, tandis que KümmeL (93) étudie l'effet de l'O, 

pur. 

Les répercussions de la dépression barométrique, qui éclairent 

tant de problèmes d’actualité de la navigation aérienne, sont ob- 

servées, en Allemagne, par Dorrsex (94) qui les étudie dans dif- 

férentes positions du corps et, en France, par CLuzer, Préry, 
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Ponraus et Miznaup (95) qui vérifient l’action thérapeutique 

des inhalations d’O,, du carbogène et des injections de strychnine 

et d’acétylcholine. MarcHAL, SouLié et BAUGÉ (96) publient les 

modifications électrocardiographiques au cours de la saignée ex- 

périmentale. JAcoBson (97), à l’occasion de l’étude de l’influence 

sur les courants d'action musculaires de variations de pressions 

sanguines, retient le parallélisme du comportement du myo- 

carde et des muscles volontaires et en tire des conclusions physio- 

pathologiques intéressantes. Un dispositif expérimental permet- 

tant l’enregistrement de l'E. C. G. de l'individu plongé dans un 

bain, a été mis au point par BarrTussEeKk (98). L'influence du froid 

sur l’image électrocardiographique est précisée par ToMASzEwSKkI 

(99 et 100) expérimentalement sur l’animal et fortuitement chez 

un homme mort de froid. Sessruntr (101) étudie l’action des ra- 

diations solaires. 

L’électrocardiographie a déjà à maintes reprises apporté sa 

contribution à l’étude du cœur humain soumis à l'effort. Jorre (102) 

analyse à nouveau les modifications de VE. C. G., au cours du 

travail. De son côté, ReiNpEeLL (103) s’est livré au contrôle kymo- 

graphique et électrocardiographique du cœur de plusieurs caté- 

gories de sportifs et en tire des conclusions dont pourrait bénéficier 

le contrôle médical des jeunes gens qui pratiquent les sports. 

Enfin, en ce qui concerne la physiologie comparée de l'E. C. G., 

mentionnons : les recherches effectuées chez la Sauterelle (CRES- 

CITELLI et JAHN, 104), chez la Poule (Naï, 105), et les recherches 

de Magra (106), qui capte le courant d’action au point d’attache 

des valvules aortiques, chez cet oiseau. L’E. C. G. du Cobaye est 

étudié par PrATT (107), celui du Chien et ses altérations spontanées 

par Mainzer et KraAusE (108). RürrerT (109), chez le Cheval, 

consacre une thèse au troisième lieu de dérivation. 

Clinique. — Seules sont notées ici les observations du domaine 

de la clinique dont le caractère même présente un intérêt théo- 
rique ou dont les conclusions éclairent la physiopathologie du 

cœur. 

Au cours d’une large enquête du contrôle médical des étudiants 

d’une université américaine, ErsHLer et HickEeRNELL (110) ont 

leur attention attirée par des E. C. G. à bas voltageen dérivation I 

recueillis chez des individus du type asthénique, et en dériva-
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tion [IT enregistrés chez des individus petits et trapus. L’examen 

radiographique de ces deux catégories d'individus donne l’expli- 

cation de ces faits : il est clair que dans le cœur en goutte des pre- 

miers l’axe tend à devenir perpendiculaire à D I, alors que chez 

les seconds, c’est le contraire. 

L’appréciation critique des types d’E. C. G., dits gauches et de 

l'onde P des types droits est envisagée dans les publications de 

ScHLomKkA et Hausen (111) et de Scaromxa et K£ein (112), 

SCHLOMKA et LANGENBACH (113). 

BAGNARESI: (114) rapporte les modifications du complexe Q. R.S. 

rencontrées dans l'E. C. G. normal et dans le bloc de branche. 

Les altérations de l'E. C. G., dans les lésions du myocarde, font 

l’objet de communications de Meyer (115), de ScHLomka et 

LaAnGenBAcx (116). Ross et Rose (117) précisent les méthodes 

de localisation des infarctus. Les relations entre l’arythmie respi- 

ratoire et les altérations respiratoires du complexe ventriculaire, 

sont mises en lumière par ScnLomKxaA et Scxmirz (118), chez des 

malades souffrant de myocardite. 

UncxvarY (119 et 120) précise la direction des axes électriques 

individuels des différentes ondes de l'E. C. G., et plus spéciale- 

ment de celui de l’onde T dans l’évaluation du T pathologique. 

La période supernormale du complexe ventriculaire fait l’objet 

d’un travail de Horr et Nanum (121). L’électrocardiogramme du 

vieillard est étudié par DurHoir, WAREMBOURG, PINcHART (122). 

HickerneLL et ERSHLER (123) rapportent des signes électrocar- 

diographiques de l'hypertension au début. ScHLOMKA et WIiTzEN- 

RATH (124) indiquent comment se comporte la durée relative sys- 

tolique lorsque T est négatif. Kiscx (125) fait remarquer l’exis- 

tence d’ondes intercalées dans l’E. C. G. L'aspect de l'E. C. G., 

dans les dysfonctionnements ovariens est noté par Scnerr (126). 

Citons comme application en obstétrique de l’électrocardiographie : 

BELL (127), MARGEL et ExcHAQuET (128), ENGEL (129) (étude de 

VE. C. G. du prématuré, du nouveau-né et du nourrisson) et 

ParADE et LEHMANN (130) (E. C. G, chez les jumeaux vitellins). 

Sur le plan pha, macodynamique, citons les travaux de BREs- 

BACH (131) sur la strophantidine dont l’action est analogue à celle 

de la digitaline ; de SHen et Simon (132, 133) sur la novocaïne, le 

F.933 et F. 883 qui protègent de façon très marquée le cœur contre 

la fibrillation adrénalino-chloroformique ; de BerLacx (134) et de 

Duguisson. 2 
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Koux et LeDerRER (135) sur le Penthotal qui ne paraît pas ma- 

nifester d'action particulière ; de WinkLer, Horr et Smirx (136) 

sur le K, qui, à faibles doses, altère la forme de l’onde T, à doses 

plus fortes, provoque un bloc puis l’arrêt des battements ; de 

Horr, Smiru et WinxLer (137) sur le Ca, qui, à faibles doses, 

provoque des troubles dans la conduction A-V, et, à doses plus 

fortes, de la fibrillation ventriculaire. Cette fibrillation ne peut 

pas être arrêtée par le K (Murray, 138). On observe également des 

fibrillations lorsque le cœur est, par lavages, privé d’une partie de 

son K (Murray, 139). 

On trouvera d’autre part une étude de l'E. CG. G. dans les in- 

toxications d’origine professionnelle (GELMAN, BRAUN, LEvVINA, 

140) ; de SrewarT et Warson (141) et LuremMBACHER (142) sur 

la digitaline ; de SPANG et Korrx (143) sur la digitoxine, de Mai- 

zer et JoEr (144) sur la phlorhizine ; de GRAYBIEL, SrTARR et 

Waire (145) sur la fumée de tabac. 

&4. — BRUITS DU CŒUR 

La phonocardiographie devient de plus en plus une technique 

aussi indispensable en cardiologie que l’électrocardiographie. 

Les difficultés instrumentales qui freinaient encore récemment 

son extension pratique, s’éliminent une à une. Avant que le dia- 

gnostic bénéficie cependant de l’interprétation des enregistre- 

ments, il convient que s’éclaircissent d’abord davantage les con- 

ditions normales de la production et de la succession des divers 

bruits et sons du cœur. 

Au dernier Congrès International des Physiologistes, à Zürich, 

BrAuN-MENENDEZ (146) a présenté une étude des quatre bruits 

normaux du cœur. Il décrit le premier bruit comme composé de 

deux groupes principaux de vibrations, chaque groupe se subdivi- 

sant encore à son tour en deux composantes. Le premier des groupes 

principaux se situe au niveau du sommet de l'onde R de l'E. C. CG. 

et correspond à la phase de contraction isométrique du myocarde. 

Le deuxième commence juste avant l’onde C du phlébogramme et 

répond à l’expulsion de sang des oreillettes dans les ventricules. 

Le deuxième ton est contemporain de l’encoche que révèle le phlé- 

bogramme optique et de l’onde dicrote du pouls artériel central. 

Ses relations avec la fin de T ne sont pas du tout constantes. Pour
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Braun-Menenpez (146), il y aurait en outre un troisième bruit 

formé de vibrations de nombre, d'amplitude et de durée variables 

et n’ayant comme caractéristique fixe que le moment de son ap- 

parition. Il coïncide en effet avec la dernière portion du versant 

descendant de l’onde v du pouls jugulaire. Il trouverait son origine 

dans le brusque afflux sanguin battant les parois ventriculaires au 

début de la diastole. Le quatrième bruit normal du cœur serait re- 

présenté par le bruit auriculaire qui aurait plusieurs origines. A 

l’occasion d’un bloc a — + expérimental, on a pu montrer qu’à 

chaque systole auriculaire correspondent trois groupes de vibrations 

dont un prend naissance dans les oreillettes, les deux autres dans 

les ventricules. Ils ont des relations chronologiques bien définies. 

Tandis que le premier groupe débute dans l’oreillette de 0.04 à 

0.06 sec. après le début de l’onde P et ne peut être enregistré qu’à 

la surface des parois auriculaires (chez l’homme, dans l’œsophage), 

le second groupe correspond à la distension de la paroi ventricu- 

laire par l’ondée sanguine que projette la systole auriculaire. Ce 

groupe commence de 0.08 à 0.12 sec. après l’onde P et c’est lui 

qui constituerait le bruit auriculaire tel qu’on l’obtient par enre- 

gistrement au niveau du thorax chez l’homme sain. Le troisième 

groupe qui ne commence que de 0.18 à 0.23 sec. après l’onde P, 

c’est-à-dire à un moment où la systole auriculaire est terminée, 

est probablement dû à la fermeture incomplète des valvules 4 — p 

et se confond souvent avec le début du premier bruit du cœur. 

En ce qui concerne celui-ci, Lran et WeLri (147), l'ayant ana- 

lysé à l’aide dutéléstéthophone de Lrax-Minor, montrent qu’il com- 

mence au moment où s'inscrit le sommet de l’onde R dans l'E. C. G.. 

ou bien 2 ou 3 centièmes de seconde plus tard, qu'il dure de 8 à 

12 centièmes de seconde et qu’en réalité, il est composé d’un seg- 

ment initial très court, avec quelques rares oscillations de fré- 

quence basse, d’une portion centrale constituée d’oscillations de 

fréquence beaucoup plus élevée et d’un segment terminal dont les 

oscillations sont de nouveau moins fréquentes. 

Ces auteurs, à la suite de l'observation d’un bloc total, pensent 

que l’oreillette ne donnerait jamais naissance à un bruit. Ils pré- 

tendent rapporter l’enregistrement de bruits auriculaires par 

BrauNn-MeNENDEZ et d’autres aux caractéristiques du phono- 

cardiographe de WicGErs et DEAN comme bruits des oscillations 

qui ne seraient pas perçues par l'oreille humaine. Il nous semble 
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‘cependant que l’école de We8Eer a montré l'intérêt pertinent qu'il 

y a en phonocardiographie de procéder à des enregistrements 

sélectifs des oscillations de fréquence basse, moyenne et élevée 

des bruits du cœur. S'il est vrai que le phonocardiogramme, pris 

en fréquence moyenne et élevée, correspond à ce que l'oreille hu- 

maine perçoit, il n’en reste pas moins que l'enregistrement des 

fréquences basses a un intérêt réel pour la mise en évidence du 

bruit auriculaire, d’une importance diagnostique et pronostique 

non négligeable. 

Quant à l’origine du premier bruit, LAURELL (148) attire l’at- 

tention sur le rôle que pourraient jouer dans sa production les pa- 

rois des vaisseaux coronariens, notamment des veines coronaires, 

sous l'influence du flux sanguin accéléré au moment de la mise 

en tension du myocarde. Cet auteur avoue cependant lui-même qu’il 

lui manque toute base expérimentale plausible et que, de toute 

façon, cette origine coronarienne du premier bruit ne serait pas 

exclusive des mécanismes antérieurement admis. 

Dans le domaine de la valorisation purement clinique des parti- 

cularités du phonocardiogramme, notons l’étude de ConsALez 

SABATHIE (149) du dédoublement du deuxième ton et celle des 

variations des bruits du cœur dans les affections du myocarde 

par Lewis et Dock (150). 

Signalons enfin application de plus en plus fréquente de la 

phonocardiographie dans l’analyse des bruits du cœur fœtal 

(Lran et GozBin, 151 ; POMMERENKE et Bisxop, 152). 

L’unification des techniques d’enregistrement du phonocardio- 

gramme et des caractéristiques de l’appareillage utilisé nous paraît 

souhaitable pour les progrès ultérieurs à réaliser dans ce domaine 

et pour l'établissement définitif de ses lois fondamentales. 

5. — RADIOGRAPHIE ET KYMOGRAPHIE (1 

La radiologie est un élément des plus importants pour le car- 

diologue lorsqu'on utilise une technique bien comprise. C’est ce 

que s’efforcent de démontrer B. EnqQuin et J. A. Aouirre (153) 

en appliquant des artifices radiologiques à la dissociation des 

{() Cette revue a été effectuée avec la collaboration du Dr Dumonr, chef de 

travaux près la Faculté de Médecine de Liége.
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ombres intrathoraciques. L’emploi d’un rayonnement mou d’une 
intensité optima et d’un antidiffuseur fait que, dans certains cas, 
la dissociation de l’ombre médiastinale est telle que l’on parvient 
sans difficulté à percevoir sur le rœntgenogramme la partie ini- 
tiale intrapéricardique de l’aorte. En utilisant un rayonnement plus 
dur, B. S. Epsrein (154) montre que des gradations dans l’inten- 
sité de l’ombre du pédicule vasculaire peuvent être discernées 
dans des régions où les structures sont superposées. L’opacifi- 

cation de l’œsophage, de même que l'incidence ventro-dorsale, 
sont susceptibles d’aider pour une large part à l’étude de l’aorte 
thoracique. 

La visibilité radiographique des ombres médiastinales a tou- 
jours préoccupé R. Hgim pe Bazrsac (155, 156). Cette année, if 
attire l’attention sur le fait que les progrès réalisés dans le domaine 
de la technique augmentent l’importance de la sémiologie radio- 
logique des cardiopathies. D’après cet auteur, travaillant en colla- 
boration avec C. Laugry (157), l'augmentation globale de la 
masse du cœur, l’élévation de la pointe et du point G seraient des 
signes suffisants pour faire penser à la sclérose coronarienne. 

H. Durreu et J. Lequime (158) constatent la corrélation étroite 
qui paraît exister entre les modifications volumétriques de la 
veine azygos, décelables sur certains clichés, et l’existence d’une 

stase plus ou moins prononcée dans la circulation périphérique. 
D'autre part, H. LupwrG (159) remarque que, jusqu’à ce jour, 

aucune méthode radiologique ne donne la possibilité de déterminer 

avec certitude un agrandissement du cœur. En effet, les mesures 
orthodiagraphiques, permettant d'établir la surface de la projection 

cardiaque, n’ont aucun rapport avec le volume du cœur. L’in- 

térêt de l’évaluation de la grandeur du cœur prend pourtant toute 
son importance dans les cas limites, où une simple copie ne nous 

autorise pas à affirmer s’il y a augmentation ou non du volume 

cardiaque. LupwiG (159) relève sur un grand nombre de sujets 

normaux les mesures cardiaques principales sous différents dia- 

mètres : position frontale, latérale et les différents diamètres obli- 

ques (mesures classiques de F. Morrrz, 1931). En même temps, il 

note les mesures du corps (poids, grandeur, contour thoracique). 

Il établit alors des statistiques en déterminant par des calculs les 

rapports entre les mesures orthodiagraphiques et les mesures du 

corps. Il obtient ainsi des valeurs probables pour les mesures du 
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cœur, connaissant préalablement les dimensions du corps. Ses 

conclusions sont les suivantes : 

a) Le volume du cœur n’indique aucune corrélation avec les 

mesures du corps de même qu'avec les mesures du cœur habituelles. 

Les valeurs du volume du cœur, obtenues par la formule de 

Rourer-KauLsrorr (1916), utilisant les dimensions profondes 

du cœur et éliminant la mensuration de la surface, ne peuvent 

être acquises par des méthodes statistiques puisque la vraie gran- 

deur du cœur reste inconnue ; mais on arrive à les déterminer 

avec une très grande exactitude (expériences sur le cœur isolé). 

C’est avec le poids du corps que les rapports du volume du cœur 

sont les plus étroits. 

b) Les dimensions en largeur et en profondeur du thorax pré- 

sentent un rapport étroit avec les mesures du cœur, particulière- 

ment avec les diamètres profonds. 

c) L’appréciation du diamètre transverse exige la détermina- 

tion de la taille. 

L'auteur donne des tableaux permettant de déduire rapide- 

ment la valeur probable d’un cœur normal d’après les dimensions 

du corps. 

Des recherches sur les dimensions proportionnelles du cœur 

ont été faites également par S. Depic (160). Ses conclusions n’of- 

frent guère de consolation à celui qui voudrait, par la méthode ra- 

diologique, fixer à coup sûr la grandeur proportionnelle du cœur. 

Deptc (160) fait remarquer non sans raison que dans ce domaine, 

la clinique ne perd pas ses droits. 

Artériographie. — L’artériographie est employée par G. P. Ross 

et I. SrenserG (161) pour visualiser le cœur et les vaisseaux tho- 

raciques. Ces auteurs ont pu radiographier la structure interne 

d’un cœur sur le vivant. La veine cave et ses veines tributaires, 

les cavités cardiaques, les parois ventriculaires, le septum interven- 

triculaire, les valvules tricuspide, pulmonaire et aortique, l’ar- 

tère pulmonaire et la totalité de l'aorte thoracique ont été mises 

en évidence sur le cliché. D’après G. P. Ross et [. SreinserG (161), 

la méthode qui consiste à injecter rapidement de 25 à 45 centimètres 

cubes d’une solution de Diotrast à 70 p. 100 dans une veine du 

bras est inoffensive. 

C’est par une méthode à peu près semblable que A. CASTELLANOS
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(162) étudie les signes radiologiques dus à l’opacification du cœur 

et des gros vaisseaux par le Perabrodil ou l’Uroselectan B. J. R. 

VeaAL (136) emploie le Thorotrast comme moyen de contraste 

pour contrôler l’état de la circulation au niveau des veines axil- 

laire et sous-clavière. Il n’en utilise que 5 à 6 centimètres cubes 

et fait de préférence l'injection au niveau de la veine basilique. Le 

phlébogramme ainsi obtenu est riche en détails. 

L’artériogramme rend d’éminents services dans le diagnostic 

des tumeurs cérébrales. La vascularisation de l'enveloppe tu- 

morale, l'intensité de cette imprégnation et sa répartition ont été 

étudiées par L. Haas et F. Kovacs (164). La méthode de con- 

traste angiographique est utilisée aussi par R. HEiM DE BaLsac 

(165, 166) pour étudier, sur le cadavre, la localisation exacte et les 

différents rapports des cavités cardiaques. L’auteur s'attache sur- 

tout à l'examen approfondi de l'oreillette droite. 

Kymographie. — La kymographie de l’appareil cardiovasculaire 

a, jusqu’à présent, donné déjà de précieuses indications sur le 

comportement du cœur et des gros vaisseaux. L’appréciation de la 

valeur de la contraction cardiaque, basée sur l’enregistrement des 

déplacements des différents points limitant la projection du cœur, 

a permis de se rendre compte de l’amplitude systolo-diastolique. 

L'action thérapeutique des médicaments peut être suivie, dès 

maintenant, par des examens kymographiques répétés. Il ne 

semble pourtant pas que cette année ait vu une évolution sen- 

sible dans le domaine de la cardiokymographie. Les procédés de 

PL. Srumpr (1931, 1934), Gôrr et RosenTHAL (1912), DELHERM 

et Fiscucozp (1932, 1933), de Cranozini (1931, 1934), de Lorens 

(1937) se partagent toujours les faveurs des radiologues pour 

mettre en valeur la physiopathologie du muscle cardiaque. À 

l'heure actuelle, les reproches que l’on pouvait encore faire 1l y à 

peu de temps à la kymographie, ne sont plus valables. L’enregis- 

trement des courbes est meilleur, facilement lisible et contrôlable 

dans le temps. 

W. Haisrc (167), appliquant la méthode kymographique, réa- 

lise sur un même film des kymogrammes de deux plans, ce qui 

offre d’après lui l'avantage d’une économie sensible. Il obtient 

ainsi des résultats intéressant le fonctionnement cardiaque. 

F. Ecxerr (168) étudie par la kymographie les variations de 
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grandeur et de forme du cœur et des gros vaisseaux sous l’effet 

de la pression hydrostatique. Cazexi-Novarti et A. Var (169) 

s'efforcent de même d’étudier l’état de tonicité du muscle car- 

diaque et parviennent par ce procédé à découvrir des états de dé- 

compensation encore latents. J. S. BararA (170), par sa technique 

de cardiokymographie excentrique, améliore, semble-t-il, de beau- 

coup la qualité des renseignements en agrandissant, lorsqu'il est 

utile, la projection des battements cardiaques sur le cliché. Par ce 

procédé de la « grille excentrée », l’auteur parvient à placer sa 

grille de manière que les fentes prennent une direction parallèle 

au mouvement à enregistrer. 

A l’heure actuelle, les irrégularités de la contraction cardiaque, 

la constitution d’un infarctus, les différences de densité du tissu 

musculaire lui-même sont repérables facilement par cette méthode 

qui n’est pas encore suffisamment répandue en cardiologie. 

H. Iwasaxi et T. Snica (171) interprètent les kymogrammes 

qu'ils obtiennent en appliquant la théorie des vecteurs. Ils dis- 

tinguent trois composantes dans la révolution cardiaque, ce qui 

leur permet une analyse plus précise des crochets kymographiques. 

Leur méthode, qui paraît plus accessible aux mathématiciens qu'aux 

radiologues, leur a donné la possibilité de mettre en relief certains 

signes kymographiques caractéristiques. Ils ont étudié des cardio- 

pathies acquises ou congénitales, des lésions du myocarde, du 

péricarde, des troubles cardiaques au cours de la maladie de Ba- 

sedow, du béri-béri, de l’avitaminose B, expérimentale et des 

troubles du rythme. Nous nous devons de signaler ici que la mé- 

thode d’Iwasakxt et SxiGA (172) ne doit pas être confondue avec 

la technique du vectogramme dont, en France, D. Rourier 

(173, 174) s’est fait un des défenseurs dans le domaine de l’électro- 

cardiographie. 

La stabilité des pulsations cardiaques, pendant l’acte respira- 

toire, a été observée par Bascourerer et Fiscx@ozp (175). Ces au- 

teurs constatèrent une plus grande amplitude des mouvements 

kymographiques pendant l’expiration ; ils l’attribuèrent à un 

tonus accru du myocarde. 

M. pe ABreu (176), apportant quelques modifications aux pro- 

cédés de BArarA (177), s'applique à calculer, au moyen de la mé- 

thode kymographique, le travail du cœur. Si le temps de travail 

est égal à la profondeur moyenne de la rétraction systolique (e) mul-
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tipliée par le volume cardiaque (+), il pourra facilement caleuler 

exp 
A ST dans laquelle P — le poids de l’individu, cette équation 

étant considérée comme l'index de travail, alors que e X + est 

l'indice systolique. L’auteur peut ainsi déceler les variations de 

l’activité fonctionnelle du cœur à des moments où le tracé élec- 

trocardiographique ne montre rien d’anormal et où les procédés 

radiologiques courants sont négatifs. Cette méthode, agrandis- 

sant d’une façon appréciable les crochets kymographiques, pa- 

raît assez séduisante. Elle demanderait, pour être exposée en détail, 

plus de place que celle dont nous pouvons disposer ici. 

Le diagnostic différentiel des ombres intrathoraciques en po- 

sition frontale est grandement facilité par l’étude kymographique 

du médiastin. W. Scorr et S. Moore (178) ont appliqué l’étude 

kymographique au diagnostic différentiel des anévrismes et des 

tumeurs médiastinales. 

6: — DÉBIT CARDIAQUE 

STARR, RAWSON et ScHROEDER (179, 180) décrivent une nou- 

velle technique permettant la mesure du débit cardiaque. Elle 

consiste en une modification du ballicistographe de HENDERSON 

(1904). Un lit est suspendu au plafond de telle façon que seuls les 

déplacements longitudinaux soient possibles. À chaque ondée 

systolique du patient couché sur le lit le système mobile se dé- 

place longitudinalement. Ces déplacements sont amplifiés environ 

500 fois et photographiés. L'ensemble de l'équipage mobile (lit et 

patient) possède évidemment une constante de temps assez consi- 

dérable. On en tient compte dans les mesures par un étalonnage 

préalable. Une équation empirique permet de calculer le débit 

en mesurant le tracé photographique et en connaissant la durée 

du cyele cardiaque et la section aortique (déterminée par les tables 

de Bazerr, en fonction de l’âge). L'avantage de la méthode est de 

permettre une lecture continue des modifications éventuelles du 

débit sous toutes sortes d’influences, sans nécessiter la coopéra- 

tion du sujet. 

Comme on doit s’y attendre, l'exercice augmente le débit car- 

diaque (LizsesrrAND, LysHozm et Nyzin, 181; ASmusEen et 

Hansen, 182). Utilisant la méthode à l’acétylène, LILJESTRAND, 
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LysHozm et Nyzin (183) déterminent, chez douze personnes au 

repos, un débit cardiaque variant entre 30 et 64 centimètres cubes. 

Lorsque les individus sont soumis à un travail de 720 kgm /min., 

l'augmentation du débit est de 80 p. 100 ; il atteint 100 p. 100 pour 

1260 kgm /min. Il y a aussi augmentation du volume du cœur qui 

va de 44 centimètres cubes (7.7 p. 100) à 75 centimètres cubes 

(12.7 p. 100) (mesurée par la méthode télérœntgenographique). On 

le voit, le volume du cœur n’augmente pas proportionnellement 

au débit : la loi de SrarLiNe ne se vérifie pas pendant l’exercice 

musculaire où, à une augmentation donnée du débit sanguin, cor- 

respond une dilatation moindre du cœur. 

Il résulte d’un grand nombre de mesures effectuées par SrewarrT 

(184) chez des individus normaux ou cardiaques que la digitaline 

renforce toujours l’efficience du ventricule gauche en appropriant 

le débit au volume. Chez certains individus normaux, la digitaline 

augmente le débit et diminue le volume du cœur ; chez d’autres, 

elle diminue débit et volume ; chez d’autres encore, elle ne mo- 

difie ni le débit par minute, ni le volume, bien que le débit par 

systole soit augmenté. Chez les individus mal compensés, la digi- 

taline accroît beaucoup le débit et diminue le volume. Dans tous 

ces cas, par conséquent, le rendement est meilleur par pulsation. 

Citons aussi les recherches de BERGGREN et SüperBerG (184 b.) 

qui enregistrent une augmentation du débit cardiaque après ab- 

sorption per os de phénylisopropylamine (benzendine) ; de OrEgmus 

(185) sur la p.-oxy-éphédrine et le chlorhydrate d’éphédrine, tous 

deux augmentateurs du débit systolique ; de LEequime et DE- 

NOLIN (186) constatant que l’injection intra-veineuse d’atropine 

augmente à la fois la fréquence et le débit cardiaque, chez le chien 

non anesthésié, et de DAUTREBANDE (187) qui note une chute du 

lébit cardiaque à la suite d’inhalations répétées et prolongées 

d’anhydride carbonique. 

7. — INNERVATION EXTRACARDIAQUE 

On sait, depuis les travaux de H. Frépérico (1924), maintes 

fois confirmés, que l'excitation du pneumogastrique diminue la 

chronaxie du ventricule ou de l’oreillette tandis que celle du sym- 

pathique l’allonge. Cette apparente contradiction entre un ralen- 

tissement fonctionnel qu’accompagne une chronaxie raccourcie,
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—— et réciproquement — a suscité déjà un certain nombre d’expli- 

cations (Monnier, 1933). Pour P. CHaucHarp (188), c’est une 

question des rapports des chronaxies du myocarde et du tissu 

de conduction. Un cœur est ralenti quand il y a diminution de 

l’hétérochronisme entre ces deux éléments ; il s'accélère quand cet 

hétérochronisme s’accentue. Ces conclusions sont appuyées par des 

recherches sur le mode d’action de divers types d'agents modifi- 

cateurs du rythme cardiaque (Cnaucnarp, 189). Tous les agents 

qui diminuent la chronaxie (caféine, acétylcholine), réduisant 

l’hétérochronisme entre le cœur et les fibres vagales, facilitent 

l’action de ce nerf ; tous les agents qui augmentent la chronaxie 

(quinine, atropine, froid, curare, acides), augmentant l’hétéro- 

chronisme, facilitent l’action des nerfs accélérateurs. On constate 

donc qu’une susbstance qui exerce sur le rythme cardiaque une 

action inverse de celle d’un nerf extrinsèque, favorise néanmoins 

l’action de ce nerf parce qu’elle modifie comme lui les chronaxies car- 

diaques. Mais parmi les agents qui diminuent la chronaxie, il faut, 

avec H. Frépérice (1925), distinguer ceux qui ralentissent le 

rythme cardiaque (vague, yohimbine) de ceux qui l’accélèrent 

(chaleur) ; parmi ceux qui augmentent la chronaxie, il y a des accé- 

lérateurs (sympathique, atropine) et des ralentisseurs (acides, 

froid, quinidine). Pour CHaucHarp (190), ces faits s’expliquent 

si l’on distingue, dans le myocarde, l’activité fonctionnelle (d’au- 

tant plus grande que la chronaxie est plus petite) de la rythmicité 

(qui dépend du rapport des deux chronaxies). Dans l'intestin, 

il y a toujours parallélisme entre l'activité fonctionnelle et la 

rythmicité. 

Dans une série de travaux récents, H. FRépÉRIcQ (191, 192, 193) 

a montré que, dans l’appareil cardio-inhibiteur, on peut distinguer 

deux périodes réfractaires absolues : la première (6 à 8 msec) qui 

est celle du nerf, la seconde, qui survient de la 2e à la 8e ou 106 se- 

conde. Cette deuxième période réfractaire absolue, qui suit un 

stimulus isolé, serait due à une entrave chimique causée par la li- 

bération de l’acétylcholine (accumulation temporaire de choline ?) 

(FrépéricQ, 194). Étudiant ces périodes réfractaires en appli- 

quant les deux stimuli alternativement sur le pneumogastrique 

droit et gauche de l'oreillette de la Tortue, FRÉDÉRICQ (195) pro- 

pose un schéma de la distribution anatomique des pneumogas- 

triques droit et gauche, dans cette partie du cœur. Par l'étude de U
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action inotrope d’une stimulation vagale itérative de fréquence 

optimale et de basse fréquence (FRÉDÉRIcQ, 196), on arrive à sup- 

poser qu’il s'établit une sorte d'équilibre entre la libération d’acé- 

tylcholine d’une part et la production — suivie d’élimination — 

de la substance catabolique qui aurait un rôle anti-médiateur 

(A. M.). 

Il est d’ailleurs probable que l’activité d’un nerf (cholinergique 

ou adrénergique) s’accompagne d’autres processus que la libéra- 

tion, dans le voisinage plus ou moins immédiat de ses extrémités, 

d’acétylcholine ou de sympathine. Et si les recherches de Miwz 

(197) pouvaient être confirmées, elles indiqueraient une voie nou- 

velle qui ne serait pas sans importance, Dans le tronc isolé du 

pneumogastrique soumis à l’excitation électrique, se produit une 

substance qui a toutes les caractéristiques de la vitamine B,. Il y 

en à # à 8 fois plus dans un nerf stimulé que dans un nerf au repos. 

Or on sait, depuis les travaux de Lonmann (1937) que la vitamine 

B; diphosphorylée n’est pas autre chose que la co-carboxylase qui 

permet — au cours de la dégradation des glucides — la transfor- 

mation de l’acide pyruvique en acide lactique et on sait combien 

le système nerveux, en général, est rapidement intoxiqué par 

l'acide pyruvique. Il y a là un rapprochement peut-être important. 

La présence d’acétylcholine — ou d’autres esters de la choline — 

n’est pas nécessairement liée à l’activité de fibres nerveuses, bien 

que Pacétylcholine provoque l'arrêt en diastole du myocarde de 

certains Invertébrés (JuLLIEN et Vincenr, 198). On sait en effet, 

malgré l'échec de tous les essais tentés pour démontrer l’existence 

de nerfs cholinergiques chez les Mollusques, que les divers or- 

ganes de ces Invertébrés ne sont pas — loin de là —— dépourvus 
d’esters de choline (qui ont d’ailleurs toutes les caractéristiques 

de Pacétylcholine) (Juzzien, Vincenr, Boucaer, Vuiczer, 199). 

JuzLren et Vincenr (200) ont déterminé que le taux de ces es- 
ters, dans le cœur des Mollusques, varie d’une classe à l’autre : 
il est bas chez les Lamellibranches, les Gastéropodes, les Opis- 
thobranches, et les Céphalopodes, plus élevé chez les Gastéropodes 
pulmonés et élevé chez certains Prosobranches (Murex). Chez ce 
dernier, on en trouve d’ailleurs dans tous les tissus, surtout dans la 
glande à pourpre. Ces esters doivent évidemment y jouer un autre 
rôle que celui de médiateur chimique, mais ce rôle reste à préciser. 
D'autre part, les extraits myocardiques de ces Mollusques pos-
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sèdent des propriétés cholinestérasiques (VINCENT et JULLIEN, 

201, 202). Il y a même une certaine relation entre cette activité 

cholinestérasique et la teneur en acétylcholine. 

On sait que si on faradise le nerf vague d’une façon permanente, 

le cœur se remet néanmoins à battre, après une période d’imhi- 

bition (phénomène de l’échappement). SEGURA (203) constate 

que le phénomène de l’échappement n’est pas dû à une diminu- 

tion du taux d’acétylcholine libérée par le vague qui se fatigue- 

rait, mais bien à une diminution du pouvoir réactionnel du cœur 

vis-à-vis de cette substance. En effet, la période d’inhibition peut 

être raccourcie par une injection d’acétylcholine avant la stimu- 

lation vagale. On trouvera, en outre, dans le travail de CLARK et 

Ravenros (204), des renseignements intéressants sur la vitesse 

avec laquelle disparaît l’acétylcholine produite par stimulation 

vagale. 

Contrairement à ce qui avait été admis jusqu'ici, il semble bien 

que, si le faisceau de His est interrompu, les ventricules ne sont 

pas soustraits à l’action des nerfs régulateurs cardiaques. C’est ce 

qui apparaît dans les recherches de JourDAn et Fromenr (205), 

effectuées sur le chien, et qui sont conformes aux recherches anté- 

rieures de Pécrar et LeLxes (1937). Ce sont surtout les influences 

accélératrices qui sont conservées. 

HerManx, Jourpan et FromenrT (207) établissent que, chez le 

Chien, au cours de la faradisation un peu prolongée du ganglion 

étoilé, on voit s’intercaler une période d’inotropie négative entre 

deux périodes inotropes positives, l’une initiale de courte durée, 

l’autre terminale plus longue, pendant laquelle, après l’arrêt de 

la faradisation, les systoles retrouvent progressivement leur ampli- 

tude préalable. Cette période inotrope négative est renforcée et 

prolongée par l’ésérine, supprimée au contraire par l’atropine. Il 

en résulte qu’elle doit être attribuée à un « exfet cholinergique » 

dont il faudra dans la suite préciser l’origine et le mécanisme. 

Brücke et ScmrôcksNADEL (208) constatent que l’action chro- 

notrope de la stimulation du sympathique est allongée par une 

stimulation préalable du vague cardiaque (a priori, On aurait pu 

supposer le contraire). Les auteurs n’émettent pas d'opinion défi- 

nitive à ce sujet ; ils suggèrent que le phénomène peut être dû 

soit à l'existence de fibres adrénergiques dans le tronc du vague, 

soit à une action spécifique de l’acétylcholine qui agirait comme 
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sensibilisateur du myocarde ou comme agent empêchant la des- 

truction de l’adrénaline. 

Il faut rappeler ici les intéressantes recherches de GOLLWITZER- 

M&ier (209, 210) sur la consommation d’O, du myocarde sous 

linfluence de la stimulation vagale ou sympathique (voir p. 7). 

L’adrénaline produit le même effet que la stimulation des nerfs 

accélérateurs et on peut obtenir des effets analogues à celui pro- 

voqué par l'excitation du vague en augmentant la concentration 

des ions H du sang. 

Sur le plan pharmacodynamique, ABnon et MELSEN (211) ont 

déterminé que l’action cardio-inhibitrice vagale causée par la 

digitaline ne peut s'expliquer ni par une sensibilisation des presso- 

récepteurs du sinus carotidien ni par une action excitatrice sur les 

chimio-récepteurs du glomus ; elle est probablement due à une 

sensibilisation du myocarde au tonus vagal. Lanps (212), expéri- 

mentant sur l’oreillette de la Tortue, montre que l'effet tono- 

trope positif de l’acétylcholine peut être supprimé par l’atropine 

et l’adrénaline ; par contre leffet tonotrope du potassium est 

inhibé par l’adrénaline mais non par l’atropine. FréDÉRrIGQ et 

BacQ (213) mettent en évidence une augmentation des effets ino- 

tropes et chronotropes de l’excitation vagale sous l’effet de doses 

faibles de caféine (0.5 p. 100), une diminution sous l’effet de doses 

fortes (5 p. 100). Cet alcaloïde augmente aussi l’action cardio- 

modératrice des nerfs cholinergiques vagaux chez le Chat et l’ac- 

tion vasodilatatrice de l’acétylcholine. Les effets désensibilisa- 

teurs des fortes doses de caféine sont interprétés comme résultant 

d’une diminution de la quantité de médiateur libérée par chaque 

influx à la terminaison du nerf ; les effets sensibilisants sont en- 

core inexpliqués : ils ne semblent pas dus à une inhibition de l’es- 

térase. 

 



  

CHAPITRE II 

PHYSIOLOGIE VASO-MOTRICE 

1. — CENTRES ET NERFS VASOMOTEURS 

La connaissance de la topographie vasomotrice centrale s’est 

enrichie d’un certain nombre de travaux qui précisent, chez 

l'Homme, chez le Chat et chez le Singe, l'existence de zones vaso- 

constrictives et les voies de passage. Nous savions jusqu'ici qu'au 

niveau du thalamus et de l’hypothalamus existaient, chez Hcmme, 

des champs vasomoteurs (Marquis et WiLLrams, 214) ; mais leur 

répartition était mal définie. 

Sur des Chats anesthésiés et curarisés, GREEN et HARTZELL 

(215) ont pratiqué des sections frontales du cerveau se succédant 

d'avant en arrière et distantes les unes des autres d'environ 3 milli- 

mètres. La surface de section était chaque fois explorée avec une 

électrode punctiforme, tandis que la pression artérielle permettait 

de déterminer les points efficaces. Ceux-ci s’échelonnent suivant 

des voies assez nettement délimitées lesquelles, partant du Gyrus 

proprius et des bras antérieur et postérieur du Gyrus sigmoide 

(zone de motricité volontaire) gagnent la partie postérieure du 

sillon crucial et convergent latéralement sur le ventricule latéral 

et la tête du noyau caudé pour entrer dans la portion ventrale 

de la capsule interne. La stimulation de la région hypothalamique 

a donné des résultats analogues. En arrière de l’hypothalamus, et 

au niveau des pédoncules cérébraux, les réponses sont dou- 

teuses. 

Chez le Singe, des observations particulièrement nettes ont été 

faites par PinksrTon et Riocx (216) à la suite dela destruction des 

zones 4 et 6 de Bropmax (région de motricité volontaire, c’est-à- 

dire chez les Primates, la circonvolution frontale ascendante et les 

parties voisines). La destruction du champ 4 (le plus postérieur) 
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a donné des résultats plus prononcés que celle du champ 6. La 

vasoconstriction ipso-latérale observée est indépendante de la pa- 

_ralysie motrice et persiste pendant toute la durée d’observation 

post-opératoire (3 mois). 

Quant au paléocervelet, Moruzzr (217, 218) démontre qu'il 

possède une action inhibitrice sur les réflexes sino-carotidiens 

(circulatoires et respiratoires) (voir p. 34). 

La période envisagée nous apporte trois travaux nouveaux de 

Wysauw (219, 220, 221) sur le rôle vasomoteur et trophique des 

nerfs sensitifs. Il réfute, par des expériences qui paraissent déci- 

sives, les divers arguments avancés dans les temps derniers contre 

la conception des vasodilatateurs « antidromiques » de Bayuiss 

(1930). Après section des racines postérieures, entre le ganglion 

rachidien et la moelle, et après écoulement du temps nécessaire 

à la dégénérescence wallérienne de toute fibre nerveuse, lastimu- 
lation périphérique des racines dorsales produit une réaction vaso- 

dilatatrice dans les extrémités digitales des membres postérieurs 

chez le Chien et chez le Chat. (La vasodilatation est mesurée au 

thermocouple.) La réponse est positive aussi après l’ablation totale 

de la chaîne sympathique abdominale et après imprégnation des 

ganglions rachidiens par la nicotine. Il n’y a donc pas de relai 
sympathique en ce point et on ne peut mettre en cause ni des fibres 

d’origine médullaire, ni des fibres sympathiques. L’excitation 

périphérique des racines postérieures ne peut être transmise que 

grâce aux neurones en T de la sensibilité, dont les centres tro- 

phiques cellulaires siègent dans les ganglions rachidiens. 

Lorsqu'on plonge le membre postérieur dans un bain glacé, les 
téguments marquent une réaction vasodilatatrice qui est empêchée 
par l’ablation des ganglions rachidiens des métamères correspon- 
dants, une fois écoulés les délais de la dégénérescence wallérienne. 
Par contre, la réaction persiste après section des racines posté- 
rieures entre le ganglion et la moelle (WyBauw, 222). Il s’agit donc 
bien d’un mécanisme de nature réflexe — axonique. C’est à des 

conclusions du même genre qu’arrivent HERMANN, Morin et 

Cier (223). Chez le Chien, la réaction vasodilatatrice qui contri- 
bue activement au réchauffement de la région refroidie n’est pas 
supprimée par la destruction des centres moteurs spinaux : elle 
est interrompue, les délais de dégénérescence étant écoulés, par 
la section du nerf sciatique. 
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La réaction vasodilatatrice « antidromique » est prolongée et 

renforcée par l’ésérine, ce qui fait songer tout de suite à la nature 

cholinergique des nerfs vasodilatateurs en cause. Le perfusat de 

l'extrémité de la patte postérieure du Chat contient, au moment 

de l'excitation, une substance qui, pour WyBauw (224), a toutes 

les propriétés pharmacologiques de l’acétylcholine. C’est aussi 

l'opinion de DaLe et de Gappum (1930) que la vasodilatation 

antidromique est un phénomène cholinergique. Mais ce n’est pas 

celle de UnGar et Parror (225) qui ont trouvé que, du fait de 

l'excitation du bout périphérique des racines postérieures rachi- 

diennes, le plasma s’enrichit d’une substance susceptible de 

stimuler les contractions de fragments d’intestin, substance plus 

stable que l’acétylcholine, soluble dans les solvants des graisses et 

relativement thermostable. Son action est empêchée par le F. 933. 

Bref, tout ce que les auteurs peuvent dire à présent est qu’elle est 

identique à celle qui a été décelée dans le sang de la veine linguale 

à la suite de l'excitation de la corde dutympan et que ses propriétés 

chimiques et pharmacologiques la distinguent de toutes les subs- 

tances dont on connaît l’action sur l'intestin isolé. 

Utilisant un excitateur à lampe Tyrathron (fréquence variable), 

AsHKkENAz (226) montre que chez le Chat décérébré, curarisé, et 

chez l’animal spinal, la stimulation électrique des nerfs sciatique, 

tibial et ulnaire, provoque soit des réponses pressives, soit des 

réponses dépressives, selon la fréquence de la stimulation. 

Enfin, dans une communication faite au Congrès international 

de Physiologie, Kocx (227) a insisté sur le fait que non seulement 

les nerfs vasomoteurs interviennent dans la régulation de la pres- 

sion sanguine et de la fréquence des pulsations, mais aussi dans 

les échanges gazeux dans les tissus. 

2. — PRESSO-RÉCEPTEURS 

Hevymaxs, DonaTeLLi et SHEN (228) décrivent une technique 

inspirée de Liu et CHanG (1936) et qui consiste à introduire, par 

la carotide commune, jusqu’au niveau du sinus carotidien, un 

ballonnet formé par un segment de veine inversée liée à une canule 

de Pavr. Le cul de sac veineux étant rempli de liquide physiolo- 

gique, la canule est reliée à un dispositif permettant de faire 

Duguisson. 3 
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varier à volonté la pression hydrostatique dans le ballonnet et 

d’agir ainsi sur les presso-récepteurs du sinus carotidien. 

Il semble maintenant définitivement établi que l’ablation bila- 

térale des chaînes orthosympathiques respecte, chez le Chat, les 

réflexes d’origine sino-carotidienne (Baco, BREMER, BrouxA, 

Hevymans, 1937) mais les supprime chez le Chien. Ces réflexes 

existent même chez le Chat sympathectomisé et dont les surrénales 

sont enlevées au moment de l’expérience. Le rôle des surrénales 

est à nouveau étudié par Nowax (229). Chez le Chat privé de ses 

surrénales et maintenu en vie par des extraits corticaux, les 

réflexes sino-carotidiens sont normaux ; si les extraits sont donnés 

en quantité insuffisante, les réflexes sont abolis. Une fois de plus, 

les travaux de Nowax (220) attirent l’attention sur l’impor- 

tance du choix de l’anesthésique dans l’étude des réflexes sino- 

carotidiens. Beaucoup de désaccords entre les auteurs sont dus 

à l'emploi d’anesthésiques différents. C’est sans doute ce qui a 

incité Baco, BREMER, BrouxaA et HEyMans (1937) à effectuer leurs 

recherches sur le Chat non anesthésié. BAyLess et Heymans (1937) 

recommandent la chloralose. L’éther est à éviter (Nowax, 231), 

de même que l’évipan, le pernocton et l’avertine. D’autre part, 

DonarTEeLLi et SHEN (232) ont étudié l’action d’un certain nombre 

de substances pharmacologiques sur les réflexes déclenchés par la 

diminution et l’élévation de la pression endovasculaire au niveau 

des presso-récepteurs du sinus carotidien. Chez le Chien anesthésié 

à la chloralosane, l’adrénaline (1 /500.000 à 1 /1.009.000), la tyra- 

mine (1/100.000 à 1/50.000), l’acide ascorbique (0.10 g/kg), la 

picrotonine (0.025-0.5 mg/kg), respectent ces réflexes. L’ésérine 

(0,04-0.18 mg/kg) les augmente. Aux doses plus fortes, le salicy- 

late d’ésérine déprime ces réflexes, surtout les hypertenseurs. Le 

gravitol et l’ergobasine (Sandoz) les dépriment ou les suppriment. 

Les très intéressantes expériences de Moruzzr (233, 234) 

montrent que le paléocervelet exerce un inhibition directe sur les 

réflexes sino-carotidiens (circulatoires et respiratoires). La fara- 

disation très faible du lobe antérieur du cervelet inhibe nettement 

les effets hypotenseurs qui résultent de l’occlusion des carotides 

communes (réflexe de PAGano-HERING). Cette action inhibitrice 

subsiste après vagotomie cervicale bilatérale, mais ne peut être 

mise en évidence qu’à la suite d’une élévation spontanée de la 

pression : le paléocervelet n’agit pas sur le niveau basal de la
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pression artérielle, tel qu’il est déterminé en l’absence de toute 

occlusion des carotides. : 

Le ralentissement cardiaque observé à la suite d’une chute de 

pression par vasodilatation périphérique serait indiscutablement 

dû à l’existence de réflexes presso-sensibles (ASMUSSEN, CHRISTEN- 

SEN et NiELsEn (236). Quant au ralentissement cardiaque provo- 

qué par une hyperpression sino-carotidienne, Winper (236) 

étudie quantitativement la relation entre ces deux facteurs et 

montre que la loi s'exprime par une courbe en S. Chez l’animal 

dont le vague est intact, la courbe obtenue est parallèle à celle de 

l’animal dont le vague est sectionné : la composante sympathique 

et humorale de l’action chronotropique cardiaque des presso-récep- 

teurs du sinus carotidien suivrait donc la même loi que la compo- 

sante vagale. 

Par irradiation du sinus carotidien, DooGen v. et MeLor (237) 

obtiennent une chute de tension sanguine, particulièrement nette 

chez les hypertendus. Par application locale de nicotine sur le sinus 

carotidien, on constate, au niveau des terminaisons sensitives, 

une paralysie dont l’effet peut être assez prolongé (Pr Suxer et 

DomMEnEcH-ALsiNA, 238). 

3. — CHIMIORÉCEPTEURS 

On s’est occupé beaucoup, dans ces derniers temps, des chimio- 

récepteurs réflexogènes du glomus carotidien et du glomus aor- 

tique. On trouvera une revue d’ensemble des travaux des années 

antérieures dans HeyMaxs et BoucxkAzrrT (239). Le glomus aortique 

a été bien localisé : il se trouve dans la partie ascendante de l’aorte, 

au niveau de l’orifice brachiocéphalique (Comroe, 240 ; Anprsow, 

241). La structure anatomique des deux organisations chimiorécep- 

tives s’avère très similaire. Le glomus aorticum est irrigué par 

un petit vaisseau qui se détache de l’aorte près de l’orifice du tronc 

brachiocéphalique ; le glomus carotidien, par une branche qui naît, 

soit de l’artère occipitale — près de son origine —, soit de la caro- 

tide externe (Appison, 241). 

Hevmans, BouckAErT et DAUrREBANDE (1930) ont été les 

premiers à signaler que les chimiorécepteurs réflexogènes du 

glomus carotidien sont sensibles au CO,. Ce fait a été confirmé par 

un grand nombre d'auteurs. La sensibilité du glomus au CO, est- 
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elle plus grande que celle du centre respiratoire ? HEYMANS et 

BoucxkarrT (242) répondent à la question. Chez le Chien dont 

l'irrigation des centres est limitée aux artères spinales et carotides 

internes, on énerve d’un côté le sinus carotidien. Si l’on injecte une 

solution riche en CO, dans le torrent circulatoire du côté du sinus 

carotidien normal, on enregistre une hyperpnée rapide, intense et 

passagère. L'injection de quantités de CO,, dix et même vingt fois 

plus grandes du côté du sinus carotidien énervé, donne un résul- 

tat nul ou faible, et ceci par stimulation directe du centre respi- 

ratoire. Le seuil de la sensibilité réflexogène des chimiorécepteurs 

du glomus carotidien vis-à-vis du CO, est done beaucoup plus bas 

que celui du centre respiratoire. On doit admettre aussi que le sinus 

earotidien est susceptible d’une régulation plus fine et plus rapide 

de la respiration que le centre respiratoire dont l’action est plus 

tardive, plus progressive et d’ailleurs plus prolongée. La sensi- 

bilité du glomus carotidien au CO, est accentuée après injection de 

vagotonine (SANTENOISE, STANKOFF et Vipacovircx, 243). On 

obtient également de l’hyperpnée et de l'hypertension par l’isché- 

mie élective des zones chimioréceptrices (WINDER, BERNTHAL, et 

Weexs. 244) ou par injection de cyanures (VERDONCK, 245 ; BERN- 

THAL, 246 ; COMROE, 247). L'inhalation de N,0, la iobéline et le 

KCN provoquent à la fois de l’hyperpnée et de l'hypertension. La 

dénervation de la carotide diminue l’hyperpnée mais augmente en 

général l'hypertension. On peut supprimer l’hyperpnée résiduelle 

et l'hypertension par vagotomie bilatérale. L'action hypertensive 

de ces agents s'effectue donc par des voies réflexes vago-dépres- 

sives (Comroz, 247). Le NaHCO, produit d’abord une vasocons- 

triction, puis une vasodilatation. Ces effets sont accentués par 

vagotomie bilatérale, probablement en raison de la suppression du 

processus compensateur d’origine presso et chimioréceptrices aor- 

tiques (BernrHaL, 248). Cet auteur pense que l’activité des chi- 

miorécepteurs est tout particulièrement influencée par les modi- 

fications du pH. 

Ïl n’y a pas identité d'action entre les chimiorécepteurs caroti- 

diens et aortiques. Tandis que les substances anoxémiantes appli- 

quées sur le glomus carotidien produisent une hyperpnée accentuée 

et une hypertension réduite, on note l'inverse par stimulation du 

glomus de l’aorte (ComroE#, 247). 

Enfin, l'effet hypertenseur de tensions réduites d’O; s’explique-
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rait également par une action réflexe à partir des chimiorécep- 

teurs (LAMBERT, GELLHORN, 249). 

4. — RÉGULATIONS LOCALES 

Les substances chimiques libérées au cours de l’activité des 

tissus sont envisagées de plus en plus au point de vue des régula- 

tions circulatoires locales et générales. Une revue d'ensemble de 

la question a été exposée au Congrès International de Physiologie 

par FLeiscu, par Rein (250) et Mc DowaLzz (251) (1). Les auteurs 

étudient les influences complexes de l’adrénaline (constricteur des 

artères, dilatateur des veines, dilatateur des artères des tissus au 

travail), du CO, (constricteur veineux) et d’une foule de substances 

qui peuvent se former en quantités plus ou moins considérables au 

cours du métabolisme des tissus (en particulier des produits pro- 

venant de la dégradation des glucides), acide acétique, acide pyru- 

vique, acide lactique, aldéhyde acétique, aldéhyde pyruvique, sels, 

acides gras, acide adénylique, ete. Et on paraît d’accord aujour- 

d’hui pour admettre qu’un certain nombre de ces substances 

agissent non seulement sur des récepteurs vasculaires réflexogènes 

mais aussi directement sur les vaisseaux. C’est dans des actions de 

ce type (directes ou réflexes) qu’il faut rechercher les mécanismes 

d’anisergies cireulatoires — c’est-à-dire l'indépendance des régimes 

circulatoires dans des territoires ou des organes différents — grâce 

auxquels les organes au repos réduisent leur train circulatoire au 

profit de ceux qui travaillent. C’est un mécanisme important, 

surtout dans le travail musculaire, et qui joue probablement un 

rôle considérable dans le rendement musculaire d’individus 

« entraînés ». Les anisergies circulatoires constitueront sûrement 

un chapitre de plus en plus essentiel de l’étude de l'entraînement 

sportif. 

ALam et Smirx (254) ont décrit les particularités d’un réflexe 

accélérateur cardiaque, à point de départ musculaire, sous lin- 

fluence des métabolites libérés localement par la contraction. 

Pendant le travail du muscle, l'accumulation de métabolites pro- 

voque des décharges d’influx musculaires qui, par voie réflexe, accé- 

  

(:) Voir aussi les communications de QuenseL (252) et de KrAmER (253).  
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lèrent le rythme du cœur et la pression sanguine. Ces réflexes ne 

jouent un rôle important que lors d’un exercice vigoureux. 

5. — PHARMACOLOGIE VASO-MOTRICE 

Plusieurs travaux sont relatifs à la formation et à la libération 

d’épinéphrine par les glandes surrénales, problème important dans 

la régulation de la circulation sanguine. Toute une série de tra- 

vailleurs se sont attachés à rechercher le rôle des nerfs splanch- 

niques dans la libération ou la formation d’épinéphrine par les 

surrénales. Si on épuise les surrénales par intoxication par la 

physostigmine et que, tout de suite après, on dénerve l’une d’elles, 

on peut constater, par des dosages effectués comparativement dans 

les deux glandes surrénales, que l’accumulation d’épinéphrine 

s’effectue aussi rapidement dans l'organe sain que dans l’organe 

dénervé. La synthèse d’épinéphrine ne dépend donc pas de contrôles 

nerveux (SATOW, 255). SazawaA (256, 257) combat l’opinion que, 

chez des animaux dont les fibres parasympathiques sont inhibées 

par l’atropine, le taux d’épinéphrine dans les surrénales augmente. 

L'auteur trouve, au contraire, une diminution. Ce résultat est 

conforme aux travaux de Sato, HarTano et Muro (258) mettant 

en évidence une action favorisante de l’atropine sur la libération 

d’épinéphrine par les surrénales. De même, l’atropine ne diminue 

pas la libération d’épinéphrine provoquée par des injections de 

morphine (WaDpaA, TANAKA, HiRANO, TANÉITI, 259) ou d'insuline 

(SaTo, Muro, HaTANo, 260). Il résulterait pour le moins de l’en- 

semble de ces données que, contrairement à l’opinion généralement 

admise, les fibres parasympathiques ne sont sûrement pas les 
seules qui régissent la libération d’épinéphrine par les surrénales. 

La nicotine accélère fortement cette libération dans les trente 
secondes qui suivent son injection intraveineuse (1 mg/1 kg). Le 
débit des surrénales redevient normal 5 à 10 minutes plus tard. 
Par contre, la pression sanguine atteint son niveau le plus bas 
pendant les trente premières secondes pour s’élever ensuite forte- 
ment pendant les trente secondes qui suivent (Wanpa, HuRANo, 
Ti84, 261). Cette action dépressive initiale de la nicotine se produit 
également bien chez les animaux surrénaloprivés (TiBA, 262). 
D’autre part, l'influence de la nicotine sur la libération d’épiné-
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phrine par les surrénales est indépendante de l'intégrité nerveuse 

des capsules (Wapa, HErano, Tiva, 263). On sait d’ailleurs, 

depuis les publications de CANNON, EICHHOLTZ (1923), Houssay 

et Mouixezi (1924) que l’adrénaline est un adrénalino-sécréteur 

périphérique. Mais le mécanisme de cette action reste obscur. Ilse 

peut que l’alcaloïde agisse directement sur le tissu chromaffine 

(HERMANN, Jourpan, Morin et ViaL, 264). 

En ce qui concerne l’action de l’adrénaline elle-même, RoOoME 

(265) observe que cette substance agit comme constricteur sur 

les artères et les artérioles mais comme dilatateur des capillaires. 

Cu Lranc-Mer et Fonc-Yen-Hsu (266) étudient l’action mhi- 

bante de l’adrénaline sur les réflexes vasomoteurs ; ils la localisent 

dans les centres vasoconstricteurs. v. EuLer (267) constate que 

l'action dilatatrice secondaire de l’adrénaline est supprimée par 

l’atropine, tandis qu’elle subsiste après dénervation du sinus caro- 

tidien et section des nerfs dépresseurs. Elle serait due à une stimu- 

lation des centres vasodilatateurs par suite de l’ischémie que pro- 

duit l'effet primaire vasoconstricteur de l’adrénaline. D’autre part, 

si l’on injecte l’adrénaline dans les artères cérébrales, on observe 

une hypotension qui n’est pas inhibée par l’atropine et qui doit 

s’interpréter comme le résultat d’une dépression du tonus vasomo- 

teur. L'injection d’ergotonine dans les artères cérébrales peut 

supprimer cette action dépressive centrale de l’adrénaline. En ce 

qui concerne l’action directe sur les grosses artères, MALMÉJAC et 

Jonesco (268) remarquent que si l’adrénaline est injectée en 

solution chaude, la vasoconstriction est beaucoup moins forte que 

si la solution est froide. 

Le F. 933 (piperidomethyl — 3 — benzodioxane) a, comme on 

le sait, la propriété d’inverser l'hypertension adrénalinique géné- 

rale. Cependant, localement, les réactions peuvent être très diffé- 

rentes. La vasoconstriction adrénalinique peut être supprimée 

— non inversée — par le F. 933 dans les membres de la Grenouille 

et dans la tête du Lapin ; au contraire, dans les pattes postérieures 

du Chien et dans les anses intestinales, le F. 933 peut inverser 

l’action généralement vasoconstrictrice de l’adrénaline (WiErzu- 

cHowsKI, 269). 

L'action de l’adrénaline, après injection de F. 933, serait donc la 

résultante d’un ensemble d’effets locaux amenant, pour les doses 

suffisantes de F. 933, une hypotension générale moyenne. Il y à
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de même inversion des réactions vasomotrices réflexes et compen- 
satrices qui sont normalement déclenchées par l'hypertension 
adrénalinique (BOUGKAERT, HEYMANS, SHEN, SIMON, 270). 

Oxydée par les phénolases, l’adrénaline (adrénoxine) a un effet 
hypotenseur suivi, chez l’animal chloralosé vagotomisé, d’un 
effet hypertenseur secondaire avec accélération du cœur. Cet effet 
disparait après énervation du sinus carotidien. Le F. 933, pas plus 
que l’atropine et l’ergotamine, ne la modifie (HE1RMAN, 271, 
272). 

HIGGINS ET COLLABORATEURS (1935, 1936) avaient émis l’'hypo- 
thèse que l’adrénaline agissait par l’intermédiaire d’une libération 
de potassium. Il est tout à fait établi, à présent, que le potassium 
est hypertenseur (Huc, 273 ; Hermann, Hourpan, Morin et 
Vrai, 274) comme d’ailleurs d’autres ions alcalins, le Rubidium, 
PAmmonium (HERMANN, Jourpan, Morin et ViAL, 275). Cette 
action hypertensive se produit même si l’on extirpe les surrénales, 
si l’on détruit le bulbe ou si l’on détruit le bulbe et la moelle épi- 
nière chez un Chien sans surrénales. Des doses préalables de po- 
tassium n’influencent pas l'effet hypertenseur de l’adrénaline et 
si on intercale des injections de K entre celles d’adrénaline, l’hy- 
pertension produite ne varie pas (Huc. 276). Ces constatations ne 
paraissent pas favorables à la théorie de Hicrns. Ce qui est mieux 
établi c’est que l’injection intraveineuse rapide de KCI détermine 
chez le Chien une décharge d’adrénaline (HazarD, 1933). Ce fait a 
été confirmé récemment par HERMANN et collaborateurs qui en ont 
précisé le mécanisme : le K agit sur la glande médullo-surrénale et 
son action est renforcée par l’ésérine. Le potassium serait en 
somme un adrénalino-sécréteur qui exercerait son pouvoir par 
lintermédiaire de l’acétylcholine (HERMANN, Jourpan, Morin, 
Via, 277). L'action du K sur les centres — qui ne peut être niée — 
ne serait pas un processus physiologique, les doses nécessaires 
pour obtenir l'excitation centrale étant mortelles. 

Enfin, se basant sur l’étude de l'effet presseur de l’adrénaline, 
dépresseur de l’acétylcholine et plus particulièrement sur le ren- 
versement de ces effets, le premier par l’ergotamine, le second par 
l’atropine, Koppany1 (278) suggère que l’atropine agirait en libé- 
rant, par stimulation ganglionnaire, une substance sympathicomi- 
métique, et que l’action de l’ergotamine n’est pas due à une pro- 
priété sympatholytique de cet alcaloïde mais à une influence di-
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recte sur les récepteurs vasodilatateurs. RAyMonp-HAmET (279, 

280) observe aussi que les effets presseurs de l’adrénaline sont ren- 

versés par la faradisation du bout central du pneumogastrique, 

même chez le Chien bisurrénalectomisé ; l’auteur ne conclut pas 

définitivement à l'intervention d’une hyperadrénalinémie extra 

surrénalienne. 

Citons pour terminer les recherches de Sazawa (281, 282), qui 

constate que le chloralose n’a pas d’action hypertensive sur le chat 

décérébré et sans moelle contrairement à l'opinion de VINANT et 

Tuompsox (1928) ; de Kamet (283) sur l’action de l’yohimbine (qui 

injectée très lentement peut provoquer de l'hypertension par accé- 

lération cardiaque malgré son action dilatatrice sur la plupart des 

artères) ; de Donan, JEFFERS et CRESKkOFF (284) sur les extraits 

d’hypophyse (sans action sur la pression sanguine) et de NoLrE 

(285) et Unaar (286, 287) sur l'acide ascorbique. Pour UNGaAR, 

la vitamine C inhibe, à fortes doses, les réflexes dépresseurs et exa- 

gère les réflexes presseurs. L’action inhibitrice semble s’exercer 

sur les structures terminales de la voie centrifuge de’ces réflexes, 

l’acide ascorbique supprimant l’activité cardiaque du vague et le 

processus vasodilatateur antidromique des nerfs sensitifs. Le 

premier de ces effets s’expliquerait par l’inhibition de l’action car- 

dio-vasculaire de l’acétylcholine, le second nécessite l'hypothèse 

d’une action empêchante de l’acide ascorbique sur la libération 

d’un médiateur histaminique. L’activation des réflexes presseurs 

s’expliquerait par l’exagération des effets de l’adrénaline. 

6. — HYPERTENSION EXPÉRIMENTALE 

L’hypertension expérimentale par rétrécissement des artères 

rénales (GoLpBLarr, 1934) est toujours très étudiée, On sait que 

ce phénomène n’est en relation ni avec la médullo-surrénale 

(Gozn8Larr, 1937 ; FascroLo (288) ; Houssay et FascroLo (289), 

ni avec la thyroïde (GLENN et Laser, 290 ; VERNEY et Vocr, 

291) et n’est pas dû non plus à une intervention vaso-motrice cen- 

trale ou réflexe (GoLnBLarT, 1937 ; GoLD BLATT et WARTMAN, 292, 

293 ; HEyMANS, BOUCKAERT, ELAUT, BAYLESS et SAMAAN, 1937 ; 

FREEMANN et PAGE, 1937 ; GLEnNN et LASHER, 294; GLENN, Cain 

et Pace, 295 ; Verney et Vocr, 296). Il ne peut pas davantage



49 CIRCULATION 

s’expliquer par une augmentation du volume sanguin (FREEMAN 

et PAGE, 1937). Il ne reste qu’une explication humorale. Dans une 

communication faite au Congrès International de Physiologie 

à Zürich, Houssay et Fascrozo (297) résument leurs recherches 

qui mettent en évidence ce mécanisme humoral. L’ischémie d’un 

seul rein produit une hypertension transitoire ; celle des deux reins, 

une hypertension généralement permanente. La greffe, par anasto- 

mose vasculaire d’un rein ischémié, provoque de l'hypertension 

chez l’animal récepteur ; la greffe d’un rein normal est sans ac- 

tion. La greffe d’un rein ischémié élève presque toujours beaucoup 

plus la pression artérielle chez un récepteur néphrectomisé que 

chez un récepteur qui possède ses reins : il semble done que le rein 

normal joue un rôle protecteur (FascioLo, 298). Enfin, le plasma 

citraté du sang veineux du rein ischémié d’un chien hypertendu 

est fortement vasoconstricteur tandis que celui du sang veineux 

normal n’a pas d’action (Houssay et Taquini, 299, 300 ; Houssay 

et FascroLo, 301 ; Fascrozo, Houssay, Taquini, 302). Tout ceci 

plaide en faveur d’un mécanisme humoral indépendant des autres 

facteurs connus de la pression artérielle, car l’absence de substances 

hypertensives dans l’urine (LEATHEM, 303) ou le sang d'individus 

hypertendus (PRINZMETAL, FRIEDMANN, OFFENHEIMER, 304) n’en- 

lève rien aux expériences de Houssay, FascroLo et TAQuInI 

citées plus haut. Citons à ce propos que Lanpis, MoNTGoMERY et 

SPARKMAN (305), FRIEDMAN, ABRANSON et Marx (306) ont isolé 

du rein sain des substances protéiniques possédant des propriétés 

hypertensives, sans agir par vaso-constriction périphérique. 

Au sujet de l'hypertension expérimentale par dénervation caro- 

tido-aortique totale, Boy et MacCuLLacn, 307, signalent que 

cette hypertension est transitoire (d’une durée de 137 à 234 jours) 

et supposent qu'au bout de cetemps, un processus régulateur secon- 

daire intervient. 

Quant au mécanisme de l’hypertension consécutive à l'injection 

de kaolin dans l’espace céphalo-rachidien, GRiFFirH et RoBERTs 

(308) constatent chez le Rat que le kaolin s’accumule dans les 

espaces périneuraux et subarachnoïdiens, ce qui entrave la circu- 

lation normale des humeurs cérébrales et provoque une augmenta- 

tion de la pression intracranienne et une hyperactivité du centre 
vasoconstricteur. Il n’y a pas de changement dans le volume san- 
guin et l’hypertension se produit aussi bien en l’absence des deux
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surrénales. Le tonus vasculaire périphérique est accru, ÿ compris 

celui des capillaires et il y a augmentation dela pression systolique. 

Le tartrate d’ergotamine abaisse temporairement la pression san- 

guine (LINDAUEUR, GRIFFITH et Jerrers, 309), probablement par 

dépression ou paralysie des vasomoteurs périphériques. 

  

+



CHAPITRE III 

LES VAISSEAUX 

On consultera avantageusement les travaux de Srôxr (310), 
STRONG (311), LazorrHes (312), GoormAcurTiGx et HANDovsky 
(313), Burruano C (314), et Burn (315) sur la structure des fibres 
musculaires et l’innervation des vaisseaux. 

1. — ARTÈRES 

L'influence des changements de position sur la pression systo- 
lique à été étudiée, cette année, par Open et Snock (316) : ils 
notent l’existence d’une chute de la pression systolique lorsque le 
patient passe de la position debout à la position couchée. C’est aussi 
l'effet de la pesanteur qu’étudie Ennozm (317) chez le Chat. Il 
montre en outre que les modifications de pression constatées en 
fonction de la position de l'animal ne dépendent ni des presso-ré- 
cepteurs sino-carotidiens, ni des nerfs dépresseurs. 

Par lenregistrement simultané de la pression systolique dans 
diverses artères (aorte, artères iliaque et fémorale) HAmiLron et 
Dow (318) observent que l’ampliation systolique s'accroît depuis 
l'arc aortique jusqu’à la fémorale. La « pointe » systolique n’est pas 
simplement le résultat d’une pression propagée : en dessous d’un 
point situé quelque part dans l’aorte thoracique, cette « pointe » 
se produit simultanément à tous les niveaux du système artériel. Il 
s’agit ici d’un phénomène de résonance dont le résultat est la 
production d’ondes stationnaires qui se superposent au pouls 
fondamental. Ont été également mesurées, les pressions différen- 
tielles de l’artère et la veine pulmonaire (HAMILTON, WoopBuRY, 
Vocr, 319) sous l'influence du rythme respiratoire. Les auteurs 
montrent que cette pression différentielle dépend à la fois des 
variations de pression et de modifications du débit cardiaque. 
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Herrick, Capy, Baznes et Mann (320) étudient les relations 

entre les pressions différentielles et les résistances périphériques 

en notant les changements apportés dans les premières lorsqu'on 

modifie les secondes : l’acétylcholine et l’histamine suppriment la 

pression différentielle ; l’éphédrine et l’épinéphrine l’augmentent, 

la sympathectomie lombaire la diminue. Nous devons à EULER 
(321) des recherches sur les réactions des vaisseaux sans nerfs 

(placenta). L’adrénaline les contracte, l’acétylcholine n’a pas d’effet 

en général, mais peut agir comme vasoconstricteur. Son effet est 

alors renforcé par l’ésérine et aboli par l’atropine. L’histamine est 

constrictive. Il est intéressant de noter que certaines de ces actions 

s’observent aussi sur les vaisseaux pulmonaires. 

Enregistrant simultanément le débit sanguin et la pression sys- 

tolique dans l’aorte thoracique du Chien anesthésié, BALLIN et 

Karz (322) constatent que, lorsque la pression diastolique et la pres- 

débit sanguin 

pression systolique 

décroit ; mais la relation n’est pas linéaire. La valeur de ce quo- 

tient, aux différents instants du cycle cardiaque, se modifie gran- 

dement selon les conditions expérimentales ; il intervient au moins 

sion aortique moyenne augmentent, le quotient   

deux facteurs : l’élasticité du segment artériel envisagé et les chan- 

gements d'énergie cinétique au cours du cycle. Les relations entre 

les variations de pression dans les artères digitales en fonction du 

cycle cardiaque sont soigneusement étudiées par Haucx (323). 

L'irrigation des extrémités en fonction du rythme respiratoire est 

analysée par Hausz (324). Wiccers (325) étudie les relations entre 

la pression et les changements de volume sur des modèles dont 

l’élasticité est analogue à celle des artères, telle qu’elle peut être 

mesurée physiquement post-mortem. Les relations s’avèrent très 

complexes mais intéressantes. L'auteur souligne notamment que 

les variations d’élasticité des artères avec l’âge paraissent interve- 

nir moins qu’on ne l’admet généralement, sur les changements de 

la pression systolique. D'autre part, se basant sur les mesures 

d’ampliation systolique et partant de la loi de POISEULLE, WEZLER 

(326) considère que la pression diastolique est conditionnée plus 

par les résistances périphériques de l’arbre circulatoire que par ses 

propriétés élastiques. 

Vermont: et Giumour (327), à la suite d'expériences sur des 

fragments de parois artérielles, concluent que l’élasticité des Vais- 
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seaux dépend de deux facteurs : (a) la tonicité des muscles des 

vaisseaux (tonicité plastique) ; (b) la tension à laquelle sont soumises 

les fibres. De là, la complexité des réactions vasculaires, indépen- 

damment des facteurs régulateurs, nerveux ou hormonaux. Enfin 

Marceau (328, 329, 330, 331, 332) a publié une série de travaux 

sur la contractilité des artères. À chaque onde pulsatile, les artères 

répondent par une contraction rapide qui se propage péristaltique- 

ment. [Il peut exister en outre des degrés de contracture divers, 

plus ou moins persistants (rigidité du tonus observé chez les Batra- 

ciens et les Reptiles). Contractilité des artères et rigidité de tonus 

seraient sous la dépendance des centres moteurs sur lesquels le 

sinus cardiaque (Reptiles, Batraciens) exercerait un contrôle mo- 

déré mais continu. Des contractions périodiques dans les vaisseaux 

des Batraciens ont en outre été constatées par Sokozowa (333). 

HuRTHLE (334) confirme qu’à chaque augmentation de la pression 

du sang, le tonus des parois artérielles est augmenté, de sorte qu’il 

n’y a aucun parallélisme entre le diamètre des vaisseaux et la 

pression sanguine. L’état de contracture des artères peut être for- 

tement influencé par le chlorure de baryum, le paraglandol etla 

thyroxine. 

2. — CAPILLAIRES 

La perméabilité des capillaires aux gaz, aux albumines et à l’eau 

a été étudiée par WATANABE (335, 336, 337). Chez le Chien, après 

la section du nerf sciatique, le sang veineux des membres inférieurs 

est enrichi en hémoglobine et en albumine, ce qui ne peut s’expli- 

quer que par un passage d’eau du sang vers les tissus. Il y a aussi 

vraisemblablement un passage d’albumines, car l’accroissement 

du taux de l’hémoglobine est plus élevé que celui des albumines. 

L’auteur étudie l'influence de plusieurs facteurs sur cette perméa- 

bilité. 

La circulation capillaire dans les extrémités est étudiée par 

BorDLEY, GRow et SHERMAN (338) en fonction de la pression yei- 

neuse et de la température de la peau. Ils observent que la circula- 

tion du sang dans les capillaires est intermittente. La température 

de la peau n’influence pas cette périodicité qui paraît être une 

fonction tonique propre de la paroi de certains capiliaires musclés.
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3. — VEINES 

Divers travaux envisagent les pressions veineuses, dans diffé- 

rentes parties du corps, et sous l'influence de diverses positions 

statiques (MiceLazz1, 339 ; HOLBROOK, 340 ; Doupe, KRYNAUW, 

Snoncrass, 341). Au Congrès International de Physiologie, 

Warerman (342) expose l’ensemble de ses recherches antérieures 

sur les mouvements spontanés et rythmiques des veines isolées, le 

réglage chimique de leur tonus, et leur rôle comme organe récep- 

teur et effecteur des réflexes vasculaires. Les modifications de la 

pression veineuse au cours de l'exercice ont été étudiées par 

SCHNEIDER et COLLINE (343). La pression augmente dès le début 

de l'effort, atteint un maximum au bout de quelques minutes, 

puis ne varie plus jusqu’à la fin de l’exercice. Si celui-ci est trop 

violent, la pression veineuse s’accroît d’une façon continue jusqu’à 

l'épuisement. La relation entre l'augmentation de la pression 

veineuse et le travail effectué est assez linéaire. 

HozzLonner (344), au moyen d’une technique décrite ailleurs 

(HozzLonner, 345 ; voir p. 48), étudie la vitesse du sang dans les 

grosses veines (veine jugulaire surtout), et montre la réalité de 

l'intervention de l'aspiration systolique ventriculaire dans le retour 

du sang veineux au cœur. 

&. — VITESSE CIRCULATOIRE 

Barcrorr et LoucHRipGE (346) ont analysé en détail les limites 

de précision de la méthode thermique de Rein (1928, 1929). Le 

principe de la technique est le suivant. Un courant de haute fré- 

quence est appliqué par d’étroites électrodes aux deux extrémités 

(diamétrales) d’un vaisseau intact. Le passage du courant élève la 

température du sang circulant. L'élévation de température est 

mesurée au moyen d’un thermocouple accolé à ce même vaisseau 

à courte distance des électrodes chauffantes : elle est une fonction 

inverse du flux sanguin. La mesure de l’élévation de température 

présente une difficulté due à ce que la température de l’animal 

n’est pas une constante. On peut diminuer cette cause d’erreur en 

plaçant deux thermocouples, l’un en aval, l’autre en amont des 

électrodes, connectés différentiellement. Pour BaRcRoFT eb 
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LOouUGHRIDGE (qui ont procédé à toute une série de mesures), cette 
précaution n’est suffisante que si l’on opère sur un animal musculai- 
rement au repos et chez lequel ne se produisent pas — sous l’in- 
Îluence des stimulations électriques ou pharmacologiques — de 
changements vaso-moteurs rapides. Sinon, on enregistre des varia- 
tions de température d’origine physiologique, que la méthode des 
thermocouples différentiels ne permet pas de supprimer et qui 
conduisent à des erreurs parfois considérables (jusque 150 p. 100) 
dans l’appréciation de la vitesse sanguine. Les auteurs exposent 
un procédé qui permet de mesurer ces erreurs et de corriger les 
lectures. 

WETTERER (347) perfectionne sa technique de mesure de la vi- 
tesse circulatoire dans les vaisseaux intacts. Elle est basée sur ce 
principe qu’une force électromotrice est induite dans un conduc- 
teur, lorsque celui-ci se déplace dans un champ magnétique. Le 
conducteur est ici le sang. Le vaisseau dans lequel il se meut est 
placé entre les pôles d’un électro-aimant. La force électromotrice 
induite est proportionnelle à la vitesse circulatoire. Le même prin- 
cipe est utilisé par Karz et Kozin (348) qui publient les résultats 
obtenus sur l'artère carotide de chiens anesthésiés dans diverses 
conditions : après injections salines, pendant l’occlusion partielle 
de l’aorte thoracique, pendant l’arythmie, ete. 
Horzrünner (349) Propose une nouvelle technique. Elle consiste 

à introduire dans un vaisseau, perpendiculairement à la direction 
du courant sanguin, une sorte de pendule. Ce dernier s’incurve 
sous la poussée du sang. En aval et en amont, sont placées deux 
électrodes aux bornes desquelles on crée une différence de poten- 
tiel (courant alternatif). Un galvanomètre placé entre l’une de ces 
électrodes et le pendule mesure les variations de potentiel que 
produisent les déplacements du pendule. BERGMANN (350) étudie 
les caractéristiques de l'instrument et publie ses premiers résultats. 

Citons, pour terminer, les recherches de ANTHONY et Loos 
(351) sur la vitesse de transmission du pouls dans les artères des 
membres ; celles de Dow et HAMILTON (352) qui constatent, chez 
le Chien, une accélération de la vitesse sanguine entre l'artère 
aortique et l’artère fémorale, accélération qui serait due à une 
participation active des parois artérielles ; celles de SrAnoyévrren 
et Diornyseviren (353) qui proposent un nouveau test subjectif 
pour la mesure de la vitesse circulatoire : l'injection de petites
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quantités de lobéline (0,03 à 0,05 mg/kg.) dans la veine cubitale. 

On note le temps qui sépare l’injection d’une petite toux qui appa- 

raît irrésistiblement. On trouvera d’autre part dans BomaRRIGO 

(354) et Bazzicazupo (355) les résultats de mesures de la vitesse 

circulatoire dans différentes circonstances pathologiques et les 

relations entre cette vitesse et la pression veineuse (GUGLIEL- 

METTI, 3006). 
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CHAPITRE IV 

CIRCULATIONS LOCALES 

1. — CIRCULATION CORONAIRE 

Les conséquences de l’occlusion expérimentale du sinus veineux 
coronaire sont étudiées dans toute une série de travaux. Il a été 
maintes fois suggéré (RoBserrson 1935 ; Gross, BLum et SiLver- 
NAY, 1937) que la ligature du sinus veineux favorise le développe- 
ment de circulations anastomotiques et améliore ainsi la nutrition 
d’un myocarde malade (angine de poitrine). GREGG et collabora- 
teurs (357, 358, 359, 360, 361) mesurent, immédiatement après 
cette ligature, le flux sanguin coronaire, la pression coronaire péri- 
phérique, la pression intraveineuse coronarienne, le reflux sanguin 
dans les artères coronaires, loxygénation du sang et les réactions 
mécaniques du myocarde, au moyen des techniques qui leur sont 
habituelles (GREGG, 1937). Ils constatent que, consécutivement à 
l’occlusion du sinus, le flux sanguin (systolique et diastolique) est 
réduit dans l’artère coronaire gauche mais pas dans la droite. Les 
résistances systolique et diastolique sont accrues dans la coronaire 
gauche ; la pression veineuse coronaire est augmentée ; le reflux 
sanguin est considérablement accru dans l'artère gauche mais 
pas dans la droite ; le sang de la coronaire gauche est pauvre en 
O, (3 ou 4 volumes p. 100) ; enfin, la ligature de l’artère gauche 
arrête les battements. De l’ensemble de ces considérations, les 
auteurs concluent que la ligature du sinus veineux ne peut être 
considérée comme une méthode intéressante pour améliorer la 
nutrition du myocarde. 

Les conséquences anatomiques de l’occlusion des artères coro- 
naires sont étudiées par GREGG et Maurz (362) : dix à douze mois 
après la ligature, soit de l'artère gauche descendante, soit de l’ar- 
tère circonflexe, soit de l’artère droite, on constate une nouvelle
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circulation collatérale suffisante pour maintenir une activité nor- 

male dans les zones primitivement ischémiées. C’est aussi ce que 

constate STE1n (363). Ilest en outre intéressant de noter que, d’après 

ScHAuER, Gross et BLuM (364), l’exérèse des ganglions stellaires 

et thoraciques avec la ligature simultanée de l’artère coronaire ne 

modifie ni le débit cardiaque ni la pression artérielle, ni le volume 

sanguin, ni le temps circulatoire, chez le Chien. 

Dans un cœur hypertrophié, il y a une diminution du nombre 

des capillaires par em? due seulement à un accroissement du dia- 

mètre des fibres musculaires cardiaques (RogBErTs, WEARN, 

BapaL, 365). Des cobayes soumis à l'entraînement montrent une 

notable augmentation du nombre de capillaires cardiaques (aussi 

des muscles squelettiques). Trois mois après la fin de l’entraine- 

ment, le taux des capillaires est redevenu normal (SYLven, 366). 

En ce qui concerne la vasomotricité des coronaires, MONTERO, 

Ronriques, PErEIRA (367) concluent formellement de leurs re- 

cherches sur les capillaires coronaires que les fibres sympathiques 

ont, sur ces vaisseaux, une action vasoconstrictrice. Ils effec- 

tuent l’ablation unilatérale du ganglion étoilé chez le Chien ; huit 

à vingt-quatre heures après ils sacrifient l’animal et prélèvent des 

fragments dans les régions symétriques de la paroi antérieure des 

ventricules droit et gauche. Ils constatent toujours une nette dila- 

tation des capillaires de la paroi ventriculaire, mais seulement du 

côté correspondant à la stellectomie, avec, dans quelques cas, 

congestion des capillaires du même côté. 

KarTz, LINDNER, WEINSTEIN, ABRAMSON et JoOCHIM (368) trou- 

vent que l’épinéphrine est un vasodilatateur coronaire (après une 

brève action vasoconstrictive) chez le Chien ; qu’elle est constric- 

trice ou dilatatrice chez le Chat. L’action dilatatrice de l’épiné- 

phrine est aussi confirmée par Marcou et PARHOU (369), qui 

montrent que cette vasodilatation s’effectue sans l’intervention 

d’histaminogénèse, bien que l’histaminogénèse coronaire soit 

augmentée sous l'influence de l’adrénaline. La vasodilatation est 

une conséquence d’une influence directe de l’adrénaline sur les 

vaisseaux coronaires. 

Comme on le voit, les résultats sont peu homogènes. Il est pos- 

sible d’ailleurs que les réactions des vaisseaux soient, vis-à-vis de 

l’adrénaline par exemple, différentes suivant leur calibre. D’après 
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RoomE (370) il en est ainsi dans les extrémités des pattes posté- 
rieures du Chien. Le tartrate d’ergotamine et le sulfate d’atropine 
sont sans effet, chez le Chien et chez le Chat, sur la réponse vaso- 
dilatatrice des coronaires à l’adrénaline (Karz et collab. SA) 
Les dérivés de l’acétylcholine produisent seulement de la vasodila- 
tation chez le Chien, de la dilatation ou de la constriction chez le 
Chat. De l’ensemble deces faits, Karzet ses collaborateurs concluent 
que, chez le Chien, les filets sympathiques coronaires contiennent 
sûrement des fibres vasoconstrictrices, et les filets vagues des 
fibres vasoconstrictrices seulement, tandis que chez le Chat, les 
filets du nerf vague contiennent à la fois des fibres constrictrices 
et dilatatrices. 

Citons encore d’autres travaux de KarTz et LINDNER (372) sur 
l’action du Na et du Ca (dilatateurs des vaisseaux coronaires) et 
du K (dilatateur à faible concentration, constricteur à forte con- 
centration) et un travail de Essex, Herrick, BALDES et MANN 
(373) montrant que la digitaline est sans effet sur la vitesse circu- 
latoire coronaire. 

Au cours de l’exercice, Essex, HERRICK, BALDES et MANN (374) 
mesurent un accroissement du flux de sang dans les coronaires 
La pression sanguine générale augmente d’ailleurs aussi mais cette 
augmentation ne peut expliquer l’accélération du flux coronaire. 

Pour Marcou et Parxon (375), l'histaminogénèse dans la cir- 
culation coronaire s’accroît considérablement si l’on augmente la 
résistance circulatoire (préparation cœur-poumons). 

2. — CIRCULATION CÉRÉBRALE 

On sait que les zones réflexogènes d’origine sino-carotidienne 
exercent un rôle stabilisateur sur la circulation cérébrale et en 
garantissent la régularité. L'hypothèse d’une influence de certains 
de ces réflexes sur l’épilepsie a été soulevée par DANIELOPULo et des 
observations cliniques de Marinescu et KREINDLER montrent 
que la diminution de sensibilité du sinus carotidien renforce la 
crise d’épilepsie Jacksonienne. A la suite d’observations sur lPépi- 
lepsie provoquée chez le Chien, ZyszewsKki (376) constate en effet 
que la zone carotidienne peut influencer fortement le déroulement 
de la crise : sans doute les réflexes vasomoteurs interviennent-ils 
dans ce mécanisme. L'application sur la surface externe des zones
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carotidiennes de substances sympathicolytiques (atropine) pro- 

voque un angiospasme cérébral, augmente l’excitabilité des centres 

corticaux et renforce les crises d’épilepsie Jacksonienne. 

L’arrêt de la ventilation pulmonaire, qui peut modifier rapide- 

ment la pression sanguine dans un sens qui dépend surtout des 

conditions expérimentales, accroît toujours le flux sanguin cérébral 

et diminue le flux sanguin musculaire (IRvinG 377). Il s’agit d’un 

mécanisme dont le rôle est d'apporter un réajustement protecteur 

des centres contre l’asphyxie. La modification qui survient dans 

la cireulation cérébrale ne nécessite pas l’intégrité du sinus caroti- 

dien, du sympathique cervical, ni des nerfs dépresseurs tandis que 

le sympathique intervient dans la circulation musculaire. 

3. — CIRCULATION RÉNALE 

À la suite d’injections d’adrénaline, — ou d’inhalations de 

CO, —, la quantité de sang qui traverse le rein reste constante 

malgré l'hypertension, mais la diurèse est diminuée (SPRINGORUM, 

378). Par contre, si l'hypertension est provoquée par un mécanisme 

réflexe sino-carotidien ou par l'injection de p-oxyphényl-isopro- 

pyl-méthylamine, la diurèse est augmentée bien que la circula- 

tion rénale reste inchangée. Comme dans ses travaux antérieurs, 

SPrNcorux (378) insiste sur cette indépendance de la diurèse et de 

l'irrigation rénale (considérée in toto). 

&. — CIRCULATION CUTANÉE 

Herrzman (379, 380, 381), pour étudier la vascularisation cu- 

tanée, met au point une technique de plétysmographie photoélec- 

trique. Il considère qu’à l’état de repos, la pulsation des surfaces 

cutanées donne la mesure de leur richesse en sang artériel, L’au- 

teur dresse une liste des territoires, rangés en ordre décroissant, 

d’après leur richesse en sang artériel et envisage l'effet du climat. 

En ce qui concerne les réactions vasomotrices de la peau, 

Mazméyac et ses collaborateurs (382, 383,384) proposent une tech- 

nique nouvelle d'enregistrement des variations de volume d’un 

segment de peau normalement irrigué par son légitime propriétaire, 

permettant de stimuler le nerf qui s’y distribue et de faire agir loca- 

lement divers poisons. Le lambeau cutané peut même être irrigué par 
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un autre chien perfuseur, ce qui permet de différencier les actions 

hormonales et nerveuses. Étudiant l’action de l’adrénaline, les 

auteurs notent que les vaisseaux cutanés réagissent tout comme 

leurs homologues des territoires profonds, que l’hyperadrénalinémie 

soit d’origine exogène ou endogène (385). Il en est de même pour 

le chlorhydrate d’yohimbine, le F. 933 et le bi-phénoxyl-éthyla- 

mine (MALMÉJAc et Ilonesco, 386). Reprenant la question discutée 

de l'influence des nerfs dépresseurs sur la peau, MaLméJac et 

Ionesco (387) montrent que la stimulation du nerf de HERING 

détermine une vasodilatation cutanée par diminution du tonus 

vasculaire. 

SPRINGORUM (388) développe ses observations faites en 1937 

sur les réactions cutanées au chaud et au froid. Enfin, LEHMANN 

(389) étudie la vasomotricité des vaisseaux cutanés sous l’influence 

des rayons infra-rouges. 
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